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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Εισαγωγή: H Χρόνια Αποφρακτική Πνευµονοπάθεια (ΧΑΠ) παραµένει σηµαντική 

αιτία νοσηρότητας και θνητότητας που ακόµα υποδιαγιγνώσκεται σε υψηλό 

ποσοστό. Οι µελέτες παρακολούθησης των ασθενών µε ΧΑΠ στην πρωτοβάθµια 

φροντίδα υγείας σπανίζουν. 

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν η εκτίµηση της θνητότητας των 

ασθενών µε ΧΑΠ στην Πρωτοβάθµια Φροντίδα Υγείας, µετά από δύο έτη 

παρακολούθησης (follow-up) και η αξιολόγηση των παραµέτρων εκείνων που 

σχετίζονται µε τη θνητότητα. 

Μέθοδος: Η µελέτη πραγµατοποιήθηκε στο σύνολο των 14 κέντρων υγείας στο 

ηπειρωτικό τµήµα της περιφέρειας Θεσσαλίας κατά τη διάρκεια µιας περιόδου 18 

µηνών.263 ασθενείς µε νεοδιαγνωσθείσα ΧΑΠ παρακολουθήθηκαν επί 2 έτη. Η 

παρακολούθηση γινόταν µε τηλεφωνική επικοινωνία κάθε έξι µήνες προκειµένου να 

εκτιµηθούν τα ζωτικά τους σηµεία, ενώ επανεξέταση γινόταν µετά από επισκέψεις 

στα κέντρα υγείας µία φορά κάθε χρόνο µετά την αρχική διάγνωση. Στις επισκέψεις 

γινόταν σπιροµέτρηση, καταγραφή της καπνισµατικής συνήθειας, αξιολόγηση της 

συµµόρφωσης προς τη θεραπεία και καταγραφή του αριθµού των εξάρσεων το 

προηγούµενο έτος. 

Αποτελέσµατα: 118 ασθενείς µε ΧΑΠ ολοκλήρωσαν τη µελέτη. Η συνολική 

θνητότητα ήταν 27,9%. Από τους ασθενείς αυτούς 17 απεβίωσαν τον πρώτο χρόνο 

και 16 κατά το δεύτερο χρόνο. Το ποσοστό των ασθενών µε ΧΑΠ µε υψηλή 

συµµόρφωση στη θεραπεία ήταν 68%. Αναφορικά µε τη συννοσηρότητα στην 

αρχική εκτίµηση, οι περισσότεροι ασθενείς είχαν αρτηριακή υπέρταση (>90%), µε 

τη στεφανιαία νόσο να είναι η δεύτερη πιο συχνή συνοδός νόσος (περίπου 40%). 

Άλλες συνοδές νόσοι ήταν η υπερλιπιδαιµία, ο σακχαρώδης διαβήτης, οι αρρυθµίες 

και η κατάθλιψη. ∆ύο χρόνια µετά από την αρχική διάγνωση, η αναλογία των 

καπνιστών στο δείγµα  είχε µειωθεί στατιστικά σηµαντικά (51% έναντι 32%, 

p<0,05). Οι παράµετροι που συσχετίστηκαν µε τη θνητότητα ως ανεξάρτητοι 

παράγοντες κινδύνου στο τέλος των δύο ετών ήταν η ηλικία και η συννοσηρότητα 

από στεφανιαία νόσο. Όσο µεγαλύτερη η ηλικία και όσο υψηλότερη η 

συννοσηρότητα της στεφανιαίας νόσου, τόσο µεγαλύτερη η πιθανότητα θανάτου 
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(1,08 φορές για κάθε χρόνο ηλικίας, p<0,01 και 2,5 φορές όταν συνυπήρχε ΣΝ, 

p<0,05). 

Συµπέρασµα: Η προοπτική αυτή µελέτη σχετικά µε τη ΧΑΠ στην ΠΦΥ έδειξε ότι 

η θνητότητα των ασθενών µε ΧΑΠ στην πρωτοβάθµια φροντίδα παραµένει 

σηµαντικά υψηλή, ενώ αντίθετα, η συµµόρφωση στη θεραπεία παραµένει 

σηµαντικά χαµηλή. Η ηλικία, η καπνισµατική συνήθεια και η συνύπαρξη 

στεφανιαίας νόσου είναι οι κύριοι καθοριστές της θνητότητας στην πρωτοβάθµια 

φροντίδα υγείας. Καθώς η αναγνώριση των προγνωστικών παραγόντων για την 

έκβαση της ΧΑΠ παραµένει ένα αρκετά σύνθετο ζήτηµα που ακόµα διερευνάται και 

καθώς η εφαρµογή µακροπρόθεσµων προγραµµάτων για τη ΧΑΠ στην ΠΦΥ έχει 

σηµαντική επίδραση στην έκβασή της, η εντατική παρακολούθηση των ασθενών µε 

ΧΑΠ στην ΠΦΥ κρίνεται ιδιαίτερα σηµαντική. 
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ABSTRACT 
 

Background: Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) remains a 

significant cause of morbidity and mortality with high rates of underdiagnosis. 

