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Πεδίο εφαρμογής και κάλυψης του περιοδικού HJM
  Η ‘‘ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ - HJM’’ είναι το επίσημο περιοδικό της Εταιρείας Παθολογίας Βορείου Ελλάδος 
και στοχεύει στη δημοσίευση άρθρων  υψηλής ποιότητας σχετικά με όλες τις πτυχές της εσωτερικής παθολογίας. Πρω-
ταρχικός στόχος είναι να δημοσιεύει σε κάθε τεύχος μια σειρά από πρωτότυπα άρθρα σχετικά με κλινικές και βασικές 
ερευνητικές εκθέσεις ή παρουσίαση περιστατικών. Πολλές από αυτές θα συνοδεύονται από συντακτικές παρατηρήσεις. 
Άρθρα επικαιρότητας συχνά θα δημοσιεύονται μετά από πρόσκληση συγγραφέων που είναι διακεκριμένοι στο αντί-
στοιχο πεδίο. Η Συντακτική Επιτροπή αποδίδει μεγάλη σημασία σε θέματα που σχετίζονται με την συνεχιζόμενη ιατρι-
κή εκπαίδευση, την εφαρμογή των κατευθυντήριων γραμμών και την αποτελεσματικότητα στην εσωτερική παθολογία.

Διαδικασία αξιολόγησης άρθρων 
  Όλα τα άρθρα που υποβάλλονται στο περιοδικό θα υποβληθούν σε διαδικασία αξιολόγησης από δύο περισσότερους 
κριτές, πριν από τη λήψη της τελικής απόφασης από την Επιτροπή Σύνταξης.

Γλώσσες
  Η επίσημη γλώσσα του περιοδικού είναι η Ελληνική ή η Αγγλική. Η συντακτική επιτροπή διατηρεί το δικαίωμα να προ-
βεί σε απαραίτητες γραμματικές και συντακτικές αλλαγές.
  Στα άρθρα στα οποία περιγράφεται έρευνα για τον άνθρωπο, οι συγγραφείς πρέπει να αναφέρουν σαφώς ότι όλες 
οι πειραματικές διαδικασίες που διενεργήθηκαν έγιναν σύμφωνα με τα πρότυπα δεοντολογίας της αρμόδιας θεσμι-
κής επιτροπής για τον ανθρώπινο πειραματισμό καθώς και με τη Διακήρυξη του Ελσίνκι του 1975, αναθεωρημένη το 
2000. Κατά την υποβολή ερευνών πάνω σε ζώα, οι συγγραφείς πρέπει επίσης να αναφέρουν ότι ακολούθησαν τις δι-
αδικασίες που ορίζουν οι θεσμικοί και εθνικοί οδηγοί για τη φροντίδα και τον χειρισμό των πειραματόζωων. Πρωτό-
τυπα άρθρα, γίνονται δεκτά προς εξέταση για δημοσίευση με την προϋπόθεση ότι ούτε το αντικείμενο ούτε μέρος του 
άρθρου έχει ή πρόκειται να δημοσιευθεί αλλού πριν εμφανιστούν στο περιοδικό. (Αυτός ο περιορισμός δεν ισχύει για 
τα αποσπάσματα) Εάν κάποια στοιχεία ή πίνακες του άρθρου έχουν ήδη δημοσιευθεί αλλού, άδεια για τη χρήση τους 
πρέπει να λαμβάνεται από τον κάτοχο των πνευματικών δικαιωμάτων. Οι δεκτές εργασίες γίνονται μόνιμη ιδιοκτησία 
του περιοδικού Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση και δεν μπορούν να αναπαραχθούν αυτούσιες ή μέρος αυτών, χωρίς την 
έγγραφη συγκατάθεση του Εκδότη.

Οδηγίες συγγραφής 
  Τύποι άρθρων
  Editorials (περιορίζεται σε 2000 λέξεις). Οι απόψεις αναγνωρισμένων επιστημόνων για την εσωτερική παθολογία θα 
δημοσιεύονται ως editorials σε τακτική βάση. Συντακτικές παρατηρήσεις επί συγκεκριμένων άρθρων μπορεί επίσης να 
ζητηθούν από εμπειρογνώμονες στον σχετικό τομέα. 
  Άρθρα ανασκόπησης (περιορίζεται σε 2000 λέξεις). Άρθρα ανασκόπησης περιλαμβάνουν σημαντικά επικαιροποιημένα 
θέματα, πρόσφατες πληροφορίες στα αντίστοιχα πεδία ή άρθρα που αναφέρονται σε νέα σημαντικά ευρήματα ή απο-
τελέσματα έρευνας που μπορούν να αξιοποιηθούν στην κλινική πράξη.  

HJM Οδηγίες προς Συγγραφείς
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  Πρωτότυπα άρθρα Έρευνας (περιορίζεται σε 2000 λέξεις). Περιγραφές ειδικών κλινικών και βασικών ερευνητικών με-
λετών σε όλους τους επιμέρους τομείς της εσωτερικής παθολογίας μπορούν να γίνουν επίσης δεκτά προς δημοσίευ-
ση στο περιοδικό. 
  Ενδιαφέρουσες Περιπτώσεις (περιορίζεται σε 500 λέξεις). Παρουσιάσεις και συζητήσεις από ενδιαφέρουσες κλινικές 
περιπτώσεις μπορούν να υποβάλλονται ως σύντομες εκθέσεις. 

Επιστολές προς τη Σύνταξη.
  Οι επιστολές προς τη Σύνταξη πρέπει να περιορίζονται σε 500 λέξεις. Μπορούν να περιλαμβάνουν σύντομες επιστη-
μονικές εκθέσεις ή απαντήσεις σε άρθρα που δημοσιεύθηκαν σε προηγούμενα τεύχη του περιοδικού.

Προετοιμασία άρθρων
  Το Περιοδικό ‘‘ΕΛΛΗΝΙΚΉ ΙΑΤΡΙΚΉ ΕΠΙΘΕΏΡΗΣΗ - HJM’’ δέχεται άρθρα που πληρούν τις προϋποθέσεις της Διε-
θνούς Επιτροπής Συντακτών Ιατρικών Περιοδικών, όπως ενημερώθηκε το Νοέμβριο του 2003. Το άρθρο πρέπει να εί-
ναι γραμμένο με διπλό διάστιχο με ευρύ περιθώριο γύρω από το κείμενο. Ηλεκτρονική μορφή των  άρθρων πρέπει να 
είναι σε μορφή MicrosoftWord. Οι σελίδες πρέπει να αριθμούνται διαδοχικά, αρχίζοντας από τη σελίδα τίτλου. Οι συ-
ντομογραφίες θα πρέπει να χρησιμοποιούνται με συνέπεια σε όλο το άρθρο αφού ορισθούν αρχικά στο κυρίως κείμενο. 
Όλα τα υποβληθέντα άρθρα θα πρέπει να συνοδεύονται από υπογεγραμμένη δήλωση των συμμετεχόντων συγγραφέ-
ων για ύπαρξη ή μη οικονομικών συμφερόντων ή άλλης προσωπικής σχέσης τους με οποιοδήποτε φορέα σχετίζεται με 
την υπό δημοσίευση έρευνα. Μονάδες μέτρησης: Όλες οι μετρήσεις θα πρέπει να εκφράζονται σε διεθνείς μονάδες (SI).

Μορφοποίηση άρθρων
  Σελίδα τίτλου (σε ελληνικά και αγγλικά). Η σελίδα τίτλου θα πρέπει να περιλαμβάνει τις ακόλουθες πληροφορίες: το 
είδος του άρθρου, τον τίτλο του άρθρου, τα ονόματα των συγγραφέων (όνομα και επώνυμο), τουλάχιστον πέντε λέ-
ξεις-κλειδιά, για να χρησιμοποιηθούν ως ευρετήριο (όροι σύμφωνα με το MeSH θα προτιμούνται, διότι  θα διευκολύνει 
την εύρεση στο PubMed / Medline), υπεύθυνος συγγραφέας και στοιχεία επικοινωνίας.
  Περίληψη (σε ελληνικά και αγγλικά). Σε πρωτότυπα άρθρα θα πρέπει να συμπεριλαμβάνεται περίληψη έκτασης 250 
λέξεων στην δεύτερη σελίδα του άρθρου η οποία θα έχει την εξής δομή: εισαγωγή, μεθοδολογία, αποτελέσματα και 
συμπεράσματα. Για τις Ενδιαφέρουσες Περιπτώσεις η περίληψη θα πρέπει να έχει την μορφή μιας παραγράφου (100 
λέξεις) στην οποία θα συνοψίζονται τα κύρια σημεία ενδιαφέροντος της υπό εξέταση υπόθεσης.

Κείμενο 
  Τα πρωτότυπα άρθρα θα πρέπει να έχουν τις εξής βασικές ενότητες: Εισαγωγή, Μέθοδοι, Αποτελέσματα και Συζήτηση.

Ενδιαφέρουσες Περιπτώσεις
  Θα πρέπει να περιλαμβάνουν μια σύντομη εισαγωγή, που ακολουθείται από την παρουσίαση της υπόθεσης και Συ-
ζήτηση. Κριτικές, Editorials, και άλλα είδη άρθρου θα πρέπει να χωρίζονται σε ενότητες ανάλογα με αντικείμενό τους.

Ευχαριστίες 
  Τα άτομα που έχουν συμβάλει στο άρθρο μπορούν να συμπεριληφθούν στο τέλος του τμήματος του κειμένου.
 Οι αναφορές θα πρέπει να διαμορφωθούν αριθμητικά, από την πρώτη φορά που εμφανίζονται στο κείμενο, για παρά-
δειγμα    1  Αναφορές (δεν πρέπει να υπερβαίνουν τις 30 για πρωτότυπο άρθρο, δεν πρέπει να υπερβαίνουν τις 10 για 
τις Ενδιαφέρουσες Περιπτώσεις και τα γράμματα) Οι αναφορές πρέπει να έχουν διπλό διάστημα με αριθμητική ακο-
λουθία, ξεκινώντας σε μια νέα σελίδα μετά το τέλος του κειμένου. Η αρίθμηση των αναφορών θα πρέπει να αντικατο-
πτρίζει τη σειρά με την οποία αναφέρονται στο κείμενο. Όλοι οι συγγραφείς θα πρέπει να εμφανίζονται στις αναφορές.
  Οι πίνακες θα πρέπει να είναι ένα σε κάθε σελίδα και αριθμημένος. Οι εικόνες επίσης θα πρέπει να είναι αριθμημένες 
με καλή ευκρίνεια ώστε να γίνονται κατανοητές από τους αναγνώστες και να υποστηρίζονται από βιβλιογραφία που 
παρέχεται εντός του κειμένου.  Συντομογραφία ή οποιαδήποτε αναφορά που χρήζει επεξήγησης εντός κάθε εικόνας θα 
πρέπει να αναγράφεται στην σχετική λεζάντα ανά εικόνα.

Η ‘‘ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ - HJM’’ θα δέχεται άρθρα μόνο με ηλεκτρονική υποβολή. Τα άρθρα θα πρέπει να 
υποβάλλονται, αποστέλλονται ως συνημμένο αρχείο στη διεύθυνση e-mail της Γραμματείας του Περιοδικού: hjm@vegacom.
gr ή medicine@ vegacom.gr, με Θέμα «Υποβολή Άρθρου» και αναφορά του τίτλου του άρθρου. Ο υπεύθυνος για επικοινω-
νία συγγραφέας θα λάβει επιστολή από την Συντακτική Επιτροπή του Περιοδικού τόσο για την παραλαβή του άρθρου όσο 
και για την αποδοχή ή απόρριψη του. Για περισσότερες λεπτομέρειες σχετικά με τις οδηγίες μπορείτε να συνδεθείτε με την 
ιστοσελίδα της ΕΠΒΕ www.epbe.gr (Περιοδικό, Οδηγίες προς Συγγραφείς).
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HJM Instructions for authors

Scope and Coverage of the Journal:  The ‘‘Hellenic Journal of Medicine - HJM’’ is the official journal of the 
North Greece Hellenic Society of Internal Medicine and aims to publish high-quality articles on all aspects of 
internal medicine. A primary goal is to publish in each issue a number of original articles related to clinical and 
basic research or case reports. Many of these will be accompanied by invited editorial comments. Hot topics 
will be invited frequently in the journal as invited expert articles. The Editorial Committee also attaches great 
importance to subjects related to continuing medical education, the implementation of guidelines and cost ef-
fectiveness in internal medicine. 

Peer review process:
  All articles submitted to the Journal will undergo a peer review process involving two or more reviewers, before 
a final decision is taken by the Editorial Committee. 

Languages
The official language of the journal is Greek or English.The Editorial Committee retains the right to make neces-
sary grammatical and syntactical changes. 

Ethics
  In manuscripts describing human research the authors must indicate clearly that all experimental procedures 
were carried out in accordance with the ethical standards of the responsible institutional committee for hu-
man experimentation and with the Helsinki Declaration of 1975, as revised in 2000. When reporting on animal 
research, the authors should also indicate that procedures followed the institutional and national guides for the 
care and use of laboratory animals. Manuscripts containing original material are accepted for consideration for 
publication with the understanding that neither the article nor part of the article has been or will be published 
elsewhere before appearing in the journal. (This restriction does not apply to abstracts) If any of the manuscript’s 
figures or tables have previously been published elsewhere, permission for their use must be obtained from the 
copyright holder. Accepted papers become the permanent property of ‘‘HJM - HELLENIC JOURNAL OF MEDI-
CINE’’ and may not be reproduced in whole or in part without the written consent of the Publisher.
Manuscript Guidelines

Types of article
  Editorials (limited to 2000 words). The opinions of recognised leaders in internal medicine are invited as 



Τεύχος 107: Ιούλιος - Σεπτέμβριος 2015 137

editorials on a regular basis. Editorial comments on specific articles may also be sought from experts in the rel-
evant field. Review articles (limited to 2000 words). Review articles include comprehensive contemporary articles, 
updated information, or articles in new areas of research important and interesting to the medical community. 
Original Research articles (limited to 2000 words). Descriptions of specific clinical and basic research studies in 
all sub-fields of internal medicine are welcomed by the Journal. Case Reports (limited to 500 words). Presenta-
tions and discussion of interesting clinical cases may be submitted as brief reports. Letters to the Editor. Letters 
to the Editor should be limited to 500 words. They may include brief scientific reports or responses to articles 
published in previous issues of the Journal. 

Preparation of manuscripts
  ‘‘HJM - HELLENIC JOURNAL OF MEDICINE’’ accepts manuscripts prepared in accordance with the requirements 
of the International Committee of Medical Journal Editors, as updated in November 2003. The manuscript should 
be double-spaced throughout with wide margins all around. Electronic manuscript formats should be in Microsoft 
Word format. Pages should be numbered consecutively, beginning with the title page. Abbreviations must be 
used consistently throughout the manuscript after they are initially defined only in the main text. All manuscripts 
submitted should be accompanied by the authors’ disclosure of any financial or personal relationship or other 
conflict of interest that might influence their participation in the work described. Units of measurement: All mea-
surements must be expressed in international units (SI). 

Formatting of submissions
  Title page (both in Greek and English). The title page should include the following information: the type of 
submission; the title of the manuscript; the names of the authors (first name and family name, authors’ affilia-
tions; a list of up to five key words, to be used for indexing purposes (MeSH terms should be preferred, as they 
will facilitate indexing in PubMed/Medline);  author responsible for correspondence. 
Abstract (both in Greek and English). For Original Research articles an abstract no more than 250 words in 
length must be included as the second page of the manuscript including introduction, methods, results and con-
clusions. For Case Reports the abstract should be a single paragraph (100 words) summarising the main points 
of interest of the case presented. 
Text Original Research articles should organise the text into the following main sections: Introduction, Methods, 
Results and Discussion. 
  Case reports should include a brief introduction, followed by Case presentation and Discussion. Reviews, Editori-
als, and other types of article should be divided into sections according to their subject matter. 
Acknowledgements. Persons who have contributed to the article may be acknowledged at the end of the Text 
section. 
  Reference citations in the text should be formatted numerical when first appeared in the text for example    1  
References (not exceed 30 per original paper, review, not exceed 10 for case reports, letters)References should 
be typed double-spaced in numerical sequence, starting on a new page after the end of the text. The numbering 
of references should reflect the order in which they are cited in the text. All authors should appear in the refer-
ences. 
 TablesTables should be arranged one per page and numbered. Figure Legends. Figures should be numbered. 
Legends should be concise, but should be sufficient to enable the reader’s comprehension of a figure without ref-
erence to the main text. Explanations of any annotations on a figure should be appended to the respective legend.

‘HJM - HELLENIC JOURNAL OF MEDICINE’’ will accepts only electronic manuscript submissions Articles to be submitted, 
are sent as an attached file to the e-mail address of the Secretariat of the ‘’HJM’’: hjm@vegacom.gr or medicine@
vegacom.gr  “ Manuscript submission’’ and the title of the manuscript should be written in the subject section of the 
e-mail. The corresponding author will receive a letter from the Editorial Board of the ‘’HJM’’ upon receipt of the article, as 
well as upon possible acceptance or rejection.
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Αγαπητοί Συνάδελφοι,

Θεωρώ ότι βρισκόμαστε σήμερα στη χώρα μας σε μια μεταβατική περίοδο που θα οδηγήσει σε σημαντική 
μεταβολή του τρόπου και των συνθηκών άσκησης της Ιατρικής και ιδιαίτερα της Παθολογίας τόσο στο ιδιω-
τικό ιατρείο όσο και στα Νοσοκομεία ή στα Κέντρα Υγείας. 

Η συνεχώς συρρικνούμενη  χρηματοδότηση της Δημόσιας Υγείας και κυρίως η με απειλητικό πλέον ρυθμό 
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και προσωπικού χωρίς να μειώνεται η ποιότητα των υπηρεσιών υγείας προς τους ασθενείς μας.   

Στο πλαίσιο αυτό διαφαίνεται επιτακτική η ανάγκη της καλύτερης και συνεχούς εκπαίδευσης του Παθολό-
γου καθώς και η αναβάθμιση της ειδικότητας της Παθολογίας στη χώρα μας. Στην επίτευξη αυτών των στό-
χων μπορεί να διαδραματίσει καθοριστικό ρόλο και το περιοδικό «Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση” της Ε.Π.Β.Ε.

Καλώ όλους του συναδέλφους και ιδιαίτερα τους νέους Παθολόγους και τους ειδικευόμενους στην Παθο-
λογία να πλαισιώσουν την Ε.Π.Β.Ε. και να εντάξουν το περιοδικό της στις πηγές επιμόρφωσης και πληροφό-
ρησής τους καθώς και να το χρησιμοποιήσουν ως βήμα επιστημονικού ή επαγγελματικού προβληματισμού και 
έκφρασης. 

Παρακαλώ επίσης τους συναδέλφους και το Δ.Σ. της Επαγγελματικής Ένωσης Παθολόγων Ελλάδος να 
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να καταστεί σημαντικό όργανο επιστημονικής κατάρτισης των Ελλήνων Παθολόγων και προβολής των επαγ-
γελματικών μας θεμάτων ή προβληματισμών και των δίκαιων διεκδικήσεών μας.
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Άρθρο Σύνταξης- 
Editorial

Ευσ. Μαλτέζος
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Άρθρα Ανασκόπησης 

Ορμονικές διαταραχές 
στη νεοπλασματική νόσο
Μέρος ΙΙ: Λοιπές νόσοι

Περίληψη

 Στο παρόν άρθρο επιχειρείται η συνοπτική αναφορά των συστηματικών παθολογικών νό-
σων, οι οποίες μπορούν να οδηγήσουν σε αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) ή να παρου-
σιάσουν ΑΕΕ ως πρώτη εκδήλωσή τους. Επιχειρείται η συσχέτιση μιας πλειάδας παθολογι-
κών νόσων με την εκδήλωση ενός ΑΕΕ, όπως οι ενδοκρινείς και ηλεκτρολυτικές διαταραχές, 
οι λοιμώδεις νόσοι, οι φλεγμονώδεις νόσοι, οι αυτοάνοσες διαταραχές, οι διαταραχές του 
συνδετικού ιστού, η ανεπάρκεια βασικών οργάνων, η κακοήθεια, η μεταμόσχευση ανθρώπι-
νων οργάνων, οι διάφορες τοξικές ουσίες και οι αιματολογικές παθήσεις. Στο δεύτερο μέ-
ρος γίνεται εκτενής αναφορά στις ενδοκρινείς και ηλεκτρολυτικές διαταραχές, στην εγκυμο-
σύνη, στις λοιμώδεις νόσους, στις οργανικές ανεπάρκειες, στη μεταμόσχευση οργάνων, στην 
κακοήθεια, στις διάφορες τοξικές ουσίες και στις αιματολογικές παθήσεις. Η αναγνώριση και 
κατανόηση αυτών των σχέσεων και συσχετίσεων, όπως και των παθοφυσιολογικών μηχανι-
σμών που οδηγούν σε ΑΕΕ από ιατρούς άλλων ειδικοτήτων πέραν του νευρολόγου και του 

Νώτας Κωνσταντίνος1, Τέγος Θωμάς1, Σαββόπουλος Χρήστος2, Ξέρρας 
Χρυσόστομος1, Καϊάφα Γεωργία2, Χατζητόλιος Απόστολος2, Ωρολογάς Αναστάσιος1

1. Α΄ Νευρολογική Κλινική, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης, Π.Γ.Ν.Θ. 
Α.Χ.Ε.Π.Α. 2. Α΄ Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο 
Θεσσαλονίκης, Π.Γ.Ν.Θ. Α.Χ.Ε.Π.Α.
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παθολόγου, μπορεί να συμβάλει στην έγκαιρη διάγνωση και ορθή αντιμετώπιση των επεισο-
δίων.

Λέξεις ευρετηρίου: αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, συστηματικές νόσοι, ενδοκρινείς διαταραχές, ηλε-
κτρολυτικές διαταραχές, λοιμώδη νοσήματα, εγκυμοσύνη, αιματολογικά νοσήματα, θρομβοφιλία, καρ-
κίνος, μεταμόσχευση οργάνων

Stroke due to systemic diseases
Part II: Other diseases
Notas Konstantinos1, Tegos Thomas1, Savopoulos Christos2, Xerras Chrisostomos1, Kaiafa Georgia2, Hatzitolios 
Apostolos2, Orologas Anastasios1

1. 1st Department of Neurology, Aristotle University of Thessaloniki, AHEPA General Hospital, Thessaloniki, 
Greece 2. 1st Propaedeutic Internal Medicine Department, Aristotle University of Thessaloniki, AHEPA General 
Hospital, Thessaloniki, Greece

Summary

In this article (part I and part II considered collectively) we are briefly presenting the sys-
temic diseases that can either lead to a stroke or present stroke as their first manifesta-
tion. We examine the association between stroke and a variety of systemic diseases, such 
as endocrine and electrolyte disorders, infectious and inflammatory diseases, autoimmune 
and connective tissue disorders, organ failure, cancer, organ transplantation, drugs and 
hematologic diseases. In this second part we focus on endocrine diseases, electrolyte im-
balance, cancer, infectious diseases, pregnancy, hematologic diseases, thrombophilia and 
organ transplantation. An understanding of these correlations can lead to an early diagno-
sis and a prompt intervention.

Key words: stroke, systemic diseases, endocrine diseases, electrolyte imbalance, infectious diseases, 
pregnancy, hematologic diseases, thrombophilia, cancer, organ transplantation

Εισαγωγή

Ενδοκρινείς διαταραχές

• Υπερθυρεοειδισμός
Ο υπερθυροειδισμός έχει άμεση συσχέτιση με 

την κολπική μαρμαρυγή (15% των ασθενών1). 
Στον υποκλινικό υπερθυρεοειδισμό  υπάρχει αυ-
ξημένη επίπτωση εμφάνισης κολπικής μαρμαρυ-

γής, ενώ σε θυρεοτοξίκωση  ο κίνδυνος καρδιο-
εμβολισμού λόγω κολπικής μαρμαρυγής είναι προ-
φανής. Παράλληλα, η νόσος Graves έχει συσχετι-
στεί με  σπάνιες περιπτώσεις θρόμβωσης φλεβω-
δών κόλπων, νόσου MoyaMoya και γιγαντοκυττα-
ρικής αρτηρίτιδας, χωρίς όμως αυτή η συσχέτιση 
να έχει επαρκώς αποδειχτεί2,3.  Αυξημένος κίνδυ-
νος πρόκλησης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου 
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(ΑΕΕ) προκύπτει επιπρόσθετα από την υψηλή συ-
σχέτιση του υπερθυρεοειδισμού με το δευτεροπα-
θές αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο 4. Υπάρχουν τέ-
λος αναφορές για αυξημένο κίνδυνο εγκεφαλικού 
εμβολισμού λόγω υπερπηκτικότητας σε θυρεοτοξί-
κωση, οι οποίες, ενώ αποδεικνύονται σε εργαστηρι-
ακό επίπεδο, δεν φαίνεται να παρουσιάζουν σαφή 
κλινική συσχέτιση 5.

• Υποθυρεοειδισμός
Ο υποθυρεοειδισμός έχει ενοχοποιηθεί για συ-

σχέτιση με αθηρωματική νόσο των μικρών και με-
γάλων αγγείων, μέσω της αύξησης της LDL χολη-
στερόλης, της αυξημένης αρτηριακής πίεσης, της 
διαταραχής του ενδοθηλίου των αγγείων, της αύ-
ξησης της CRP και της αύξησης των επιπέδων της 
ομοκυστείνης6,7,8.

• Υπερπαραθυρεοειδισμός
Ο υπερπαραθυρεοειδισμός οδηγεί σε αυξημέ-

νη έκκριση της παραθορμόνης (PTH), προκαλώ-
ντας υπερασβεστιαιμία. Η υπερασβεστιαιμία ενοχο-
ποιείται για αρτηριακή υπέρταση, αθηροσκλήρω-
ση και αυξημένη εναπόθεση ασβεστίου στο αρτη-
ριακό τοίχωμα, αυξάνοντας τον κίνδυνο για αγγεια-
κά συμβάματα9,10. Παράλληλα, ο υπερπαραθυρε-
οειδισμός παρουσιάζει συσχέτιση με το σύνδρομο 
αναστρέψιμου εστιακού εγκεφαλικού αγγειόσπα-
σμου, οδηγώντας σε εγκεφαλική ισχαιμία11. 

• Τεστοστερόνη
Χαμηλά επίπεδα τεστοστερόνης σε μεσήλικες 

άντρες, όπως και σε μεγαλύτερες ηλικίες, σχετίζε-
ται με την εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη, την αντί-
σταση στην ινσουλίνη και με το μεταβολικό σύν-
δρομο12, αποτελώντας προγνωστικό παράγοντα 
εμφάνισης καρδιαγγειακών συμβάντων, παροδικών 
ισχαιμικών επεισοδίων και ΑΕΕ13.

• Υποφυσιακή αποπληξία
Η υποφυσιακή αποπληξία είναι μια επείγουσα 

νευροενδοκρινολογική πάθηση, η οποία μπορεί να 
συμβεί λόγω ισχαιμικής απόφραξης, αιμορραγίας ή 
αιμορραγικής απόφραξης των αγγείων του αδένα 
της υπόφυσης. Η πλειάδα των  περιπτώσεων υπο-
φυσιακής αποπληξίας προκύπτουν ως αποτέλεσμα 
της πιεστικής απόφραξης των αγγείων της υπόφυ-
σης από ένα υποφυσιακό μακροαδένωμα. Κλινικά, 

ο ασθενής υποφέρει από χαρακτηριστική οπισθο-
βολβική κεφαλαλγία, μηνιγγισμό, απώλεια όρασης 
από πίεση του οπτικού χιάσματος, διαταραχές της 
οφθαλμοκίνησης (κυρίως βλάβη του κοινού κινητι-
κού νεύρου) και υποϋποφυσισμό (ανεπαρκής έκκρι-
ση της  επινεφριδιοφλοιοτρόπου ορμόνης (ACTH), 
η οποία είναι υπεύθυνη για την έκκριση κορτιζόλης 
από τα επινεφρίδια, οδηγώντας τον ασθενή σε επι-
νεφριδική κρίση). ΑΕΕ στην κατανομη της εσω κα-
ρωτιδας εμφανίζεται συχνά, είτε μέσω αγγειόσπα-
σμου, είτε μέσω  άμεσης πίεσης ή και διαχωρισμού 
της έσω καρωτίδας αρτηρίας, λόγω της γειτνίασης 
των δομών της υπόφυσης, του οπτικού χιάσματος 
και του κοινού κινητικού νεύρου με την έσω κα-
ρωτίδα (τελική μοίρα) 14,15. Η έσω καρωτίδα εί-
ναι η κύρια οδός άρδευσης της υπόφυσης, με δεύ-
τερη οδό το σπονδυλοβασικό σύστημα (η άρδευση 
της υπόφυσης έχει αφετηρία τον κύκλο του Willis).

• Οιστρογόνα- λήψη αντισυλληπτικών
Χαμηλά επίπεδα οιστραδιόλης σχετίζονται με 

αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου, κυρί-
ως κατά τη μετεμμηνοπαυσιακή περίοδο, λόγω της 
αυξημένης εναπόθεσης λιπιδίων, της παχυσαρκί-
ας και της εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη16. Αντί-
θετα όμως, οι θεραπείες υποκατάστασης με λήψη 
οιστρογόνων αντί να μειώνουν, αυξάνουν τον κίν-
δυνο αγγειακού εγκεφαλικού σε σημαντικό βαθμό 
(ύπαρξη αναφορών για αύξηση κατά 40%)17.

Η λήψη αντισυλληπτικών δισκίων από το στό-
μα είναι ένας γνωστός και επαρκώς τεκμηριωμέ-
νος παράγοντας κινδύνου για αγγειακό εγκεφαλι-
κό συμβάν εδώ και 30 χρόνια, με αύξηση του κιν-
δύνου στο διπλάσιο σε σχέση με τον υπόλοιπο 
πληθυσμό. Επειδή όμως η επίπτωση των αγγεια-
κών εγκεφαλικών σε αυτή την ηλικία είναι μικρή, 
ο απόλυτος κίνδυνος με τη λήψη αντισυλληπτικών 
δισκίων είναι χαμηλός, μόλις 8 σε 100.000 γυναί-
κες18.  Η επίπτωση αυτή όμως αυξάνεται κατα-
κόρυφα όταν συνυπάρχουν και άλλοι παράγοντες 
κινδύνου, όπως η υπέρταση (συνιστάται η παρακο-
λούθηση της αρτηριακής πίεσης προ της λήψης), η 
παχυσαρκία (διπλάσιος κίνδυνος), το κάπνισμα (δι-
πλάσιος έως οκταπλάσιος κίνδυνος), η ημικρανία 
(οκταπλάσιος κίνδυνος, ειδικά σε ασθενείς με αύρα 
προ της ημικρανίας) και οι αιματολογικές διαταρα-
χές που οδηγούν στην υπερπηκτικότητα (ειδικά ο 
παράγοντας V-Leiden και η μετάλλαξη του γονιδί-
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ου της ομοκυστείνης)19,20. Όλα τα παραπάνω σχε-
τίζονται με τη λήψη οιστρογόνων ως αντισύλληψη, 
ενώ η λήψη αγωγής με προγεστερόνη δεν φαίνεται 
να αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο αγγειακού εγκε-
φαλικού συμβάντος.

• Εγκυμοσύνη
 Η περίοδος της εγκυμοσύνης και του τοκετού 

έχει σχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ, 
όπως και υπαραχνοειδούς αιμορραγίας. Κατά τη δι-
άρκεια της κύησης, δεν εμφανίζεται στατιστικά ιδι-
αίτερα αυξημένος κίνδυνος εγκεφαλικού συμβά-
ντος, παρά μόνο στις εγκύους που εμφανίζουν προ-
εκλαμψία,  λόγω της διαταραχής του ενδοθηλίου 
των αγγείων και της κακοήθους υπέρτασης. Κατά 
τη διάρκεια του τοκετού, όπως και στις μέρες μετά 
τον τοκετό ο κίνδυνος εγκεφαλικού επεισοδίου εί-
ναι αυξημένος, με κυριότερη αιτιολογία τις διακυ-
μάνσεις των ορμονών, τις  αιμοδυναμικές διαταρα-
χές λόγω απώλειας όγκου αίματος και της φυσι-
ολογικά αυξημένης πηκτικότητας για την προστα-
σία της εγκύου από επικίνδυνη αιμορραγία κατά 
τον τοκετό. Η αυξημένη ηλικία, το ιστορικό ημικρα-
νίας, η θρομβοφιλική διάθεση, ο συστηματικός ερυ-
θηματώδης λύκος και η δρεπανοκυτταρική αναι-
μία αποτελούν εδώ ισχυρούς προδιαθεσικούς πα-
ράγοντες. Τέλος, στην επιλόχεια περίοδο μπορεί να 
εμφανιστεί το σύνδρομο της αναστρέψιμης εστια-
κής εγκεφαλικής αγγειοσύσπασης (επιλόχειος αγ-
γειοπάθεια), ιδιαίτερα σε γυναίκες που λαμβάνουν 
εκλεκτικούς αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτο-
νίνης για την αντιμετώπιση της επιλόχειας κατάθλι-
ψης21,22,23.

Ηλεκτρολυτικές διαταραχές

• Υπονατριαιμία
 Η υπονατριαιμία είναι μια από τις πιο συχνές 

ηλεκτρολυτικές διαταραχές σε νευρολογικούς 
ασθενείς, λόγω των παρενεργειών αρκετών νευρο-
λογικών φαρμάκων (SSRIs, NSAIDs, νευροληπτι-
κά, καρβαμαζεπίνη κ.α.). Συχνά, η βαριά υπονατρι-
αιμία μιμείται την εικόνα ενός αγγειακού εγκεφα-
λικού συμβάντος, ενώ η ταχεία διόρθωσή της μπο-
ρεί να οδηγήσει στο σύνδρομο της κεντρικής γεφυ-
ρικής μυελινόλυσης. Σπανιότερα, το σύνδρομο της 
απρόσφορης έκκρισης της αντιδιουρητικής ορμό-
νης, με συνοδό υπονατριαιμία, έχει συσχετιστεί ως 
επακόλουθο υπαραχνοειδούς και ενδοεγκεφαλικής 

αιμορραγίας24. 

• Υπερνατριαιμία
 Η υπερτονική αφυδάτωση, επιπλοκή συνήθως 

βαριάς γαστρεντερίτιδας με υπερνατριαιμία σε ηλι-
κιωμένους και παιδιά, είναι μια καλά αναγνωρισμέ-
νη αιτία εγκεφαλικής αιμορραγίας και ισχαιμικών 
εγκεφαλικών επεισοδίων25. 
• Υπερασβεστιαιμία:

Η υπερασβεστιαιμία ενοχοποιείται για πρόκλη-
ση αγγειοσύσπασης και ενίσχυση της συσσώρευ-
σης και της συγκόλλησης των αιμοπεταλίων, προ-
καλώντας πιθανώς αύξηση της αρτηριακής πιέσε-
ως. Η αθηροσκλήρωση και η αυξημένη εναπόθεση 
ασβεστίου στο αρτηριακό τοίχωμα αυξάνει τον κίν-
δυνο για αγγειακά συμβάντα. Σπανιότερα, μια επα-
σβεστωμένη αορτική ή μιτροειδής βαλβίδα μπορεί 
να προκαλέσει εγκεφαλικό εμβολισμό26.

Ανεπάρκεια οργάνων

• Καρδιακή ανεπάρκεια
Τη δεκαετία του 90 η μελέτη SAVE (Survival And 

Ventricular Enlargement study) κατέδειξε ότι κάθε 
μείωση κατά 5% του κλάσματος εξώθησης της αρι-
στεράς κοιλίας αυξάνει κατά 18% τον κίνδυνο για 
ΑΕΕ27. Αντίστοιχα, η πολυκεντρική μελέτη SOLVD 
(Studies Of Left Ventricular Dysfunction) κατέ-
δειξε πως κάθε μείωση κατά 10% του κλάσματος 
εξώθησης αυξάνει κατά 58% τον κίνδυνο εμφάνι-
σης ΑΕΕ στις γυναίκες, αλλά όχι στους άντρες28. 
Σύγχρονες πολυκεντρικές μελέτες κοόρτης κα-
ταδεικνύουν πλέον ότι η ύπαρξη κλάσματος εξώ-
θησης της αριστεράς κοιλίας μικρότερο του 50%, 
αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για εμ-
φάνιση ΑΕΕ και σε άντρες και σε γυναίκες29. Τέ-
λος, η καρδιομυοπάθεια Takotsubo (το σύνδρομο 
της ραγισμένης καρδιάς ή καρδιομυοπάθεια λόγω 
stress) μπορεί να αποτελέσει πιθανή αιτία καρδιο-
εμβολικού εγκεφαλικού επεισοδίου30.

• Αναπνευστική ανεπάρκεια- 
Αποφρακτική άπνοια του ύπνου

Οι ασθενείς που έχουν υποστεί ΑΕΕ εμφανίζουν 
συχνότερα επιπλοκές από το αναπνευστικό, λόγω 
της αύξησης του κινδύνου για πνευμονία, της εν τω 
βάθει φλεβοθρόμβωσης των κάτω άκρων και συ-
νοδού πνευμονικής εμβολής, καθώς και της εμφά-
νισης νευρογενούς πνευμονικού οιδήματος. Σπα-
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νιότερα, ασθενείς που έχουν υποστεί πνευμονική 
εμβολή μπορούν να εμφανίσουν συγχρόνως ΑΕΕ 
μέσω παράδοξου εμβολισμού, λόγω ανοιχτού ωο-
ειδούς τρήματος31.  Η αποφρακτική άπνοια του 
ύπνου ενοχοποιούνταν για δεκαετίες για πιθανή 
αύξηση του κινδύνου εμφάνισης ΑΕΕ. Η επιβεβαί-
ωση ήρθε μέσα από την μεγάλη πολυκεντρική με-
λέτη SHHS (Sleep Heart Health Study) του 2010, 
η οποία κατέδειξε ότι η υπνική άπνοια (ακόμα και  
μικρού βαθμού) στους άντρες αποτελεί σημαντι-
κό ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου εμφάνισης 
ΑΕΕ (χαρακτηριστικά συγκρίνεται με την προσθήκη 
μιας δεκαετίας στην ηλικία του άνδρα)32. Στις γυ-
ναίκες φαίνεται να παρουσιάζει σημαντική συσχέ-
τιση μόνο σε βαριές διαταραχές υπνικής άπνοιας. 
Ο μηχανισμός δράσης δεν έχει επαρκώς αποσαφη-
νιστεί, αλλά υπάρχουν προτάσεις για το ρόλο του 
stress, της εγκεφαλικής υποαιμάτωσης, της διατα-
ραχής του καρδιακού ρυθμού, με πιθανή την εμφά-
νιση παροξυσμικής κολπικής μαρμαρυγής και της 
αυξημένης πηκτικότητας του αίματος.

• Νεφρική ανεπάρκεια-  
Πολυκυστική νεφρική νόσος

Ο ρόλος της παρεγχυματικής και αγγειακής νε-
φρικής δυσλειτουργίας στην γέννηση αρτηριακής 
υπέρτασης είναι προφανής και σαφώς περιγραμμέ-
νος. Η αρτηριακή υπέρταση είναι ένας ανεξάρτητος 
και εν δυνάμει αντιμετωπίσιμος παράγοντας κινδύ-
νου για την εμφάνιση ισχαιμικού και αιμορραγικού 
ΑΕΕ, ειδικά σε νεότερες ηλικίες, με τον έλεγχο της 
νεφρικής λειτουργίας να είναι απαραίτητος σε κάθε 
περίπτωση αγγειακού εγκεφαλικού συμβάντος. Η 
συμβολή της αυξημένης πηκτικότητας του αίματος, 
της δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου, του οξειδωτι-
κού stress, της φλεγμονής και της ομοκυστεϊναιμί-
ας στην αιτιοπαθογένεια του ΑΕΕ στα πλαίσια νε-
φρικής ανεπάρκειας είναι άξια μνείας.  Τα διάφορα 
νεφρωσικά και νεφριτιδικά σύνδρομα σχετίζονται 
με αρτηριακά και φλεβικά εγκεφαλικά έμφρακτα, 
με χαρακτηριστική τη συσχέτιση της μεμβρανώ-
δους σπειραματονεφρίτιδας με αρτηριακές θρομ-
βώσεις και της παιδικής λιποειδικής νέφρωσης με 
θρομβώσεις των εγκεφαλικών φλεβωδών κόλπων 
33,34.  Η πολυκυστική νεφρική νόσος (αυτοσωμα-
τική επικρατούσα μορφή) χαρακτηρίζεται από αμ-
φοτερόπλευρες νεφρικές κύστεις, διάφορες  εξω-
νεφρικές εκδηλώσεις και χαρακτηριστική την πα-

ρουσία ενδοκράνιων ανευρυσμάτων σε τετραπλά-
σια συχνότητα σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό35. 
Οι ασθενείς  έχουν συνήθως οικογενειακό ιστορικό 
ενδοκράνιων ανευρυσμάτων και εμφανίζουν μικρά 
ανευρύσματα κυρίως στην μέση εγκεφαλική αρτη-
ρία, με  συχνή την εμφάνιση υπερτασικής αιτιολογί-
ας ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας. 

Κακοήθεια και παρανεοπλασματικές 
εκδηλώσεις

Ισχαιμικά και αιμορραγικά ΑΕΕ μπορούν να εμ-
φανιστούν ως επιπλοκές των νεοπλασματικών δι-
αταραχών. 

Ισχαιμικό AEE  μπορεί να προκληθεί με πολλα-
πλούς μηχανισμούς: 
• συχνότερα, μέσω της μη βακτηριακής (μαραντι-

κής) θρομβωτικής ενδοκαρδίτιδας (παρουσία στις 
καρδιακές βαλβίδες εκβλαστήσεων που δεν προ-
καλούνται από βακτήρια, αλλά από τη συσσώρευ-
ση αιμοπεταλίων και ινικής, λόγω της κακοήθει-
ας). Τα πολλαπλά εμβολικά ΑΕΕ, το καρδιακό φύ-
σημα όψιμης έναρξης και τα αρνητικά αποτελέ-
σματα των καλλιεργειών αίματος, σε συνδυασμό 
με τον διοισοφάγειο υπέρηχο καρδιάς, οδηγούν 
στην διάγνωση36 .

• μέσω της άμεσης συμπίεσης ή ενδοαυλικής επέ-
κτασης ενός εγκεφαλικού όγκου (κυρίως το μηνιγ-
γίωμα και το γλοίωμα μέσω συμπίεσης των ενδο-
κράνιων αγγείων και συνοδού υποαιμάτωσης37,  
ή  η εμφάνιση εγκεφαλικής φλεβικής θρόμβωσης 
με αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης από συμπίεση 
του φλεβικού δικτύου από τον όγκο). 

• μέσω της προκαλούμενης από τον όγκο υπερπη-
κτικότητας και ενδοθηλιακών αγγειακών διατα-
ραχών (αλληλεπίδραση μακροφάγων και μονο-
κυττάρων με τα καρκινικά κύτταρα και ενεργοποί-
ηση της IL-1, IL-6 , του TNF-a, των αιμοπεταλίων 
και των παραγόντων Χ και ΧΙΙ)38.

• μέσω της προκαλούμενης αύξησης του ιξώδους 
του αίματος που σχετίζεται με παραπρωτεϊναιμι-
κές διαταραχές39.

• μέσω  εμβολισμού από τον όγκο (ειδικά το καρ-
διακό μύξωμα προκαλεί εγκεφαλικό θρομβοεμ-
βολισμό σε ποσοστό 30%)40.

• μέσω των ανεπιθύμητων ενεργειών που σχετίζο-
νται με τη θεραπευτική αγωγή.  Η ακτινοθεραπεία 
επιταχύνει σημαντικά την αθηροσκλήρωση των 
μεγάλων και μικρών αγγείων (ειδικά η ακτινοθε-
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ραπεία στα λεμφώματα της κεφαλής και του τρα-
χήλου  μπορεί να προκαλέσει σοβαρή καρωτιδική 
αθηροσκλήρωση). Αντίστοιχα η χημειοθεραπεία 
(κυρίως η L-ασπαραγινάση, η σισπλατίνη, η τα-
μοξιφένη, οι νευροτρόφοι παράγοντες ανάπτυξης 
και η φθοριοουρακίλη) ενοχοποιούνται για αύξη-
ση του κινδύνου εμφάνισης ισχαιμικών ΑΕΕ41.

Αιμορραγικό AEE μπορεί να προκληθεί:
• μέσω αιματολογικών κακοηθειών  που δημιουρ-

γούν αιμορραγική διάθεση.
• μέσω της διάχυτης ενδαγγειακής πήξης (η οποία 

επιδεινώνεται από την λύση των κυττάρων των 
όγκων από την χημειοθεραπεία).

• μέσω αιμορραγικών εγκεφαλικών μεταστάσεων.
• μέσω της ρήξης ενδοκράνιων παρανεοπλασματι-

κών ανευρυσμάτων.
• δευτερογενώς, μετά από θρόμβωση των φλεβω-

δών κόλπων, λόγω της υπερπηκτικότητας του αί-
ματος από τον όγκο.

• μέσω θρομβοκυτταροπενίας από μεταστάσεις στο 
μυελό των οστών.

• μέσω της μείωσης των παραγόντων πήξης από 
ηπατικές μεταστάσεις39.

Η χορήγηση αντιπηκτικών, παρότι δεν έχει πλή-
ρως τεκμηριωθεί, είναι η συνήθης αντιμετώπιση 
της υπερπηκτικότητας λόγω ενός νεοπλάσματος. Η  
πρόγνωση όμως ενός ΑΕΕ σε ασθενείς με κακοή-
θεια δεν είναι καλή, περιοριζόμενη σε μήνες επιβί-
ωσης. 

Λοιμώδεις νόσοι

Οποιαδήποτε οξεία λοίμωξη μπορεί να αποτε-
λέσει αιτία πρόκλησης ενός ΑΕΕ42. Τα αυξημένα 
επίπεδα της C αντιδρώσας πρωτεΐνης, των κυττα-
ροκινών και των άλλων ουσιών που εκκρίνονται 
στην οξεία φάση λόγω μιας  συστηματικής λοίμω-
ξης συμβάλλουν στην αύξηση των επιπέδων του 
ινωδογόνου και των παραγόντων πήξεως VII, VIII, 
XII, οδηγώντας στη γέννηση προθρομβωτικών κα-
ταστάσεων43.  Η πρόληψη, λοιπόν, των λοιμώξε-
ων σε ασθενείς υψηλού κινδύνου για ΑΕΕ καθίστα-
ται αναγκαία, με τις κατευθυντήριες οδηγίες να πε-
ριλαμβάνουν τον εμβολιασμό κατά της γρίπης ως 
απαραίτητο για τη δευτερογενή πρόληψη ΑΕΕ σε 
ασθενείς με στεφανιαία ή άλλη αθηροσκληρυντι-
κή αγγειακή νόσο44. Παράλληλα, η εμφάνιση λοί-
μωξης κατά τη διάρκεια ενός οξέος ισχαιμικού ΑΕΕ 

συνιστά δυσμενή προγνωστικό παράγοντα.

• Βακτηριακή μηνιγγίτιδα
Σε μια οξεία βακτηριακή μηνιγγίτιδα, η υπαρα-

χνοειδής φλεγμονώδης αντίδραση μπορεί να οδη-
γήσει σε ισχαιμικά ΑΕΕ μέσω πίεσης των αρτηριών 
από πυώδη εκκρίματα στον υπαραχνοειδή χώρο, 
λοιμώδους εγκεφαλικής αρτηρίτιδας ή παρατετα-
μένου  εγκεφαλικού αγγειόσπασμου45. Τόσο οι μι-
κρές, όσο και οι μεγάλες αρτηρίες μπορούν να απο-
φραχθούν, όπως και να παρουσιαστούν θρομβώ-
σεις των φλεβωδών κόλπων του εγκεφάλου46. Η 
ενδοκράνια αιμορραγία δεν είναι σπάνια, λόγω της 
ρήξης μυκωτικών ανευρυσμάτων47.

• Λοιμώδης ενδοκαρδίτιδα
Το AEE αποτελεί τη συχνότερη, και συχνά  πρώ-

τη, εκδήλωση της λοιμώδους ενδοκαρδίτιδας (10 
έως 45% των ασθενών)48. Αποτελούν αποτέλε-
σμα εγκεφαλικού εμβολισμού από λοιμώδες υλικό 
σε μη ελεγχόμενη λοίμωξη, ενώ ενοχοποιείται σή-
μερα κυρίως ο Staphylococcus aureus (λόγω χρή-
σης ενδοφλέβιων ναρκωτικών) σε αντίθεση με την 
παλαιότερη συχνότερη ρευματική βαλβιδική νόσο 
της καρδιάς από τον Streptococcus viridians. Συ-
χνή είναι και η πρόκληση ενδοκράνιας αιμορραγίας, 
λόγω της ρήξης μυκωτικών ανευρυσμάτων και της 
πυογόνου αρτηρίτιδας, τα οποία και υποχωρούν με 
την κατάλληλη αντιμικροβιακή αγωγή49.

• Λοιμώξεις σφηνοειδών και ηθμοειδών κόλπων- 
οδοντικά αποστήματα

 Η επέκταση λοιμώξεων των σφηνοειδών και των 
ηθμοειδών κόλπων, αλλά και οδοντικών αποστημά-
των, μπορεί να οδηγήσουν σε σηπτική θρόμβωση 
των σηραγγωδών φλεβικών κόλπων του εγκεφά-
λου, με τη χαρακτηριστική κλινική εικόνα.  Δευτερο-
γενώς, μέσω της απόφραξης της καρωτίδας αρτη-
ρίας μπορούν να παρατηρηθούν ισχαιμικά ΑΕΕ50.

• Λεπτοσπείρωση
 Η λεπτοσπείρωση μπορεί να παρουσιάσει ως 

επιπλοκή ενδοκράνια αιμορραγία, λοιμώδη αρτηρί-
τιδα ή σύνδρομο Μoyamoya (έχει συζητηθεί στο 
προηγούμενο άρθρο)51.

• Φυματίωση
 Τα ΑΕΕ αποτελούν μια συχνή επιπλοκή της φυ-
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ματιώδους μηνιγγίτιδας (40%). Οι φλεγμονώδεις 
μεταβολές των αρτηριών προκαλούν στένωση κυ-
ρίως στους μικρούς τελικούς κλάδους του φακοει-
δή πυρήνα και του ραβδωτού σώματος, που προ-
έρχονται από τη μέση και πρόσθια εγκεφαλική αρ-
τηρία, ενώ χαρακτηρίζονται από υψηλή νοσηρότη-
τα και θνητότητα 52.

• Μήνιγγο-αγγειακή σύφιλη
 Υποψία εμφάνισης μήνιγγο-αγγειακής σύφιλης 

τίθεται συνήθως σε νεαρούς  ασθενείς ,που φέ-
ρουν ιστορικό σεξουαλικώς μεταδιδόμενων νοση-
μάτων ή HIV, και εμφανίζουν κεφαλαλγία και ΑΕΕ. 
Τα εγκεφαλικά έμφρακτα προκαλούνται λόγω της 
υποκείμενης αρτηρίτιδας, μέσω της ινώδους και 
φλεγμονώδους μεταβολής του έξω αγγειακού χι-
τώνα, της λέπτυνσης του μέσου χιτώνα και του ινώ-
δους πολλαπλασιασμού εντός του έσω αγγειακού 
χιτώνα, οδηγώντας σε αγγειακή στένωση ή από-
φραξη (Heubner αρτηρίτιδα στα μεσαίου και μεγά-
λου μεγέθους αγγεία, Nissl-Alzheimer αρτηρίτιδα 
στα μικρού μεγέθους αγγεία)53,54.

• Μυκητιασικές λοιμώξεις
Οι πιο κοινοί μύκητες που σχετίζονται με ΑΕΕ εί-

ναι ο ασπέργιλλος, ο κρυπτόκοκκος και ο μουκορ-
μύκητας. Ειδικότερα, η μηνιγγίτιδα από Aspergillus 
fumigatus, ο οποίος παρατηρείται συχνά σε ανο-
σοκατεσταλμένους ασθενείς ή σε ασθενείς με με-
ταμόσχευση καρδιάς, σχετίζεται με συγκεκριμέ-
νο σύνδρομο αγγειακής εγκεφαλικής νόσου, αφού 
μέσω της διήθησης των μικρών και μεσαίου με-
γέθους αγγείων προκαλείται θρομβωτική νέκρω-
ση του αρτηριακού τοιχώματος, οδηγώντας είτε σε 
θρόμβωση, είτε στην εξασθένιση του αρτηριακού 
τοιχώματος και στη γέννηση μυκωτικών ανευρυ-
σμάτων, με υψηλό κίνδυνο αιμορραγικών επεισοδί-
ων55,56. Η μουκορμύκωση εμφανίζεται συχνότερα 
σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ή/και διαβητι-
κή κετοξέωση.

• HIV λοίμωξη
Η λοίμωξη από HIV αυξάνει τον κίνδυνο δημι-

ουργίας ισχαιμικού ΑΕΕ και υπαραχνοειδούς αιμορ-
ραγίας 57. Ενδοκρανιακά, η HIV αγγειοπάθεια χα-
ρακτηρίζεται από προσβολή του έσω χιτώνα των 
μεσαίου μεγέθους αγγείων με δημιουργία σακοει-
δών ανευρυσμάτων, στένωσης ή πρόκλησης ποικι-

λομορφίας της διαμέτρου των αγγείων με απόληξη 
στην εγκεφαλική ισχαιμία ή αιμορραγία58,59. Πα-
ράλληλα, οι λοιμώξεις λόγω της ανοσοκαταστολής 
δημιουργούν αυξημένο κίνδυνο γέννησης ισχαιμι-
κού ΑΕΕ, λόγω  κρυπτοκοκκικής μηνιγγίτιδας σε 
έδαφος AIDS60. Αντίστοιχα, η αντιρετροϊκή θερα-
πεία αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα υποκλι-
νικής αθηροσκλήρωσης σε ασθενείς με HIV λοί-
μωξη61. Τέλος, ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται στην 
αξιολόγηση του εργαστηριακού ελέγχου πηκτικό-
τητας, καθώς ενώ μπορεί να παρουσιάζει συχνά 
δευτερογενώς θετικά αποτελέσματα λόγω του HIV, 
πρέπει να λαμβάνεται πάντα υπόψη (ειδικά το αντι-
φωσφολιπιδικό σύνδρομο), αφού λόγω της λοί-
μωξης  αυξάνει ο κίνδυνος εγκεφαλικής ισχαιμίας, 
μέσω αύξησης της  υπερπηκτικότητας62.

• Νευροκυστικέρκωση
Αποτελεί μια από τις πιο συχνές παρασιτικές λοι-

μώξεις του κεντρικού νευρικού συστήματος, η οποία 
προκαλεί φλεγμονώδη αντίδραση στο εγκεφαλι-
κό παρέγχυμα, στον υπαραχνοειδό χώρο και στον 
νωτιαίο μυελό, οδηγώντας σε φλεγμονώδεις απο-
φράξεις των διατιτραίνοντων κλάδων των αγγείων, 
προξενώντας πολλαπλά κενοτοπιώδη (lacunar) έμ-
φρακτα63.

• Έρπης ζωστήρας τριδυμικής κατανομής
Ο έρπης ζωστήρας συνιστά ένα επαρκώς απο-

δεδειγμένο αίτιο ιϊκής αρτηρίτιδας. Το κλινικό σύν-
δρομο περιλαμβάνει το όψιμο ισχαιμικό ΑΕΕ, με έκ-
φραση την ημιπληγία αντίστοιχα με την εμφάνιση 
του οφθαλμικού έρπητα ζωστήρα64. Τα νεκροτο-
μικά παρασκευάσματα ασθενών με αρτηρίτιδα από 
έρπητα ζωστήρα κατέδειξαν φλεγμονώδεις νεκρω-
τικές αρτηρίες, με κοκκιωματώδεις αλλοιώσεις64, 
καθώς και αποφραχθείσες αρτηρίες με ελάχιστα 
σημεία φλεγμονής, με ισχυρή όμως την παρουσία 
ερπητικού ιϊκού φορτίου στον πυρήνα και στο κυτ-
ταρόπλασμα των λείων μυϊκών κυττάρων του τοι-
χώματός τους65.

• Μεταμόσχευση οργάνων
Οι νευροαγγειακές επιπλοκές σε ασθενείς με 

πρόσφατη μεταμόσχευση συμπαγών οργάνων πε-
ριλαμβάνουν ισχαιμικά ΑΕΕ, υπαραχνοειδή αιμορ-
ραγία και θρόμβωση των εγκεφαλικών φλεβωδών 
κόλπων. Σε ασθενείς με πρόσφατη μεταμόσχευση 
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καρδιάς,  η αρτηριακή υπόταση, οι μετεγχειρητι-
κές αρρυθμίες, η παραμονή θρόμβου στην αριστε-
ρή κοιλία και ο εμβολισμός είτε με αέρα κατά τη δι-
άρκεια της τοποθέτησης του μοσχεύματος, είτε με 
αθηρωματικό υλικό κατά τη διάρκεια του καθετη-
ριασμού, αποτελούν το υπόβαθρο γέννησης ισχαι-
μικού ΑΕΕ66.  Σε ασθενείς με πρόσφατη μεταμό-
σχευση πνεύμονα ή νεφρών οι ευκαιριακές λοιμώ-
ξεις και οι παρενέργειες των φαρμάκων ανοσοκα-
ταστολής  μπορούν να οδηγήσουν σε εγκεφαλικές 
βλάβες67.

Τοξικές ουσίες, αλκοόλ  
και ανεπάρκειες βιταμινών.

• Οπιοειδή
Η ηρωίνη, κυριότερη εκπρόσωπος των οπιοει-

δών, σχετίζεται με την εμφάνιση ισχαιμικών και αι-
μορραγικών ΑΕΕ, ανάλογα με την οδό λήψης της 
από τον χρήστη. Ισχαιμικά ΑΕΕ μπορούν να εμφανι-
στούν λόγω λοιμώδους ενδοκαρδίτιδας, εγκεφαλι-
κής αγγειίτιδας χωρίς την ύπαρξη σηπτικών εμβό-
λων, βακτηριακής μηνιγγίτιδας (ειδικά σε χρήστες 
με HIV λοίμωξη), γενικευμένης υποαιμάτωσης και 
εμβολισμού από ξένο υλικό κατά την ενδοφλέβια 
λήψη. Αιμορραγικά ΑΕΕ προκαλούνται λόγω ρή-
ξης ενδοεγκεφαλικών μυκωτικών ανευρυσμάτων, 
λόγω αγγειίτιδας και λόγω διαταραχών της πήξης 
στα πλαίσια συχνής συνυπάρχουσας ηπατικής βλά-
βης (ηπατίτιδα Β ή C). Ισχαιμικά ΑΕΕ περιγράφονται 
σπανιότερα αμέσως μετά τη λήψη ηρωίνης μέσω 
του βλεννογόνου της μύτης (sniffing) 68,69. 

• Αμφεταμίνες-κοκαΐνη
Οι αμφεταμίνες, όπως και οι διάφορες ουσίες 

που μιμούνται τη δράση της (εφεδρίνη, ψευδοεφε-
δρίνη, φαινυλπροπανολαμίνη, έκσταση) μπορούν να 
προκαλέσουν ισχαιμικά και αιμορραγικά ΑΕΕ λόγω 
χρόνιας ή οξείας αρτηριακής υπέρτασης, μέσω μι-
κροαγγειοπάθειας, λόγω παρατεταμένου αγγειό-
σπασμου που περιλαμβάνει και το σύνδρομο ανα-
στρέψιμου εστιακού εγκεφαλικού αγγειόσπα-
σμου, μέσω μικροεμβολισμού από τάλκ (έκσταση) 
και λόγω βαλβιδικής καρδιακής νόσου. Η κοκαΐνη 
μπορεί να προκαλέσει ΑΕΕ με παρόμοιους με τους 
ανωτέρω μηχανισμούς, επιπρόσθετα όμως συχνά 
είναι τα καρδιοεμβολικά ΑΕΕ που ακολουθούν ένα 
οξύ έμφραγμα  του μυοκαρδίου, λόγω του επαγό-
μενου από κοκαΐνη αγγειόσπασμου των στεφανιαί-

ων αγγείων, ειδικά σε νεότερες ηλικίες70.

• Άλλες τοξικές ουσίες
To διαιθυλαμίδιο του λυσεργικού οξέος (LSD) 

μπορεί να οδηγήσει σε σοβαρού βαθμού αρτηρι-
ακή υπέρταση και εγκεφαλικό αγγειόσπασμο. Αντί-
θετα, η χρήση μαριχουάνας ή υπναγωγών φαρμά-
κων οδηγεί σε αρτηριακή υπόταση και καταστολή 
των αναπνευστικών κέντρων, ενώ μπορεί να οδη-
γήσει σε ΑΕΕ λόγω γενικευμένης υποαιμάτωσης70.

• Κατάχρηση αιθανόλης
Η κατάχρηση αλκοόλ αποτελεί ένα σημαντικό 

παράγοντα κινδύνου πρόκλησης καρδιαγγειακών 
συμβάντων όπως και ισχαιμικών και αιμορραγικών 
ΑΕΕ. Η υπερβολική χρήση αλκοόλης  οδηγεί σε αρ-
τηριακή υπέρταση, προκαλεί καρδιακή νόσο, οδη-
γεί σε επιδείνωση του λιπιδαιμικού προφίλ μέσω 
της αύξησης των τριγλυκεριδίων, αυξάνει τον κίν-
δυνο εμφάνισης κακοηθειών, μπορεί να οδηγήσει 
σε καρδιακές αρρυθμίες, οδηγεί σε αύξηση της 
ομοκυστεΐνης και μείωση των βιταμινών του συ-
μπλέγματος Β και του φυλλικού οξέως, ενώ τέλος 
η ηπατική βλάβη που προκαλεί, μπορεί να οδηγήσει 
σε βαριές διαταραχές της πήξης71.  Η λελογισμέ-
νη χρήση αλκοόλης, αντίθετα, ασκεί προστατευτικό 
ρόλο στην επέλευση ενός ισχαιμικού ΑΕΕ.

• Ομοκυστεΐνη, βιταμίνες συμπλέγματος Β και 
φυλλικό οξύ

Η ομοκυστεΐνη προάγει την αθηροσκλήρωση και 
αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για 
ΑΕΕ72.  Υπερομοκυστεϊναιμία μπορεί να προκλη-
θεί συγγενώς, από μεταλλάξεις συνηθέστερα της 
αναγωγάσης του μεθυλο-τετραϋδροφολικού οξέος 
(MTHFR, μετάλλαξη C677T),της συνθετάσης της 
μεθειονίνης (ΜS, μετάλλαξη D919G) και της συν-
θετάσης της κυστεΐνης (CBS) και από περιβαλλο-
ντικούς παράγοντες, όπως η έλλειψη των βιταμι-
νών Β6,Β12 και φυλλικού οξέος. Η μειωμένη κα-
τανάλωση φρούτων και λαχανικών, η υψηλή λήψη 
πρωτεϊνών, η μεγάλη ηλικία, η κατανάλωση αλκοόλ,  
το κάπνισμα, η λήψη φαρμάκων (ειδικά η L-Dopa, 
τα αντιεπιληπτικά φάρμακα, οι φιβράτες, οι αντα-
γωνιστές του φυλλικού οξέος και η μεθοτρεξάτη) 
και διάφορες νόσοι (κακοήθειες και ειδικότερα η 
λευχαιμία, νεφρική ανεπάρκεια και η δρεπανοκυτ-
ταρική αναιμία) οδηγούν σε υψηλά επίπεδα ομοκυ-
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στεΐνης. Η χορήγηση φυλλικού οξέος και συμπλη-
ρώματος βιταμινών του συμπλέγματος Β ενώ προ-
τείνεται ως αντιμετώπιση, οδηγώντας  σε ομαλο-
ποίηση των επιπέδων της ομοκυστεΐνης, δεν είναι 
ακόμα ξεκάθαρο αν μειώνει τον κίνδυνο πρόκλη-
σης ενός αγγειακού συμβάντος, καθιστώντας ανα-
γκαία την παράλληλη χορήγηση αντιαιμοπεταλια-
κού παράγοντα73.

• Βιταμίνη D
Η έλλειψη βιταμίνης D σχετίζεται με αρτηριακή 

υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη, αύξηση του έσω-
μέσου χιτώνα των αγγείων, επασβεστώσεις των 
στεφανιαίων αγγείων, έμφραγμα του μυοκαρδίου, 
καρδιακή ανεπάρκεια και ΑΕΕ74.

Αιματολογικές νόσοι και ΑΕΕ

Οι κληρονομικές παθήσεις , οι οποίες προδια-
θέτουν σε εγκεφαλική θρόμβωση, και ειδικότε-
ρα στο φλεβικό δίκτυο, περιλαμβάνουν την ανε-
πάρκεια της αντιθρομβίνης ΙΙΙ (ΑΤ), την ανεπάρκεια 
της πρωτεΐνης C και S, τη μετάλλαξη του γονιδί-
ου της αναγωγάσης τετραϋδροφολικού μεθυλενί-
ου (MTHFR), την αντίσταση στην ενεργοποιημένη 
πρωτεΐνη C με ή χωρίς την μετάλλαξη του παράγο-
ντα V Leiden (FVL), την μετάλλαξη της προθρομβί-
νης (G20210A), την ανεπάρκεια του συμπαράγοντα 
ΙΙ της ηπαρίνης (HCII) και τις ανωμαλίες του ινωδο-
γόνου και του πλασμινογόνου.

Οι επίκτητες ή δευτεροπαθείς υπερπηκτικές κα-
ταστάσεις περιλαμβάνουν μια ετερογενή ομάδα νό-
σων, που οδηγούν σε αυξημένο κίνδυνο θρόμβω-
σης. Στην κατηγορία αυτή περιλαμβάνονται το αντι-
φωσφολιπιδικό σύνδρομο (σύνδρομο Hughes), συ-
στηματικές καταστάσεις οι οποίες είναι δυνατόν να 
επιφέρουν αλλαγές στο σύστημα της πήξης [νεο-
πλάσματα, παροξυσμική νυκτερινή αιμοσφαιρινου-
ρία (σύνδρομο Marchiava-Micheli0], παθήσεις των 
αιμοπεταλίων [θρομβοπενία επαγώμενη από ηπα-
ρίνη (H.I.T. syndrome), θρομβωτική θρομβοπενι-
κή πορφύρα (ΤΤP ή νόσος του Moschowitz)], νό-
σοι των ερυθρών αιμοσφαιρίων ή αιμοσφαιρινο-
πάθειες (δρεπανοκυτταρική αναιμία, σιδηροπενι-
κή αναιμία, θαλασσαιμία), μυελοδυσπλαστικά σύν-
δρομα, μυελοϋπερπλαστικά σύνδρομα (ιδιοπαθής 
θρομβοκυττάρωση, αληθής πολυκυτταραιμία),η κύ-
ηση, η λήψη από του στόματος αντισυλληπτικών, το 
σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωοθηκών και το νε-

φρωσικό σύνδρομο75,76. 
Ειδικότερα, τα τελευταία χρόνια έχει αναδειχθεί 

η ιδιαίτερη συσχέτιση των ΑΕΕ με τη σιδηροπενική 
αναιμία. Συγκεκριμένα, από το 15-29% της αναιμί-
ας που παρατηρείται σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ, το 
6.4% αφορά ασθενείς με σιδηροπενική αναιμία. 
Μάλιστα, χαμηλότερα επίπεδα αιμοσφαιρίνης σχε-
τίζονται με δυσμενέστερη εξέλιξη των ασθενών με 
ΑΕΕ, ενώ ο κίνδυνος θνητότητας είναι μεγαλύτε-
ρος σε περιπτώσεις που οι ασθενείς παρουσιάζουν 
αναιμία κατά την πρώτη νοσηλεία. 

Ως πιθανή αιτία της συσχέτισης αυτής έχει προ-
ταθεί η δευτεροπαθής λόγω σιδηροπενίας θρομβο-
κυττάρωση, η σχετιζόμενη με τη φλεγμονή δυσλει-
τουργία του ενδοθηλίου, οι μεταβολές της ροής 
του αίματος λόγω παραμόρφωσης των ερυθρο-
κυττάρων και η μειωμένη παροχή οξυγόνου στον 
εγκέφαλο76.

Αναφορικά με τη δρεπανοκυτταρική αναιμία, ο 
κίνδυνος για ΑΕΕ ανέρχεται σε 25-30% (75% ισχαι-
μικά). Σε περιπτώσεις εμφάνισης ΑΕΕ σε ασθενή 
με δρεπανοκυτταρική αναιμία, ο κίνδυνος υποτρο-
πής σε δεύτερο επεισόδιο-εφόσον δεν λάβει αγω-
γή- ανέρχεται στο 50%. Αξιοσημείωτο είναι το γε-
γονός ότι στο 50% των δραπανοκυτταρικών ασθε-
νών παρατηρούνται σιωπηλά ή πολύ ήπια ΑΕΕ76.

Όσον αφορά τη θαλασσαιμία, παρατηρείται με-
γαλύτερος κίνδυνος (4,8 φορές) για θρομβοεμβολι-
κό ΑΕΕ στην ενδιάμεση σε σύγκριση με τη μείζονα 
θαλασσαιμία. Αντίθετα όμως, τα ΑΕΕ που προκα-
λούνται από τη μείζονα θαλασσαιμία είναι μεγάλα 
και ημισφαιρικά, ενώ στην ενδιάμεση είναι μικρότε-
ρα, ασυμπτωματικά και αφορούν βαθύτερες περιο-
χές του φλοιού. Οι συχνές μεταγγίσεις προλαμβά-
νουν την επανεμφάνιση των ΑΕΕ76.

Μια σειρά, αντίστοιχα, από αιματολογικές διατα-
ραχές είναι δυνατόν να οδηγήσουν σε εγκεφαλι-
κή αιμορραγία: λευχαιμία, θρομβοπενία, απλαστι-
κή αναιμία, οξεία μυελοΐνωση, αγγειοανοσοβλαστι-
κή λεμφαδενοπάθεια, πορφύρα μετά από μετάγγι-
ση, δυσμυελοποιητικά σύνδρομα, παραπρωτεϊναι-
μίες, σύνδρομα αυξημένου ιξώδους του αίματος, 
διάχυτη ενδαγγειακή πήξη, αληθής πολυκυτταραι-
μία, ανεπάρκεια παράγοντα VIII (αιμοφιλία Α), ανε-
πάρκεια παράγοντα IX (αιμοφιλία Β), υποπροθρομ-
βιναιμία, ανεπάρκεια ινωδογόνου, ανεπάρκεια πα-
ραγόντων V και XIII  και νόσος von Willebrand77.
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Αναστ. Χατζηχηδήρογλου

Περίληψη

Η παραοξονάση-1 (PON-1) είναι ένα αντιοξειδωτικό ένζυμο, συνδεδεμένο με την υψηλής πυ-
κνότητας λιποπρωτεΐνη (HDL), που διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην προστασία από την 
οξείδωση και την παραγωγή οξειδωμένων μορίων χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (LDL), 
αλλά και από την εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης. Υπάρχουν πολυμορφισμοί του γονιδίου της 
PON-1, στους οποίους οφείλεται σε μεγάλο βαθμό η ετερογένεια στην ενεργότητα του ενζύ-
μου ανάμεσα στα άτομα ενός πληθυσμού και ανάμεσα στους πληθυσμούς ανά τον κόσμο. Η 
PON-1 φαίνεται να υφίσταται μεταβολές στο Σακχαρώδη Διαβήτη αφού επηρεάζεται η ενερ-
γότητά της από την πρόοδο της νόσου αλλά και από άλλους παράγοντες, όπως η αντιδιαβη-
τική αγωγή. Με τον τρόπο αυτό, ελαττώνεται η προστατευτική δράση του ενζύμου και επιτεί-
νονται οι επιπλοκές της νόσου. 
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Summary

Paraoxonase-1 (PON-1) is an antioxidant enzyme, linked to high density lipoprotein (HDL), 
and plays an important role in the protection from oxidation and formation of oxidized low 
density lipoprotein (LDL) molecules, as well as from atherosclerosis. There are polymorphisms 
of the PON-1 gene which are responsible for the differences in PON-1 activity among 
individuals. In patients with Diabetes Mellitus, PON-1 activity is affected by the progress 
of the disease, the antidiabetic drugs and by other factors, resulting in diminished enzyme 
activity and in various Diabetes Mellitus vascular complications.  

Εισαγωγή

Η αθηροσκλήρωση αποτελεί μια μακροχρόνια 
διαδικασία, στην οποία η οξείδωση παίζει σημα-
ντικό ρόλο. Η οξειδωμένη χαμηλής πυκνότητας λι-
ποπρωτεΐνη (oxLDL) στο πλάσμα και στο αρτηρι-
ακό τοίχωμα θεωρείται ότι συμβάλλει καθοριστι-
κά στην έναρξη της δημιουργίας και την οργάνω-
ση της αθηρωματικής πλάκας [1]. Ασθενείς με Σακ-
χαρώδη Διαβήτη (ΣΔ) τύπου 2 φαίνεται ότι έχουν 
αυξημένο κίνδυνο για αθηροσκλήρωση [2], που θε-
ωρείται ότι οφείλεται σε μεγαλύτερη ευαισθησία 
της χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (LDL) στην 
οξείδωση, στις διαφορετικές διατροφικές συνήθει-
ες των ατόμων αυτών, αλλά και στη διαταραχή της 
δράσης της παραοξονάσης-1 (PON-1), ενός αντιο-
ξειδωτικού ενζύμου που σχετίζεται με την υψηλής 
πυκνότητας λιποπρωτεΐνη (HDL) [3].

Μελέτες έχουν δείξει ότι η HDL προστατεύει από 
τη λιπιδική υπεροξείδωση με τη βοήθεια της PON-
1, που βρίσκεται συνδεδεμένη με το σωματίδιο της 
HDL [4]. Έχει διαπιστωθεί ότι η μεγαλύτερη ενερ-
γότητα του ενζύμου αυτού παρατηρείται σε εκείνες 
τις υποτάξεις της HDL που εξυπηρετούν την ανά-
στροφη μεταφορά της χοληστερόλης προς το ήπαρ 

[5]. Στην παρούσα ανασκόπηση θα παρουσιαστεί η 
PON-1, η βιοχημεία, η γενετική και ο ρόλος του εν-
ζύμου, αλλά και οι μελέτες που έχουν συνδέσει τη 
μεταβολή της ενεργότητας του ενζύμου αυτού στο 
ΣΔ με την εξέλιξη της νόσου και τις επιπλοκές της.