Studies about following up COPD patients in primary health care are rare. 

Aim: The aim of the current study is to estimate two year mortality for COPD 

patients in primary care and assess the parameters associated with mortality. 

Methods: The study comprised the 14 health centers grounded in the continental 

part of Thessaly during a 18 month period. 263 patients with a new COPD diagnosis 

were followed up for two years. Follow up included phone contacts every six 

months for vital status assessment and re-examination visits every year after the 

initial diagnosis. Visits included spirometry performance, smoking status 

assessment, evaluation of adherence with treatment and assessment of the number of 

exacerbations during the previous year. 

Results: 118 patients completed the study. Overall mortality was 27.9%. 17 of these 

patients deceased in the first year and 16 during the second year of follow-up. Most 

COPD patients quitted smoking two years after the initial diagnosis whereas the 

percentage of COPD patients with high adherence with treatment was 68%. 

Parameters associated with two year mortality as independent risk factors were age 

and coronary heart disease comorbidity. COPD patients percentage with high 

compliance to treatment was 68%.Regarding comorbidity, over 90% of patients had 

arterial hypertension, while coronary heart disease was the second most frequent 

cause of comorbidity (around 40%). Other comorbid conditions were 

hyperlipidemia, diabetes mellitus, arrhythmiasand depression. Two years after the 

diagnosis smokers percentage in the sample was significantly diminished (51% vs 
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32%, p<0,05). The older the age and the greater the comorbidity of coronary 

disease, the greater the probability of death (1.08 times for every year of age, p<0.01 

and 2.5 timeswhen coronary diseases present, p<0.05). 

Conclusion: This prospective study showed that the mortality of COPD patients in 

primary care remains significant high whereas adherence with treatment remains 

significant low. Age, smoking status and history of depression are major 

determinants of mortality in primary health care. As the identification of prognostic 

factors for COPD outcome in Primary Health Care remains a rather complicated 

issue under consideration and as the implementation of long term programs for 

COPD in PHC has considerable effect on COPD outcome, the intensive follow up of 

COPD patients in PHC settings is extremely important.  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η πολιτική ,«Υγεία για όλους τον 21ο αιώνα» υιοθετήθηκε από την 

παγκόσµια κοινότητα το 1998 και έχει σκοπό να υλοποιήσει το όραµα «Υγεία για 

όλους». Η πολιτική «ΥΓΕΙΑ 21» για την περιοχή της Ευρώπης της ΠΟΥ έχει δύο 

βασικές επιδιώξεις για τη βελτίωση της υγείας:  

α) την προστασία και προαγωγή της υγείας των ανθρώπων σε όλη τη 

διάρκεια της ζωής τους και  

β) την µείωση της συχνότητας και των βασάνων των κύριων νοσηµάτων και 

κακώσεων. 

Ανάµεσα στις στρατηγικές δράσης είναι η ολοκληρωµένη πρωτοβάθµια 

φροντίδα υγείας, προσανατολισµένη στην οικογένεια και στην κοινότητα.  

Πολλά νοσήµατα µπορούν να προληφθούν και να αντιµετωπιστούν 

αποτελεσµατικά σε επίπεδο πρωτοβάθµιας φροντίδας υγείας (ΠΦΥ). Η Χρόνια 

Αποφρακτική Πνευµονοπάθεια (ΧΑΠ) είναι µια από τις νοσολογικές οντότητες, 

που µπορούν να προληφθούν και η ΠΦΥ έχει πολλά να προσφέρει στην πρόληψη, 

αλλά και στην αντιµετώπισή της. Τόσο η καταπολέµηση των αιτίων, όπως είναι το 

κάπνισµα και η ατµοσφαιρική ρύπανση, όσο και η παρακολούθησή της αφορούν σε 

µεγάλο βαθµό την ΠΦΥ και στοιχεία σχετικά µε την εξέλιξη και φροντίδα της 

νόσου σε επίπεδο ΠΦΥ µπορούν να βοηθήσουν στη βελτίωση των παρεχόµενων 

υπηρεσιών ΠΦΥ στη ΧΑΠ. Η έλλειψη αξιόπιστων στατιστικών δεδοµένων σχετικά 

µε τη ΧΑΠ στην ΠΦΥ, ιδιαίτερα στη χώρα µας και ο σηµαντικός ρόλος της ΠΦΥ 

στην πρόληψη και αντιµετώπιση των χρόνιων νοσηµάτων αποτέλεσαν το κίνητρο 

για την εκπόνηση αυτής της µελέτης, που είχε ως σκοπό να διερευνήσει το «follow-

up» της ΧΑΠ στην Πρωτοβάθµια Φροντίδα Υγείας. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1. ΠΡΩΤΟΒΑΘΜΙΑ ΦΡΟΝΤΙ∆Α ΥΓΕΙΑΣ 