Παραοξονάση-1: γενετική 

Η PON-1 είναι μια πρωτεΐνη 354 αμινοξέων, με 
μοριακό βάρος 43kDa, και αποτελεί ένα από τα τρία 
ένζυμα της οικογένειας των ενζύμων της παραο-
ξονάσης. H PON-1  περιγράφηκε λεπτομερώς από 
τον Aldridge to 1953, στο πλαίσιο της μελέτης του 
ρυθμού υδρόλυσης της παραοξόνης, του τοξικού 
μεταβολίτη του παραθείου, σε διάφορους ιστούς 
αρουραίων και κονίκλων [6].  Από τους δύο τύπους 
εστερασών που μελέτησε (Α και Β) την Α-εστεράση 
του ορού την ονόμασε παραοξονάση (PON). Αργό-
τερα διακρίθηκαν τρεις διαφορετικοί τύποι παραο-
ξονάσης (PON-1, PON-2, PON-3) [7].

Μελέτες έδειξαν ότι η δραστικότητα PON-1 του 
ορού του ανθρώπου είναι διαφορετική ανάμεσα σε 
διαφορετικά άτομα. Είχε φανεί ότι υπάρχουν  δύο 
ή και τρεις διαφορετικοί φαινότυποι, οι οποίοι αντι-
στοιχούσαν σε χαμηλή, μέτρια και υψηλή ενεργό-
τητα του ενζύμου. Παράλληλα διαπιστώθηκε ότι 
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υπάρχει διαφορά στη συχνότητα του χαμηλής ενερ-
γότητας ενζύμου στους διάφορους πληθυσμούς με 
διαφορετική γεωγραφική και φυλετική κατανομή. 
Συγκεκριμένα, ήταν πιο αυξημένη η συχνότητα του 
χαμηλής ενεργότητας ενζύμου στους Καυκάσιους 
από ότι στους Αφρικανούς ή στους Ασιάτες [8]. 

Οι πολυμορφισμοί των γονιδίων της PON-1 
μελετήθηκαν αρχικά από τους Adkins και συν., οι 
οποίοι διερεύνησαν την κωδική περιοχή της PON-
1 στο ανθρώπινο γονιδίωμα και διαπίστωσαν δύο 
θέσεις πολυμορφισμού: η μια Arg/Gln στη θέση 
192 [τα δύο αλληλόμορφα ονομάστηκαν Q και R 
(Q192R)], και η δεύτερη στη θέση 55, με L και M τα 
δυο αλληλόμορφα (M55L). Οι πολυμορφισμοί αυ-
τοί ευθύνονται σε μεγάλο βαθμό για τη διαφορε-
τική ενεργότητα της PON-1 ανάμεσα σε διάφορα 
άτομα [9]. Συγκεκριμένα, παρατηρήθηκε ότι οι ομο-
ζυγώτες QQ παρουσίαζαν χαμηλότερη ενεργότητα 
της PON-1, σε σχέση με τους RR [10]. Λίγα χρό-
νια αργότερα, διαπιστώθηκε ότι ο πολυμορφισμός 
M55L της PON-1 δεν επηρεάζει μόνο την ενεργό-
τητα, αλλά και τη συγκέντρωση της PON-1, δηλαδή 
άτομα με την L ισομορφή είχαν μεγαλύτερες συ-
γκεντρώσεις PON-1 από εκείνα με την μεθειονίνη 
στη θέση 55 (Μ ισομορφή) [11]. Υπάρχουν, όμως, 
μελέτες που υποστηρίζουν ότι τα R και L αλληλό-
μορφα σχετίζονται όχι μόνο με αυξημένη ενεργότη-
τα του ενζύμου, αλλά και με αυξημένο κίνδυνο για 
καρδιαγγειακά νοσήματα [12, 13], κάτι που αποτε-
λεί παράδοξο φαινόμενο.

Παραοξονάση -1: βιοχημεία και ρόλος

Στον άνθρωπο η PON-1 παράγεται στο ήπαρ, 
δεδομένου ότι έχει βρεθεί mRNA της μόνο σ’ αυ-
τόν από τους ανθρώπινους ιστούς που μελετήθη-
καν [14]. Στον ορό βρίσκεται ενσωματωμένη στο 
σωματίδιο της HDL. Πρόκειται για ένα ένζυμο με 
τρεις υδατανθρακικές αλυσίδες να αποτελούν το 
15,8% του βάρους της [15]. Διακρίνονται δύο μορ-
φές της PON-1 ανάλογα με την οξειδωτική κατά-
στασή της: η μια με ελεύθερα κατάλοιπα κυστεΐνης 
και η άλλη, η δραστική μορφή, με δισουλφιδικό δε-
σμό [16]. 

Η PON-1 έχει δραστικότητα οργανοφωσφα-
τάσης, αρυλεστεράσης και λακτονάσης. Η PON-1 
υδρολύει συγκεκριμένα οργανοφωσφορικά, όπως 
η παραοξόνη που είναι μεταβολίτης του εντομο-
κτόνου παραθείο. Ο φυσιολογικός της ρόλος σχετί-

στηκε αρχικά με την αναστολή της παραγωγής των 
υπεροξειδίων κατά τη λιπιδική υπεροξείδωση στο 
σωματίδιο της LDL. Με τον τρόπο αυτό συμβάλλει 
στην αντιαθηρογόνο δράση της HDL, προστατεύο-
ντας την LDL από την οξείδωση [17, 18].  Αργότε-
ρα διαπιστώθηκε ότι προστατεύει την LDL και την 
HDL και με την αποδόμηση συγκεκριμένων οξει-
δωμένων εστέρων της χοληστερόλης και φωσφο-
λιπιδίων που περιέχονται στις οξειδωμένες λιπο-
πρωτεΐνες [19]. Είναι φανερό, ότι η PON-1 έχει μο-
ναδικές αντιοξειδωτικές ιδιότητες και η δράση της 
συνεχίζεται και μετά την εξάντληση των αντιοξει-
δωτικών βιταμινών, όπως η βιταμίνη Ε, που περιέ-
χονται στο σωματίδιο της LDL και είναι, συνεπώς, 
πιο προστατευτική από αυτές. 

Διάφοροι παράγοντες επηρεάζουν την ενεργό-
τητα της PON-1. Η ηλικία, το φύλο, η κατανάλω-
ση αλκοόλ, το κάπνισμα, η δίαιτα είναι κάποιοι από 
αυτούς τους παράγοντες. Συγκεκριμένα, η ενεργό-
τητα της PON-1 ελαττώνεται με την ηλικία πιθα-
νόν λόγω αυξημένου οξειδωτικού στρες, αλλά και 
λόγω ελάττωσης της περιεκτικότητας της PON-1 
σε –SH ομάδες [18, 20]. Στις γυναίκες φαίνεται να 
είναι οριακά πιο αυξημένη η ενεργότητα της PON-
1, αλλά τα δεδομένα είναι πολύ λίγα [21]. Η μελέ-
τη των Marshillah και συν. έδειξε ότι σε αλκοολι-
κούς ασθενείς η ενεργότητα της PON-1 είναι ελατ-
τωμένη [22], αλλά και το κάπνισμα ελαττώνει την 
ενεργότητα του ενζύμου μέσω ελάττωσης της πε-
ριεκτικότητάς του σε θειολικές ομάδες [23]. Φαίνε-
ται ότι χρειάζεται να περάσουν δύο με τρεις μήνες 
μετά τη διακοπή του καπνίσματος για να επανέλθει 
η ενεργότητα της PON-1. Η διατροφή είναι ένας 
ακόμη παράγοντας που επηρεάζει την ενεργότητα 
της PON-1. Ένα λιπαρό γεύμα μπορεί να ελαττώσει 
παροδικά την ενεργότητα κατά 27% [24], ενώ τα 
αντιοξειδωτικά των τροφών προστατεύουν το έν-
ζυμο από την οξειδωτική τροποποίηση και ενισχύ-
ουν την αντιοξειδωτική του δράση [19, 25]. Επιπλέ-
ον, διάφορα φάρμακα φαίνεται να επηρεάζουν θε-
τικά την ενεργότητα της PON-1. Τα υπογλυκαιμι-
κά φάρμακα φαίνεται να δρουν αντιοξειδωτικά και, 
η γεμφιβροζίλη αυξάνει την ενεργότητα του ενζύ-
μου [26] . 

Σακχαρώδης Διαβήτης και PON-1

Ο ΣΔ είναι μεταβολικό νόσημα που σχετίζεται, 
γενικότερα, με οξειδωτικές βλάβες στον οργανισμό. 
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Κατά συνέπεια, η LDL αποτελεί ένα πιθανό στόχο 
της γλυκόζης και μπορεί εξίσου να υποστεί γλυκο-
ζυλίωση και οξείδωση [27]. Η παρουσία προϊόντων 
λιπιδικής υπεροξείδωσης θα μπορούσε να εξηγη-
θεί τόσο από την αυξημένη ευαισθησία των λιπο-
πρωτεϊνών στην οξείδωση, αλλά και από ελάττω-
ση των αντιοξειδωτικών μηχανισμών του πλάσμα-
τος στο ΣΔ. 

Αναφορικά με την PON-1, μελέτες των Lettelier 
και συν. [28] και Gupta και συν. [29] έδειξαν ότι η 
ενεργότητα της PON-1 είναι ελαττωμένη ακόμη 
και στα πρώτα στάδια του ΣΔ. Η ελάττωση αυτή 
της ενεργότητας έχει αποδοθεί στη γλυκοζυλίωση 
του ίδιου του ενζύμου, σύμφωνα με τη μελέτη των 
Hendrick και συν. [30] στην οποία επώαση κεκκα-
θαρμένης παραοξονάσης με γλυκόζη in vitro οδή-
γησε σε ελάττωση της ενζυμικής ενεργότητας κατά 
40%. Ανάλογη ελάττωση διαπιστώθηκε στην ίδια 
μελέτη και  in vivo σε διαβητικούς ασθενείς τύπου 
2. Προγενέστερες μελέτες είχαν δείξει ότι η HDL 
παρουσιάζει αυξημένη ευαισθησία στη γλυκοζυλί-
ωση και στην ομοκυστεϊνυλίωση in vitro [31] . 

Επιπλέον, μελέτη των  Ikeda και συν. κατέλη-
ξε στο συμπέρασμα ότι είχαν μικρότερη ενεργότη-
τα της PON-1 ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 σε σύγκρι-
ση με υγιείς, αλλά και ασθενείς με μακροαγγειακές 
επιπλοκές ΣΔ σε σχέση με άλλους χωρίς επιπλο-
κές [32]. Άλλες μελέτες επιβεβαίωσαν την παραπά-
νω άποψη σε ασθενείς με διαβητικό πόδι και αμφι-
βληστροειδοπάθεια [33, 34]. Επιπλέον, τα επίπεδα 
της PON-1 ελαττώνονται με την πρόοδο της νόσου 
του ΣΔ τύπου 2 [35]. Πιθανολογήθηκε ότι η απο-
μάκρυνση της PON-1 από το σωματίδιο της HDL 
την καθιστά ελεύθερη και δυσλειτουργική [36]. Σε 
μια άλλη προσπάθεια για αιτιολόγηση διατυπώθη-

κε η άποψη ότι στο ΣΔ που η HDL είναι  μικρό-
τερη σε μέγεθος, η έκκριση της PON-1 ελαττώνε-
ται [36], αλλά και ότι τα ελαττωμένα επίπεδα της 
HDL στο ΣΔ σχετίζονται με ελαττωμένη ενεργότη-
τα της PON-1 [37] και άρα με αυξημένο κίνδυνο για 
επιπλοκές. Οι απόψεις είναι αντικρουόμενες ανα-
φορικά με την παρατήρηση για την ελάττωση της 
συγκέντρωσης της PON-1, αφού αρκετές μελέτες 
υποστηρίζουν ότι στο ΣΔ δεν μεταβάλλεται η συ-
γκέντρωση, αλλά η ενεργότητα του ενζύμου [34, 
38].

Επιπλέον, και σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 έχει πα-
ρατηρηθεί χαμηλή ενεργότητα της PON-1 η οποία, 
μαζί με υψηλά επίπεδα απολιποπρωτεΐνης Β-48 και 
ελαττωμένα επίπεδα απολιποπρωτεΐνης Ε, σχετίζε-
ται με αυξημένο κίνδυνο για αγγειακή δυσλειτουρ-
γία και καρδιαγγειακή νόσο [39].

Συμπεράσματα

Η PON-1 είναι ένα αντιοξειδωτικό ένζυμο με ευ-
εργετικές ιδιότητες για τον οργανισμό. Περιβαλλο-
ντικοί παράγοντες, αλλά και πολυμορφισμοί του γο-
νιδίου της επηρεάζουν τη λειτουργικότητά της. Στο 
ΣΔ φαίνεται ότι επηρεάζεται η ενεργότητα του εν-
ζύμου. Η ελαττωμένη λειτουργικότητα της HDL και 
η ελαττωμένη ενεργότητα της PON-1 ευθύνονται  
σε ένα βαθμό για τον αυξημένο κίνδυνο των διαβη-
τικών ασθενών τύπου 1 και 2 για αθηροσκλήρωση 
και καρδιαγγειακά συμβάματα. Πιθανόν, η PON-1 
να μπορέσει στο μέλλον να αποτελέσει θεραπευ-
τικό στόχο, ώστε με τη βελτίωση της ενεργότητάς 
της να μπορέσουν να ελαττωθούν οι επιπλοκές του 
ΣΔ, και κατ’ επέκταση η θνητότητα από αυτές, αλλά 
και να βελτιωθεί η ποιότητα ζωής των διαβητικών 
ασθενών. 
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Δευτερογενής Πρόληψη 
Αγγειακών Εγκεφαλικών 
Επεισοδίων

Περίληψη

Η νοσηρότητα και θνησιμότητα των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων (ΑΕΕ) είναι μεγά-
λη και ως εκ τούτου η δευτερογενής πρόληψη με στόχο την πρόληψη υποτροπής ενός νέου 
ΑΕΕ μετά από παροδικό ή μόνιμο ισχαιμικό ΑΕΕ, είναι εξαιρετικά μεγάλης σημασίας. Σύμ-
φωνα με τελευταίες μελέτες ο μέσος ετήσιος κίνδυνος υποτροπής του ΑΕΕ, από 8-15% έχει 
μειωθεί στο 3-4%, γεγονός στο οποίο φαίνεται να συνέβαλε η εφαρμογή των κατευθυντήρι-
ων οδηγιών για την εντατικοποιημένη δευτερογενή πρόληψη μετά το ΑΕΕ. Ο κίνδυνος υπο-
τροπής φαίνεται ότι σχετίζεται με την ταυτόχρονη συνύπαρξη και άλλων αγγειακών νοσημά-
των (στεφανιαία νόσος, περιφερική αρτηριοπάθεια, καρωτιδική νόσος), αλλά και καρδιαγγει-
ακών παραγόντων κινδύνου (όπως αρτηριακή υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης, δυσλιπιδαι-
μία, παχυσαρκία, κάπνισμα) και συνεπώς η δευτερογενής πρόληψη του ΑΕΕ αποτελεί ουσια-
στικά διασταυρούμενη πρόληψη και για τις άλλες καρδιαγγειακές κλινικές οντότητες, καθι-
στώντας καθοριστικής σημασίας την αντιμετώπιση του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου 
με την ιδανική ρύθμιση όλων αυτών των παραγόντων. Η δευτερογενής πρόληψη σύμφωνα 

Νικόλαος Κακαλέτσης, Χρήστος Σαββόπουλος, Απόστολος Ι. Χατζητόλιος
Α΄ Προπαιδευτική παθολογική Κλινική, Π.Γ.Ν.Θ. ΑΧΕΠΑ
Τμήμα Καρδιαγγειακών Παθήσεων Μονάδα Αγγειακών Εγκεφαλικών Επεισοδίων – 
Stroke Unit

Υπεύθυνος επικοινωνίας: 
Απόστολος Ι. Χατζητόλιος
Καθηγητής Παθολογίας, Διευθυντής Α' Προπαιδευτικής 
Παθολογικής Κλινικής, Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ,
Στίλπωνος Κυριακίδη 1, 54636, Θεσσαλονίκη
Τηλ: 2310994770, 2310993480, 6937017432
Φαξ: 2310994773, 2310994918
e-mail: axatzito@med.auth.gr 

Νικόλαος Κακαλέτσης



Τεύχος 107: Ιούλιος - Σεπτέμβριος 2015 165

με τις κατευθυντήριες οδηγίες μπορεί να αφορά τη φαρμακευτική ή και επεμβατική αντιμε-
τώπιση των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου, των πιθανών αιτιών καρδιο- ή άγγειο-
εμβολικών ΑΕΕ, τη σύγχρονη αντιμετώπιση τυχόν συνυπαρχόντων καρδιαγγειακών νοσημά-
των, αλλά και την τροποποίηση παραγόντων που αφορούν έξεις και συνήθειες με την υιοθέ-
τηση υγιεινού τρόπου ζωής. Σε ορισμένους επιλεγμένους ασθενείς μπορεί να χρησιμοποιηθεί 
στα πλαίσια της δευτερογενούς πρόληψης και η επεμβατική αντιμετώπιση (ενδαρτηρεκτο-
μή ή αγγειοπλαστική) σημαντικών αρτηριακών στενώσεων, κυρίως στον εξωκρανιακό χώρο 
(καρωτίδες, σπονδυλικές αρτηρίες).

Secondery stroke prevention
Nikolaos Kakaletsis, Christos Savvopoulos, Apostolos Hatzitolios 
1st Propedeutic Department of Internal Medicine, AHEPA University Hospital of Thessaloniki
Unit of Cardiovascular Diseases - Stoke Unit

Summary

Stroke and transient ischaemic attack are major health problems and a leading cause of 
morbidity and mortality. These patients are at significant risk of subsequent new stroke, 
highlighting the great importance of secondary prevention interventions. Indeed, according 
to recent studies, the average annual risk (8-15%) of recurrent stroke has fallen to 3-4%, 
which was attributed to guidelines implementation after stroke. This risk appears to be 
related with other cardiovascular diseases (coronary artery disease, peripheral artery 
disease, carotid artery disease) and cardiovascular risk factors (such as hypertension, 
diabetes, dyslipidemia, obesity, smoking), and thus the secondary prevention of stroke is 
targeting to the overall cardiovascular risk by the optimal management of each one of 
all these risk factors. Secondary prevention includes the optimal medical treatment and 
management of all cardiovascular diseases, cardiovascular risk factors, cardioembolic and 
non-cardioembolic causes of stroke, modification and adopting of a healthy lifestyle. Finally, 
invasive treatment (endarterectomy or angioplasty) of severe mainly extracranial arterial 
stenoses, may be used in selected stroke patients as a secondary prevention. 

Εισαγωγή
H νοσηρότητα και η θνησιμότητα εξαιτίας των 

αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων (ΑΕΕ) είναι 
μεγάλη. Σε αυτό συμβάλλουν τόσο η αναπηρία ως 
αποτέλεσμα του νευρολογικού ελλείμματος, όσο 
και ο κίνδυνος υποτροπής ενός νέου ΑΕΕ. Ως εκ 
τούτου, η δευτερογενής πρόληψη που έχει ως στό-
χο την πρόληψη εμφάνισης ενός νέου ΑΕΕ μετά 

από παροδικό ισχαιμικό ΑΕΕ (ΠΙΕ) ή το πρώτο ΑΕΕ, 
είναι εξαιρετικά μεγάλης σημασίας. 

Από το 80-85% των ασθενών που επιβιώνουν 
μετά το πρώτο ισχαιμικό ΑΕΕ (1), το 8-15% αυ-
τών εμφανίζουν δεύτερο ΑΕΕ μέσα στον πρώτο 
χρόνο, κίνδυνος που είναι 15 φορές μεγαλύτερος 
από τον αντίστοιχο του γενικού πληθυσμού και ο 
οποίος είναι μεγαλύτερος τις πρώτες εβδομάδες 
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και στη συνέχεια μειώνεται (2, 3), φθάνοντας συ-
νολικά στο 30% στην πενταετία (4). Σε ότι αφορά 
το ΠΙΕ, πρόσφατες μελέτες προσδιορίζουν την πι-
θανότητα εμφάνισης εγκατεστημένου ΑΕΕ μετά το 
ΠΙΕ σε 4-20% μέσα στις πρώτες 90 ημέρες, ενώ 
τα μισά επεισόδια από αυτά εκτιμάται ότι θα εμφα-
νισθούν εντός του πρώτου 48ώρου (3, 5). Μάλι-
στα, σύμφωνα με τελευταίες μελέτες, ο μέσος ετή-
σιος κίνδυνος υποτροπής του ΑΕΕ έχει μειωθεί στο 
3-4%, φαινόμενο στο οποίο φαίνεται να συνέβα-
λε η εφαρμογή των κατευθυντήριων οδηγιών για 
την εντατικοποιημένη δευτερογενή πρόληψη μετά 
το ΑΕΕ (6). 

Ο κίνδυνος αυτός φαίνεται ότι σχετίζεται με την 
ταυτόχρονη συνύπαρξη άλλων αγγειακών νοση-
μάτων (στεφανιαία νόσος, περιφερική αρτηριοπά-
θεια, καρωτιδική νόσος), αλλά και καρδιαγγειακών 
παραγόντων κινδύνου (όπως αρτηριακή υπέρταση, 
σακχαρώδης διαβήτης, δυσλιπιδαιμία, παχυσαρ-
κία, κάπνισμα) και συνεπώς η δευτερογενής πρό-
ληψη του ΑΕΕ αποτελεί ουσιαστικά διασταυρούμε-
νη πρόληψη και για τις άλλες καρδιαγγειακές κλι-
νικές οντότητες, καθιστώντας καθοριστικής σημα-
σίας την αντιμετώπιση του συνολικού καρδιαγγεια-
κού κινδύνου με την ιδανική ρύθμιση όλων αυτών 
των παραγόντων κινδύνου (7). 

Συγκεκριμένα, ο κίνδυνος αυτός μπορεί να υπο-
λογισθεί με τη χρήση διαφόρων υπολογιστικών μο-
ντέλων, όπως το ABCD2 για τα ΠΙΕ (8) και τα Essen 
Stroke Risk (9) και Stroke Prognostic Instrument 
II (10) για μικρής βαρύτητας ΑΕΕ και ΠΙΕ. Οι ασθε-
νείς με ΑΕΕ (ή ΠΙΕ) αποτελούν ασθενείς με έκδη-
λη καρδιαγγειακή νόσο και άρα ασθενείς υψηλού 
καρδιαγγειακού κινδύνου με ότι αυτό συνεπάγεται 
από πλευράς εντατικότερης ρύθμισης των παραγό-
ντων καρδιαγγειακού κινδύνου και αυστηρότερες 
τιμές στόχους. 

Η δευτερογενής πρόληψη σύμφωνα με τις κα-
τευθυντήριες οδηγίες μπορεί να αφορά τη φαρμα-
κευτική ή και επεμβατική αντιμετώπιση των παρα-
γόντων καρδιαγγειακού κινδύνου, των πιθανών αι-
τιών καρδιο- ή άγγειοεμβολικών ΑΕΕ, τη σύγχρονη 
αντιμετώπιση τυχόν συνυπαρχόντων καρδιαγγεια-
κών νοσημάτων, αλλά και την τροποποίηση παρα-
γόντων που αφορούν έξεις και συνήθειες με την υι-
οθέτηση υγιεινού τρόπου ζωής. Σε ορισμένους επι-
λεγμένους ασθενείς μπορεί να χρησιμοποιηθεί στα 
πλαίσια της δευτερογενούς πρόληψης και η επεμ-

βατική αντιμετώπιση (ενδαρτηρεκτομή ή αγγειο-
πλαστική) σημαντικών αρτηριακών στενώσεων, κυ-
ρίως στον εξωκρανιακό χώρο (καρωτίδες, σπονδυ-
λικές αρτηρίες).

Είναι σημαντικό να εμπεδωθεί ότι η δευτερο-
γενής πρόληψη αρχίζει ήδη από την οξεία φάση  
του ΑΕΕ κατά τη νοσηλεία του ασθενούς. Στην πα-
ρούσα ανασκόπηση θα γίνει αναφορά κυρίως στην 
αντιμετώπιση του ασθενούς από πλευράς δευτε-
ρογενούς πρόληψης μετά την έξοδό του από το 
νοσοκομείο.   

Ιδανική ρύθμιση παραγόντων 
καρδιαγγειακού κινδύνου

• Αρτηριακή Υπέρταση
Η αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης (ΑΥ) 

αποτελεί το σημαντικότερο παράγοντα δευτερογε-
νούς πρόληψης του ισχαιμικού ΑΕΕ, καθώς η ΑΥ 
αποτελεί τον κυρίαρχο παράγοντα κινδύνου, τόσο 
σε επίπεδο πρωτογενούς, όσο και δευτερογενούς 
πρόληψης. Ο επιπολασμός της ΑΥ στου ασθενείς 
που έχουν υποστεί προσφάτως ΑΕΕ είναι ~70%. 
(3) Ενώ ο κίνδυνος να υποστεί κάποιος ΑΕΕ σχετί-
ζεται άμεσα με τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης 
(ΑΠ), η σχέση τους με τον κίνδυνο για νέο ΑΕΕ εί-
ναι λιγότερο μελετημένος,  αλλά ενδεχομένως να 
είναι παρόμοιος (11). Από σχετικές μελέτες (HOPE, 
PROGRESS, ACCESS, MOSES, PRoFESS) φαίνε-
ται ότι η αντιυπερτασική αγωγή σε ασθενείς που 
υπέστησαν ΑΕΕ ή ΠΙΕ ελαττώνει τον κίνδυνο νέου 
ΑΕΕ (RR:0,78, 95%CI:0,68-0,90) (12, 13). Μάλι-
στα, η ελάττωση αυτή των ΑΕΕ φαίνεται ότι τεί-
νει να είναι μεγαλύτερη, όσο μεγαλύτερη είναι η 
ελάττωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης (ΑΠ), 
ανεξαρτήτως των τιμών της ΑΠ και του τύπου του 
ΑΕΕ. Συνεπώς, η ΑΠ πρέπει να ελαττώνεται και να 
παρακολουθείται επ’ αόριστον μετά από ΑΕΕ και 
ΠΙΕ. Σύμφωνα με τις πιο πρόσφατες κατευθυντή-
ριες οδηγίες της Αμερικάνικης Καρδιολογικής Εται-
ρείας και Εταιρείας Εγκεφαλικών (American Heart 
Association/American Stroke Association, AHA/
ASA) (14) ως στόχος ΑΠ, τίθενται επίπεδα κατώ-
τερα των 140/90mmHg, μετά όμως από την πα-
ρέλευση κάποιων ημερών από το οξύ ΑΕΕ. Για την 
επίτευξη της ΑΠ- στόχου, συνδυάζονται αλλαγές 
και υιοθέτηση ενός υγιεινού τρόπου ζωής (ελάττω-
ση κατανάλωσης άλατος, αλκοόλ, σωματικού βά-
ρους και αύξηση της κατανάλωσης φρούτων και 
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λαχανικών και αερόβιας άσκησης), ενώ ΑΠ-στόχος  
<130mmHg τίθεται σε περίπτωση lacunar ΑΕΕ. 
Μάλιστα, η επιλογή του αντιυπερτασικού επαφίεται 
στην απόφαση του ιατρού αναλόγως με το προφίλ 
του ασθενούς, ενώ προτείνονται κυρίως τα διουρη-
τικά ή/και οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύ-
μου της αγγειοτενσίνης.

• Διαταραχές του Μεταβολισμού της Γλυκόζης 
και Σακχαρώδης διαβήτης

Οι διαταραχές του μεταβολισμού της γλυκόζης 
στις οποίες περιλαμβάνονται: ο προ-διαβήτης (δι-
αταραχή γλυκόζης νηστείας και διαταραχή ανοχής 
γλυκόζης) και ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) τύπου 
1 και 2 (15), συναντώνται στη μεγάλη πλειοψηφία 
των ασθενών που έχουν υποστεί ένα ΑΕΕ, με το πο-
σοστό αυτό να αγγίζει το 60-70% (7, 16, 17). Δεν 
υπάρχει κάποια μεγάλη κλινική μελέτη για τη δευτε-
ρογενή πρόληψη μετά το ΑΕΕ που να εξετάζει ειδι-
κές παρεμβάσεις που αφορούν τον προ-διαβήτη και 
το ΣΔ και γι’ αυτό το λόγο η αντιμετώπισή τους γί-
νεται βάσει των μελετών σε ασθενείς χωρίς ΑΕΕ ή 
σε μικτούς πληθυσμούς. Σε κάθε περίπτωση, συστή-
νεται ο έλεγχος όλων των ασθενών με ΑΕΕ για δι-
αταραχή του μεταβολισμού της γλυκόζης, σε απώ-
τερο όμως χρόνο μακριά από την οξεία φάση του 
ΑΕΕ (παρατηρείται αντιδραστικά παροδική αύξηση 
των επιπέδων γλυκόζης) ή εναλλακτικά με την γλυ-
κοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c). Σε περίπτω-
ση επιβεβαίωση της νόσου, συστήνεται η εφαρμο-
γή των κατευθυντήριων οδηγιών των επιστημονι-
κών ιατρικών εταιρειών για το σακχαρώδη διαβήτη 
όπως της  American Diabetes Association (14, 18).

• Δυσλιπιδαιμία
Σημαντικό μέρος της δευτερογενούς πρόληψης 

μετά το ΑΕΕ περιλαμβάνει και η ρύθμιση των επι-
πέδων του λιπιδαιμικού προφίλ των ασθενών και 
κυρίως της LDL-χοληστερόλης. Μεγάλες μελέτες, 
όπως η SPARCL και η μελέτη Heart Protection 
Study έδειξαν ότι η θεραπεία με ατορβαστατίνη και 
σιμβαστατίνη αντιστοίχως μειώνει τον κίνδυνο νέου 
ΑΕΕ (19, 20). Βέβαια, και στις δυο μελέτες παρατη-
ρήθηκε μικρή αύξηση του κινδύνου αιμορραγικού 
ΑΕΕ μετά την θεραπεία με στατίνη. Οι πιο πρόσφα-
τες κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν στη δευ-
τερογενή πρόληψη, χορήγηση στατίνης με εντατι-
κή μείωση των επιπέδων του λιπιδαιμικού προφίλ 

σε ασθενείς με αθηροσκληρωτικής αιτιολογίας ΑΕΕ 
και LDL-χοληστερόλη ≥100mg/dL. Γενικά, συστή-
νεται η θεραπεία των ασθενών σύμφωνα με τις κα-
τευθυντήριες οδηγίες  των αντίστοιχων επιστημονι-
κών ιατρικών εταιρειών αθηροσκλήρωσης (21, 22).

• Παχυσαρκία - Μεταβολικό Σύνδρομο
Η παχυσαρκία (δείκτης μάζας σώματος ≥30) 

αποτελεί γνωστό παράγοντα κινδύνου για καρδιαγ-
γειακά νοσήματα, με αυξημένη καρδιαγγειακή νο-
σηρότητα και κατ’ επέκταση και πρώιμη θνητότη-
τα. Η συσχέτιση αυτή αποδίδεται στη συνύπαρξη 
δυσλιπιδαιμίας, αρτηριακής υπέρτασης, αντίστασης 
στην ινσουλίνη, σακχαρώδους διαβήτη και φλεγμο-
νωδών διαδικασιών σε αυτούς τους ασθενείς (23). 
Ωστόσο, στους ασθενείς που έχουν ήδη υποστεί 
ΑΕΕ, η σχέση μεταξύ παχυσαρκίας και νέου ΑΕΕ εί-
ναι αμφιλεγόμενη και δεν έχει προσδιοριστεί ακόμα 
πλήρως. Μάλιστα, πρόσφατες μελέτες έδειξαν ότι 
οι παχύσαρκοι ασθενείς με ΑΕΕ έχουν μικρότερο 
κίνδυνο να εμφανίσουν μελλοντικά κάποιο μείζον 
καρδιαγγειακό σύμβαμα (24). Η παρατήρηση αυτή 
είναι γνωστή και ως «παράδοξο της παχυσαρκίας», 
αλλά τελικώς φαίνεται πως αποτελεί προϊόν στατι-
στικού σφάλματος, καθώς είναι γνωστό ότι η απώ-
λεια βάρους βελτιώνει όλους τους μείζονες παρά-
γοντες καρδιαγγειακού κινδύνου (23).

Το μεταβολικό σύνδρομο (ΜΣ) είναι γνωστό ότι 
αποτελεί κλασικό παράγοντα κινδύνου για την εκ-
δήλωση καρδιαγγειακών νοσημάτων (25), μάλιστα 
στους ασθενείς με ΑΕΕ ο επιπολασμός του ΜΣ κυ-
μαίνεται από 30% έως 50% (26). Ο κλασικός ορι-
σμός του ΜΣ περιλαμβάνει την ταυτόχρονη ύπαρ-
ξη στον ίδιο ασθενή τουλάχιστον 3 από τις ακόλου-
θες διαταραχές: αυξημένη περίμετρο μέσης, υπερ-
τριγλυκεριδαιμία (≥150mg/dL), χαμηλή HDL-C 
<40mg/dL (για τους άνδρες) και < 50mg/dL (για 
τις γυναίκες), ΑΠ ≥130/85mmHg και γλυκόζη νη-
στείας ≥100mg/dL (25).

Ωστόσο, το όφελος από την ανίχνευση και την 
κατηγοριοποίηση των ασθενών με ΑΕΕ σε σχέση με 
την ύπαρξη του ΜΣ δεν έχει πλήρως διευκρινισθεί. 
Σε κάθε περίπτωση, σε ασθενείς που έχουν υποστεί 
ΑΕΕ και έχουν ΜΣ θα πρέπει να συστήνεται αλλαγή 
του τρόπου ζωής κυρίως με δίαιτα, φυσική άσκη-
ση και μείωση του σωματικού βάρους με στόχο την 
μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου (14). Προφα-
νώς, ο έλεγχος και η ρύθμιση των επιμέρους συνι-
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στωσών του ΜΣ, όπως η δυσλιπιδαιμία και η αρτη-
ριακή υπέρταση που αποτελούν κλασικούς παρά-
γοντες κινδύνου για ΑΕΕ, είναι απαραίτητη.

• Υπνική άπνοια
Οι διαταραχές της αναπνοής κατά τον ύπνο απο-

τελούν όχι μόνο παράγοντα κινδύνου, αλλά και συ-
νέπεια του ΑΕΕ και σχετίζονται με δυσμενέστερη 
μακροπρόθεσμη έκβαση και αυξημένη θνησιμότη-
τα (27). Πάνω από το 50% των ασθενών με ΑΕΕ ή 
παροδικό ΑΕΕ εμφανίζουν διαταραχές της αναπνο-
ής κατά τη διάρκεια του ύπνου, οι περισσότεροι του 
τύπου της αποφρακτικής υπνικής άπνοιας (28). Πα-
ρόλο τον υψηλό επιπολασμό της σε αυτούς τους 
ασθενείς, στην πλειονότητα των περιπτώσεων, η 
υπνική άπνοια δεν διαγιγνώσκεται ή/και δεν θερα-
πεύεται. Η συνεχής χορήγηση οξυγόνου με μάσκα 
θετικής πίεσης (CPAP) αποτελεί τη θεραπεία εκλο-
γής στην αποφρακτική υπνική άπνοια και συστήνε-
ται η εφαρμογή της στις περιπτώσεις που αυτή δι-
αγιγνώσκεται σε ασθενείς με ΑΕΕ, καθώς φαίνεται 
ότι βελτιώνει την έκβαση (14).

• Φυσική Δραστηριότητα
Είναι γνωστό ότι η φυσική δραστηριότητα βελτι-

ώνει τους παράγοντες κινδύνου ΑΕΕ, με πτώση της 
ΑΠ, βελτίωση της αντίστασης στην ινσουλίνη, μεί-
ωση του σωματικού βάρους  αλλά και βελτίωση 
της λειτουργίας του ενδοθηλίου  και του μεταβολι-
σμού των λιπιδίων (29-31). Ωστόσο, μέχρι στιγμής 
δεν υπάρχει κάποια τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη 
που να εξετάζει την επίδραση της φυσικής άσκησης 
ως παρέμβαση δευτερογενούς πρόληψης στο ΑΕΕ.

Ωστόσο, οι επιδράσεις αυτές, συνεπικουρούμε-
νες από τα έμμεσα οφέλη της αερόβιας άσκησης 
μέσω της βελτίωσης της καρδιαγγειακής ευεξίας, 
της βελτίωσης της κινητικότητας, ισορροπίας και 
αντοχής (32) οδήγησαν στο να συμπεριληφθεί  στις 
κατευθυντήριες οδηγίες η σύσταση για μέτριας με 
έντονης έντασης αερόβιας άσκησης για τους ασθε-
νείς που έχουν την ικανότητα, τουλάχιστον 3-4 φο-
ρές την εβδομάδα (14).

• Διατροφή
Η σχέση της διατροφής στο πλαίσιο της δευτερο-

γενούς πρόληψης ΑΕΕ μπορεί να σχετίζεται είτε κυ-
ρίως με υπερσιτισμό – παχυσαρκία, είτε με υποσιτι-
σμό. Γενικά, συστήνεται η εξατομικευμένη παρακο-

λούθηση από διατροφολόγο και η υιοθέτηση Με-
σογειακού τύπου διατροφής πλούσιας σε λαχανι-
κά, φρούτα, φυτικές ίνες, τροφές χαμηλής περιεκτι-
κότητας σε λιπαρά, γαλακτοκομικά προϊόντα, που-
λερικά, ψάρια, όσπρια, ελαιόλαδο και ξηρούς καρ-
πούς  και περιορισμένη κατανάλωση γλυκών και 
κόκκινων κρεάτων (14, 33). Δεν συστήνεται η λήψη 
βιταμινούχων συμπληρωμάτων (34), ενώ η ελάτ-
τωση του προσλαμβανόμενου νατρίου από 3,3 σε 
2,5 και <1,5mg/d σταδιακά, ελαττώνει την ΑΠ (35).

• Κάπνισμα 
Σε αντίθεση με την πληθώρα δεδομένων για την 

σχέση καπνίσματος και κινδύνου για το πρώτο ΑΕΕ, 
υπάρχουν ελάχιστα δεδομένα για τη δευτερογενή 
πρόληψη. Στη μελέτη, Cardiovascular Health Study 
το κάπνισμα σχετίσθηκε με σημαντικά αυξημένο 
κίνδυνο για υποτροπή εκδήλωσης ΑΕΕ (HR, 2,06, 
95% CI: 1,39–3,56) (36). Δεδομένα που αφορούν 
τις επιβλαβείς συνέπειες του καπνίσματος αλλά και 
μελέτες παρατήρησης για τα οφέλη από τη διακο-
πή του, αρκούν για την σύσταση διακοπής της επι-
βλαβούς αυτής συνήθειας και σε ασθενείς με πρό-
σφατο ΑΕΕ ή ΠΙΕ (37).

• Αλκοόλ
Για τα ισχαιμικά ΑΕΕ, φαίνεται να υπάρχει σχέση 

καμπύλης «J» μεταξύ κατανάλωσης αλκοόλ και κιν-
δύνου ΑΕΕ. Μικρή έως μέτρια κατανάλωση (μέχρι 
≈1ποτό/ημέρα στις γυναίκες και έως ≈2 ποτά/ημέ-
ρα για τους άνδρες) φαίνεται να δρα προστατευτι-
κά, ενώ μεγαλύτερες ποσότητες σχετίζονται με αυ-
ξημένο κίνδυνο για εμφάνιση ΑΕΕ (38). Για τα αι-
μορραγικά ΑΕΕ όμως η κατανάλωση οποιασδήπο-
τε ποσότητας αλκοόλ έχει σχετισθεί με αυξημένο 
κίνδυνο (39).

• Υποκατάσταση στην εμμηνόπαυση
Η θεραπεία ορμονικής υποκατάστασης δεν προ-

φυλάσσει δευτερογενώς από τον κίνδυνο αγγεια-
κών συμβαμάτων και ενδεχομένως να αυξάνει τη 
βαρύτητα των ΑΕΕ (40).

Φαρμακευτική αγωγή σε ΑΕΕ ή ΠΙΕ  
μη καρδιοεμβολικής αιτιολογίας 

Από τον FDA έχουν εγκριθεί τέσσερα διαφορε-
τικά αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα για την πρόλη-
ψη καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ασθενείς με 
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ΑΕΕ ή ΠΙΕ μη καρδιοεμβολικής αιτιολογίας: ασπι-
ρίνη, συνδυασμός ασπιρίνης/διπυριδαμόλης, κλοπι-
δογρέλη και τικλοπιδίνη. Η θεραπεία με αντιαιμοπε-
ταλιακά φάρμακα στους ασθενείς αυτούς ελαττώ-
νει τα αγγειακά συμβάματα, συμπεριλαμβανομένων 
των μη θανατηφόρων εμφραγμάτων του μυοκαρ-
δίου, των μη θανατηφόρων ΑΕΕ και των αγγειακής 
αιτιολογίας θανάτων, περίπου κατά 22% (RR 0,78: 
95% CI: 0,76-0,80) (41). 

Μετα-ανάλυση έντεκα τυχαιοποιημένων ελεγχό-
μενων με εικονικό φάρμακο μελετών της ασπιρί-
νης για δευτερογενή πρόληψη του ΑΕΕ έδειξε μια 
μείωση του σχετικού κινδύνου κατά 13% (95% CI: 
6-19) για όλα τα καταληκτικά σημεία: ΑΕΕ, οξύ έμ-
φραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ), και καρδιαγγεια-
κός θάνατος (42). Η ασπιρίνη ανεξάρτητα της χο-
ρηγούμενης δόσης (50 έως 1.500 mg ημερησίως) 
μειώνει τις υποτροπές (43), αν και οι υψηλές δό-
σεις (>150mg ημερησίως) αυξάνουν τις επιπλοκές 
από το γαστρεντερικό και τα επεισόδια αιμορραγί-
ας (44).

Στη μελέτη CAPRIE, φάνηκε ότι η κλοπιδογρέ-
λη (ανταγωνιστής του υποδοχέα ADP των αιμοπε-
ταλίων), σε σύγκριση με την ασπιρίνη σχετίζονταν 
με χαμηλότερο –έστω και στατιστικά μη σημαντι-
κό- ετήσιο κίνδυνο υποτροπής ΑΕΕ, ΟΕΜ ή καρ-
διαγγειακού θανάτου (7,15% vs 7,71%, p=0,260) 
μετά το ΑΕΕ (45). Στη μελέτη PRoFESS, σε 20.332 
ασθενείς με μη καρδιοεμβολικό ΑΕΕ που παρακο-
λουθήθηκαν για μέσο διάστημα 2,5 χρόνων, βρέθη-
κε 8,8% ποσοστό υποτροπής ΑΕΕ στους ασθενείς 
που λάμβαναν κλοπιδογρέλη σε σύγκριση με το 9% 
αυτών που λάμβαναν συνδυασμό ασπιρίνης/διπυ-
ριδαμόλης (HR:1,01, 95% CI: 0,92-1,11) (46).

 Η διπυριδαμόλη αναστέλλει την φωσφοδιεστε-
ράση και επαυξάνει την σχετιζόμενη με την προ-
στακυκλίνη αναστολή συσσώρευσης των αιμοπε-
ταλίων. Η δράση της, συγχορηγούμενη με ασπιρί-
νη σε ασθενείς με ΠΙΕ ή ΑΕΕ έχει εξετασθεί σε τέσ-
σερις μεγάλες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες 
(ESPS-1, ESPS-2, ESPRIT, ProFESS) (46-49). Οι 
μελέτες αυτές έδειξαν ότι ο συνδυασμός αυτός εί-
ναι τουλάχιστον εξίσου αποτελεσματικός στη δευ-
τερογενή πρόληψη ΑΕΕ σε σύγκριση με την μονο-
θεραπεία με ασπιρίνη, αλλά λιγότερο καλά ανεκτός 
από τους ασθενείς.

Σύμφωνα με τη μελέτη MATCH, ο συνδυασμός 
ασπιρίνης και κλοπιδογρέλης σε σύγκριση με τη 

μονοθεραπεία με κλοπιδογρέλη δεν ελαττώνει τον 
κίνδυνο ισχαιμικού ΑΕΕ, εμφράγματος του μυοκαρ-
δίου, αγγειακής αιτιολογίας θανάτου ή επανεισα-
γωγής στο νοσοκομείο (50). Επιπρόσθετα, ο συν-
δυασμός αυτός σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 
μείζονος αιμορραγίας κατά 1,3%. Ο συνδυασμός 
αυτός έχει μελετηθεί επιπλέον σε σύγκριση με τη 
μονοθεραπεία με ασπιρίνη σε τέσσερις τυχαιοποιη-
μένες κλινικές μελέτες (SPS3, CHARISMA, FASTER, 
CHANCE) (51-54), Σύμφωνα με τα αποτελέσματα 
αυτών των μελετών, δεν συστήνεται η μακροχρόνια 
χορήγηση του συνδυασμού αυτού μετά από ήπιο 
ΑΕΕ ή ΠΙΕ καθώς αυξάνεται ο κίνδυνος αιμορραγι-
κών συμβαμάτων (14).

Η τικλοπιδίνη, ένας αποτελεσματικός ανταγωνι-
στής του υποδοχέα της ADP των αιμοπεταλίων, έχει 
αξιολογηθεί σε τρεις τυχαιοποιημένες κλινικές με-
λέτες ασθενών με ΑΕΕ, ωστόσο λόγω των ανεπιθύ-
μητων ενεργειών και της ύπαρξης νεότερων αντι-
αιμοπεταλιακών φαρμάκων χρησιμοποιείται ελάχι-
στα σήμερα στη καθ’ ημέρα κλινική πράξη (14).

Η τριφλουζάλη έχει παραπλήσια αποτελεσματι-
κότητα με την ασπιρίνη και λιγότερες παρενέργειες 
(55) και συστήνεται από τις κατευθυντήριες οδηγί-
ες του European Stroke Organization για τη χορή-
γησή της ως εναλλακτική μονοθεραπεία στη δευ-
τερογενή πρόληψη των ΑΕΕ (56). Άλλοι αντιαιμο-
πεταλιακοί παράγοντες που μελετήθηκαν στη δευ-
τερογενή πρόληψη του ΑΕΕ είναι η σιλοσταζόλη 
(αναστολέας της φωσφοδιεστεράσης), της οποί-
ας η  κυκλοφορία έχει εγκριθεί πρόσφατα και στη 
Ελλάδα με ένδειξη την διαλείπουσα χωλότητα (πε-
ριφερική αρτηριακή νόσος) (57), η σαρπογρελάτη 
(εκλεκτικός ανταγωνιστής 5-ΗΤ2Α) (58) και η τε-
ρουτρομπάνη (αναστολέας υποδοχέων της θρομ-
βοξάνης) (59).

Η χορήγηση αντιπηκτικών από του στόματος σε 
ασθενείς με μη-καρδιοεμβολικό ισχαιμικό ΑΕΕ δεν 
υπερέχει έναντι της ασπιρίνης, ενώ προκαλεί περισ-
σότερες αιμορραγίες και γι’ αυτό το λόγο δεν συνί-
σταται η χορήγησή τους (Μελέτες WARSS, SPIRIT, 
ESPRIT) (14). Εξαιρούνται ειδικές περιπτώσεις, 
όπως η ύπαρξη ατρακτοειδών ανευρυσμάτων της 
βασικής αρτηρίας, διαχωρισμού της σπονδυλικής 
αρτηρίας ή συνύπαρξης ανοικτού ωοειδούς τρήμα-
τος με εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση ή ανεύρυ-
σμα του μεσοκολπικού διαφράγματος και θρομβο-
φιλίας (56).
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Η δευτερογενής πρόληψη σε ασθενείς που εκ-
δηλώνουν ΑΕΕ ενώ βρίσκονται ήδη υπό αντιαιμο-
πεταλιακή αγωγή δεν έχει αποσαφηνισθεί. Στις πε-
ριπτώσεις αυτές επιβάλλεται η επανεκτίμηση της 
υποκείμενης παθοφυσιολογίας και η αυστηρή ρύθ-
μιση των παραγόντων κινδύνου. Εναλλακτικά, θα 
μπορούσε να μη μεταβληθεί η χορηγούμενη αγωγή, 
να χορηγηθεί ή να προστεθεί κι άλλη αντιαιμοπετα-
λιακή ουσία, ή να ξεκινήσει η χορήγηση αντιπηκτι-
κών, χωρίς όμως να υπάρχουν κλινικές μελέτες που 
να εξετάζουν το συγκεκριμένο θέμα (14, 56).

Φαρμακευτική αγωγή σε ΑΕΕ ή ΠΙΕ 
καρδιοεμβολικής αιτιολογίας 

• Κολπική Μαρμαρυγή
Η βασικότερη επιπλοκή στους ασθενείς με κολπι-

κή μαρμαρυγή (ΚΜ) είναι το ΑΕΕ. Υπολογίζεται ότι 
το 10-12% όλων των ισχαιμικών ΑΕΕ οφείλονται 
στην ΚΜ (60). Ο κίνδυνος αυτός μπορεί να εκτιμη-
θεί με το CHA2DS2–VASc (61). Δεδομένα από πολ-
λές κλινικές μελέτες έδειξαν το όφελος της αντι-
πηκτικής αγωγής σε αυτούς τους ασθενείς σε ότι 
αφορά την πρωτογενή αλλά και δευτερογενή πρό-
ληψη του ΑΕΕ. Η θεραπεία με ανταγωνιστές της βι-
ταμίνης Κ (θεραπευτικός στόχος INR 2,0-3,0) (62) 
ή και με τα νεότερα από του στόματος αντιπηκτικά 
(apixaban, dabigatran, rivaroxaban) (63-65) συ-
στήνεται στις περιπτώσεις μη βαλβιδικής αιτιολογί-
ας ΚΜ, λαμβάνοντας υπόψη τους επιμέρους παρά-
γοντες κινδύνου, το κόστος, την επιθυμία του ασθε-
νούς, φαρμακευτικές αλληλεπιδράσεις και άλλα 
κλινικά χαρακτηριστικά (νεφρική λειτουργία, ρύθ-
μιση INR) (14) Τα νεότερα από του στόματος αντι-
πηκτικά έχουν δείξει σε μεγάλες μελέτες (ROCKET 
AF, RE-LY, AVVEROES, ARISTOTLE)  (63, 65-67) 
ισοδυναμία και ασφάλεια σε σχέση με τους αντα-
γωνιστές της βιταμίνης Κ. Η έναρξη της αντιπηκτι-
κής αγωγής σε αυτούς τους ασθενείς θα πρέπει να 
γίνεται τις πρώτες 14 ημέρες από το ΑΕΕ, εκτός 
και αν υπάρχουν παράγοντες που προδιαθέτουν σε 
υψηλό κίνδυνο αιμορραγικής μετατροπής (όπως, 
μεγάλο έμφρακτο, αιμορραγική μετατροπή στην 
αρχική απεικόνιση, αρρύθμιστη αρτηριακή υπέρτα-
ση, αιμορραγική διάθεση) (68). Επίσης, χρήσιμο ερ-
γαλείο για τον υπολογισμό του κινδύνου αιμορρα-
γίας στους ασθενείς που λαμβάνουν αντιπηκτικά 
αποτελεί το προγνωστικό μοντέλο HAS-BLED (69).

Ο συνδυασμός από του στόματος αντιπηκτικά με 

αντιαιμοπεταλιακά στη δευτερογενή πρόληψη σε 
ασθενείς με ΚΜ και ΑΕΕ, συστήνεται μόνο σε αυ-
τούς με πρόσφατο ΟΕΜ και τοποθέτηση stent (14, 
62).  Μάλιστα στους ασθενείς που δεν μπορούν να 
λάβουν τα από του στόματος αντιπηκτικά (αυξημέ-
νος κίνδυνος αιμορραγίας, επιθυμία του ασθενούς, 
ανεπαρκής συμμόρφωση παρακολούθησης του 
INR) μπορεί να χορηγηθεί εναλλακτικά μονοθερα-
πεία με ασπιρίνη ή σε συνδυασμό με κλοπιδογρέλη. 
Επιπρόσθετα, υπάρχουν μελέτες που ερευνούν την 
σύγκλειση του ωτίου του αριστερού κόλπου με τη 
συσκευή WATCHMAN ως μέθοδος δευτερογενούς 
πρόληψης ΑΕΕ στους ασθενείς με ΚΜ (70).

• Βαλβιδοπάθειες
Ο κίνδυνος για ΑΕΕ σε ασθενή με βαλβιδοπάθεια 

εξαρτάται από το είδος και τη βαρύτητα της βλά-
βης. Οι ασθενείς υψηλού κινδύνου συνήθως λαμ-
βάνουν αντιπηκτική αγωγή σύμφωνα με τις κατευ-
θυντήριες οδηγίες των Καρδιολογικών Επιστημονι-
κών Εταιρειών, ενώ σε κάποιες περιπτώσεις τίθε-
ται αντιαιμοπεταλιακή αγωγή ή και καθόλου. Γενι-
κά, σε όλες τις περιπτώσεις θα πρέπει να αξιολο-
γείται ταυτόχρονα ο κίνδυνος για θρομβοεμβολή, 
αλλά και για αιμορραγία (14).

• Ανοικτό Ωοειδές Τρήμα
Αναφορές περιπτώσεων και προοπτικές μελέτες 

συσχετίζουν την ύπαρξη ανοικτού ωοειδούς τρή-
ματος (Patent foramen ovale - PFO) με κρυψιγενή 
ΑΕΕ σε μικρότερης και μεγαλύτερης ηλικίας ασθε-
νείς (71). Σε ασθενείς με ανοικτό ωοειδές τρήμα 
ο συνολικός κίνδυνος υποτροπής είναι μικρός. Δεν 
υπάρχουν επαρκή δεδομένα που να υποστηρίζουν 
την υπεροχή της αντιπηκτικής ή αντιαιμοπεταλιακής 
αγωγής στη δευτερογενή πρόληψη σε ασθενής με 
PFO. Ωστόσο, συστήνεται η έναρξη αντιαιμοπετα-
λιακής αγωγής, εκτός από τις περιπτώσεις που συ-
νυπάρχει εστία φλεβικής θρόμβωσης, όπου έχει έν-
δειξη η έναρξη αντιπηκτικής αγωγής και επί αντεν-
δείξεων αυτής, συστήνεται η τοποθέτηση φίλτρου 
στη κάτω κοίλη φλέβα (14).

Επεμβατική αντιμετώπιση: Ενδαρτηρεκτομή 
και Αγγειοπλαστική

• Καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή
Τρεις μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες (VASC, 

NASCET, ECST) έχουν δείξει ότι καρωτιδική ενδαρ-
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τηρεκτομή ταυτόχρονα με φαρμακευτική θεραπεία 
ελαττώνει τον κίνδυνο νέου, σοβαρού ΑΕΕ ή θανά-
του κατά 7,1% σε σύγκριση με μόνο την φαρμακευ-
τική θεραπεία, σε ασθενείς με σημαντικού βαθμού 
αθηροσκληρωτική καρωτιδική στένωση (>70%) 
(72-74). Επιπλέον, οι μελέτες αυτές έδειξαν ότι η 
καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή δεν ελαττώνει τον κίν-
δυνο για ΑΕΕ στους ασθενείς με στενώσεις <50%. 
Η επέμβαση αυτή συστήνεται να πραγματοποιείται 
το συντομότερο δυνατόν (ιδανικά εντός διαστήμα-
τος 2 εβδομάδων) μετά από το πιο πρόσφατο ΑΕΕ 
(14, 75). 

• Αγγειοπλαστική της καρωτίδας με τοποθέτηση 
stent

Η αγγειοπλαστική (τοποθέτηση stent) στην κα-
ρωτιδική αρτηρία είναι μία λιγότερο επεμβατική δι-
αδερμική επέμβαση με αρκετές μελέτες να την συ-
γκρίνουν με την καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή στα 
πλαίσια της δευτερογενούς πρόληψης (SAPPHIRE, 
CAVATAS, SPACE, EVA-3S, ICSS, CREST) (76-79).

Η αγγειοπλαστική φαίνεται να έχει παρόμοιο κίν-
δυνο επιπλοκών με την ενδαρτηρεκτομή στους νεα-
ρότερους ασθενείς (<70 ετών), ενώ στους μεγαλύ-
τερους, η ενδαρτηρεκτομή σχετίζεται με καλύτερη 
έκβαση κυρίως στις περιπτώσεις που συνυπάρχουν 
ανατομικές δυσκολίες στη καρωτιδική αρτηρία, για 

την πραγματοποίηση της. Επιπλέον, αμφότερες συ-
στήνεται να πραγματοποιούνται σε κέντρα όπου η 
συχνότητα των περι-επεμβατικών επιπλοκών (ΑΕΕ, 
θάνατος) είναι <6%. Σε κάθε περίπτωση θα πρέπει 
να συνδυάζονται με την κατάλληλη φαρμακευτική 
αγωγή όπως αντιαιμοπεταλιακά, στατίνες, και τρο-
ποποίηση των παραγόντων κινδύνου (14).  

• Αποφρακτική νόσος των ενδοκράνιων και των 
σπονδυλικων αρτηριών

Η αθηροσκλήρωση των ενδοκράνιων αγγείων 
αποτελεί την πιο κοινή αιτία ΑΕΕ παγκοσμίως με με-
γάλο κίνδυνο υποτροπής (80). Σύμφωνα με τις πρό-
σφατες κατευθυντήριες οδηγίες, συστήνεται αντι-
αιμοπεταλιακή αγωγή και ρύθμιση της ΑΠ ενώ η  
αγγειοπλαστική σύμφωνα και με τα αποτελέσματα 
της μελέτης SAMMPRIS δεν συστήνεται (14, 81).  

Η στένωση της εξωκράνιας μοίρας της σπονδυ-
λικής αρτηρίας ευθύνεται για το 9% των ΑΕΕ της 
οπίσθιας εγκεφαλικής κυκλοφορίας (82). Οι πρό-
σφατες κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν καταρ-
χήν την βέλτιστη φαρμακευτική θεραπεία (αντιαι-
μοπεταλιακά, ρύθμιση υπερλιπιδαιμίας, αρτηριακής 
υπέρτασης και αλλαγές στον τρόπο ζωής) και επί 
ενδείξεων (συμπτώματα παρά την φαρμακευτικής 
αγωγή) ενδαρτηρεκτομή ή αγγειοπλαστική επέμβα-
ση (14). 
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Summary

Medical malpractice lawsuits against physicians are increasingly frequent for almost 
any complication or supposed medical malpractice. The present study will discuss the 
criminal liability of physicians for medical negligence in accordance to the principal of 
Greek Code of Medical Ethics and Deontology. 

Εισαγωγή

Τα τελευταία χρόνια έχουν αυξηθεί στην Ελλάδα 
τα περιστατικά αναζήτησης ευθυνών από τους για-
τρούς για ιατρικά λάθη. Τούτο μπορεί να συμβαίνει 
δικαιολογημένα ή και αδικαιολόγητα. Στην πρώτη 
περίπτωση η αναζήτηση ευθυνών σημαίνει απλά 
απόδοση δικαιοσύνης και είναι ευκταία σ’ ένα κρά-
τος δικαίου. Στη δεύτερη περίπτωση πέρα από τον 
άδικο διασυρμό και την ταλαιπωρία του γιατρού 
μπορεί να έχει και παραπέρα γενικότερες αρνητι-
κές συνέπειες για το κοινωνικό σύνολο, όπως π.χ. 
την εξώθηση των γιατρών σε μια αμυντική ιατρι-
κή που στερεί από τους ασθενείς σημαντικές θερα-
πευτικές ευκαιρίες. Ιδιαίτερη σημασία έχει γι’ αυτό 
το λόγο να γνωρίζει πρώτα απ’ όλα ο ίδιος ο ιατρι-
κός κόσμος ποια είναι τα πεδία των ευθυνών του 
κατά το δίκαιο και τα ακριβή τους όρια, για να μπο-
ρεί να καταβάλλει έτσι την απαιτούμενη προσοχή.

Θα προσπαθήσω σήμερα να συμβάλλω σ’ αυτό 
το στόχο της απαραίτητης ενημέρωσής σας και θα 
ξεκινήσω από μια σημαντική διευκρίνιση που θα με 
βοηθήσει να οριοθετήσω και το πεδίο της ιατρικής 
ευθύνης για το οποίο θα σας μιλήσω.

Η νομική ευθύνη του γιατρού μπορεί να εμφανι-

στεί σε τρία επίπεδα:
• Ως πειθαρχική ευθύνη απέναντι σε επαγγελμα-

τικά όργανα, όπως οι ιατρικοί σύλλογοι της χώρας, 
για παραβάσεις του ΚΙΔ

• Ως αστική ευθύνη του γιατρού απέναντι στον 
ασθενή, ιδίως όταν προκαλεί σ’ αυτόν ζημία, οπό-
τε και γεννάται υποχρέωση αποζημίωσης, και τέλος

• Ως ποινική ευθύνη στη βάση της οποίας η πολι-
τεία τιμωρεί τον ιατρό για την προσβολή εννόμων 
αγαθών του ασθενούς, όπως π.χ. πρόκληση σωμα-
τικής βλάβης ή θανάτου με ποινές, οι οποίες συ-
νεπάγονται και έναν στιγματισμό του γιατρού στον 
κοινωνικό χώρο και εγγράφονται στο ποινικό μη-
τρώο

Αντικείμενο της σημερινής μου παρουσίασης θα 
είναι αποκλειστικά η ποινική ευθύνη του γιατρού, η 
οποία στη χώρα μας τουλάχιστον με βάση τα υπάρ-
χοντα στοιχεία από τις υποθέσεις των δικαστηρίων 
έχει την πρωτοκαθεδρία.

Στο πλαίσιο της ποινικής ευθύνης τώρα αξίζει 
ήδη εξαρχής να επισημανθεί ότι τούτη σε ό, τι αφο-
ρά τους γιατρούς αναφέρεται κυρίως στη διάπραξη 
λαθών κατά τη διεξαγωγή ιατρικών πράξεων, από 
τα οποία προκύπτουν συνήθως σωματικές βλάβες 
ή και θάνατοι, αποτελέσματα που οδηγούν στη διε-
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ρεύνηση της ευθύνης των γιατρών για τα εγκλήμα-
τα της ανθρωποκτονίας και της σωματικής βλάβης 
από αμέλεια (άρθρα 302 και 314 ΠΚ). Είναι όντως 
σπάνιες οι περιπτώσεις που θα μπορούσαν να απο-
δοθούν οι σχετικές αξιόποινες πράξεις σε δόλο των 
γιατρών, αφού τότε απαιτείται τουλάχιστον αποδο-
χή των βλαπτικών αποτελεσμάτων για τον ασθενή 
από μέρους τους. Έτσι δεν είναι υπερβολή να πει 
κανείς ότι ο χώρος της ιατρικής ευθύνης κυριαρχεί-
ται από τα εγκλήματα αμέλειας.

Αυτό που καλούμαι να κάνω, λοιπόν, είναι να 
ξεκαθαρίσω πρώτα απ’ όλα τις προϋποθέσεις με 
βάση τις οποίες μπορεί να θεμελιωθεί ποινική ευ-
θύνη του γιατρού για μια ανθρωποκτονία ή σω-
ματική βλάβη από αμέλεια. Ωστόσο πριν το κάνω 
αυτό πρέπει να προτάξω ακόμη μια σημαντική πα-
ρατήρηση που αφορά τη σχέση του δικαίου με την 
επιστημονική δεοντολογία.

Το δίκαιο οργανώνει τις κοινωνίες και στηρίζεται 
στην εμπειρία τους. Γι’ αυτό και πολύ συχνά υιοθε-
τεί άτυπους κανόνες ρύθμισης σχέσεων που έχουν 
προκύψει από μια καταξιωμένη στην πράξη εμπει-
ρία. Τέτοιοι άτυποι κανόνες μπορεί να στηρίζονται 
και σε επιστημονική γνώση και εμπειρία. Οι κανόνες 
ιατρικής δεοντολογίας π.χ. έχουν καθιερωθεί από 
τους ίδιους τους υπηρέτες (της ιατρικής επιστήμης 
και) του ιατρικού λειτουργήματος και έχουν ενσω-
ματωθεί στον ΚΙΔ που ισχύει στη χώρα μας από το 
2005.

Γενικά χαρακτηριστικά του ΚΙΔ

Αυτός ακολουθώντας σημαντικά διεθνή κείμενα 
και συμβάσεις αναμόρφωσε ριζικά το νομικό καθε-
στώς της ιατρικής σχέσης με τον ασθενή. Από την 
άποψη που μας ενδιαφέρει εδώ πρέπει να συγκρα-
τήσουμε ότι ο ΚΙΔ έχει τρία κεντρικά χαρακτηριστι-
κά:

• Έχει ολιστικό χαρακτήρα τόσο ως προς το πε-
δίο εφαρμογής του (άρθρο 1 παρ. 5) όσο και ως 
προς τον ορισμό των ιατρικών πράξεων (άρθρο 
1 παρ. 1). Αυτό σημαίνει ότι όσα ορίζει διεκδι-
κούν εφαρμογή σε όλες τις βαθμίδες υγείας και σε 
όλους τους τομείς, δημόσιο ή ιδιωτικό, δηλ. ανε-
ξάρτητα από το αν ο ιατρός είναι ιδιώτης ή δημόσι-
ος υπάλληλος, λειτουργεί κατά μόνας ή σε συνερ-
γασία με άλλους, ακόμη και υπό τη μορφή εταιρι-
ών. Από την άλλη πλευρά, δηλ. ως προς τις ιατρικές 
πράξεις, αυτό σημαίνει ότι κατά την έννοια του νό-

μου ιατρική πράξη θεωρείται ακόμη π.χ. και η συ-
νταγογράφηση, με όποια ευθύνη μπορεί τούτο να 
συνεπάγεται για ένα γιατρό από τη χορήγηση υπερ-
δοσολογούμενου φαρμάκου που προκαλεί σωματι-
κή βλάβη ή και θάνατο, ενώ ιατρική πράξη θεωρεί-
ται επίσης η έκδοση ιατρικών πιστοποιητικών. Χα-
ρακτηριστικά φαίνεται ο ολιστικός χαρακτήρας των 
ρυθμίσεων του ΚΙΔ αφενός στο γεγονός ότι με το 
άρθρο 19 παρ. 5 κάνει τον κόπο να ορίσει ρητά, 
προφανώς ενόψει της αρνητικής σχετικής εμπειρί-
ας στη χώρα μας, ότι «ο ιατρός που προσφέρει τις 
υπηρεσίες του στο δημόσιο  τομέα ή σε οργανι-
σμό κοινωνικής ασφάλισης απαγορεύεται να αξιώ-
νει, να συμφωνεί ή να εισπράττει από τον ασθενή 
οποιοδήποτε οικονομικό αντάλλαγμα ή άλλο ωφέ-
λημα οποιασδήποτε φύσης ή να δέχεται υπόσχεση 
τούτου πέρα από τη μηνιαία ή άλλη αποζημίωση ή 
αμοιβή του», ρύθμιση που παραπέμπει στο αδίκη-
μα της δωροληψίας, και αφετέρου σε σχέση με την 
έκδοση ιατρικών πιστοποιητικών φτάνει στο σημείο 
να εξομοιώσει με το άρθρο 5 παρ. 3 εδ. τελ. τους 
ιδιώτες ιατρούς που εκδίδουν ιατρικά πιστοποιητι-
κά με υπαλλήλους κατά την έννοια του ΠΚ, με απο-
τέλεσμα πέρα από το αδίκημα της χορήγησης ψευ-
δών ιατρικών πιστοποιήσεων (άρθρο 221 ΠΚ) να 
μπορούν οι ιδιώτες γιατροί να τιμωρηθούν και για 
πράξεις δωροληψίας με το άρθρο 235 ΠΚ.

• Οι ρυθμίσεις του ΚΙΔ καταλαμβάνουν πε-
δία με νεωτεριστικό χαρακτήρα. Έτσι, όχι μόνο δι-
ευρύνεται π.χ. ήδη με το άρθρο 2 παρ. 1 ο σκοπός 
της άσκησης του ιατρικού λειτουργήματος και στην 
ανακούφιση από τον πόνο, δηλ. στον τομέα της 
αλγολογίας και παρηγορητικής ιατρικής που πρό-
σφατα διεκδικεί να αποτελεί ειδικό αντικείμενο του 
προγράμματος σπουδών τουλάχιστον στις ιατρικές 
σχολές, αλλά υπάρχουν και ρυθμίσεις για ειδικά θέ-
ματα στα άρθρα 29 επ., όπως για τις ιατρικές απο-
φάσεις στο τέλος της ζωής, την ιατρική υποβοήθη-
ση της ανθρώπινης αναπαραγωγής κ.λπ. Και εδώ η 
επαφή με τις ποινικές ευθύνες του ιατρού γίνεται 
προφανής: αν σκοπός του ιατρικού λειτουργήμα-
τος είναι π.χ. και η ανακούφιση από τον πόνο, η πα-
ράλειψη του ιατρού για ανακούφισή του είναι ικανή 
να οδηγήσει σε ποινική ευθύνη για σωματική βλάβη 
του ασθενή.    

• Ο ΚΙΔ έχει, τέλος, ένα χαρακτήρα προσεκτικής 
στάθμισης αλλά παράλληλα και αυξημένων απαι-
τήσεων στον τομέα ρύθμισης των σχέσεων ιατρού 
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και ασθενή (Κεφάλαιο Γ΄ άρθρα 8 επ.). Τα χαρα-
κτηριστικά αυτά μπορεί να τα αντιληφθεί κανείς εύ-
κολα τόσο από ρυθμίσεις όπως αυτή του άρθρου 2 
παρ. 5, κατά την οποία ο ιατρός έχει δικαίωμα να μη 
μετέχει σε νόμιμες ιατρικές επεμβάσεις στις οποίες 
αντιτίθεται συνειδησιακά, οπότε και καταλύεται η 
ιδιαίτερη νομική του υποχρέωση και συνακόλουθα 
τυχόν ευθύνη του για κάποιο βλαπτικό αποτέλεσμα 
από παράλειψη, όσο και από ρυθμίσεις αυξημένων 
απαιτήσεων για την ενημέρωση του ασθενή ενόψει 
της απαραίτητης  συναίνεσης για μια ιατρική πράξη 
ή το χειρισμό των επειγόντων περιστατικών που θα 
μας απασχολήσουν και παρακάτω. 

Στη συνέχεια, με βάση τα γενικά χαρακτηριστι-
κά που ανέδειξα πιο πάνω θα επικεντρώσω την 
προσοχή μου στην επίδραση των ρυθμίσεων του 
ΚΙΔ για το κύριο πεδίο ποινικής ιατρικής ευθύνης 
που αφορά τις από αμέλεια κυρίως προσβολές της 
υγείας ή της ζωής των ασθενών, στο μέτρο που η 
ιατρική ευθύνη εδώ προκύπτει από το συνδυασμό 
των διατάξεων του ΠΚ με αυτές του ΚΙΔ και κατα-
λαμβάνει στη σχετική με την ποινική ιατρική ευθύ-
νη νομολογία των δικαστηρίων ποσοστό γύρω στο 
90%.

Ποινική ιατρική ευθύνη 
για ανθρωποκτονίες ή σωματικές βλάβες 

από αμέλεια

Α) Ευθύνη από ιατρικές παραλείψεις – Θεμελίω-
ση και κατάλυση της ιδιαίτερης νομικής υποχρέ-
ωσης των ιατρών

Η ποινική ιατρική ευθύνη μπορεί να στηρίζεται 
είτε σε μια εσφαλμένη ενέργεια του γιατρού (π.χ. 
χορήγηση φαρμάκου στο οποίο είναι αλλεργικός 
ο ασθενής) είτε σε μια παράλειψη παροχής στον 
ασθενή της ενδεδειγμένης ιατρικής βοήθειας, η 
οποία καταλήγει σε σωματική βλάβη ή ακόμη και 
σε θάνατο. Η ποινική ευθύνη με βάση μια παράλει-
ψη του γιατρού χρειάζεται, εξάλλου, ιδιαίτερη προ-
σοχή, γιατί το μέγεθος της παράλειψης από μόνο 
του ενέχει αξιολογικά στοιχεία και μπορεί εύκολα 
να οδηγήσει σε αυθαίρετη δικαστική κρίση. Στη νο-
μολογία των ποινικών δικαστηρίων οι υποθέσεις 
ιατρικής ποινικής ευθύνης από παράλειψη διεκδι-
κούν ένα πολύ μεγάλο ποσοστό που φαίνεται να 
βρίσκεται κοντά στο 60%. Στις περιπτώσεις αυτές 
για τη χρέωση του βλαπτικού αποτελέσματος στον 

ιατρό πρέπει να συντρέχει η λεγόμενη ιδιαίτερη νο-
μική υποχρέωση του για παροχή υπηρεσιών στον 
ασθενή, η οποία πρέπει να θεμελιώνεται είτε στο 
νόμο, είτε σε σύμβαση που έχει συνάψει ο ιατρός 
με τον ασθενή, είτε πάντως σε de facto ανάληψη 
καθηκόντων του ιατρού έναντι αυτού, είτε τέλος, 
όπως λέμε, σε προηγούμενη επικίνδυνη πράξη του. 
Το καθεστώς αυτό σημαίνει μέχρι τη θέση σε ισχύ 
του ΚΙΔ –ακόμη και για ένα επείγον περιστατικό- 
ότι ο ιατρός που δεν παρείχε γι’ αυτό τη βοήθειά 
του π.χ. ως τυχαίος διαβάτης στο δρόμο ή ως συνε-
πιβάτης σε ένα αεροπλάνο δεν μπορούσε να ευθύ-
νεται παρά μόνο για παράλειψη λύτρωσης από κίν-
δυνο ζωής (άρθρο 307 ΠΚ) δηλ. για ένα πολύ ελα-
φρύ πλημμέλημα που τιμωρείται με φυλάκιση μέ-
χρι ένα έτος, όπως κάθε άλλος διαβάτης ή επιβά-
της μέσου μαζικής μεταφοράς, επειδή για το γιατρό 
δεν υπήρχε η νομική βάση μιας ιδιαίτερης νομικής 
υποχρέωσης.