Η Πρωτοβάθµια Φροντίδα Υγείας (ΠΦΥ), σύµφωνα µε τη διακήρυξη της 

Alma-Ata, είναι η βασική παροχή φροντίδας υγείας προσιτή σε όλους - άτοµα και 

οικογένειες στην κοινότητα - µε µέσα αποδεκτά από αυτούς, µέσα από την πλήρη 

συµµετοχή τους και σε κόστος που η κοινότητα και η χώρα µπορούν να 

επωµιστούν. Η ΠΦΥ είναι η ουσιαστική φροντίδα που βασίζεται σε µεθόδους 

πρακτικά, επιστηµονικά και κοινωνικά αποδεκτές, είναι προσιτή σε όλα τα άτοµα 

και οικογένειες της κοινότητας, που συµµετέχουν ενεργά στο σχεδιασµό και στις 

δραστηριότητές της. 

Με βάση τον παραπάνω ορισµό δηµιουργείται µια νέα φιλοσοφία που 

στηρίζεται στη σφαιρική αντίληψη ότι η διατήρηση και βελτίωση του επιπέδου 

υγείας επιτυγχάνεται καλύτερα µέσα από την ΠΦΥ και πιο συγκεκριµένα µέσα από 

υπηρεσίες πρόληψης και αγωγής υγείας, µε αποκέντρωση και ενεργητική 

συµµετοχή της κοινότητας και του ίδιου του πολίτη. Η ΠΦΥ παρέχει τις υπηρεσίες 

που σχετίζονται µε την πρόληψη της νόσου, την προαγωγή της υγείας, τη θεραπεία 

και την αποκατάσταση – επανένταξη (1-3). 

 

1.1. Πρόληψη 

Στις αναπτυγµένες κοινωνίες οι κύριες αιτίες νοσηρότητας και θνησιµότητας 

είναι τα χρόνια νοσήµατα. Τα νοσήµατα αυτά είναι αποτέλεσµα µακροχρόνιας 

έκθεσης του οργανισµού σε διάφορους παράγοντες, τους οποίους, ακριβώς για το 

ρόλο τους στην πρόκληση της νόσου, τους ονοµάζουµε παράγοντες κινδύνου. Κάθε 

χρόνιο νόσηµα δεν οφείλεται σε ένα µόνο παράγοντα κινδύνου αλλά σε ένα 
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αιτιολογικό σύµπλεγµα όπου διάφοροι παράγοντες συνεργούν στην πρόκληση των 

βλαβών. Η αιτιολογική διαδικασία για την εµφάνιση ενός νοσήµατος αρχίζει µε την 

πρώτη έκθεση σε κάποιο παράγοντα κινδύνου. Μετά την πάροδο ικανού χρονικού 

διαστήµατος, το οποίο είναι συνήθως αρκετά χρόνια και εξαρτάται από τη δόση 

έκθεσης και τη νόσο, αρχίζουν οι παθολογοανατοµικές βλάβες. 

Η παρέµβαση των επαγγελµατιών και των υπηρεσιών υγείας πρέπει να 

επικεντρώνεται στην πρόληψη της εµφάνισης της νόσου. Βασικός στόχος της 

πρόληψης είναι η αναίρεση ή διακοπή του παθογενετικού µηχανισµού, όπου αυτό 

είναι δυνατό στη διαδικασία που οδηγεί από την έκθεση του οργανισµού σε κάποιο 

παράγοντα κινδύνου ως και την εκδήλωση των συµπτωµάτων της νόσου. Οι 

βαθµίδες της πρόληψης είναι αντίστοιχες µε τα στάδια της αιτιολογικής 

διαδικασίας. 

Η Πρωτογενής Πρόληψη έχει ως στόχο την καταπολέµηση των αιτιολογικών 

παραγόντων, ώστε να αποφευχθεί η έναρξη των παθογενετικών διαδικασιών που 

µπορούν, τελικά, να οδηγήσουν στη νόσηση και στο θάνατο (4). 

Η ∆ευτερογενής Πρόληψη έχει ως στόχο την έγκαιρη και πρώιµη διακοπή 

της παθολογοανατοµικής εξέλιξης της νόσου, ώστε να αποφευχθούν οι επιπλοκές, η 

αναπηρία και ο πρόωρος θάνατος. Η δευτερογενής πρόληψη βασίζεται στη 

διάγνωση της νόσου πριν εµφανιστούν τα κλινικά συµπτώµατα, τον 

προσυµπτωµατικό έλεγχο. 