Με τον ΚΙΔ όχι μόνο θεμελιώνεται ρητά αλλά και 
εμφανίζεται σημαντικά διευρυμένη η ιδιαίτερη νο-
μική υποχρέωση των ιατρών για την παροχή φρο-
ντίδας σε επείγοντα περιστατικά. Κατά το άρθρο 9 
παρ. 3 ορίζεται πρώτα απ’ όλα ότι ο ιατρός οφεί-
λει να παρέχει τις υπηρεσίες του για την αντιμε-
τώπιση επειγόντων περιστατικών ανεξάρτητα από 
την ειδικότητά του. Η υποχρέωση αυτή τον βαρύνει, 
εξάλλου ακόμη και αν δεν υπάρχουν τα κατάλληλα 
μέσα για την άσκηση της ιατρικής, και ισχύει μέχρι 
την παραπομπή του ασθενή σε γιατρό κατάλληλης 
ειδικότητας ή τη μεταφορά του σε κατάλληλη μο-
νάδα παροχής υπηρεσιών φροντίδας και περίθαλ-
ψης. Σε κάθε περίπτωση, τέλος, ο ιατρός οφείλει να 
εξαντλήσει τις υπάρχουσες, κάτω από τις δεδομέ-
νες συνθήκες, δυνατότητες, σύμφωνα με τις επιτα-
γές της ιατρικής επιστήμης.

Η ρύθμιση αυτή δημιουργεί ιδιαίτερη νομική 
υποχρέωση για την παροχή ιατρικής φροντίδας 
σε επείγοντα περιστατικά ιδίως στα πλέον συχνά 
παραδείγματα των επειγόντων περιστατικών που 
προσέρχονται ή μεταφέρονται σε νοσοκομεία τα 
οποία δεν εφημερεύουν ή παραδίδονται σε τμήμα-
τα αναρμόδια για την περίσταση. Σε όλες αυτές τις 
περιπτώσεις πρέπει πλέον να είναι σαφές ότι αν οι 
ιατροί δεν ενεργήσουν με την επίκληση ότι το νο-
σοκομείο τους δεν εφημερεύει ή ότι το τμήμα τους 
δεν έχει αρμοδιότητα για το περιστατικό και από 
την καθυστέρηση προκύψουν βλάβες ή και θάνα-
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τος του ασθενή, τότε η αντικειμενική βάση ευθύ-
νης για μια σωματική βλάβη ή ανθρωποκτονία είναι 
δεδομένη. Το ίδιο εξάλλου συμβαίνει και αν πρό-
κειται για ειδικευόμενους γιατρούς. Με άλλα λό-
για, στα επείγοντα περιστατικά τη βάση της ιδιαί-
τερης νομικής υποχρέωσης για την παροχή ιατρι-
κής φροντίδας τη δημιουργεί ο ίδιος ο ΚΙΔ, και μά-
λιστα με πολύ διευρυμένους όρους, αφού την απε-
ξαρτά από ειδικότητα ή κατάλληλα μέσα άσκησης 
της ιατρικής.

Ταυτόσημο είναι το σκηνικό και στις περιπτώσεις 
των έκτακτων αναγκών και των μαζικών καταστρο-
φών, όπου κατά το άρθρο 9 παρ. 5 ΚΙΔ ο ιατρός 
οφείλει να προσφέρει τις ιατρικές του υπηρεσίες 
ανεξαρτήτως της ένταξης του σε σχέδιο αντιμετώ-
πισης αυτών των έκτακτων καταστάσεων και μάλι-
στα ακόμη και χωρίς αμοιβή ή αποζημίωση.

Με αυτές τις προβλέψεις ο ΚΙΔ επιχειρεί να κάνει 
πράξη τον απόλυτο σεβασμό στην ανθρώπινη ζωή 
και αξιοπρέπεια στον οποίο υπάγει την άσκηση του 
ιατρικού λειτουργήματος (άρθρο 2 παρ. 3).

Βέβαια, από την άλλη πλευρά ο ιατρός έχει δικαί-
ωμα ακόμη και να διακόψει την παροχή των υπη-
ρεσιών που ήδη προσφέρει σε ασθενή, για λόγους 
επιστημονικούς (π.χ. περιορισμένες γνώσεις σε συ-
γκεκριμένο πεδίο) ή και προσωπικούς (π.χ. αδυνα-
μία συνεργασίας με τον ασθενή), πράγμα που ση-
μαίνει ότι η κατάλυση της ιδιαίτερης νομικής υπο-
χρέωσης του γιατρού απέναντι στον ασθενή, και 
συνακόλουθα η αποκοπή τυχόν ευθύνης π.χ. για 
σωματικές βλάβες με παράλειψη, μπορεί να προ-
κύψει και ως επιλογή του ίδιου του γιατρού. Τούτο 
είναι εφικτό ωστόσο, μόνο όσο δεν τίθεται σε άμε-
σο κίνδυνο η υγεία ή η ζωή του ασθενή και εφό-
σον σε περίπτωση σχετικού αιτήματος ο ιατρός έχει 
ήδη υποδείξει στον ασθενή άλλο συνάδελφό του 
για αναπλήρωσή του. 

Η σχέση ιατρού και ασθενή μπορεί επίσης να κα-
ταλυθεί και πάλι από την πλευρά του ιατρού εφό-
σον ο τελευταίος έχει συνειδησιακούς λόγους που 
στηρίζουν τη μη συμμετοχή του σε νόμιμες ιατρι-
κές επεμβάσεις. Σ’ αυτές της περιπτώσεις ο ΚΙΔ του 
αναγνωρίζει ρητά σχετικό δικαίωμα μη συμμετοχής 
που καταλύει την ιδιαίτερη νομική υποχρέωση του 
γιατρού και αποκόπτει την οποιαδήποτε ευθύνη του 
για παράλειψη ιατρικής φροντίδας, εφόσον βέβαια 
δεν πρόκειται για επείγοντα περιστατικά (άρθρο 2 
παρ. 5). Έτσι, ένας γυναικολόγος έχει δικαίωμα να 

αρνηθεί να εφαρμόσει ή να συμπράξει σε διαδι-
κασία ιατρικώς υποβοηθούμενης αναπαραγωγής, 
όπως και τεχνητής διακοπής της κύησης, εφόσον 
στην τελευταία περίπτωση δεν υπάρχει όμως ανα-
πότρεπτος κίνδυνος για τη ζωή της εγκύου ή κίνδυ-
νος σοβαρής και διαρκούς βλάβης της υγείας της. 
Με ρητή αναγνώριση του δικαιώματος αυτού των 
γιατρών ο ΚΙΔ δείχνει ότι στη σχέση ιατρού ασθενή 
σέβεται αμφιμερώς την αξία τους ως ανθρώπων 
και ενόψει της γενικής διάταξης του άρθρου 2 η 
συγκεκριμένη δυνατότητα πρέπει να αναγνωρίζεται 
στους ιατρούς και σε τομείς όπου δεν προβλέπεται 
ρητά, όπως π.χ. στις μεταμοσχεύσεις, για τις οποίες 
ο ΚΙΔ δεν περιλαμβάνει σχετική ρύθμιση.  

Η ενέργεια ή παράλειψη του γιατρού, δηλ. η πα-
ραβίαση της λεγόμενης lege artis διεξαγωγής του 
ιατρικού εγχειρήματος, πρέπει να γίνει κατανοητό 
ότι έχει νόημα για το χώρο του ποινικού δικαίου, 
μόνο όταν δημιουργεί πράγματι κίνδυνο κάποιας 
μορφής για τα έννομα αγαθά. Έτσι εξηγείται γιατί 
η επιλογή του γιατρού για το είδος της θεραπείας 
που θα ακολουθηθεί, δεν μπορεί να θεωρηθεί «επι-
κίνδυνη» με την παραπάνω έννοια, αν αυτός προ-
τίμησε μια συγκεκριμένη μέθοδο θεραπείας μετα-
ξύ περισσότερων ιατρικά υποστηρίξιμων για τη συ-
γκεκριμένη περίπτωση, μια και εδώ ενυλώνεται ου-
σιαστικά η αρχή τη επιστημονικής ελευθερίας στη 
μέθοδο. Αντίθετα, όμως, αποτελεί επικίνδυνη παρά-
λειψη του γιατρού η μη συμπλήρωση π.χ. του ια-
τρικού ιστορικού του ασθενή κατά την προεγχειρη-
τική φάση με στοιχεία που είναι σημαντικά, όπως 
π.χ. αλλεργικές αντιδράσεις σε χορηγούμενα φάρ-
μακα κ.λπ.

Συχνά η θεραπευτική προσέγγιση του ασθενή 
αποτελεί πεδίο συγκλίνουσας δράσης περισσότε-
ρων προσώπων, όπως π.χ. του παθολόγου και του 
καρδιολόγου. Εδώ μπορεί ο παθολόγος, ενώ ενερ-
γεί lege artis, να δει τη δράση του να καταλήγει σε 
ένα βλαπτικό αποτέλεσμα λόγω επικίνδυνης ενέρ-
γειας του συναδέλφου του. Πρόκειται για τις περι-
πτώσεις του επηρεάζοντος αλλότριου σφάλματος, 
όπως συνήθως ονομάζονται. Ως γενική αρχή στον 
καθορισμό πεδίων αρμοδιότητας, που χρησιμεύει 
αντίστοιχα στον εντοπισμό ευθύνης των επιμέρους 
γιατρών θα μπορούσε να δεχτεί κανείς την ακό-
λουθη πρόταση: «Αφού το νόημα μιας εξειδίκευ-
σης βρίσκεται στη κατανομή εργασίας, ο κάθε για-
τρός είναι αρμόδιος για το πεδίο της δικής του ειδι-
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κότητας. Μεταξύ τους ισχύει, όπως σε όλες τις πε-
ριπτώσεις συγκλίνουσας δράσης, σε υποκειμενικό 
επίπεδο πλέον, η αρχή της εμπιστοσύνης, σύμφωνα 
με την οποία ο καθένας δεν οφείλει κατά τη δράση 
του να λάβει υπόψη του το ενδεχόμενο σφάλματος 
άλλου, παρά μόνο αν υπάρχουν εμφανείς ενδείξεις 
για το αντίθετο, δηλ. εμφανή και σοβαρά κενά κα-
τάρτισης». Όσο διάφανη και αν φαντάζει η παραπά-
νω πρόταση, στην πράξη ο καθορισμός των πεδί-
ων αρμοδιότητας δεν είναι καθόλου εύκολος, για-
τί τα όρια κάποιων πεδίων αρμοδιότητας δεν είναι 
πάντα δυνατό να περιγραφούν ευκρινώς, αλλά και 
γιατί η νομική αρχή της εμπιστοσύνης προϋποθέτει 
ανάλογο υπόβαθρο ανθρώπινων σχέσεων που δεν 
είναι πάντα υπαρκτό.

Η ίδια προβληματική της συγκλίνουσας δράσης 
που καθιστά αναγκαία την εφαρμογή της αρχής της 
εμπιστοσύνης, εμφανίζεται και σε περιπτώσεις συ-
νεργασίας του γιατρού με βοηθητικό προσωπικό, 
όπως π.χ. τις νοσοκόμες. Υπάρχουν πράγματι πεδία 
στα οποία το προσωπικό αυτό εργάζεται έχοντας 
ειδική αρμοδιότητα, όπως π.χ. η χορήγηση φαρμά-
κων μετά από σχετική εντολή. Εδώ ο γιατρός δεν 
χρειάζεται να ελέγξει το φάρμακο, εκτός και αν έχει 
υπόνοιες για το αντίθετο ή δείγματα ασυνέπειας 
από το συγκεκριμένο πρόσωπο, με το οποίο τυχαί-
νει να συνεργάζεται. 

Παρόμοια ισχύουν και για τους ειδικευόμενους 
γιατρούς. Συγκεκριμένα σε ό,τι τους αφορά υπάρ-
χουν ιατρικές πράξεις που αυτονόητα μπορούν να 
διενεργούν αυτοδύναμα, όπως π.χ. μια αιμοληψία, 
γιατί για τις πράξεις αυτές διαθέτουν την απαραί-
τητη εκπαίδευση ήδη από τις βασικές τους σπου-
δές. Συνεπώς γι’ αυτές φέρουν ακέραια την ευθύνη 
ιατρικού λάθους. Σε ιατρικές πράξεις που ανήκουν 
όμως στο πεδίο ανήκουν όμως στο πεδίο των γνώ-
σεων που αποκτούν κατά τη διάρκεια εκπαίδευσης 
της ειδικότητάς τους, τέτοια δυνατότητα αυτοδύνα-
μης δράσης δεν είναι καθόλου δεδομένη. Εδώ επι-
βάλλεται η επιτήρηση του έργου τους από τους ει-
δικούς γιατρούς, ανάλογα βέβαια και με το στάδιο 
της εκπαίδευσης στο οποίο βρίσκονται. Έτσι για τυ-
χόν ιατρικό τους λάθος μπορεί να ευθύνεται και ο 
ειδικός γιατρός που παρέλειψε τη σχετική εποπτεία. 
Αξίζει να επισημανθεί ότι αποτελεί ιατρικό σφάλ-
μα για τους ειδικούς γιατρούς, αν κατά τη διάρκεια 
εφημεριών των νοσοκομείων απουσιάζουν από τη 
θέση τους και αφήνουν τη διεκπεραίωση του ια-

τρικού έργου στους ειδικευόμενους. Σε τέτοιες πε-
ριπτώσεις τυχόν ιατρικά λάθη των ειδικευόμενων 
που οδηγούν σε σωματικές βλάβες ή θάνατο ασθε-
νών μπορούν να γεννήσουν και δική τους ποινική 
ευθύνη, αλλά και των ειδικευόμενων που τυχόν δεν 
τους καλούν προσπαθώντας να αντιμετωπίσουν 
ένα περιστατικό μόνοι τους. 

Τέλος το βλαπτικό αποτέλεσμα πρέπει να οφεί-
λεται αιτιακά στη συγκεκριμένη επικίνδυνη ενέργεια 
ή παράλειψη του γιατρού. Για παράδειγμα, ακόμη 
και αν ο γιατρός δε διενήργησε συγκεκριμένες απα-
ραίτητες για την περίπτωση προεγχειρητικές εργα-
στηριακές εξετάσεις δε θα ευθύνεται για το θάνατο 
του ασθενή, αν αυτός επήλθε από μια μη αναφερ-
θείσα από τον ασθενή και μη προβλέψιμη γα τους 
γιατρούς αλλεργική αντίδραση σε συγκεκριμένα 
φάρμακα που οδήγησε σε αλλεργικό μη ανατρέψι-
μο σοκ και έτσι στο θάνατο. Ας κρατήσουμε, λοιπόν, 
εδώ ένα ενδιάμεσο συμπέρασμα: Το  ποινικό δίκαιο 
δε χρεώνει ευθύνη στο γιατρό για τυχαία αποτε-
λέσματα. Σωματικές βλάβες λη θάνατοι ασθενών 
μπορεί να του χρεωθούν, μόνο εφόσον έχουν προ-
κύψει πράγματι αιτιακά από δικές του επικίνδυνες ή 
αλλιώς εξωτερικά αμελείς πράξεις ή παραλείψεις. 

Β) Η συναίνεση του ενημερωμένου ασθενή και η 
σημασία της για την ποινική ιατρική ευθύνη

Σημαντικό είναι να τονιστεί στη συνέχεια ότι η 
συναίνεση αποτελεί κομβική προϋπόθεση κάθε ια-
τρικής πράξης και η εγκυρότητα της εξαρτάται από 
μια πολύ απαιτητική ενημέρωση που επιβάλλεται 
πλέον από τον ΚΙΔ και άλλες σημαντικές παραμέ-
τρους όπως την ικανότητα συναίνεσης του ασθενή, 
την ελευθερία του κατά τη παροχή της (να μην είναι 
δηλ. αποτέλεσμα πλάνης, απάτης ή απειλής), τη μη 
αντίθεσή της στα χρηστά ήθη και την κάλυψη από 
αυτήν όχι μόνο της ιατρικής πράξης κατά το συ-
γκεκριμένο περιεχόμενο τη αλλά και κατά το χρό-
νο εκτέλεσής της.

Για την ποινική ευθύνη των ιατρών είναι ξεκά-
θαρος ο ρόλος της μη παροχής συναίνεσης για μια 
ιατρική πράξη. Στην περίπτωση αυτή ακόμη και αν 
ο ιατρός έχει ιδιαίτερη νομική υποχρέωση για τη 
φροντίδα του ασθενή, όπως π.χ. ένας εφημερεύων 
ιατρός σε νοσοκομείο όπου προσέρχεται ο ασθε-
νής, η έλλειψη συναίνεσής του καταλύει την ίδια 
την παράλειψη του γιατρού και αποκόπτει κάθε πα-
ραπέρα έρευνα για ποινική του ευθύνη, αφού τότε 
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δεν είναι ούτε κοινωνικά ούτε και νομικά αναμενό-
μενο να δράσει ο ιατρός προς χάριν της υγείας και 
της ζωής του ασθενή.

Οι περιπτώσεις στις οποίες κατ’ εξαίρεση συμ-
βαίνει το αντίθετο, διατηρείται δηλ. η υποχρέωση 
του ιατρού για δράση, είναι εντελώς περιορισμέ-
νες και ρυθμίζονται στον ΚΙΔ ρητά. Έτσι, ο ιατρός 
δε χρειάζεται συναίνεση:

- για τη δράση του στα επείγοντα περιστατικά 
στα οποία δεν μπορεί να ληφθεί κατάλληλη συναί-
νεση και συντρέχει άμεση, απόλυτη και κατεπείγου-
σα ανάγκη παροχής ιατρικής φροντίδας,

- στην περίπτωση απόπειρας αυτοκτονίας, κα-
θώς επίσης και 

- όταν οι γονείς ανηλίκου ή οι συγγενείς ασθε-
νή που δεν μπορεί για οποιοδήποτε λόγο να συναι-
νέσει, αρνούνται να δώσουν την αναγκαία συναίνε-
ση και υπάρχει ανάγκη άμεσης παρέμβασης για να 
αποτραπεί ο κίνδυνος για την υγεία ή τη ζωή του 
ασθενή (άρθρο 12 παρ. 3).  

Ιδιαίτερη προσοχή απαιτεί για την τυχόν δημι-
ουργία ποινικής ευθύνης η τελευταία περίπτωση, η 
οποία όχι μόνο οδηγεί κάποτε τους γιατρούς υπό 
την πίεση των συγγενών σε μοιραίες παραλείψεις, 
αλλά αποτελεί και καινοτομία σε νομικό επίπεδο 
ρύθμισης σε σχέση με το προϊσχύσαν καθεστώς. 
Με βάση αυτήν, η άρνηση π.χ. των γονέων ενός νε-
ογέννητου για διενέργεια μετάγγισης που θα αντι-
μετώπιζε τον νεογνικό ίκτερο, επειδή οι ίδιοι είναι 
μάρτυρες του Ιεχωβά, είναι φανερό ότι δεν κατα-
λύει την υποχρέωση των ιατρών για δράση και μά-
λιστα χωρίς να χρειάζεται κατά νόμο πλέον, όπως 
στο προϊσχύσαν καθεστώς, η σχετική ενημέρωση 
και άδεια του εισαγγελέα. Αυτή η ρύθμιση αναγνω-
ρίζει μεγαλύτερη ευχέρεια δράσης στους γιατρούς 
αλλά και διευρύνει αντίστοιχα την ποινική τους ευ-
θύνη, αφού τούτη εξαρτάται πλέον αποκλειστι-
κά από την παράλειψή τους να δράσουν προς χά-
ριν της υγείας ή της ζωής του ασθενή και όχι από 
οποιαδήποτε επιπρόσθετη άδεια μιας δικαστικής 
αρχής.

Σημαντικό είναι, λοιπόν, να συγκρατήσει κανείς 
ότι η συναίνεση των ασθενών αναβαθμίζεται στον 
ΚΙΔ και αποτελεί πολύ σημαντική προϋπόθεση για 
τη δράση των γιατρών. Για τον τομέα της τυχόν ποι-
νικής τους ευθύνης, μολονότι υποστηρίζεται ισχυρά 
ότι οι επιτυχημένες ιατρικές πράξεις δεν μπορεί να 
θεωρηθούν καν ως σωματικές βλάβες, η συναίνε-

ση συνεχίζει να παίζει έναν πολύ σημαντικό ρόλο, 
όχι μόνο γιατί ο γιατρός ποτέ δεν μπορεί να είναι 
σίγουρος εκ των προτέρων για το αποτέλεσμα της 
πράξης του, οπότε χωρίς συναίνεση του ασθενή δε 
θα μπορεί να αρθεί και το άδικο μιας προκληθείσας 
τελικά σωματικής βλάβης, αλλά και γιατί ακόμα και 
στις επιτυχημένες τελικά ιατρικές επεμβάσεις δεν 
αποκλείεται με την έλλειψη της συναίνεσης να συ-
ντρέχει ευθύνη για άλλες αξιόποινες πράξεις.

Γ) Κριτήρια εσωτερικής αμέλειας

Τέλος για την απόδοση ποινικής ευθύνης χρειά-
ζεται παραπέρα να αποδειχθεί, ότι την επικίνδυνη 
συμπεριφορά ην κάλυπτε ο γιατρός και υποκειμενι-
κά με έλλειψη προσοχής ή σύνεσης, που τον οδή-
γησε είτε να μη προβλέψει καθόλου το αξιόποινο 
αποτέλεσμα, δηλ. τη σωματική βλάβη ή τον θάνα-
το του ασθενή, είτε να το προβλέψει ως ενδεχόμε-
νο αλλά να πιστέψει ή να ελπίσει επιπόλαια ότι πά-
ντως θα το αποφύγει. Το ζήτημα που τίθεται εδώ 
πλέον στο υποκειμενικό επίπεδο της αμέλειας, είναι 
σε τι συνίσταται ακριβώς αυτή η έλλειψη προσοχής 
και με τι κριτήρια την προσεγγίζει κανείς. Το άρ-
θρο 28 ΠΚ μας βοηθά στη διαπίστωση ότι έλλειψη 
προσοχής σε υποκειμενικό επίπεδο υπάρχει, όταν 
σε σχέση με την αντικειμενικά επικίνδυνη που έδει-
ξε ο γιατρός όφειλε κατά τις περιστάσεις και μπο-
ρούσε κατά τις προσωπικές του ιδιότητες να προ-
βλέψει ή να εκτιμήσει σωστά ότι η συμπεριφορά 
του θα οδηγήσει σε μια βλάβη, ώστε να την απο-
φύγει. Αυτή η πρόταση έχει ως αναγκαίο υπόβα-
θρό της, βέβαια, ότι το αποτέλεσμα ήταν πραγματι-
κά προβλεπτό και η επικίνδυνη δράση αποτρέψιμη, 
γιατί μόνο τότε μπορώ να μεμφθώ τον γιατρό λέ-
γοντας ότι αν πρόσεχε θα πρόβλεπε ή θα εκτιμούσε 
σωστά και θα απέφευγε το αποτέλεσμα.

Διαδικαστικά εξετάζεται πρώτα, αν ο συγκεκρι-
μένος γιατρός που φέρεται ως δράστης του εγκλή-
ματος αμέλειας έδειξε έλλειψη της προσοχής, την 
οποία όφειλε από τις περιστάσεις. Εδώ η κρατούσα 
στη θεωρία και νομολογία άποψη κρίνει με βάση 
το μέσο συνετό ειδικό γιατρό του κλάδου. Ωστόσο 
επειδή το μέγεθος του μέσου συνετού ειδικού για-
τρού είναι ένα πλάσμα του δικαίου και οδηγεί σε 
αυθαίρετες κρίσεις, ορθό είναι η οφειλόμενη από 
τις περιστάσεις προσοχή να κρίνεται ως η μέγιστη 
προσοχή που απαιτούσε το έννομο αγαθό της ζωής 
ή της σωματικής ακεραιότητας του ασθενή κάτω 
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από τις συγκεκριμένες περιστάσεις. Εφόσον αυτή 
δεν καταβλήθηκε από το συγκεκριμένο γιατρό, θα 
πρέπει να εξετάζεται στη συνέχεια και πάντα προς 
όφελος του αν και ο ίδιος μπορούσε πράγματι σύμ-
φωνα με τις προσωπικές του ικανότητες να δείξει 
την απαιτούμενη προσοχή αποφεύγοντας την επι-
κίνδυνη συμπεριφορά. Έτσι για παράδειγμα, το μέ-
γεθος της προσοχής που απαιτεί η ζωή των ασθε-
νών σ’ ένα επαρχιακό νοσοκομείο, το οποίο στε-
ρείται σύγχρονων μηχανημάτων περιορίζεται ανα-
γκαία από τις αντικειμενικές συνθήκες της υλικής 
υποδομής του νοσοκομείου. Ο γιατρός με άλλα λό-
για, οφείλει να δείξει τη συγκέντρωση και προσοχή 
που είναι αντικειμενικά εφικτή κάτω από τις συγκε-
κριμένες περιστάσεις και να παρακολουθεί τις ζω-
τικές λειτουργίες με βάση τα υπάρχοντα μέσα. Πέ-
ραν αυτού όμως σημαντικές είναι εδώ και οι προ-
σωπικές του ιδιότητες. Δεν μπορεί να κρίνει κα-
νείς, με άλλα λόγια, με τα ίδια μέτρα και σταθμά ως 
προς ένα διαγνωστικό λάθος έναν έμπειρο διευθυ-
ντή κλινικής με ένα νέο ειδικό γιατρό που εφάρ-
μοσε ευσυνείδητα όλες τις γνώσεις που του παρέ-
χει η εκπαίδευσή του, αλλά δεν κατάφερε να φτά-
σει στη σωστή διάγνωση μιας περίπλοκης και σπά-
νιας ασθένειας. Το ποινικό δίκαιο τιμωρεί, με άλλα 
λόγια, για όσα προσέχοντας μπορούσαμε να κάνου-
με και δεν κάναμε και όχι για όσα δεν ήταν εφικτά 
παρά τη μέγιστη δυνατή για μας προσοχή.

Εδώ αξίζει να τονιστεί όμως, ότι όταν αναφε-
ρόμαστε στην προσοχή και σύνεση που μπορούσε 
να δείξει ο γιατρός σύμφωνα με τις προσωπικές 
του ικανότητες και τις λοιπές προσωπικές περιστά-
σεις, δεν σημαίνει ότι απαλλάσσεται της ευθύνης, 
αν ανέλαβε το εγχείρημα όντας π.χ. κατάκοπός ή μη 
έχοντας επαρκή εμπειρία μιας μεθόδου την οποία 
εφήρμοσε, γιατί τότε δεν έπρεπε καν να προχωρή-
σει στην ιατρική πράξη. Αξίζει πράγματι να προσέξει 
κανείς, ότι αμέλεια στο ποινικό δίκαιο καταφάσκε-
ται όχι μόνο για τον τρόπο διεξαγωγής μιας δρα-
στηριότητας αλλά και για την ανάληψη της δραστη-
ριότητας καθεαυτήν.

Σ’ αυτό το σημείο θα ήθελα να προλάβω ένα 
ερώτημα που μπορεί να έχει γεννηθεί σε πολλούς 
από εσάς: Τι γίνεται, άραγε, όταν από τα στοιχεία 
που υπάρχουν δεν μπορούμε να είμαστε πεπεισμέ-
νοι, αν η πράξη του γιατρού ήταν πράγματι επικίν-
δυνη ή αν αυτή προκάλεσε τη σωματική βλάβη ή το 
θάνατο του ασθενή; Αξίζει να είναι γνωστό ότι στην 

ποινική δίκη το δικαστήριο αν έχει αμφιβολίες για 
τα θέματα αυτά, είναι υποχρεωμένο με βάση σχε-
τική θεμελιώδη δικονομική αρχή να απαλλάξει τον 
κατηγορούμενο.

Ο ΚΙΔ περιέχει όμως και διατάξεις που μπορούν 
να βοηθήσουν τη νομολογία σε μια ορθή απόδοση 
ευθύνης στο πεδίο των ιατρικών πράξεων που κα-
ταλήγουν σε αμελείς προσβολές εννόμων αγαθών. 
Το άρθρο 3 παρ. 2 ΚΙΔ, το οποίο  ορίζει ότι ο ιατρός 
ενεργεί με βάση:

- την εκπαίδευση που του έχει παρασχεθεί στις 
προπτυχιακές σπουδές, κατά την ειδικότητα και τη 
συνεχιζόμενη εκπαίδευσή του

- την πείρα και τις δεξιότητες που αποκτά κατά 
την άσκηση της ιατρικής και

- τους κανόνες της τεκμηριωμένης και βασισμέ-
νης σε ενδείξεις ιατρικής επιστήμης. 

Η πρόβλεψη αυτή σημαίνει ότι η προσοχή που 
μπορεί να δείξει ένας ιατρός δεν είναι καθόλου 
ανεξάρτητη από το επίπεδο των ιατρικών σπουδών, 
το οποίο έχει στη χώρα μας τα γνωστά ελλείμμα-
τα, ούτε από τα χρόνια άσκησης της ειδικότητας ή 
το στάδιο της ειδικότητας στο οποίο βρίσκεται ο 
κάθε ιατρός, ούτε πολύ περισσότερο θα έλεγα από 
το πραγματικό πλαίσιο στο οποίο του παρέχεται η 
εξειδίκευση, όταν όλοι γνωρίζουμε ότι ειδικοί για-
τροί λείπουν πολλές φορές από τη θέση τους και 
ειδικευόμενοι αναγκάζονται αν ανταπεξέλθουν χω-
ρίς εποπτεία σε περιστατικά που δεν μπορεί να υπο-
στηρίξει η γνώση τους. Με άλλα λόγια, το άρθρο 3 
παρ. 2 του ΚΙΔ μπορεί να αποτελέσει τη βάση για τη 
βελτίωση και της νομολογιακής πρακτικής στο πε-
δίο της ιατρικής ποινικής ευθύνης, αφού εξειδικεύ-
ει τα στοιχεία με βάση τα οποία επιβάλλεται αλλά 
και μπορεί να ενεργεί ένας γιατρός κατά τη διενέρ-
γεια ιατρικών πράξεων. Έτσι, η διάταξη αυτή πρέπει 
να αναδεικνύεται από τους συνηγόρους στις σχετι-
κές ποινικές δίκες.

Συμπέρασμα

Αν θα θέλαμε στο σημείο αυτό να διατυπώσου-
με ένα συμπέρασμα για τον κύριο τομέα της ποινι-
κής ιατρικής ευθύνης για σωματικές βλάβες ή αν-
θρωποκτονία από αμέλεια, θα λέγαμε ότι ο ΚΙΔ 
του 2005 αποσαφηνίζει αλλά και διευρύνει τις βά-
σεις της ποινικής ευθύνης του ιατρού. Τούτο το έχει 
πράξει όμως ισορροπημένα λαμβάνοντας υπόψη 
του όχι μόνο την εξαιρετική σημασία των αγαθών 
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της ζωής και της υγείας που διαχειρίζεται ο ιατρός, 
αλλά και τα όρια που θέτουν σε τούτη την ευθύ-
νη η ορθή άσκηση του ιατρικού λειτουργήματος, η 
προσωπική συνείδηση του ίδιου του ιατρού αλλά 
και τα όρια της γνώσης και εκπαίδευσης των ια-
τρών γενικότερα.

Επιτρέψτε μου ωστόσο να κλείσω με μια γενικό-
τερη παρατήρηση. Ο ΚΙΔ όπως και κάθε άλλο νο-
μοθέτημα για να αποδώσει τα οφέλη του χρειάζε-
ται ανθρώπους κατά την εφαρμογή του που θα εν-
νοούν το ιατρικό λειτούργημα πράγματι όπως του 
αρμόζει: χρειάζεται με άλλα λόγια πρώτα απ’ όλα 
καθηγητές πανεπιστημίων οι οποίοι με την αφιέ-
ρωσή τους στα πανεπιστημιακά τους καθήκοντα 
θα εμπνεύσουν τους φοιτητές τους για την ιατρι-
κή δεοντολογία και τη σημασία της, χρειάζεται ει-

δικούς ιατρούς συμπαραστάτες στην καθημερινό-
τητα των ειδικευόμενων, χρειάζεται γενικά ιατρούς 
που θέτουν τους ασθενείς πάνω από το χρήμα, και 
όταν τα πράγματα πάνε στραβά, χρειάζεται δικα-
στές που θα μπορούν να κοιτάξουν την πραγματι-
κότητα κατάματα και να αποδεχθούν ότι δεν υπάρ-
χουν γιατροί που να μπορούν να τηρούν τους κανό-
νες ασφάλειας όταν δουλεύουν λόγω της έλλειψης 
προσωπικού άγρυπνοι μετά από εφημερία ή όταν 
οι γνώσεις που τους παρέχονται είναι ανεπαρκείς. 
Ο ΚΙΔ, με άλλα λόγια, όσο και αν το προσπαθεί δε 
θα εισφέρει από μόνος του χωρίς τη δική μας βοή-
θεια. Και το μήνυμα αυτό έχει νομίζω εξίσου μεγά-
λη σημασία με το να κατανοήσουμε τα νέα δεδο-
μένα για την ποινική ιατρική ευθύνη που εισάγουν 
οι ρυθμίσεις του ΚΙΔ. 
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Η Ιατρική από την σκοπιά 
ενός αστικολόγου Νομικού

Περίληψη

H Ιατρική είναι συνδεδεμένη με ένα σύστημα (ιδιωτικό ή δημόσιο) παροχής υπηρεσιών 
υγείας, από το οποίο επηρεάζεται αλλά και το οποίο συνδιαμορφώνει. Για να επιτύχει τους 
στόχους της, η Ιατρική είναι αναγκασμένη σε συνεργασία με άλλες κοινωνικές ομάδες, με 
κρατικούς φορείς και φυσικά με τους Νομικούς αποτελώντας αναπόσπαστο μέρος της Κοι-
νωνίας, της Οικονομίας και της Πολιτικής. Το νομικό μας σύστημα δεν ωθεί, εξ ορισμού, τους 
δικηγόρους σε εχθρικές προς τους ιατρούς ενέργειες, ούτε τους γιατρούς σε αμυντική Ιατρι-
κή. Ο νόμος επιβάλλει στους ιατρούς και τους δικηγόρους ιδίως, την διαμόρφωση και δια-
τήρηση σχέσης αμοιβαίας εμπιστοσύνης με τους τρίτους-πελάτες τους καθώς και στις μετα-
ξύ τους σχέσεις.

Αχιλλέας Γ. Κουτσουράδης1 
Καθηγητής Aστικού Δικαίου στο Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης
Δικηγόρος Αθηνών στον Άρειο Πάγο

Υπεύθυνος επικοινωνίας: 
Κουτσουράδης Αχιλλέας 
Καθηγητής Νομικής Σχολής Α.Π.Θ.
Τηλ: 2310996626
e-mail: devechi@law.auth.gr

Αχιλ. Γ. Κουτσουράδης

1ο Πανελλήνιο Συνέδριο Συνεχιζόμενης 
Εκπαίδευσης στην Εσωτερική Παθολογία
Ομιλίες Εναρκτήριας Τράπεζας



Τεύχος 107: Ιούλιος - Σεπτέμβριος 2015 185

Medicine, the perspective of a civil 
litigation lawyer
Achilleas G. Koutsouradis
Professor of Faculty Law School, Department of Civil Law, Aristotle University of Thessaloniki
Lawyer of Athens

Summary

Medicine, as a special sector of everyday community, financial and policies life, is 
associated with various social groups, government agencies and of course with lawyers. 
Greek legal system does not stimulate, by definition, lawyers against physicians and 
their actions or physicians to develope the so-called “defensive medicine”. Law requires 
physicians and lawyers in particular, the creation and maintenance of mutual trust with 
their customers but also concerning the relationships between them.

1. Εισαγωγή

Η Ιατρική  ακόμη και πριν την ανύψωση της σε 
επιστήμη, με την σύγχρονη έννοια του Όρου ,πα-
ριστάνει ήδη από την Αρχαιότητα,  μια ουσιώδη 
και κορυφαία πολιτισμική συμβολή , υπηρετώντας 
όλους τους ανθρώπους. «Ιητρική τεχνέων μεν πα-
σέων εστίν επιφανεστάτη2» .Η Ιατρική δεν είναι μια 
καθαρά θετική επιστήμη, σε αντιπαραβολή προς τις 
λεγόμενες θεωρητικές ή ανθρωπιστικές. Η έδραση 
της, επειδή έχει ως αντικείμενο τον πάσχοντα άν-
θρωπο, είναι ευρεία και περιλαμβάνει εκτός φυσικά 
από τις θετικές επιστήμες, τους συνδυασμούς και 
τις εξειδικεύσεις τους (Φυσική, Χημεία, Βιολογία, 
Μαθηματικά) συνοδευόμενη από το γενικό μεθο-
δολογικό τους υπόβαθρο (παρατήρηση- πείραμα), 
την δική της (ιπποκρατική) Μέθοδο3 , την Φιλοσο-
φία της και την πρακτική Δράση. Διαβάζει έτσι κα-
νείς  στο ΠΕΡΙ ΕΥΣΧΗΜΟΣΥΝΗΣ4 ,βιβλίο της Ιππο-
κρατικής Συλλογής  (CORPUS HIPPOCRATICUM) : 
«Ιητρός γαρ φιλόσοφος ισόθεος. Ου πολλή γαρ δι-
αφορή επί τα έτερα. και γαρ ένι τα προς σοφίην εν 
ιητρική πάντα..»  

2. Η σχέση των δύο επιστημών-

  A) Ιατρική και Νομική.

Την συνύπαρξη στη Κοινωνία της Ιατρικής και 
της Νομικής δικαιολογεί πολύ παραστατικά ο ΠΛΑ-
ΤΩΝ στο κορυφαίο έργο του, την ΠΟΛΙΤΕΙΑ. Γρά-
φει λοιπόν με την μορφή  διαλογικών ερωτήσεων: 
Αν πληθαίνουν μέσα στην πόλη η διαφθορά και οι 
αρρώστιες δεν ανοίγουν πολλά δικαστήρια και ια-
τρεία και δεν αποκτούν μεγάλη τιμή η Δικανική και 
η Ιατρική, όταν μάλιστα ασχολούνται μαζί τους με 
ζήλο πολλοί ελεύθεροι πολίτες? Και παραπέρα: Δεν 
πρέπει να έχουμε στη πόλη μας καλούς γιατρούς? 
Τέτοιοι θα μπορούσαν να είναι όσοι ασχολήθηκαν 
με πολλούς ,άλλους με γερά σώματα και άλλους 
με νοσηρά και το ίδιο για τους δικαστές, όσοι σχε-
τίζονται με κάθε είδους χαρακτήρες5 .Οι γιατροί σε 
μια άλλη αποστροφή του λόγου του, θεραπεύουν 
το σώμα με την ψυχή (τις επιστημονικές γνώσεις 
τους), ενώ οι δικαστές εξουσιάζουν (αποφαίνονται 
δηλαδή δεσμευτικά) άλλες ψυχές με την ψυχή τους 
(την νομική κρίση τους). 

Στη ρωμαϊκή εποχή, η  οιονεί αντιπαλότητα 
των δύο επαγγελμάτων(γιατρού και νομικού), εκ-
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φράζονταν  με την   προειδοποιητική υπόμνηση: 
Male secum agit aeger, qui medicum haeredem 
facit.=Κακώς πράττει ο ασθενής που εγκαθιστά 
κληρονόμο τον γιατρό του! Ιστορικά η κακόβου-
λη αυτή προειδοποίηση δικαιολογούνταν από την 
αντιπάθεια των Ρωμαίων, προς την Ιατρική, από 
τον λόγο, ότι η επιστήμη  βρίσκονταν σταθερά στα 
χέρια των Ελλήνων γιατρών της εποχής. Ο ΚΑ-
ΤΩΝ και ο ΠΛΙΝΙΟΣ έχουν καταγραφεί στην Ιστο-
ρία ως εχθροί των (ελληνικής καταγωγής)γιατρών 
της Ρώμης. Ο ΚΑΤΩΝ μάλιστα στο έργο του Libri 
ad Marcum filium, θεωρεί πως οι έλληνες γιατροί 
είναι συμφορά και σκοπό έχουν να καταστρέψουν 
τους Ρωμαίους, ενώ ο ΤΑΚΙΤΟΣ υπερηφανευόμε-
νος πως επί 600 χρόνια οι ρωμαίοι δεν χρειάζο-
νταν γιατρούς, χάρις στους δικούς τους εμπειρι-
κούς θεραπευτικούς κανόνες(res utilissima ), στο 
έργο του Νaturalis historia, αναφέρει πως είδε ένα 
τάφο που είχε ως επίγραμμα-προειδοποιηση,ότι ο 
ταφείς είχε συμβουλευτεί όσο ζούσε πολλούς για-
τρούς, Ο ίδιος συγγραφέας στο ιστορικό έργο του 
Annales, προσάπτει τέλος (αβάσιμα)  στον κωο για-
τρό GAIUS  STERTINIUS XENOPHON,την δολοφο-
νία (δηλητηρίαση) του αυτοκράτορα ΚΛΑΥΔΙΟΥ σε 
συνέργεια με την ΑΓΡΙΠΙΝΑ.

B) Χρειάζεται η Ιατρική νομικούς κανόνες?

Ο γιατρός ασκώντας κοινωνικό λειτούργη-
μα  χρειάζεται (προϋπάρχοντες) κανόνες, που βαί-
νουν πέραν από την lex artis medicinae. Χρειάζε-
ται κανόνες νομικούς, οικονομικούς και κυρίως ηθι-
κούς-δηλαδή γενικούς κανόνες-αρχές6. Οι διαχρο-
νικά ισχύοντες γενικοί κανόνες της ιατρικής δρά-
σης,  διατυπωμένοι διεθνώς στα Λατινικά είναι οι 
εξής τέσσερεις: 1)Primum Utilis esse, 2)Primum 
non nocere, 3)Salus Aegroti suprema lex esto, και 
4)Voluntas Aegroti suprema lex esto7.

Οι γενικές αυτές αρχές αποτελούν την βάση του 
λεγόμενου ιατρικού δικαίου και της ιατρικής δεο-
ντολογίας. Μόνοι τους δεν μπορούν να προσφέ-
ρουν τον αγωνιούντα γιατρό κυρίως λύσεις, αλλά 
αποτελούν σαφώς σημαντικά ερμηνευτικά εργα-
λεία κατά την κατανόηση και εφαρμογή των ειδι-
κών κανόνων, που υπάρχουν και οι οποίοι τους με-
τουσιώνουν σε σαφέστερες νομικές ρυθμίσεις, που 
διεκδικούν εφαρμογή.

Γ) Η λεγόμενη «Εκνομίκευση»  της Ιατρικής.

Με διαρκώς αυξανόμενη επιτυχία, οφειλόμενη 
στη συνεχή επιστημονική έρευνα και πρόοδο, απο-
κτά η Ιατρική περισσότερες δυνατότητες αλλά ταυ-
τόχρονα και ισχύ, οικονομική και κοινωνική. Aυτή 
η διεύρυνση του ιατρικού επαγγελματικού ορίζο-
ντα ,δεν είναι χωρίς συνέπειες. Συνεπάγεται εισδο-
χή της Ιατρικής και σε άλλες περιοχές κοινωνικής 
δράσης αλλά και στη Αγορά ,ώστε να μιλά πια κα-
νείς ,με κάποια υπερβολή σαφώς, για «Ιατροποίη-
ση-Medikalisierung» ευρέων περιοχών της κοινω-
νικής ζωής, που καθιστά αναγκαία την οριοθέτη-
ση της από την Νομική, την Θεολογία, την Οικο-
νομία κλπ. Η δράση για παράδειγμα του γιατρού 
ως πραγματογνώμονα ή τεχνικού συμβούλου στο 
χώρο της ποινικής ή της αστικής δίκης, ή έκδοση 
πιστοποιήσεων που θα χρησιμοποιηθούν ενώπι-
ον δημόσιων Αρχών ή δικαστηρίων κλπ8. αναδει-
κνύουν τον σοβαρότατο ρόλο που καλείται να δια-
δραματίσει η Ιατρική στον χώρο της έννομης τάξης. 
Στο κρίσιμο αυτό σημείο ,η θέση του γιατρού είναι 
αποφασιστική9  και η δύναμη του αδιαμφισβήτητη 
,αφού αυτός ,από την δικονομική θέση του πραγ-
ματογνώμονα κυρίως, ακόμη και αν δεν ισχύει πια 
αυτό, που διατυμπάνισαν οι ψυχίατροι στην Γαλλία 
του 19ου αιώνα( Ως ιατρός είμαι δικαστικά αρμό-
διος!)10  θα δώσει ουσιαστικά  «ζωή» και περιεχόμε-
νο στη   εφαρμοστέα από τον δικαστή νομοθετική 
διάταξη ,όπως λ.χ συμβαίνει στη περίπτωση της  ΑΚ 
330, ως προς το κριτήριο της  ιατρικής επιμέλειας, 
για την οποία θα γίνει λόγος παρακάτω. 

 H αντίθετη τάση , η λεγόμενη   «εκνομίκευ-
ση» της Ιατρικής(«Verrechtlichung der Medizin»)11 
,μέσω της συνεχούς έκδοσης νόμων, διαταγμάτων, 
διοικητικών πράξεων και εγκυκλίων καθώς και δι-
καστικών αποφάσεων, ιατρικού ενδιαφέροντος  εί-
ναι ένα σημείο των καιρών, αλλά και οιονεί απά-
ντηση στη διαφαινόμενη παντοδυναμία της. Το θε-
μελιώδες ερώτημα διατυπώνεται ως εξής: Μόνος 
ο λεγόμενος ιατρικός Ουμανισμός(Medizinischer 
Humanismus)αρκεί για να θέσει  όρια, ανάμεσα 
σε αυτά που θέλει και μπορεί να επιτύχει η Ιατρι-
κή και σε αυτά που, στο πλαίσιο της έννομης τά-
ξης και των  κρατουσών κοινωνικών αντιλήψε-
ων της επιτρέπονται να πράξει12; Η απάντηση, με 
βάση την μέχρι τώρα ακολουθουμένη πολιτική εί-
ναι αρνητική. Ο νομοθέτης επεμβαίνει και απαγο-
ρεύει λ.χ  την ενεργητική ευθανασία, την υποβοή-
θηση στην αναπαραγωγή μετά από κάποια ηλικια-
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κά όρια, την κλωνοποίηση ανθρώπου, ή ακόμη την 
επιλογή φύλου, ενώ επιτρέπει υπό όρους την δι-
ακοπή της κύησης ,την θεραπευτική δράση χωρίς 
προηγούμενη συναίνεση, την ιατρική ερεύνα σε άν-
θρωπο κλπ. Στη εποχή μας ,δεν μπορεί πια να γί-
νεται πια λόγος για «Νομοθέτηση» ,αλλά γενικότε-
ρα και εντονότερα για «Παραγωγή Δικαίου13» ,που 
στο πεδίο της Ιατρικής έχει να επιδείξει επιβλητι-
κή παρουσία. Η πληθωρική νομική πλαισίωση λ.χ 
της σχέσης γιατρού-ασθενή14, εντάσσεται στη γενι-
κότερη εξέλιξη του σύγχρονου  κράτους, που προ-
σπαθεί να αντιμετωπίσει τις  συγκρούσεις συμφε-
ρόντων με πνεύμα δικαιοσύνης μέσω της εξαντλη-
τικής ρύθμισης και διαφοροποιημένης αντιμετώ-
πισης  περιπτώσεων και καταστάσεων. Ο νομοθέ-
της και ο εφαρμοστής του δικαίου(δικαστής, διοι-
κητικός υπάλληλος, ακόμη και ο ίδιος ο ιατρός στο 
πλαίσιο άσκησης διοικητικής δράσης, έκδοσης πι-
στοποιητικών ή ως δικαστικός πραγματογνώμο-
νας),που ασχολούνται με την ιατρική δραστηριότη-
τα σήμερα, σε μια έκταση που πριν μερικές δεκαετί-
ες ήταν αδιανόητη,  εκφράζουν ειδικότερα την γε-
νικότερη κοινωνική τάση για όσο τον δυνατό πιο 
λεπτομερή καταμερισμό εργασίας, ενώ ταυτόχρονα 
ωθούνται προς αυτόν τον στόχο από τις συνεχείς 
επιστημονικές-τεχνολογικές εξελίξεις των φυσικών 
επιστημών και τους συνδεδεμένους με αυτές κινδύ-
νους. Η αποτροπή κινδύνων και η τήρηση επαγγελ-
ματικών προτύπων συμπεριφοράς απαιτούν εκτε-
νείς και λεπτομερείς ρυθμίσεις ,όμως αυτή η ανά-
γκη αποκαλύπτει και της αδυναμίες της έννομης 
τάξης να αντιμετωπίσει με επιτυχία πάντα τα προ-
βλήματα. Η διαμόρφωση κριτηρίων(π.χ του bonus 
medicus, προκειμένου να οροθετηθεί η επιμελής 
ιατρική συμπεριφορά από την αμελή στο πλαίσιο 
της γενικής ρύθμισης του αρθρ.330 ΑΚ αλλά και 
του αρθρ. 24 του Α.Ν. 1565/1939 "περί Κώδικος 
ασκήσεως του ιατρικού επαγγέλματος", που διατη-
ρήθηκε σε ισχύ κατά το άρθρο 47 ΕισΝΑΚ, αλλά 
και με το άρθρ. 37 Κ.Ι.Δ,e contrario)15,16 και οι εξει-
δικευμένες, κύριες και παρεπόμενες ιατρικές  νομι-
κές υποχρεώσεις και καθήκοντα χαράζουν τα  νο-
μικά όρια της ιατρικής δραστηριότητας και με πύλη 
εισόδου  τα άρθρα 330 και 914ΑΚ,αλλά τώρα πια 
και του αρθρ.8 Ν.2251/1994 για την προστασία 
του ασθενή ως καταναλωτή-αποδέκτη υπηρεσι-
ών, εισχωρούν στο γενικό δίκαιο, θέτοντας ενδε-
χομένως μέσω της άσκησης, ως ultimum refugium 

της λεγόμενης «αμυντικής ιατρικής», σε κίνδυνο την 
επιστημονική ελευθερία στη επιλογή και εφαρμογή  
της θεραπείας17,18.Όμως η νομοθετική  υπερπαρα-
γωγή ή αντίθετα η παράλειψη νομοθέτησης(π.χ στο 
θέμα της αποσαφήνισης της ιατρικής αμέλειας ή 
της διαμόρφωσης της σύμβασης παροχής ιατρικών 
υπηρεσιών  ,η αντιφατική ,ασαφής ή διστακτική νο-
μολογιακή αντιμετώπιση των γενικών κανόνων δι-
καίου ,οι δίκαιο-πολιτικοί πειραματισμοί, οι παλινω-
δίες  και οι συμβιβασμοί, οι δισταγμοί  και υποχω-
ρήσεις του νομοθέτη ,η έλλειψη πειστικών δικαιο-
λογητικών βάσεων, όλα αυτά με μια λέξη προκα-
λούν κρίση. Ο νόμος μετεξελίσσεται πια ο ίδιος σε 
πρόβλημα. Άλλωστε δεν υπάρχουν απόλυτα κριτή-
ρια Δικαιοσύνης ,όπως δεν υπάρχει και Μεταφυσι-
κή του Δικαίου19.Αυτό τελικά σημαίνει πως το κρα-
τικό δίκαιο με την υπερτροφία,  τις ασάφειες, τις 
ελλείψεις και τις αντιφάσεις του χάνει την πειστι-
κή του δύναμη προς όφελος της αυτορρύθμισης 
(μέσω επαγγελματικών κωδίκων συμπεριφοράς) 
,ακόμη και αν ο κοινός νομοθέτης προσπαθεί να 
το αποτρέψει χρησιμοποιώντας ακόμη και ψευδε-
πίγραφους νομοθετικούς τίτλους, όπως στον απλό 
Ν.3418/2005,που τον τιτλοφορεί  καθ υπερβολή, 
θα έλεγε κανείς, Κώδικα Ιατρικής Δεοντολογίας20, 
ενώ δεν πρόκειται για αποτέλεσμα κωδικοποίησης 
διάσπαρτης νομοθετικής ύλης, με χαρακτηριστικά 
μονιμότητας ,σταθερότητας και πληρότητας, αλλά 
για πρόσδοση νομικής ισχύος σε ένα κείμενο που 
ανήκει στο χώρο της επαγγελματικής, μη δεσμευτι-
κής αυτορρύθμισης, πράγμα που δικαιολογεί και το 
ύφος της διατύπωσης των διατάξεων του.

Δ) Η αντίδραση (αμυντική Ιατρική).

Αποτελεί η Νομική, ιδίως η Νομοθεσία, αλλά κυ-
ρίως η Δικαιοσύνη, απειλή για τον γιατρό και εμπό-
διο στη άσκηση του λειτουργήματός του? Η επικιν-
δυνότητα μπορεί να στοιχειοθετηθεί από τον όγκο 
των μηνύσεων και των αγωγών, που τις τελευταίες 
Δεκαετίες σε σύγκριση με παλαιότερες εποχές, βαί-
νει διαρκώς αυξανόμενος? Ιατρικά σφάλματα, στα-
τιστικά, θα γίνονται δυστυχώς πάντα (συντελούσης 
και της τάσης των ΜΜΕ να προβάλουν όχι την επι-
τυχή θεραπεία αλλά την αποτυχία της) δοθέντος ότι 
η πρόσβαση στη Δικαιοσύνη, σε κάθε ευνομούμενο 
κράτος δικαίου, είναι για κάθε πολίτη ακώλυτη και 
ο γιατρός δεν απολαμβάνει νομικής ασυλίας. Ανεύ-
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θυνος γιατρός (αστικά, ποινικά  η πειθαρχικά) όμως 
δεν υπάρχει σήμερα τουλάχιστον και η ευθύνη του 
γιατρού, αν υπάρχει, είναι πλήρης. Η πρόταση του 
καθηγητή της Χειρουργική στη Ιατρική σχολής του 
πανεπιστημίου Αθηνών Κωνσταντίνου Μέρμηγκα 
στις αρχές του 20 αιώνα πως:  «Πρεσβευω ότι ο 
ιατρός δεν πρέπει να απειλείται υπό ποινικής τιμω-
ρίας δι όιανδήποτε πράξιν ην επιχείρησεν προς θε-
ραπευτικόν σκοπόν από αγαθού συνειδότος»21,δεν 
μπορεί σήμερα πια να γίνει αποδεκτή. Πέραν από 
την διασπορά του κινδύνου σε ευρύτερο κύκλο 
προσώπων, μέσω της ασφάλισης του επαγγελματι-
κού κινδύνου(Διαβάζει κανείς στην Ιστοσελίδα του 
Ι.Σ.Α, ότι όλοι σχεδόν οι γιατροί χειρουργικών ει-
δικοτήτων είναι ασφαλισμένοι, για την περίπτωση 
που θα διαπράξουν ιατρικό σφάλμα και θα κλη-
θούν να αποζημιώσουν τον ασθενή ή τρίτους, για 
ποσά ύψους 300.000 ΕΥΡΩ και άνω) η ασφαλιστι-
κή κάλυψη σε συνδυασμό με καλύτερη ενημέρω-
ση των ασθενών, ότι ο γιατρός δεν είναι αλάνθα-
στος ούτε  και αντίπαλος τους, αποτελεί μια  κα-
βαφική «κάποια λύση», δίπλα στη λύση που διαβά-
ζω ότι υπάρχει στο αυστριακό δίκαιο, όπου συστά-
θηκε το 2001 ειδικό ταμείο για αποζημιώσεις νο-
σοκομειακών ασθενών που υπέστησαν ζημιά από 
ιατρικά λάθη( Patienten-Entschädigungsfonds) 
και χρηματοδοτείται από εισφορές των νοσοκο-
μειακών ασθενών καθώς και η ίδρυση από μέρους 
των ιατρικών συλλόγων  επιτροπών φιλικού δια-
κανονισμού διαφορών μεταξύ γιατρών και ασθε-
νών(Schlichtungsstellen). 

Εκείνο που σίγουρα είναι κατακριτέο είναι η 
άσκηση αμυντικής ιατρικής, για την οποία έγινε ήδη 
λόγος παραπάνω, είτε με την μορφή υπερβολικών, 
έως ανώφελων εργαστηριακών εξετάσεων, είτε ως 
διακριτική μεταχείριση, είτε τέλος  και την μορφή 
της άρνησης ή διακοπής παροχής ιατρικών υπηρε-
σιών. Πόσο αρνητικό για τον γιατρό  είναι το δημι-
ουργούμενο κλίμα, που πλήττει καίρια την σχέση 
γιατρού-ασθενή, όχι τόσο ως έννομη όσο κυρίως 
ως σχέση εμπιστοσύνης και σεβασμού(Βλ.αρθρ.8-9 
Κ.Ι.Δ) αποκαλύπτει το εξής παράδειγμα, που έγινε 
γνωστό και στον περιοδικό νομικό τύπο: Πολίτης ει-
σήχθη σε κρατικό επαρχιακό νοσοκομείο όπου του 
επιδόθηκε έντυπο "Υπεύθυνης δήλωσης ασθενούς" 
και του υποδείχθηκε να το υπογράψει. Στο έντυπο 
αυτό αναφερόταν ότι ο ασθενής έδιδε τη συγκατά-
θεσή για "οποιαδήποτε διαγνωστική μέθοδο και θε-

ραπευτική αγωγή ενδείκνυται με χειρουργικά, φαρ-
μακευτικά και ακτινολογικά μέσα" και επίσης "για 
κάθε άλλη ιατρική πράξη ". Ο εν λόγω ασθενής  αρ-
νήθηκε να υπογράψει το παραπάνω έντυπο και έτσι 
χορηγήθηκε στον ως άνω ασθενή "πειθαρχικό εξι-
τήριο", λόγω της άρνησής του. Της υπόθεσης επι-
λήφθηκε ο συνήγορος του πολίτη, που εξέδωσε 
το υπ αριθμ.13218/26-11-2001 πόρισμα του, με 
το οποίο η απαίτηση από ασθενή μιας γενικής συ-
ναίνεσης για "ο,τιδήποτε" (λευκή συναίνεση), απο-
τελεί πράξη αντίθετη στην υποχρέωση σεβασμού 
της προσωπικότητας του ανθρώπου και παραβία-
ση των δικαιωμάτων του νοσοκομειακού ασθενούς 
ενώ η άρνηση συνέχισης της θεραπείας του ασθε-
νούς, μέσω "πειθαρχικού" εξιτηρίου, δημιουργεί 
(και) ζήτημα άρνησης παροχής ιατρικής βοήθειας.

3. Ειδικά θέματα 
αστικολογικού ενδιαφέροντος

   Α) Η σύμβαση παροχής ιατρικών υπηρεσιών.

Στο πεδίο του αστικού δικαίου, η έννομη σχέ-
ση ανάμεσα στον θεράποντα γιατρό και τον ασθε-
νή στηρίζεται είτε σε σύμβαση είτε απευθείας στον 
νόμο. Η σύμβαση παροχής θεραπευτικών-ιατρικών 
υπηρεσιών αποτελεί κομβικό σημείο στις έννομες 
σχέσεις που δημιουργούνται. Τυπικά τα δύο μέρη 
βρίσκονται σε σχέση ισότητας, όπως συμβαίνει με 
όλες τις συναλλακτικές σχέσεις που προβλέπει και 
ρυθμίζει ο αστικός κώδικας, ως το γενικό δίκαιο, 
που διεκδικεί στις ιδιωτικές έννομες σχέσεις γενική 
εφαρμογή. Όμως στη περίπτωση του ασθενή που 
προστρέχει στον γιατρό, υπάρχουν σοβαρές ιδιαι-
τερότητες, που δεν πρέπει να παραγνωρίζονται. Ο 
ασθενής δεν είναι απλά ο φορέας της  ασθένειας 
και ο μειονεκτών-πάσχων, αλλά σήμερα πια, όπως 
και η νομολογία αποδέχεται, προστατευταίος απο-
δέκτης υπηρεσιών υγείας, δηλαδή (και)καταναλω-
τής, προς όφελος του οποίου εφαρμόζεται πλή-
ρως ο Ν.2251/1994 και γενικότερα όλο το πλέγ-
μα των προστατευτικών ρυθμίσεων του ευρωπαϊ-
κού δικαίου. Ο γιατρός από την δική του πλευρά, 
βρίσκεται λόγω του γνωστικού-επιστημονικού προ-
βαδίσματος σε θέση υπεροχής εξαιτίας της προς 
όφελος  του πληροφορικής ασυμμετρίας και λόγω 
της δυσμενούς θέσης του ασθενή, επιβάλλει σε αυ-
τόν έμμεσα την βούλησή του, κατά παρόμοιο ίσως 
τρόπο με τον φορέα της γονικής μέριμνας, δηλαδή 
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του γονέα έναντι του ανήλικου τέκνου. Ο γιατρός 
ασκεί δηλαδή άτυπα εξουσία, λόγω του λειτουργή-
ματος του και με βάση την έννομη σχέση του προς 
τον ασθενή, ενώ από την άλλη πλευρά βρίσκεται 
υπό την πίεση του ασθενή και των οικείων του κυ-
ρίως για επίτευξη του θεραπευτικού αποτελέσμα-
τος. Είναι έτσι συνεπές, να προσδιοριστεί επακρι-
βώς η συμβατική σχέση μεταξύ τους, πέραν από 
την γενικόλογη τοποθέτηση ότι έχουμε ενοχική αμ-
φοτεροβαρή σχέση. Η νομολογία μας πελαγοδρο-
μεί, ανάμεσα στην σύμβαση έργου (ΑΚ 681επ.) και 
στη σύμβαση παροχής ανεξαρτήτων εμπιστευτικών 
υπηρεσιών(ΑΚ 676),από το γεγονός ότι μια τόσο 
συνήθης και σπουδαία συμβατική μορφή δεν ρυθ-
μίστηκε στον αστικό κώδικα, ως επώνυμος συμ-
βατικός τύπος, με τα δικαστήρια μας, για να απο-
φύγουν τις επικίνδυνες ατραπούς της αναλογικής 
εφαρμογής διατάξεων ή το ολισθηρό έδαφος της 
άντλησης κανόνων από την θεωρία των μικτών ή 
ανωνύμων συμβάσεων, να καταφεύγουν στις ενο-
χές εκ του νόμου ,ιδίως στην ΑΚ 914,όταν πρόκει-
ται για θέματα  ιατρικής ευθύνης, παρακάμπτοντας 
την ευνοϊκότερη για τον ασθενή(λόγω του τεκμη-
ρίου του πταίσματος του γιατρού) ,ενδοσυμβατική 
ευθύνη, και επιδικάζοντας επιπρόσθετα  αποζημίω-
ση για ηθική (ΑΚ 932). 

Όντως η σύμβαση παροχής ιατρικών υπηρεσιών, 
είναι σύμβαση sui juris ,που δεν μπορεί να αντιμε-
τωπιστεί μόνο με την προσφυγή στην ΑΚ 288,η στις 
ρυθμίσεις του Κ.Ι.Δ. Με την σύμβαση ο γιατρός δεν 
αναλαμβάνει (ούτε μπορεί άλλωστε ,από την φύση 
του πράγματος) ενοχική υποχρέωση αποκατάστα-
σης της υγείας του ασθενή, αλλά απλά καταβολής 
όλων των προσπαθειών εκείνων, που κατά τους 
κανόνες και τα μέσα της ιατρικής επιστήμης, κατά 
τον χρόνο σύναψης της σύμβασης και έναρξης της 
θεραπείας (state of art), αν δεν υπάρξει συντρέχον 
πταίσμα του ασθενή ,π.χ αν δεν ενημερώσει και αυ-
τός τον γιατρό, στο πλαίσιο της αμοιβαίας σχέσης 
εμπιστοσύνης, για κρίσιμα στοιχεία που αφορούν 
στη νόσο του, ή να δεν ακολουθήσει κατά γράμμα 
τις ιατρικές οδηγίες(ΑΚ 300) ή δεν μεσολαβήσουν 
αναπότρεπτοι εξωγενείς παράγοντες, θα αποκατα-
σταθεί, κατά την συνήθη πορεία των πραγμάτων 
καθώς και τα πορίσματα και εμπειρίες της επιστή-
μης, η υγεία. Με άλλη διατύπωση πρόκειται, στη 
περίπτωση κατάρτισης και εξέλιξης σύμβασης πα-
ροχής ανεξάρτητων ιατρικών υπηρεσιών, για συμ-

βατική ενοχή όπου οφείλονται από τον γιατρό στον 
ασθενή τα μέσα και όχι το αποτελέσματα22.

Στη Γερμανία  τέθηκε σε ισχύ ειδικός νόμος στις 
20/2/2013,που πρόσθεσε στον αστικό κώδικα, ει-
δικό κεφάλαιο, που ρυθμίζει ως επώνυμο πια συμ-
βατικό τύπο, την σύμβαση παροχής θεραπευτικής 
φροντίδας(§§630α-630h γερμΑΚ)23, όπου ρητά 
ορίζεται πως με την επώνυμη πια αμφοτεροβαρή 
σύμβαση, ο μεν ασθενής πρέπει να καταβάλει την 
συμφωνηθείσα αμοιβή και ο γιατρός να προσφέ-
ρει επιμελώς, στο γενικότερο πλαίσιο παροχής ανε-
ξάρτητων υπηρεσιών, την υποσχεθείσα (και αποδε-
χθείσα από τον ενημερωθέντα ασθενή) θεραπευτι-
κή αγωγή(κα όχι να επιφέρει  το αποτέλεσμα της) 
σύμφωνα με τα ισχύοντα και γενικά αναγνωρισμέ-
να επαγγελματικά πρότυπα. Αν δεν μπορούν να δι-
απιστωθούν συγκεκριμένα πρότυπα, θα εφαρμο-
στεί το κριτήριο του μέσου συνετού γιατρού της 
ίδιας ειδικότητας, ενώ είναι δυνατή η συμβατική 
απόκλιση από τα πρότυπα αυτά. Αξίζει στο σημείο 
αυτό να προστεθεί ότι στο γερμανικό δίκαιο , η κυ-
οφορία της νομοθετικής αναγνώρισης της συγκε-
κριμένης σύμβασης υπήρξε μακρά και η επιστημο-
νική συζήτηση  ξεκίνησε ήδη το 1919 με την διδα-
κτορική διατριβή του Teufel:Der Arztvertrag,για να 
καταλήξει στον νόμο του 2013.

Πιστεύω ότι έχει επέλθει και σε μας η στιγμή για 
επέμβαση του αστικού νομοθέτη, που θα κωδικο-
ποιήσει όχι μόνο τις νομολογιακές λύσεις, αλλά και 
θα προσφέρει ,μέσα από τον αστικό κώδικα, ένα 
σύγχρονο και ισορροπημένο νομοθετικό πλαίσιο, 
που θα κατοχυρώνει όλους τους εμπλεκόμενους. 
Η διασυνοριακή κυκλοφορία ασθενών επιβάλλει 
εξάλλου την διαμόρφωση και στη χώρα μας την 
πρόβλεψη  ενός  σύγχρονου και σύμφωνου με τα 
ευρωπαϊκά δεδομένα νομικού περιβάλλοντος ,ιδί-
ως τώρα πια που ήδη έχουν τεθεί οι βάσεις, σε νο-
μοθετικό επίπεδο, για τον λεγόμενο ιατρικό Τουρι-
σμό24.

Β) Η συναίνεση σε ιατρική πράξη.

To λεγόμενο πατερναλιστικό πρότυπο στις  σχέ-
σεις γιατρού-ασθενή αποκλείει ή στη καλύτερη πε-
ρίπτωση περιθωριοποιεί  την συναίνεση του ασθενή 
για την διενέργεια ιατρικής πράξης, που τον αφορά, 
αφού ο γιατρός γνωρίζει πώς να θεραπεύσει τον 
ασθενή, ο οποίος παθητικά εμπιστεύεται τα έννο-
μα αγαθά του σε αυτόν. Σήμερα το πατερναλιστικό 
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πρότυπο έχει αντικατασταθεί από το πρότυπο της 
ισοδυναμίας γιατρού-ασθενή,όπου τον τελευταίο 
λόγο έχει ο ασθενής, που αφού λάβει χώρα ενημέ-
ρωση του από τον γιατρό συναινεί στην θεραπευ-
τική επέμβαση (Βλ.αρθρ.5 Ν.2619/1999-Σύμβαση 
Οβιέδο και αρθρ.11-12 Κ.Ι.Δ).Η μετά από ενημέρω-
ση, συναίνεση (informed concent) επιτελεί τριπλή 
νομική  λειτουργία: Αφενός πιστοποιεί την αυτονο-
μία και αυτοδιάθεση του ασθενή, που δεν βρίσκε-
ται πια υπό την οιονεί κηδεμονία του γιατρού,  αφε-
τέρου κατοχυρώνει τον γιατρό, αφού η συναίνεση 
συνιστά λόγο άρσεις του παράνομου  per se  χα-
ρακτήρα κάθε ιατρικής επέμβασης στη σωματική ή 
ψυχική ακεραιότητα του ασθενή και εκ τρίτου συνι-
στά ουσιώδη περιορισμό της θεραπευτικής ελευθε-
ρίας του γιατρού(αρθρ.3 Ι Κ.Ι.Δ),που αντανακλά στη 
άρση ή περιορισμό της αστικής ευθύνης του ,ως 
συντρέχον πταίσμα του ασθενή κατά την ΑΚ 300,αν 
αυτός  δεν συμφωνεί με την υποδεικνυόμενη θερα-
πεία και του επιτρέπει την παραίτηση ή διακοπή της 
,αν δεν συμφωνεί με την προτίμηση του ασθενή και 
εμμένει στη δική του άποψη. 

Στη πράξη όμως το θεσμικό πλαίσιο εμφανίζει 
ορισμένα κρίσιμα κενά παραλείποντας τις δογμα-
τικές πτυχές της έννοιας της συναίνεσης. Ο κανό-
νας είναι ότι πριν από κάθε ιατρική πράξη συναινεί 
σε αυτή ο προηγουμένως πληροφορημένος ασθε-
νής, ή αν αυτός είναι ανίκανος για δικαιοπραξία(π.χ 
ανήλικος ή τεθείς σε καθεστώς δικαστικής συμπα-
ράστασης), ο νόμιμος αντιπρόσωπος του (γονέας, 
επίτροπος, δικαστικός συμπαραστάτης).Αν ο ίδιος 
δεν είναι σε θέση(νομικά ή πραγματικά) να συναινέ-
σει και δεν υπάρχει νόμιμος αντιπρόσωπος, ο για-
τρός θα πρέπει πάση θυσία να ανεύρει την βούλη-
ση του ασθενή, αφού αυτό αποτελεί τον ακρογωνι-
αίο λίθο της ιατρικής δεοντολογίας και τον κατοχυ-
ρώνει, όπως λέχθηκε, έναντι του.

Ένα πρώτο στοιχείο, προς την κατεύθυνση αυτή  
είναι η τυχόν προϋπάρχουσα και σε ανύποπτο χρό-
νο εκφρασθείσα ίδια  βούληση του ασθενή ,όπως 
έχει τυχόν  καταγραφεί, ως «ιατρική διαθήκη» (Βλ.
αρθρ.9 Συμβ.Οβιέδο.βλ.και αρθρ.29 ΙΙ Κ.Ι.Δ),ή η 
βούληση του εκούσιου αντιπροσώπου του, αν είχε 
ορίσει τέτοιο πρόσωπο με αντίστοιχη παροχή επι-
τρεπόμενης φυσικά αντιπροσωπευτικής εξουσίας. 
Αν αποκλεισθεί αυτό το ενδεχόμενο, θα πρέπει να 
συναχθεί η εικαζόμενη βούληση του ασθενή(Βλ.ΑΚ 
730),με βάση τις τυχόν επιθυμίες, που είχε σε ανύ-

ποπτο χρόνο εκφράσει, οι τις γνωστές  ιδεολογικές, 
θρησκευτικές κλπ, αντιλήψεις του κλπ(βλ. αρθρ.8 ΙV 
Κ.Ι.Δ).Αν ούτε αυτό  είναι δυνατόν, θα καταφύγει ο 
γιατρός στη βούληση των οικείων του ασθενή(Βλ.
αρθρ.12 ΙΙ ββ Κ.Ι.Δ).Εδώ όμως αναφύονται σοβαρά 
προβλήματα. Ποιοί είναι Οικείοι ορίζει το άρθρ.1 
ΙV β Κ.Ι.Δ: Οι συγγενείς εξ αίματος και εξ αγχιστεί-
ας σε ευθεία γραμμή, οι θετοί γονείς και τα θετά 
τέκνα, οι σύζυγοι, οι μόνιμοι σύντροφοι(εδώ προ-
σθέτω και τους συντρόφους από σύμφωνο συμ-
βίωσης, που δεν είχε νομικά προβλεφθεί όταν τέ-
θηκε σε ισχύ ο Κ.Ι.Δ το 2005),οι αδελφοί, οι σύζυ-
γοι και μόνιμοι σύντροφοι αδελφών, καθώς και οι 
επίτροποι ή επιμελητές του ασθενούς κλπ. Και στο 
σημείο αυτό αρχίζουν τα προβλήματα για τον για-
τρό, που θέλει και πρέπει κατά νόμο να ενημερώσει 
τον ασθενή και να εκμαιεύσει την συναίνεση του. 
Σταχυολογώ μερικά:1)Η σειρά των προσώπων εί-
ναι επιτακτική ή ενδεικτική ?Θα στραφεί δηλαδή ο 
γιατρός στον πρώτο για να λάβει την συναίνεση και 
αν αρνηθεί να εκφέρει γνώμη θα απευθυνθεί στον 
επόμενο ή θα ρωτήσει τον πρώτο παρευρισκόμε-
νο ή τον γνωστότερο του? 2)Μήπως προηγείται ο 
σύζυγος των εξ αίματος συγγενών και ποιοι είναι 
τελικά οι συγγενείς εξ αίματος ή εξ αγχιστείας σε 
ευθεία γραμμή? 3)Μήπως το όριο είναι αυτό που 
προδιαγράφει ο ΑΚ για την εξ αδιαθέτου ή την ανα-
γκαστική διαδοχή?4)Θα πρέπει μήπως να συγκλη-
θεί οιονεί οικογενειακό συμβούλιο όλων? Αν ναι η 
απόφαση θα ληφθεί ομόφωνα ή με πλειοψηφία και 
αν ναι με ποια? Η γνώμη μου προς τον αγωνιού-
ντα γιατρό  να λάβει τελικά την νομιμοποιούσα την 
δράση του συναίνεση  είναι η ακόλουθη, εν όψει 
των αδιεξόδων που καταδείχτηκαν: Ο γιατρός θα 
πρέπει να ενημερώσει εκείνους τους αναφερόμε-
νους στον νόμο Οικείους, που de facto ενδιαφέ-
ρονται για τον ασθενή (π.χ τον συνοδεύουν στο νο-
σοκομείο, καλύπτουν έξοδα της θεραπείας, ρωτούν 
τον γιατρό , ζητούν σύγκλιση ιατρικούς συμβουλίου 
κλπ.) και θα προσπαθήσει να αποκομίσει ομόφωνη 
απόφαση τους, ενώ σε διαφορετική περίπτωση, θα 
κρίνει αποκλειστικά ο  ίδιος, έχοντας θεωρήσει ότι 
έχει αποτύχει η ενημέρωση και η λήψη συναίνεσης, 
θεωρουμένης πια της περιπτώσεως ως επειγού-
σης, με βάση το αντικειμενικό συμφέρον του ασθε-
νή(Βλ. και αρθρ.2 Ι,3 Ι,8 Ι,9 Ι  Κ.Ι.Δ) 25

Γ) Η αστική ιατρική ευθύνη.
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Όπως σε όλους τους τομείς της ανθρώπινης 
δράσης, έτσι και στο χώρο της παροχής  υπηρεσι-
ών στο χώρο της υγείας, τα λάθη και οι αστοχίες 
είναι δυστυχώς, αναπόφευκτες. Ο γιατρός καλείται 
προς δράση και μάλιστα συχνά  κάτω από αντίξο-
ες συνθήκες και  πιεστικές χρονικές συγκυρίες κα-
θώς και σε περιβάλλον αβεβαιότητας, όπως δια-
πίστωσε ο ίδιος ο ΙΠΠΟΚΡΑΤΗΣ στους ΑΦΟΡΙΣ-
ΜΟΥΣ του26, πράγμα που δεν αποκλείει καθόλου 
θεραπευτικές αστοχίες. Λέγεται  μάλιστα προσφυ-
ώς(όπως το αντιγράφω από το Διαδίκτυο27) πώς 
όποιος λέγει πως δεν υποπίπτει σε σφάλματα ,ψεύ-
δεται, ακόμη δε και αν είναι ο ίδιος γιατρός!. Ήδη ο 
θεμελιωτής της επιστημονικής ιατρικής, στο αποδι-
δόμενο στον ίδιο, φιλοσοφικότερο ίσως έργο του 
Corpus hippocraticum,τον ΝΟΜΟ, ψηλάφισε την 
αναπόδραστη σχέση Νομικής και Ιατρικής ,όταν κα-
τέκρινε την έλλειψη νομοθετικών ρυθμίσεων στην 
εποχή του, για την μεταχείριση των αμαθών  άρα 
επιβλαβών γιατρών, που αντιμετωπίζονταν τότε 
μόνο με την «Αδοξία», δηλαδή την κοινωνική ανυ-
ποληψία, σε βάρος όμως τελικά, του ατυχούς ασθε-
νούς τους28. Θέλοντας κανείς να ανατρέξει στις νο-
μικές ρίζες της ιατρικής ευθύνης, θα συναντήσει 
τον   Ρωμαίο Νομοδιδάσκαλο ΟΥΛΠΙΑΝΟ  ,σύμφω-
να με τον οποίο  δεν πρέπει μεν να καταλογίζεται 
στον γιατρό ,ό,τι επιβεβαιώνει το θνησιγενές των 
ανθρώπων(medico imputari eventus mortalitatis 
non debet),εκτός εάν ενήργησε από απειρία: «Ως 
επισυμβάς θάνατος δεν πρέπει να αποδίδεται εις 
τον ιατρόν. Ούτως, ο,τι εξ απειρίας διέπραξε,πρέπει 
εις αυτόν να αποδίδεται.Υπό το πρόσχημα του ευ-
θραύστου της ανθρωπίνης φύσεως,δεν πρέπει να 
είναι ατιμώρητον έγκλημα,απατώντος τους ανθρώ-
πους,εν περιπτώσει κινδύνου»29. 

Όταν  γίνεται ειδικά λόγος για αστική ευθύνη 
του γιατρού, εννοείται, εντελώς σχηματικά, η υπο-
χρέωση του προς αποζημίωση του ασθενή(ή κατ 
εξαίρεση και τρίτων προσώπων) για την ζημιά που 
υπέστη από θεραπευτικό σφάλμα που αποδίδε-
ται(καταλογίζεται) αιτιωδώς  σε αυτόν και που βα-
σίζεται είτε σε ευθεία είτε σε τεκμαιρομένη υπαιτιό-
τητα του, ιδίως δε σε αμέλεια,(έλλειψη δηλαδή της 
ικανότητας πρόβλεψης πιθανών μελλοντικών γεγο-
νότων) γιατί  για δόλο εκ μέρους του γιατρού είναι 
δύσκολο σήμερα και να το φανταστεί κανείς, εκτός 
από τις ευτυχώς οριακές περιπτώσεις διάπραξης 
άλλων ποινικών αδικημάτων, όπως η παθητική δω-

ροδοκία, η νόθευση εγγράφων, η ψευδείς βεβαιώ-
σεις ,για να μην αναφερθώ παραπέρα σε καταδι-
καστέα ιστορικά παραδείγματα, όπως τα πειράμα-
τα σε βάρος εγκλεισμένων σε στρατόπεδα συγκέ-
ντρωσης, την συμμετοχής σε βασανιστήρια ή τον 
εγκλεισμό σε ψυχιατρικά ιδρύματα, πολιτικά αντι-
φρονούντων .

Καταρχήν η νομολογία των δικαστηρίων μας 30  
μας δέχεται ύπαρξη αμέλειας(άρα και ιατρικού λά-
θους31) στις εξής περιπτώσεις:  α) εσφαλμένη διά-
γνωση λόγω μη συμμόρφωσης προς τους κοινώς 
αναγνωρισμένους ιατρικούς κανόνες, β) πλημμελής 
ή εσφαλμένη θεραπεία, γ) μη παραπομπή του ασθε-
νή σε ειδικό θάλαμο και ανάληψης διαγνωστικού 
ή θεραπευτικού εγχειρήματος χωρίς ειδικές γνώ-
σεις και μέσα και δ) μη εκπλήρωση του καθήκο-
ντος ιατρικής μέριμνας.Από την στιγμή που το ιατρι-
κό σφάλμα επικεντρώνεται κατά κύριο λόγο, όπως 
λέχθηκε, στη αμελή ιατρική συμπεριφορά, που επέ-
φερε το ζημιογόνο για τον ασθενή αποτέλεσμα, 
κρίσιμο είναι αναγκαστικά να προσδιοριστεί, πότε 
υπάρχει  καταλογιστή στον γιατρό  έλλειψη επιμέ-
λειας(αμέλεια). Στο κομβικό αυτό σημείο οι δρόμοι 
του αστικού δικαίου χωρίζονται από αυτούς του 
ποινικού δικαίου. Ενώ στο ποινικό δίκαιο, η αμελής 
συμπεριφορά ορίζεται στο άρθρο 28 ΠΚ σε σχέ-
ση με τον συγκεκριμένο δράστη πάντοτε( Από αμέ-
λεια πράττει όποιος από έλλειψη της προσοχής την 
οποία όφειλε κατά τις περιστάσεις και μπορούσε να  
καταβάλει είτε δεν προέβλεψε το αξιόποινο αποτέ-
λεσμα  που προκάλεσε η πράξη του είτε το προέ-
βλεψε ως δυνατό ,πίστεψε όμως ότι δεν θα έρχο-
νταν. »,ο αστικός νομοθέτης διακρίνει τρεις βαθμί-
δες αμέλειας ,από τις οποίες οι δύο είναι αντικει-
μενικές και η μια μόνο υποκειμενική32.Οι αντικειμε-
νικές είναι η βαρεία αμέλεια(«Το μη νοείν ο πάντες 
νοούσι», που οι Ρωμαίοι εξίσωναν με τον δόλο) και 
η ελαφρά αφηρημένη αμέλεια («..Αμέλεια υπάρ-
χει όταν δεν καταβάλλεται η επιμέλεια που απαι-
τείται στις συναλλαγές»),ενώ η ελαφρά συγκεκρι-
μένη αμέλεια, για την οποία δεν υπάρχει ορισμός 
στον κώδικα, κρίνεται με βάση  την επιμέλεια που 
δείχνει  συνήθως ο συγκεκριμένος οφειλέτης στις 
δικές του υποθέσεις. Όπου είναι αυστηρός ο νόμος 
απαιτεί πάν πταίσμα ή κάθε αμέλεια (π.χ ΑΚ 344 
εδ.1,1632),ενώ σε ορισμένες περιπτώσεις αναγνω-
ρίζει ευθύνη και για τα λεγόμενα «Τυχερά» (π.χ ΑΚ 
344 εδ.2) .Υπάρχουν, αντίθετα όμως και  περιπτώ-
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σεις που ο νομοθέτης, για λόγους εύνοιας, περιο-
ρίζει το μέτρο του πταίσματος στον δόλο και την 
βαρεία αμέλεια μόνο(π.χ ΑΚ 732,811),ενώ σε άλ-
λες απαιτεί την εν τοις ιδίοις επιμέλεια (π.χ ΑΚ 
746,823,1531),ενώ παράλληλα δεν τον απαλλάσ-
σει για την βαρεία αμέλεια του(ΑΚ 333). 

Το πρόβλημα που ανακύπτει τόσο σε περίπτω-
ση αδικοπρακτικής όσο και ενδοσυμβατικής ευθύ-
νης του γιατρού έγκειται στην ανυπαρξία ειδικής 
πρόβλεψης στον νόμο για τον βαθμό της αμέλει-
ας του, προκειμένου να θεμελιωθεί η αστική ευθύ-
νη του, πράγμα αναμενόμενο, αφού, όπως λέχθηκε 
προηγουμένως, η σχέση γιατρού ασθενή είναι αρ-
ρύθμιστη στον αστικό κώδικα. Επί του προκειμέ-
νου έχουν υποστηριχτεί τρεις απόψεις προς καλυ-
ψη του ρυθμιστικού κενού:

1) Θα ισχύσει η γενική διάταξη της ΑΚ 330 
εδ.2,προσαρμοσμένη στη περίπτωση.

2)Θα κριθεί η ιατρική αμέλεια με μέτρο σύγκρι-
σης το σύνολο των προτύπων επιμέλειας , ποιότη-
τας και προδιαγραφών του λειτουργήματος(ιατρικά 
standards),κάτι που μπορεί να λεχθεί ότι ίσως βρί-
σκει, σε μας, στήριγμα στη ρύθμιση του αρθρ.3 ΙΙ 
Κ.Ι.Δ και 8 Ν.2251/1994,που ισχύει και στη περί-
πτωση μας, όπως δέχεται παγίως πια η νεώτερη   
νομολογία και μαλιστα και στο επίπεδο του Αρει-
ου Πάγου33, ενώ αποτελεί ισχύον θετικό δίκαιο στη  
Γερμανία μετά την ρητή ρύθμιση της σύμβασης 
παροχής θεραπευτικής αγωγής, στη διάταξη της 
§ 630α ΙΙ γερμΑΚ.Με βάση τα κρατούντα πια στη 
Γερμανία, (αντικειμενικό)κριτήριο επιμέλειας του 
γιατρού είναι τα γενικώς αναγνωρισμένα, κατά τον 
χρόνο της περίθαλψης, ιατρικά πρότυπα ποιότητας  
στον οικείο επαγγελματικό χώρο και ειδικεύονται 
από τους σύγχρονους επιστημονικούς κανόνες, την 
κτηθείσα εμπειρία και της συνθήκες παροχής των 
ιατρικών υπηρεσιών. Συνεπώς σύμφωνα με αυ-
τήν την τοποθέτηση δεν ισχύει πια για την κατάφα-
ση της αμέλειας το νομικό κριτήριο του μέσου συ-
νετού γιατρού, της ίδιας ειδικότητας, μόρωσης και 
εμπειρίας, με αυτήν του συγκεκριμένου γιατρού, 
αλλά το ιατρικό κριτήριο των αναγνωρισμένων ια-
τρικών προτύπων ποιότητας34. Αυτό  σημαίνει πως 
ο γιατρός πρέπει(για να μην θεωρηθεί αμελής)  να 
εφαρμόσει εκείνη  την θεραπευτική  μέθοδο ,όπως 
προϋποτίθεται και αναμένεται ότι θα έπραττε  ένας 
ευσυνείδητος και προσεκτικός γιατρός, σύμφωνα 
με τα προαπαιτούμενα επαγγελματικά  πρότυπα 

της ειδικότητάς του("Facharztstandard"). Χαρακτη-
ριστικά λέγεται πως τα πρότυπα ιατρικής συμπερι-
φοράς παριστούν ένα νοητό διάδρομο εντός του 
οποίου κινείται ό γιατρός και η παρέκκλιση του από 
αυτόν, π.χ με την επιλογή μιας άλλης εναλλακτικής 
θεραπείας ή χορήγησης άλλου φαρμάκου, συνιστά 
ιατρικό σφάλμα, αν οδήγησε σε βλάβη του ασθενή, 
αν δεν προηγήθηκε ενημέρωση και λήφθηκε συ-
γκατάθεση του.

3)Θα ισχύσει ότι με βάση και  το άρθρ.3 ΙΙΙ Κ.Ι.Δ,α-
μελής είναι η ιατρική συμεπριφορα όταν βλάπτει το 
συμφέρον του συγκεκριμένου ασθενή.

Η νομολογία μας, στο μέτρο που δεν εφαρμόζει 
την ειδική νομοθεσία για την προστασία του κατα-
ναλωτή και ειδικά του αποδεκτή υπηρεσιών(υγείας) 
μένει σταθερά προσκολλημένη στη πρώτη άποψη, 
στη εφαρμογή  του γενικού δικαίου, δηλαδή του 
άρθρου 330 εδ.2 ΑΚ, με τις αναγκαίες διαφορο-
ποιήσεις ,ποιοτικές και ποσοτικές. Με μεγάλη σα-
φήνεια κατέγραψε το πολυμελές πρωτοδικείο Λά-
ρισας στη υπ αριθμ.191/2012 απόφασή του: 

«Κατ’ άρθρο 24 του α.ν. 1565/1939 «περί Κώ-
δικος ασκήσεως του ιατρικού επαγγέλματος», που 
διατηρήθηκε σε ισχύ κατά το άρθρο 47 ΕισΝΑΚ, «ο 
ιατρός οφείλει να παρέχει με ζήλο, ευσυνειδησία 
και αφοσίωση την ιατρική του συνδρομή, σύμφω-
να με τις θεμελιώδεις αρχές της ιατρικής επιστή-
μης και της κτηθείσας πείρας, τηρώντας τις ισχύ-
ουσες διατάξεις για την διαφύλαξη των ασθενών 
και προστασία των υγιών». Από τη διάταξη αυτή σε 
συνδυασμό με τις διατάξεις των άρθρων 330 και 
914 ΑΚ προκύπτει ότι, ο ιατρός ευθύνεται σε απο-
ζημίωση, εάν ενεργήσει από δόλο ή αμέλεια, η δε 
τελευταία συντρέχει, εάν ο ιατρός προβεί σε ενέρ-
γεια ή παράλειψη κατά παράβαση των διδαγμά-
των της ιατρικής επιστήμης, έστω και αν είναι ελα-
φρά, ενώ ουδεμία ευθύνη φέρει αν ενήργησε κατά 
τους πιο πάνω κανόνες (lege artis)35 και ειδικότε-
ρα όπως θα ενεργούσε κάτω από τις ίδιες συνθή-
κες και περιστάσεις(άρα σε έκτακτες περιστάσεις 
μπορεί να γίνει ανεκτή και απόκλιση προς τα χεί-
ρω  από αυτόν το μέσο όρο επιμέλειας) και με τα 
στην διάθεσή του μέσα, ο συνετός και επιμελής ια-
τρός36». Κατά νομολογιακή  όμως παραδοχή (την 
οποία εισήγαγε, με αμφισβητήσεις, αρχικά ο Άρει-
ος Παγος( ΑΠ 768/1954 ΕΕΝ 1955. 27) γίνεται δε-
κτό ότι «ο γιατρός οφείλει να παρέχει την ζητηθεί-
σα ιατρική συνδρομή ουχί μόνο, όπως ορίζει το άρ-
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θρο 330 ΑΚ, κατά το μέτρον της εν ταις συναλλα-
γαίς επιμέλειας,που πρέπει να επιδεικνύει ο μέσος 
εκπρόσωπος του αντίστοιχου επαγγελματικού κλά-
δου αλλά επαυξημένη  μετά ζήλου, ευσυνειδησί-
ας και αφοσιώσεως συμφώνως προς τας θεμελιώ-
δεις αρχάς της ιατρικής επιστήμης και της κτηθεί-
σης πείρας» .  Η επιμέλεια δηλαδή που απαιτείται 
από το γιατρό πρέπει να είναι, στο πλαίσιο μιας, κατ 
εμέ contra verba legis ερμηνεία της ΑΚ 330 «ιδι-
αίτερη και αυξημένη»(bonus medicus), με το επι-
χείρημα πως η ιατρική πράξη ενέχει επικινδυνότη-
τα per se και ο ασθενής βρίσκεται σε μειονεκτική 
θέση., Η θέση αυτή, μπορεί να λεχθεί πως δεν προ-
σθέτει κάτι νέο στο άρθρο 330 ΑΚ, αλλά επιβάλ-
λει να  ληφθούν υπόψη τα ιδιαίτερα χαρακτηριστι-
κά της ιατρικής δραστηριότητας, όπως είναι ιδίως η 
εγγενής επικινδυνότητά της για αγαθά της προσω-
πικότητας με μεγάλη βαρύτητα (ζωή, υγεία) και η 
υπαγωγή της σε «κανόνες» ή πρότυπα συμπεριφο-
ράς, που καθορίζονται από την επιστήμη και εμπει-
ρία. Γι’ αυτό άλλωστε οι δικαστικές αποφάσεις κα-
ταλήγουν στο ότι ο ιατρός δεν φέρει ευθύνη «εάν 
ενήργησε κατά τους κανόνες της ιατρικής επίστή-
μης(lege artis)  όπως έχει επισημανθεί από τον Ει-
σαγγελέα του Αρείου Πάγου, ΑΝΔΡΕΑ ΤΟΥΣΗ στην 
αντίθετη εισαγγελική του πρόταση επί της οποίας 
εκδόθηκε η ανωτέρω ΑΠ 768/195 και ειδικότερα 
όπως θα ενεργούσε κάτω από τις ίδιες συνθήκες 
και περιστάσεις και τα στη διάθεσή του μέσα ο μέ-
σος συνετός και επιμελής ιατρός»  .

Η ανωτέρω διατύπωση  αποδίδει την λεγόμενη 
αντικειμενική θεωρία για την αμέλεια, σύμφωνα με 
την οποία ως μέτρο σύγκρισης λαμβάνεται υπόψη 
όχι η συμπεριφορά που μπορούσε να επιδείξει ο 
ίδιος ο δράστης, αλλά η συμπεριφορά που μπορού-
σε να επιδείξει ο μέσος εκπρόσωπος του επαγγέλ-
ματος, δηλαδή ο τυπικός εκπρόσωπος του κύκλου 
του με τα μέσα και το επίπεδο της επιστήμης που 
υπήρχαν, όταν συνέβη το γεγονός. Η επιλογή λοι-
πόν ως μέτρου συγκρίσεως της συμπεριφοράς όχι 
αφηρημένα του μέσου συνετού και επιμελούς αν-
θρώπου ,σύμφωνα με την ΑΚ 330 εδ.2,αλλά του 
μέσου εκπροσώπου του αντίστοιχου ιατρικού κλά-
δου, ουσιαστικά δηλαδή μια praeter legem, διεύ-
ρυνση του γράμματος του νόμου, αποτελεί τον πυ-
ρήνα της κρατούσας γνώμης. Σημαίνει δηλαδή, η 
ζητούμενη επιμέλεια να έχει την έννοια, ότι ο για-
τρός πρέπει να ενεργεί πάντοτε σύμφωνα με τους 

κανόνες της ιατρικής επιστήμης, τέχνης και δεοντο-
λογίας και να επιδεικνύει προς τον ασθενή εκείνο 
το ενδιαφέρον  που αναμένει η κοινωνία και η πο-
λιτεία να δείξει ένας μέσος εξειδικευμένος γιατρός. 
Με άλλα λόγια θα πρέπει δηλαδή, η ζητούμενη επι-
μέλεια να έχει την έννοια, ότι ο γιατρός πρέπει να 
ενεργεί πάντοτε σύμφωνα με τους κανόνες της ια-
τρικής επιστήμης, τέχνης και δεοντολογίας και να 
επιδεικνύει προς τον ασθενή εκείνο το ενδιαφέρον  
που αναμένει η κοινωνία και η πολιτεία να δείξει 
ένας μέσος εξειδικευμένος γιατρός.

Τα όρια του κριτηρίου αυτού αναδεικνύονται σε 
περιπτώσεις όπου η επιβαλλόμενη επιμέλεια του 
γιατρού της οικείας ειδικότητας τηρείται, αλλά η 
ζημία θα μπορούσε να είχε αποφευχθεί με την τή-
ρηση μεγαλύτερης (εξιδιασμένης) επιμέλειας. Εί-
ναι δε σύνηθες ο ασθενής να γνωρίζει τα αυξημέ-
να προσόντα του ιατρού και σε αυτά ακριβώς να 
αποβλέπει, συμφωνώντας αντίστοιχα την καταβο-
λή υψηλότερης αμοιβής37. Και το ερώτημα που τί-
θεται είναι, αν ο ιατρός με τα αυξημένα προσόντα 
πρέπει πια ίσως να κριθεί με βάση ένα άλλο πρό-
τυπο αυξημένης επιμέλειας και σε καταφατική πε-
ρίπτωση ποίο. Το ζητούμενο βέβαια είναι η περαι-
τέρω ίσως  εξειδίκευση του αντικειμενικού κριτηρί-
ου επιμέλειας και όχι η contra verba legis αλλοίω-
σή του σε υποκειμενικό. Προς αυτή την κατεύθυν-
ση θα είχε σημασία να αναζητηθούν όχι οι «μεγά-
λες επιδόσεις» και οι «ιδιαίτερες ικανότητες» του 
συγκεκριμένου φυσικού προσώπου (ιατρού), αλλά 
εάν αυτός αντικειμενικά λόγω της περαιτέρω εξει-
δίκευσής του (θεωρητικής και πρακτικής) - ως προς 
ορισμένο πάντα πεδίο- ανήκει πλέον όχι στον ευρύ-
τερο κύκλο των ανθρώπων που συναπαρτίζουν την 
ειδικότητά του αλλά σε ένα στενότερο κύκλο. Εάν 
αυτός ο στενότερος κύκλος υφίσταται ως προϊόν 
της επιστημονικής εξέλιξης και εξειδίκευσης, εάν 
αυτό αντικατοπτρίζεται λ.χ. στο ότι η παραπομπή 
του ασθενούς γίνεται ακριβώς στον γιατρό αυτό 
όχι ως φορέα «εξαιρετικών ατομικών ικανοτήτων» 
αλλά ως φορέα  αντικειμενικά μετρήσιμης (π.χ. με 
τίτλους μετεκπαίδευσης) επιστημονικής γνώσης ή 
στο ότι ο ίδιος ο ιατρός βασίζει την επιστημονική, 
επαγγελματική και οικονομική του πρόοδο στην ιδι-
ότητα του ως φορέα αυτής της ειδικής γνώσης και 
εμπειρίας. 

Στην αστική δίκη,  για αποζημίωση, κατά πά-
για νομολογία των δικαστηρίων, το βάρος απόδει-
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ξης της έλλειψης υπαιτιότητας, φέρει ο γιατρός38. 
Η ratio έγκειται στο ότι ο ασθενής δεν γνωρίζει 
τους κανόνες της ιατρικής επιστήμης  και συνεπώς 
δεν έχει πληροφορηση σχετικά με το τι έγινε λ.χ 
στο χειρουργείο  κατά την θεραπευτική επέμβαση ή 
αν κατά την εκτέλεση της ιατρικής πράξης βρίσκο-
νταν σε νάρκωση ή καταστολή ή υπό την επήρεια 
άγχους. Ο γιατρός επομένως πρέπει να αποδείξει 
ότι ενήργησε κατά τον πρέποντα τρόπο, ότι τήρη-
σε τους κανόνες της ιατρικής επιστήμης, και ότι η  
βλάβη του ασθενή δεν οφείλεται αιτιωδώς σε δική 
του αμελή συμπεριφορά(πράξη ή παράλειψη), αλλά 
είτε ενδογενές ή τυχαίο αίτιο είτε και στον ίδιο (τον 
ασθενή).Σίγουρα λοιπόν δεν θα καταλογίσει βεβαί-
ως κανείς αστική ευθύνη στον γιατρό που δεν δι-
ατήρησε στη ζωή έναν ανίατο ασθενή(π.χ καρκι-
νοπαθή  τελικού σταδίου), ή αν ο βλαφθείς ασθε-
νής δεν ακολούθησε τις οδηγίες του γιατρού,  ή αν 
υπάρχουν σοβαρά υποκείμενα νοσήματα, λ.χ. ζαχα-
ρώδης διαβήτης  ή αν η νόσος δεν είχε εμφανή συ-
μπτώματα,  ή δεν υπήρχε και επαρκής χρόνος για 
ασφαλή διάγνωση ή αν η διάγνωση δεν θα ήταν 
εύκολη για τον μέσο γιατρό. Στη τελευταία περί-
πτωση η πεπλανημένη διάγνωση δεν καταλογίζε-
ται, ως αμελής συμπεριφορά στο γιατρό, όπως σω-
στά κρίθηκε από τα δικαστήριά μας 39.

Η ανάλυση που προηγήθηκε δείχνει και τα 
όρια της lex lata.Το βάρος πέφτει στον νομοθέ-
τη, να προσδιορίσει πια ρητά τον βαθμό της αμέ-
λειας που στοιχειοθετεί το πταίσμα (και την παρα-
νομία)40  της ιατρικής δράσης. Όπως είναι σήμε-
ρα τα πράγματα ζητάμε από τον δικαστή να συ-
γκρίνει την αστοχήσασα δράση του συγκεκριμένου 
γιατρού, με την προσδοκώμενη δράση ενός «νο-
μικού φαντάσματος» (μέσος γιατρός, της ίδιας ει-
δικότητας, εμπειρίας κλπ.),πράγμα που στη πράξη 
σημαίνει μετακύλυση του προβλήματος σε πραγμα-
τογνώμονα-γιατρό,να προβεί ουσιαστικά σε αυτήν 

την σύγκριση! Η λύση  de lege ferenda θα ήταν, 
να ισχύει εδώ είτε το αντικειμενικό κριτήριο(ιατρικό 
πρότυπο), που θέσπισε ο γερμανός νομοθέτης 
και φαίνεται να έχει και κάποιο έρεισμα στο θετι-
κό μας δίκαιο, μέσω του εφαρμοζόμενου άρθρ.8 
Ν.2251/1994, ή σε περίπτωση που έχει καταρτι-
σθεί σύμβαση  για παροχή ιατρικών υπηρεσιών ,να 
αξιώσουμε επίδειξη από τον συγκεκριμένο πια για-
τρό της επιμέλειας που δείχνει στις δικές του υπο-
θέσεις (diligentia quam in suis),αφού άλλωστε ο 
ασθενής επιλέγει τον γιατρό, άρα τον γνωρίζει και 
συνεπώς πρέπει να φέρει τις συνέπειες της επιλο-
γής του και να επέλθει έτσι και εναρμονισμός με τα 
ισχύοντα στο ποινικό δίκαιο.

6. Ως επίλογος.

H Ιατρική δεν είναι αποκομμένη από τις κοινωνι-
κές δομές, αλλά απεναντίας είναι συνδεδεμένη με 
ένα σύστημα(ιδιωτικό ή δημόσιο) παροχής υπηρε-
σιών υγείας, από το οποίο επηρεάζεται αλλά και το 
οποίο συνδιαμορφώνει41. Για να επιτύχει τους στό-
χους της η Ιατρική είναι αναγκασμένη σε συνεργα-
σία με άλλες κοινωνικές ομάδες ,με κρατικούς φο-
ρείς και φυσικά με τους Νομικούς. Είναι επομένως 
και αυτή αναπόσπαστο μέρος της Κοινωνίας, της 
Οικονομίας και της Πολιτικής. Το νομικό μας σύ-
στημα(απονομή της δικαιοσύνης από επαγγελμα-
τίες δικαστές, μη δέσμευση από δικαστικό προη-
γούμενο, αποκαταστατική λειτουργία της αποζημί-
ωσης) δεν ωθεί, εξ ορισμού, τους δικηγόρους σε 
εχθρικές προς τους γιατρούς ενέργειες, ούτε τους 
γιατρούς σε αμυντική Ιατρική. Ο νόμος επιβάλλει 
στους γιατρούς και τους δικηγόρους ιδίως, την δι-
αμόρφωση και διατήρηση σχέσης αμοιβαίας εμπι-
στοσύνης με τους τρίτους-πελάτες τους42. θα πρέ-
πει το ίδιο κλίμα συνεπώς να χρωματίζει, κατά λο-
γική και μαθηματική, θα έλεγε κανείς αναγκαιότη-
τα, και τις σχέσεις μεταξύ τους. 
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Rechstdenken.Wien 2004,1069.

13. ΠΑΠΑΧΡΙΣΤΟΥ,Πόσο αντέχει ακόμη η πυραμίδα. Σε 
ΑΥΤΟΡΥΘΜΙΣΗ (επιμ. Γ. ΠΑΠΑΔΗΜΗΤΡΙΟΥ). Αθήνα/
Θεσσαλονίκη2005,19.

14. Για την οποία λ.χ ο Κ.Ι.Δ αφιερώνει ολόκληρο 
κεφάλαιο, που περιέχει τα άρθρα 8-17.

15. Βλ. το κείμενο του άρθρου: «Ο ιατρός οφείλει να 
παρέχει με ζήλο, ευσυνειδησία και αφοσίωση την 
ιατρική του συνδρομή, σύμφωνα με τις θεμελιώδεις 
αρχές της ιατρικής επιστήμης και της κτηθείσας πείρας 
τηρώντας τις ισχύουσες διατάξεις για τη διαφύλαξη 
των ασθενών και την προστασία των υγιών"

16. Βλ. αντί πολλών ΚΑΡΑΚΩΣΤΑ, Ιατρική ευθύνη. Αθήνα 
2008,15.

17. Βλ.TAUPITZ,Rechtliche Bindungen des Arztes. Er-
scheinungsweisen, Funktionen, Sanktionen. NJW 
1986,2851.

18. Βλ.σχετικά ΚΟΥΤΣΟΥΡΑΔΗ,Το ιατρικό σφάλμα: 
Σημείο τομής μεταξύ Ιατρικής και Νομικής Επιστήμης.
Σε ΑΧΑΙΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ.Τομ.27ος (2008),166επ.,ιδίως 
169επ.

19. Βλ.LAUFS,ο.π.
20. Σε θέματα καθαρά ιατρικής δεοντολογίας βλ. B.Δ. 25 

Μαϊου/6 Ιουλίου 1955 (ΦEK A/171) "Περί κανονισμού 
ιατρικής Δεοντολογίας" ,που όμως καταργήθηκε στο 
σύνολό του ρητά από το αρθρ.37 Κ.Ι.Δ και άρθρ.61-62 
Ν.2071/1992.

21. ΨΑΡΟΥΛΗΣ/ΒΟΥΛΤΣΟΣ, Ιατρικό δίκαιο. Θεσσαλονίκη 
2010,232.

22. Πρβλ.αντι πολλών ΓΕΩΡΓΙΑΔΗ, Ενοχικό δίκαιο.Ειδικό 
Μερος.Τομ.ΙΙ.Αθήνα 2007,§8

23. Βλ. σχετικά ΠΕΛΕΝΗ-ΠΑΠΑΓΕΩΡΓΙΟΥ,Η σύμβαση 
ιατρικής αγωγής ως νέος συμβατικός τύπος στον 
γερμανικό αστικό κώδικα. ΕφΑΔ 2013,1034 επ.

24. Βλ. Άρθρο 26 Ι του Ν.4276/2014:Ιατρικός και 
Ιαματικός Τουρισμός . « Η παρ. 1 του άρθρου 20 του 
ν. 4179/2013 (Α'175) αντικαθίσταται ως εξής:«1. Οι 
ειδικοί όροι, οι προϋποθέσεις, η σύσταση και τήρηση 
Μητρώου Παρόχων Ιατρικού Τουρισμού στο Υπουργείο 
Τουρισμού, η χορήγηση Διακριτικού Σήματος Ιατρικού 
Τουρισμού, η πιστοποίηση των Παρόχων Ιατρικού 
Τουρισμού και κάθε άλλο σχετικό ζήτημα που αφορά 
στον ιατρικό τουρισμό, ρυθμίζονται με κοινή απόφαση 
των Υπουργών Οικονομικών, Εσωτερικών, Παιδείας 
και Θρησκευμάτων, Εργασίας, Κοινωνικής Ασφάλισης 
και Πρόνοιας, Υγείας και Τουρισμού. Με την ίδια 
απόφαση ορίζεται το ύψος του παραβόλου υπέρ του 
Ελληνικού Δημοσίου, το οποίο καταβάλλεται για την 
εγγραφή στο Μητρώο Παρόχων Ιατρικού Τουρισμού. 
Ο Πάροχος Ιατρικού Τουρισμού, ο οποίος παραβιάζει 
τις διατάξεις περί ιατρικού τουρισμού, διαγράφεται 
από το Μητρώο Παρόχων Ιατρικού Τουρισμού και 
ανακαλείται το Διακριτικό Σήμα Ιατρικού Τουρισμού.»

25. Σε μια ενδιαφέρουσα παρουσίαση του στις 
18/3/2009,ο γερμανός καθηγητής Ιατρικής Hartmut 
Kreß, ασχολήθηκε με το πρόβλημα της αυτοδιάθεσης 
του ασθενή στο πλαίσιο του κοινωνικού-πολιτισμικού  
Πλουραλισμού στα τέλη της ζωής και ιδίως τους 
θεραπευτικούς σκοπούς που συνδέονται με αυτήν 
την τελική φάση της νόσου. Αναφέρει ο συγγραφέας 
αυτός το παράδειγμα ενός τούρκου 55 ετών, ο 
οποίος αιφνιδίως  περιέπεσε σε μη ανατάξιμο κώμα 
,με συνέπεια να συνδεθεί με μηχανήματα τεχνητής 
υποστήριξης των βασικών λειτουργιών .Η σύζυγος 
και τα παιδιά του, μετά από ενημέρωση έδωσαν 
την συγκατάθεση τους για διακοπή της τεχνητής 
υποστήριξης, όμως την τελική απόφαση θα την 
έπαιρνε κατά τα ισλαμικά και τουρκικά έθιμα ο 
πρωτότοκος γιός, που βρίσκονταν στο εξωτερικό 
και ο οποίος αρνούνταν να συναινέσει, μέχρι ότου η 
Βιολογία ,έδωσε μετά από 6 ημέρες την λύση, με την 
θάνατο του ασθενή.

26. Πρβλ.Corpus Hippokraticum.ΑΦΟΡΙΣΜΟΙ Ι.1 «Η ζωή 
είναι σύντομη αλλά η Ιατρική τέχνη μακροχρονη, 
η ευκαιρία φευγαλέα, η πείρα απατηλή, η σωστή 
κρίση δύσκολη..»(Εκδ.ΚΑΚΤΟΣ,Ιπποκράτης-Απαντα.
Τομ.Ι,223),όπου με ειλικρ’ία τονίζεται ότι

27. http//www.aphorismen.de(7/3/2008)
28. Βλ.Corpus Hippocraticum ,Νόμος,1. «...δια δε 

αμαθίην των τε χρεωμένων αυτή,και των εική τους 
τοιούσδε κρινόντων,πολύ δε πασέων ήδη των τεχνών 
απολείπεται.Η δε των τώνδε αμαρτάς τα μάλιστα μοι 
δοκέει έχειν αιτίην τοιήνδε .πρόστιμον γαρ ιητρικής 
μούνης εν τήσι πόλεσιν ουδέν ώρισται,πλην αδοξίης..» 

29. D.1.18,6.7 Sicuti medico imputari eventus mortali-
tatis non debet, ita quod per imperitiam commisit, 
imputari ei debet: praetextu humanae fragilitatis de-
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lictum decipientis in periculo homines innoxium esse 
non debet

30. Βλ. χαρακτηριστικά Εφ.Λαρισσης 216/2014 
ΙΣΟΚΡΑΤΗΣ Τράπεζα νομικών πληροφοριών 
Δικηγορικού Συλλόγου Αθηνών 

31. Στην αυστριακή νομική θεωρία γίνεται διάκριση 
μεταξύ ιατρικού λάθους(Behandlungsfehler) εν στενή 
εννοία και εν ευρεία εννοία. Στη πρώτη κατηγορία 
εντάσσονται όλες οι πράξεις ή παραλείψεις του 
γιατρού, που άθελα του(άρα χωρίς δόλο) κατά 
την ιατρική πράξη οδηγούν σε ζημία του ασθενή. 
Στη δεύτερη κατηγορία ανήκουν τα λάθη κατά την 
ενημέρωση του ασθενή, η παράβαση οργανωτικών 
υποχρεώσεων στη θεραπευτική μοναδα, έλεγχου 
και συντήρησης ιατρικών οργάνων και συσκευών, 
συντήρησης υλικών,δειγμάτων και φαρμάκων κλπ.
BARTA,ο.π,689.

32. O  λόγος για την διαφοροποίηση της έννοιας 
της αμέλειας ανάμεσα στο ποινικό και το αστικό 
δίκαιο είναι προφανής., καθόσον σκοπός της 
αστικής ευθύνης δεν είναι η μομφή και η επιβολή 
κύρωσης (όπως στην ποινική ευθύνη όπου κάθε 
προσπάθεια «υποκειμενικοποίησης» του κριτηρίου 
επιμέλειας μπορεί να γίνει μόνο προς όφελος του 
κατηγορουμένου , αλλά πρωτίστως η αποκατάσταση 
της ζημίας του θύματος, το πρόσωπο του οποίου 
ενδιαφέρει περισσότερο .

33. Η αδικοπρακτική ευθύνη του ιατρού ρυθμίζεται ως 
προς ορισμένα ζητήματα και από το άρθρο 8 του ν. 
2251/1994 για την «προστασία των καταναλωτών», 
(όπως τροποποιήθηκε με το άρθρο 10 ν. 3587/2007) 
το οποίο ορίζει, μεταξύ άλλων, ότι «ο παρέχων 
υπηρεσίες ευθύνεται για κάθε περιουσιακή ή ηθική 
βλάβη που προκάλεσε παράνομα και υπαίτια, με 
πράξη ή παράλειψή του κατά την παροχή αυτών 
στον καταναλωτή» (§ 1), ότι «ως παρέχων υπηρεσίες 
θεωρείται όποιος παρέχει κατά τρόπο ανεξάρτητο 
υπηρεσία στο πλαίσιο της άσκησης επαγγελματικής 
δραστηριότητας» (§ 2 εδ. β΄), ότι «ο ζημιωθείς 
υποχρεούται να αποδείξει τη ζημία και την αιτιώδη 
συνάφεια μεταξύ της παροχής της υπηρεσίας και της 
ζημίας» (§ 3), ότι «ο παρέχων τις υπηρεσίες φέρει το 
βάρος της απόδειξης της έλλειψης παρανομίας και 
υπαιτιότητας» (§ 4 εδ. α΄), ότι «για την εκτίμηση της 
έλλειψης υπαιτιότητας λαμβάνονται υπόψη η ευλόγως 
προσδοκώμενη ασφάλεια και το σύνολο των ειδικών 
συνθηκών και ιδιαίτερα: α) η φύση και το αντικείμενο 
της υπηρεσίας, ιδίως σε σχέση με τον βαθμό 
επικινδυνότητάς της, β) η παρουσίαση και ο τρόπος 
παροχής της, γ) ο χρόνος παροχής της, δ) η ελευθερία 
δράσης που αφήνεται στον ζημιωθέντα στο πλαίσιο της 
υπηρεσίας, ε) το αν ο ζημιωθείς ανήκει σε κατηγορία 
μειονεκτούντων ή ευπρόσβλητων προσώπων και στ) 
το αν η παρεχόμενη υπηρεσία αποτελεί εθελοντική 
προσφορά του παρέχοντος» (§ 4 εδ. β΄) και ότι «μόνη 
η ύπαρξη ή δυνατότητα τελειότερης υπηρεσίας κατά 
τον χρόνο παροχής της συγκεκριμένης υπηρεσίας ή 
μεταγενέστερα δεν συνιστά υπαιτιότητα» (§ 5). Έτσι, 

αν, στο πλαίσιο μιας ιατρικής πράξεως, παραβιασθούν 
οι κανόνες και αρχές της ιατρικής επιστήμης και 
εμπειρίας ή (και) οι εκ του γενικού καθήκοντος 
πρόνοιας και ασφάλειας απορρέουσες υποχρεώσεις 
επιμέλειας του μέσου συνετού ιατρού της ειδικότητας 
του ζημιώσαντος, τότε η συμπεριφορά αυτή είναι 
παράνομη και, συγχρόνως, υπαίτια. Βλ.ΕφΛαρισσης 
216/2014 και από την νομολογία του Ακυρωτικού, ΑΠ 
687/2013,1009/2013 και 1227/2007. ΙΣΟΚΡΑΤΗΣ 
Τράπεζα νομικών πληροφοριών Δικηγορικού 
Συλλόγου Αθηνών.

34. ΠΕΛΕΝΗ-ΠΑΠΑΓΕΩΡΓΙΟΥ,ο.π.,1037επ.
35. Βλ.αρθρ.2 ΙΙΙ, 3 ΙΙΙ και 10 ΙΚ.Ι.Δ.
36. Βλ. και ΨΑΡΟΥΛΗΣ/ΒΟΥΛΤΣΟΣ,Ι ατρικό δίκαιο.

Θεσσαλονίκη 2010,233.
37. Πρβλ. ΕφΑθ 197/1988 ΕλλΔνη 29. 1240, ΕφΑθ 

4964/2008 ΝοΒ 2009. 523
38.  Για σύγκριση, θα αναφέρω την νέα ρύθμιση της §630h 

I γερμΑΚ στο πλαίσιο της ρυθμισμένης πια από το 
2013 σύμβασης παροχής θεραπευτικών υπηρεσιών, 
που προβλέπει πως τεκμαίρεται η ύπαρξη λάθους 
του θεράποντα γιατρού, αν έχει πραγματοποιηθεί 
(σε βάρος του ασθενή) ένας γενικός θεραπευτικός 
κίνδυνος(παρενέργειες-επιπλοκές κλπ.),ο οποίος 
όμως ήταν πλήρως ελεγχόμενος από τον γιατρό και 
οδήγησε σε προσβολή της ζωής, του σώματος και της 
υγείας του ασθενή.

39. .Βλ. χαρακτηριστικά την σχετικά πρόσφατη απόφαση 
1693/2013 του Άρειου Πάγου. ΙΣΟΚΡΑΤΗΣ Τράπεζα 
νομικών πληροφοριών Δικηγορικού Συλλόγου 
Αθηνών Εδώ πρόκειται για περίπτωση που από 
εσφαλμένη εκτίμηση παθολογοανατόμου, η ενάγουσα 
αναγκάστηκε να υποβληθεί σε επίπονη αντικαρκινική 
θεραπεία, ενώ εκ των υστέρων διαπιστώθηκε ότι ο 
όγκος που της αφαιρέθηκε χειρουργικά ήτα καλοήθης.  
Η εσφαλμένη εκτίμηση οφειλόταν σε επιστημονική 
ανεπάρκεια του εναγομένου να αντιμετωπίσει 
μια τέτοια δυσχέρεια ή σε παραπλάνηση του από 
ορισμένα ευρήματα της βιοψίας , όπου όμως η 
εσφαλμένη εκτίμηση κρίθηκε ότι ήταν δικαιολογημένη 
και ότι θα μπορούσε να συμβεί σε κάθε μέσο συνετό 
παθολογοανατόμο της ειδικότητας του.

40. Για τη θεμελίωση της (αδικοπρακτικής) ιατρικής 
ευθύνης απαιτείται παράνομη και υπαίτια πρόκληση 
ζημίας. Αμφότερες οι προϋποθέσεις αυτές (παρανομία 
και υπαιτιότητα) συντρέχουν ταυτοχρόνως, με βάση 
τη θεώρηση της αμέλειας ως μορφής πταίσματος 
και ως μορφής παρανομίας («διπλή λειτουργία της 
αμέλειας»)

41. Βλ.αρθρ.16 Κ.Ι.Δ, που αναφέρεται ειδικά στη σχέση 
του γιατρού με την κοινωνία. Πρβλ. επίσης αρθρ.20 
Κ.Ι.Δ για την άσκηση της Ιατρικής στο πλαίσιο της 
κοινωνικής ασφάλισης.

42. Για τους δικηγόρους, ο ΚωδΔικ(αρθρ.63 ΙΥ και 
Υ,63Α,95) και η Νομολογία του Α.Π(ΑΠ Ολομ.21/2004 
ΝοΒ 53,66) η σχέση δικηγόρου-πελάτη είναι  
σχέση απόλυτης προσωπικής εμπιστοσύνης. Βλ. 
ΓΕΩΡΓΙΑΔΗΣ,ΕνοχΔΕιδΜ ΙΙ.Αθήνα  2007,231επ.
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Προσεχή Συνέδρια, Επιστημονικές Εκδηλώσεις 
στην Ελλάδα και το Εξωτερικό, στην Παθολογία 

και τις συναφείς Ειδικότητες
Επιμέλεια: Μάρθα Αποστολοπούλου, Επιμελήτρια Β’ Ε.Σ.Υ.

2ο Πανελλήνιο Συνέδριο Συνεχιζόμενης 
Εκπαίδευσης στην Εσωτερική Παθολογία, 

24-28/2/2016 Ξενοδοχείο Makedonia 
Palace Θεσσαλονίκη, Εταιρεία Παθολογίας 

Βορείου Ελλάδος

35ο Πανελλήνιο Γαστρεντερολογικό 
Συνέδριο, 08-11/10/2015 Συνεδριακό 
Ξενοδοχείο Elite, Καλαμάτα, Ελληνική 

Γαστρεντερολογική Εταιρεία

• 14th European Congress of Internal Medicine, 14-16/10/2015, Μόσχα, Ρωσία, European Federation 
of Internal Medicine -Russian Scientific Medical Society of Internal Medicine 

• 18ο Πανελλήνιο Συνέδριο Λιπιδιολογίας Αθηροσκλήρωσης και Αγγειακής Νόσου, 22-24/10/2015, 
Ξενοδοχείο Divani Caravel, Αθήνα, Ελληνική Εταιρεία Λιπιδιολογίας Αθηροσκλήρωσης και Αγγειακής Νόσου

• «Αυτοάνοσα, Ρευματικά και Μεταβολικά νοσήματα. Το πρόβλημα των συννοσηροτήτων και 
η συμβολή της συνεργασίας των ιατρικών ειδικοτήτων στην ποιότητα ζωής των ασθενών»,  
30/10-1/11/2015, Ξενοδοχείο Grand Serai,  Ιωάννινα, Εταιρεία Ιατρικών Σπουδών σε συνεργασία με την 
Ρευματολογική Κλινική του ΓΝΘ Άγιος Παύλος

• 1η Επιστημονική Συνάντηση «Λοιμώξεις & Διαβήτης», 30/10-1/11/2015, Συνεδριακό Κέντρο 
Πανεπιστημίου Πατρών, Πάτρα, Ινστιτούτο Μελέτης Λοιμώξεων στο Διαβητικό Ασθενή

• 5th World Congress on Controversies to Consensus in Diabetes, Obesity and Hypertension 
(CODHy), 5-7/11/2015, Hilton Istanbul Bomonti Hotel & Conference Center, Κωνσταντινούπολη, Τουρκία, 
The Academy for Clinical Debates & Controversies in Medicine

• 29ο Πανελλήνιο ετήσιο Συνέδριο ΔΕΒΕ, 11-14/11/2015, Ξενοδοχείο Makedonia Palace, Θεσσαλονίκη, 
Διαβητολογική Εταιρεία Βορείου Ελλάδος 

• 5ο Εκπαιδευτικό Σεμινάριο Ελληνικής Εταιρείας Υπέρτασης, 13-15/11/2015, Xenia Portaria, 
Πορταριά, Πήλιο, Ελληνική Εταιρεία Υπέρτασης

• 6th Southeast European Conference on Chemotherapy and Infection, 13-15/11/2015, Porto 
Palace Hotel, Θεσσαλονίκη, Mediterranean Society of Chemotherapy and Infection

• 4ο Σεμινάριο Αιματολογίας "Από το κλινικοεργαστηριακό εύρημα στην αιματολογική διάγνωση 
και θεραπεία", 20-22/11/2015, Συνεδριακό & Πολιτιστικό Κέντρο Πανεπιστημίου Πατρών, Πάτρα, Ιατρική 
Εταιρεία Αθηνών - Αιματολογικό Τμήμα Παθολογικής Κλινικής Πανεπιστημίου Πατρών - Αιματολογική Κλινική 
Πανεπιστημίου Ιωαννίνων
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Ανασκόπηση
Διεθνούς Ιατρικού Τύπου

 International Medicine Review

Hellenic Journal of Medicine
2015 : 107 : 198-200

  Επιμέλεια: Κωνσταντίνος Τζιόμαλος
  Επ. Καθηγητής Παθολογίας Α.Π.Θ.

N Engl J Med 2015; 373: 232-42.

Green JB, Bethel MA, Armstrong PW, et al; TECOS Study Group. Effect of Sitagliptin on Cardiovascular 
Outcomes in Type 2 Diabetes.   Σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και εγκατεστημένη 

καρδιαγγειακή νόσο, η χορήγηση σιταγλιπτίνης δεν αυξάνει τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά συμβάματα

Η αντιδιαβητική αγωγή ελαττώνει σημαντικά τις μικροαγγειακές επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη αλλά η 
επίδρασή της στις μακροαγγειακές επιπλοκές (στεφανιαία νόσος, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, περιφερική 

αρτηριακή νόσος) είναι ασαφής και η επιθετική αντιδιαβητική αγωγή ενδεχομένως εγκυμονεί κινδύνους. Για 
τους λόγους αυτούς, όλα τα νεότερα αντιδιαβητικά φάρμακα υποχρεούνται από το FDA να διενεργήσουν με-

λέτη που να αποδεικνύει ότι δεν αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου.
Στην παρούσα μελέτη, 14.671 ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και εγκατεστημένη καρδιαγγεια-

κή νόσο τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν σιταγλιπτίνη 100 mg άπαξ ημερησίως (ή 50 mg άπαξ ημερησίως αν ο 
υπολογιζόμενος ρυθμός σπειραματικής διήθησης ήταν 30-50 ml/min/1,73m2) ή εικονικό φάρμακο. Κατά τη 
διάρκεια της μελέτης, επιτρεπόταν η προσθήκη ή η αύξηση της δόσης άλλων αντιδιαβητικών φαρμάκων, με 

στόχο τον άριστο γλυκαιμικό έλεγχο. Μετά από διάμεση διάρκεια παρακολούθησης 3 ετών, η HbA1c ήταν 
0,3% χαμηλότερη στην ομάδα της σιταγλιπτίνης. Η επίπτωση του πρωτεύοντος τελικού σημείου (θάνατος 

από καρδιαγγειακά αίτια, μη θανατηφόρο έμφραγμα μυοκαρδίου, μη θανατηφόρο αγγειακό εγκεφαλικό επει-
σόδιο, νοσηλεία για ασταθή στηθάγχη) ήταν παρόμοια στις δύο ομάδες (11,4 και 11,6% αντίστοιχα). Ο κίνδυ-
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νος νοσηλείας για καρδιακή ανεπάρκεια ήταν ίδιος στις δύο ομάδες (3,1%). Ο κίνδυνος εμφάνισης υπογλυ-
καιμίας, παγκρεατίτιδας και καρκίνου του παγκρέατος ήταν επίσης παρόμοιος στις δύο ομάδες.

Σχόλιο

Σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη και εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο, η σιταγλιπτίνη είναι εξίσου 
ασφαλής με άλλα αντιδιαβητικά φάρμακα όσον αφορά τα καρδιαγγειακά συμβάματα. Η παρούσα μελέτη δεν 

ήταν σχεδιασμένη να εκτιμήσει αν η σιταγλιπτίνη ελαττώνει τα καρδιαγγειακά συμβάματα.  
Η επιλογή της αντιδιαβητικής αγωγής σε ασθενείς που δεν πετυχαίνουν τον στόχο  

της HbA1c με μετφορμίνη πρέπει να εξατομικεύεται.

N Engl J Med 2015; 373: 823-33.

Douketis JD, Spyropoulos AC, Kaatz S, et al; BRIDGE Investigators. Perioperative  
Bridging Anticoagulation in Patients with Atrial Fibrillation.  

Σε ασθενείς στους οποίους πρέπει να διακοπεί προσωρινά η χορήγηση κουμαρινικών αντιπηκτικών λόγω 
επεμβατικών πράξεων, η χορήγηση ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους αυξάνει τις αιμορραγικές επιπλοκές 

χωρίς να ελαττώνει τα θρομβοεμβολικά επεισόδια

Σε ασθενείς που λαμβάνουν κουμαρινικά αντιπηκτικά και επιβάλλεται η διακοπή τους προκειμένου να υπο-
βληθούν σε επεμβατικές πράξεις, δεν είναι σαφές αν είναι απαραίτητη η χορήγηση ηπαρίνης χαμηλού μορια-
κού βάρους κατά την περιεπεμβατική περίοδο. Αν και η χορήγηση ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους ενδε-

χομένως ελαττώνει τον κίνδυνο εμφάνισης θρομβοεμβολικών επεισοδίων κατά τη διάρκεια της διακοπής των 
κουμαρινικών αντιπηκτικών, μπορεί όμως παράλληλα να αυξήσει τον κίνδυνο αιμορραγίας.

Στην παρούσα μελέτη, 1.884 ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή υπό βαρφαρίνη που έπρεπε να υποβληθούν 
σε επεμβατική πράξη τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν δαλτεπαρίνη 100 IU/kg δις ημερησίως ή εικονικό φάρμα-

κο, με έναρξη 3 μέρες πριν την επεμβατική πράξη ως 24 ώρες πριν την πράξη και στην συνέχεια για 5 ως 10 
μέρες μετά την πράξη. Ασθενείς με μεταλλική βαλβίδα αποκλείστηκαν από την μελέτη. Το 90% των ασθενών 
υποβλήθηκε σε επεμβατική πράξη χαμηλού αιμορραγικού κινδύνου (γαστροσκόπηση ή κολονοσκόπηση με ή 
χωρίς λήψη βιοψίας και στεφανιογραφία με ή χωρίς αγγειοπλαστική). Η χορήγηση βαρφαρίνης σταματούσε 
5 μέρες πριν την επεμβατική πράξη και ξεκινούσε 24 ώρες μετά την πράξη. Οι ασθενείς παρακολουθήθηκαν 
για 30 μέρες μετά την επεμβατική πράξη. Η επίπτωση των θρομβοεμβολικών επεισοδίων (παροδικό ή μόνι-

μο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ή συστηματική εμβολή) ήταν παρόμοια στους ασθενείς που έλαβαν ηπαρί-
νη και εικονικό φάρμακο (0,4 και 0,3% αντίστοιχα). Η επίπτωση μειζόνων αιμορραγιών ήταν σημαντικά μεγα-
λύτερη στους ασθενείς που έλαβαν ηπαρίνη (3,2% έναντι 1,3% στους ασθενείς που έλαβαν εικονικό φάρμα-

κο, p = 0,005).

Σχόλιο

Σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή που υποβάλλονται σε συνήθεις πράξεις χαμηλού αιμορραγικού κινδύνου 
(γαστροσκόπηση, κολονοσκόπηση, στεφανιογραφία), η χορήγηση ηπαρίνης κατά τη διάρκεια της διακοπής 

της βαρφαρίνης δεν ελαττώνει τον θρομβοεμβολικό κίνδυνο αλλά αυξάνει σημαντικά τις αιμορραγίες. Τα ευ-
ρήματα αυτά δεν είναι σαφές αν ισχύουν και σε ασθενείς με μεταλλική βαλβίδα ή σε εκείνους που υποβάλλο-
νται σε επεμβάσεις αυξημένου αιμορραγικού και θρομβοεμβολικού κινδύνου (π.χ. νευροχειρουργικές, καρδιο-

χειρουργικές ή ογκολογικές επεμβάσεις).  
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N Engl J Med 2015;373:511-20.

Pollack CV Jr, Reilly PA, Eikelboom J, et al. Idarucizumab for dabigatran reversal. Το μονοκλωνικό 
αντίσωμα idarucizumab αναστέλλει άμεσα την αντιπηκτική δράση της νταμπιγκατράνης

Τα τελευταία χρόνια έχουν αναπτυχθεί νέα από του στόματος αντιπηκτικά φάρμακα για την πρόληψη των 
θρομβοεμβολικών επεισοδίων σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή ή φλεβική θρομβοεμβολική νόσο. Ένα μει-

ονέκτημα των φαρμάκων αυτών είναι η έλλειψη ειδικού αντιδότου.
Στην παρούσα μελέτη περιλήφθησαν 51 ασθενείς που εμφάνισαν μείζονα αιμορραγία ενώ λάμβαναν νταμπι-
γκατράνη (κυρίως ενδοκράνια αιμορραγία ή από το γαστρεντερικό) και 39 ασθενείς που έπρεπε να υποβλη-
θούν σε επείγουσα επέμβαση ενώ λάμβαναν νταμπιγκατράνη. Στους ασθενείς χορηγήθηκε μία εφάπαξ δόση 
του μονοκλωνικού αντισώματος idarucizumab ενδοφλεβίως. Η χορήγηση του idarucizumab επέφερε πλήρη 

αποκατάσταση της αντιπηκτικής δράσης της νταμπιγκατράνης, όπως εκτιμήθηκε με εργαστηριακό έλεγχο του 
πηκτικού μηχανισμού, σε λιγότερο από 10 λεπτά. Ο μέσος χρόνος διακοπής της αιμορραγίας ήταν 11 ώρες. 

Η επέμβαση ήταν εφικτή στους 36 από τους 39 ασθενείς που έπρεπε να υποβληθούν σε επέμβαση, και στους 
33 από τους 36 η αιμόσταση διεγχειρητικά ήταν επαρκής. Συνολικά 5 ασθενείς εμφάνισαν θρομβωτικά επει-

σόδια (πνευμονική εμβολή, εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση, έμφραγμα, εγκεφαλικό επεισόδιο), 2 ως 26 μέ-
ρες μετά τη χορήγηση του idarucizumab. Κανείς από τους 5 αυτούς ασθενείς δε λάμβανε αντιπηκτική αγωγή 

όταν εμφάνισε το θρομβωτικό επεισόδιο.

Σχόλιο

Η χορήγηση του μονοκλωνικού αντισώματος idarucizumab επιφέρει άμεση αναστολή της αντιπηκτικής δρά-
σης της νταμπιγκατράνης, όπως εκτιμήθηκε με εργαστηριακό έλεγχο του πηκτικού μηχανισμού. Ωστόσο, 

λόγω της έλλειψης ομάδας ελέγχου στην παρούσα μελέτη, δεν είναι σαφές αν αυτό το αποτέλεσμα θα μετα-
φραστεί και σε βελτίωση της έκβασης των ασθενών που εμφανίζουν αιμορραγία κατά τη λήψη της νταμπι-

γκατράνης.
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Είναι γνωστό ότι το κάπνισμα αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔτ2). Ωστόσο, 
μελέτες σε διάφορους πληθυσμούς δείχνουν ότι ο έλεγχος του διαβήτη ίσως επιδεινώνεται μετά την διακοπή 
του καπνίσματος. Μια τέτοια, αναδρομική μελέτη κοόρτης σε 10.692 καπνιστές με ΣΔτ2 που δημοσιεύτηκε στο 
περιοδικό The Lancet Diabetes & Endocrinology έδειξε ότι στους 3.131 ασθενείς (29%) οι οποίοι διέκοψαν 
το κάπνισμα, η HbA1c αυξήθηκε κατά 0,21% (p<0,001) εντός του πρώτου έτους. Η HbA1c μειωνόταν καθώς 
εξακολουθούσε η αποχή και έγινε συγκρίσιμη με εκείνη των καπνιστών που συνέχιζαν το κάπνισμα μετά από 
3 χρόνια. Σε επίπεδο πληθυσμού, αυτή η προσωρινή άνοδος θα μπορούσε να αυξήσει τις μικροαγγειακές 
επιπλοκές.

«www.thelancet.com 29.04.2015»

Διακοπή καπνίσματος και ρύθμιση 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2
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« www.pnas.org 22.06.2015» 

Σύμφωνα με άρθρο που δημοσιεύθηκε στο περιοδικό «Proceedings of the National Academy of Sciences», 
ερευνητές ανέπτυξαν το πρώτο έξυπνο επίθεμα ινσουλίνης που μπορεί να εντοπίζει αυξήσεις στα επίπεδα 
σακχάρου και να απελευθερώνει δόσεις ινσουλίνης στο αίμα αναλόγως των αυξήσεων του σακχάρου. 
Το επίθεμα με μέγεθος κέρματος επικαλύπτεται με περισσότερες από 100 μικροσκοπικές βελόνες. Οι 
μικροβελόνες είναι εφοδιασμένες με μικροσκοπικές μονάδες αποθήκευσης ινσουλίνης και ενζύμων ανίχνευσης 
γλυκόζης που απελευθερώνουν γρήγορα το φορτίο τους όταν τα επίπεδα σακχάρου είναι πολύ υψηλά. Η 
έρευνα ανακάλυψε ότι το νέο επίθεμα θα μπορούσε να μειώσει τα επίπεδα γλυκόζης σε ποντικούς με διαβήτη 
τύπου 1 για διάστημα μέχρι 9 ώρες. Θα χρειαστούν περισσότερες δοκιμές σε ανθρώπους πριν το επίθεμα γίνει 
διαθέσιμο σε ασθενείς, αλλά φαίνεται ότι αποτελεί μια μελλοντικά πολλά υποσχόμενη μέθοδο αντιμετώπισης 
του διαβήτη. 

Το έξυπνο επίθεμα ινσουλίνης

«www.nejm.org 22.6.2015» 

Το idarucizumab είναι ένα εξανθρωποποιημένο μονοκλωνικό αντίσωμα που επιλεκτικά και άμεσα 
εξουδετερώνει την αντιπηκτική δράση του pos αναστολέα της θρομβίνης dabigatran. Σε μελέτη που 
δημοσιεύθηκε στο περιοδικό «New England Journal of Medicine» περιγράφονται τα αποτελέσματα της 
ενδιάμεσης ανάλυσης των δεδομένων από 90 ασθενείς οι οποίοι λάμβαναν dabigatran και παρουσίασαν είτε 
σοβαρή αιμορραγία ή την ανάγκη για επείγουσα χειρουργική επέμβαση και για το λόγο αυτό τους χορηγήθηκε 
ενδοφλέβια idarucizumab. Αυτή η πολυκεντρική μελέτη παρατήρησης αξιολόγησε την επίδραση της εφάπαξ 
χορήγησης της δόσης των 5g του αντισώματος σε αυτούς ασθενείς. Το κύριο καταληκτικό σημείο της μελέτης 
ήταν η φαρμακοδυναμική αξιολόγηση της ικανότητας του idarucizumab να εξουδετερώνει την αντιπηκτική 
δραστικότητα του dabigatran. Τα δεδομένα δείχνουν ότι το αντίδοτο αυτό εξουδετερώνει αποτελεσματικά και 
άμεσα τη δράση του dabigatran με ένα ικανοποιητικό προφίλ ασφάλειας. Κανονική αιμόσταση αναφέρθηκε σε 
περισσότερο από το 90% των ασθενών που υποβλήθηκαν σε επέμβαση μετά τη χορήγηση του idarucizumab.

Idarucizumab αντίδοτο γα το Dabigatran

«www.nejm.org 08.06.2015»

Τα αποτελέσματα της κλινικής μελέτης TECOS παρουσιάστηκαν προσφάτως στο 75ο Συνέδριο της 
Αμερικανικής Διαβητολογικής Εταιρείας και παράλληλα δημοσιεύτηκαν στο περιοδικό «New England 
Journal of Medicine». Πρόκειται για μία συγκριτική μελέτη με εικονικό φάρμακο, στην οποία αξιολογήθηκε 
η καρδιαγγειακή ασφάλεια της σιταγλιπτίνης (αναστολέας DPP-4) όταν προστέθηκε στη συνήθη θεραπεία 
σε περισσότερους από 14.000 ασθενείς. Η μελέτη πέτυχε το πρωτεύον σύνθετο τελικό σημείο της μη-
κατωτερότητας το οποίο ήταν ο χρόνος έως το πρώτο επιβεβαιωμένο επεισόδιο: καρδιαγγειακού θανάτου, 
μη θανατηφόρου εμφράγματος του μυοκαρδίου, μη θανατηφόρου εγκεφαλικού, ή νοσηλείας λόγω ασταθούς 
στηθάγχης, σε σύγκριση με τη συνήθη θεραπεία χωρίς τη λήψη σιταγλιπτίνης. Συνολικά, το πρωτεύον τελικό 
σημείο επετεύχθη στο 11,4% των ασθενών που έλαβαν σιταγλιπτίνη, σε σύγκριση με το 11,6% των ασθενών 
που έλαβαν εικονικό φάρμακο. Επιπλέον, δεν προέκυψε αύξηση της νοσηλείας λόγω καρδιακής ανεπάρκειας 
και τα ποσοστά θνησιμότητας από οποιαδήποτε αιτία ήταν όμοια και στις δύο ομάδες, στοιχεία που 
αποτελούσαν τα δευτερεύοντα τελικά σημεία της μελέτης. 

Καρδιαγγειακή ασφάλεια και σιταγλιπτίνη:  
Αποτελέσματα μελέτης TECOS
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H ανθρώπινη επιθυμία για τρόφιμα ή ροφήματα με γλυκιά γευση αποτελεί έναν ιδιαίτερα πολύπλο-
κο μηχανισμό που επηρεάζεται από πληθώρα παραγόντων. Η γενετική προδιάθεση που μας ωθεί στο να 
προτιμούμε τη γλυκιά γεύση, οι διαφορές στην προτίμηση των ανθρώπων και οι όποιες επιπτώσεις της 
στο αίσθημα κορεσμού, την όρεξη και τη διαχείριση του βάρους, ήταν μερικά μόνο από τα βασικά σημεία 
που παρουσίασε μια ομάδα κορυφαίων επιστημόνων στο πλαίσιο του 22ου Ευρωπαϊκού Συνεδρίου Πα-
χυσαρκίας, που πραγματοποιήθηκε στις 6-9 Μαϊου, στην Πράγα. 

«Η έλξη προς τη γλυκιά γεύση εξηγείται από πολύπλοκες αλληλεπιδράσεις μεταξύ γενετικών και περι-
βαλλοντικών παραγόντων». 

Αυτό ήταν ένα από τα βασικά συμπεράσματα της Δρ. H. Tuorila, Καθηγήτριας Επιστήμης Τροφίμων του 
Πανεπιστήμίου του Ελσίνκι, που παρουσίασε στη διάλεξή της. Στη μελέτη της σχετικά με το κληρονομι-
κό υπόβαθρο της προτίμησης στη γλυκιά γεύση, σε πληθυσμούς συνολικά 3000 διδύμων Βρετανών και 
Φινλανδών, αναζήτησε τις διαφορές μονοζυγωτικών και διζυγωτικών διδύμων όσον αφορά στην επιθυ-
μία για κατανάλωση γλυκών προϊόντων (όπως σοκολάτες, παγωτά), αναψυκτικών και προϊόντων που πε-
ριέχουν φυσικά σάκχαρα (όπως φρούτα, χυμοί).  Μεταξύ των συμπερασμάτων της Δρ. Turorila ήταν ότι:

• Η επιθυμία για κατανάλωση γλυκών προϊόντων μειώνεται με την αύξηση του Δείκτη Μάζας Σώμα-
τος (BMI) στους νέους ενήλικες (στους Φινλανδικούς πληθυσμούς), αλλά όχι σε όλες τις ηλικίες (στους 
Βρετανούς).

• Σε νέους ενήλικες, η προτίμηση στη γλυκιά γεύση διαφέρει σημαντικά μεταξύ των δύο φύλων, ενώ 
με την ηλικία φαίνεται να μειώνεται στις γυναίκες και να αυξάνεται στους άντρες (μη ύπαρξη αιτιότητας-
δεδομένα συγχρονικού χαρακτήρα). 

• Τα φρούτα και οι χυμοί φρούτων που περιέχουν φυσικά σάκχαρα, φαίνεται να προτιμώνται σε μεγά-
λο βαθμό και από τα δύο φύλα όλων των ηλικιών, ωστόσο δεν φαίνεται να ικανοποιούν την έντονη επι-
θυμία τους για γλυκιά γεύση.

«Σύμφωνα με τα υπάρχοντα δεδομένα, δεν υποστηρίζεται ότι τα ολιγοθερμιδικά γλυκαντικά μπορεί να 

Πού οφείλεται η ανθρώπινη «τάση» 
προς τη γλυκιά γεύση;

Νέα από το Πανευρωπαϊκό 
Συνέδριο Παχυσαρκίας

Diet & 
Nutrition

Δρ. Αναστάσιος Παπαλαζάρου
Διαιτολόγος - Διατροφολόγος, MSc, PhD
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αυξήσουν την όρεξη για γλυκιά γεύση, ενώ τα άτομα που συμπεριλαμβάνουν τα ολιγοθερμιδικά γλυκα-
ντικά στη διατροφή τους είναι λιγότερο πιθανό να υπερκαταναλώνουν τρόφιμα που περιέχουν σάκχαρα». 

Αυτά είπε μεταξύ άλλων η Δρ. F. Bellisle, Καθηγήτρια Επιδημιολογίας του Πανεπιστημίου της Γαλλίας, 
στη διάλεξή της, παρουσιάζοντας τα αποτελέσματα των τελευταίων 25 ετών από μελέτες παρατήρησης 
και ελεγχόμενες κλινικές μελέτες σε ενήλικες και παιδιά, αναφορικά με την έμφυτη «αγάπη» για τη γλυ-
κιά γεύση, τα ολιγοθερμιδικά γλυκαντικά και την επίδρασή τους στην όρεξη και τη διαχείριση του βάρους. 

Σε προηγούμενη πρόσφατη μελέτη της που δημοσιεύθηκε στο περιοδικό Current Obesity Reports, η 
Δρ Bellisle διαπίστωσε ότι τα άτομα που καταναλώνουν ολιγοθερμιδικά γλυκαντικά τείνουν να έχουν συ-
νολικά ένα πιο υγιεινό πρότυπο διατροφής και να καταναλώνουν λιγότερα τρόφιμα με ζάχαρη. Επιπλέον, 
μελετώντας κλινικές μελέτες παρέμβασης σε παιδιά και ενήλικες, κατέληξε ότι τα ολιγοθερμιδικά γλυκα-
ντικά μπορεί να συμβάλλουν στη μείωση του βάρους λόγω της μικρότερης κατανάλωσης προϊόντων που 
περιέχουν γλυκαντικά που αποδίδουν θερμίδες. Τέλος, ο ρόλος των ολιγοθερμιδικών γλυκαντικών απο-
δεικνύεται ιδιαίτερα σημαντικός και στη διατήρηση του βάρους που χάθηκε, σύμφωνα με τη Δρ Bellisle. 

Αξίζει να αναφέρουμε ότι τα ολιγοθερμιδικά γλυκαντικά (όπως η ασπαρτάμη, η ακεσουλφάμη, το γλυ-
καντικό από το φυτό στέβια κ.λπ.) ανήκουν στα πρόσθετα τροφίμων τα οποία αξιολογούνται εκτενώς ως 
προς την ασφάλειά τους πριν εγκριθούν για χρήση στα τρόφιμα και τα ροφήματα. Στην ΕΕ, αρμόδιος φο-
ρέας είναι η Ευρωπαϊκή Αρχή Ασφάλειας Τροφίμων (EFSA), η οποία επαναλαμβάνει τους ελέγχους σε τα-
κτά χρονικά διαστήματα. Τα ολιγοθερμιδικά γλυκαντικά μπορούν να καταναλώνονται με ασφάλεια από 
όσους επιθυμούν να απολαύσουν τη γλυκιά γεύση χωρίς θερμίδες, συμπεριλαμβανομένων των γυναι-
κών κατά την εγκυμοσύνη ή το θηλασμό, των παιδιών και των ατόμων με διαβήτη. Εξαίρεση αποτελούν 
τα άτομα με τη σπάνια γενετική νόσο φαινυλκετονουρία, που δεν πρέπει να καταναλώνουν ασπαρτάμη.

Συμπερασματικά, τα επιστημονικά δεδομένα υποστηρίζουν ότι η προτίμηση των ανθρώπων σε γλυκά 
προϊόντα, και η σχέση της με το σωματικό βάρος, επηρεάζεται, όχι μόνο από το περιβάλλον, αλλά και από 
γενετικούς και ψυχολογικούς παράγοντες. Η πολυεπίπεδη έρευνα σχετικά με τις διατροφικές μας τάσεις 
και προτιμήσεις, καθώς και τις «γλυκές» εναλλακτικές -παράδειγμα των οποίων αποτελούν τα ολιγοθερ-
μιδικά γλυκαντικά- μπορεί να βοηθήσει σημαντικά τους επαγγελματίες υγείας ώστε να παρέχουν μία πιο 
εξατομικευμένη προσέγγιση σε άτομα αυξημένου βάρους. Έτσι, θα τα διευκολύνουν ώστε να συμμορφω-
θούν σε ένα πρόγραμμα διατροφής και τελικά, να προσεγγίσουν ένα υγιεινότερο και πιο ισορροπημένο 
τρόπο ζωής. 
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