Η Τριτογενής Πρόληψη αρχίζει µετά την εκδήλωση των συµπτωµάτων της 

νόσου. Στόχος της είναι η πρόληψη του θανάτου, η επιβράδυνση της νόσου και η 

βελτίωση της πρόγνωσης (4-6). 
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1.2 Πρωτογενής Πρόληψη 

Με βάση τον ορισµό του Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας, η πρωτογενής 

πρόληψη έχει σκοπό την αποφυγή της έκθεσης ενός πληθυσµού σε παράγοντες 

κινδύνου ή την ενδυνάµωσή του για να αντιµετωπίσει επιτυχώς την έκθεση αυτή. Η 

Πρωτογενής Πρόληψη έχει ως στόχο την καταπολέµηση των αιτιολογικών 

παραγόντων, ώστε να αποφευχθεί η έναρξη των παθογενετικών διαδικασιών που 

µπορούν, τελικά, να οδηγήσουν στη νόσηση και στο θάνατο. Η Πρωτογενής 

Πρόληψη είναι η ιδανική πρόληψη εφόσον η συνεπής και συνεχής εφαρµογή της θα 

οδηγούσε σε έλεγχο της επίπτωσης των νοσηµάτων και την προστασία της υγείας 

του πληθυσµού (4). 

Ο έλεγχος και η αποµάκρυνση των παραγόντων κινδύνου από το ανθρώπινο 

και φυσικό περιβάλλον επιτυγχάνονται µε την υλοποίηση στόχων, κριτηρίων και 

µέτρων που αφορούν συνολικά τον πληθυσµό. Χαρακτηριστικά παραδείγµατα 

επιτυχηµένων µέτρων Πρωτογενούς Πρόληψης είναι: οι εµβολιασµοί, η αγωγή 

υγείας για το κάπνισµα και τη διατροφή, η φθορίωση του νερού, η χρήση 

προφυλακτικού στις σεξουαλικές σχέσεις, η προγεννητική φροντίδα και αποφυγή 

έκθεσης σε παράγοντες κινδύνου (φάρµακα, κάπνισµα, ακτινοβολίες, λοιµώξεις, 

βαριά εργασία) στην εγκυµοσύνη. 

Η Πρωτογενής Πρόληψη προωθείται µε γενικά µέτρα για την προστασία του 

περιβάλλοντος, τόσο του φυσικού όσο και του κοινωνικού, στο οποίο ζει και 

εργάζεται ο άνθρωπος. Τα µέτρα αυτά στηρίζονται στην επιστηµονική τεκµηρίωση 

που παράγει η Κοινωνική Ιατρική και Επιδηµιολογία και εφαρµόζονται µε την 

υποστήριξη και ανάπτυξη της ∆ηµόσιας Υγείας (4-6). 
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1.3 Η ΠΦΥ στην Ελλάδα  

  O θεσµός της Πρωτοβάθµιας Φροντίδας Υγείας αποτελεί σήµερα για τον 

Έλληνα πολίτη, έτσι όπως τον οραµατίσθηκε και τον θεσµοθέτησε ο Νοµοθέτης, το 

µέσον για την παροχή σε πρώτο βαθµό των βασικών υπηρεσιών υγείας (1-4).  

 

Η Υγειονοµική κατάσταση στην Ελλάδα του 19ου αιώνα 

 

Ένα από τα προβλήµατα που απασχολούσαν έντονα τον πρώτο κυβερνήτη, 

Ιωάννη Καποδίστρια, ήταν η οργάνωση του Τοµέα Υγείας για την παροχή της 

περίθαλψης στον ελληνικό πληθυσµό. Το ενδιαφέρον του ήταν έντονο για δυο 

κυρίως λόγους:  

� διότι στις πρώτες προτεραιότητές του ήταν η οργάνωση του Κράτους 

και  

� ότι ήταν Ιατρός.  

Όµως το όραµα του µεγάλου αυτού πολιτικού παρέµεινε όραµα και δεν 

υλοποιήθηκε, αφού έφυγε από τη ζωή πρόωρα και µε βίαιο τρόπο. 

Στη συνέχεια το απολυταρχικό καθεστώς του Όθωνα κάνει υποτυπώδεις κινήσεις 

στο χώρο της Υγείας. Έτσι, µε το Νόµο του 1834 η υγειονοµική προστασία του 

πληθυσµού ανατίθεται στη τοπική αυτοδιοίκηση ως ένα φορέα που βρίσκεται πολύ 

κοντά στον Έλληνα πολίτη και θεωρητικά δύναται να γνωρίζει τα προβλήµατα του 

(1-4). 

Ένα βήµα κοντά στη Πρωτοβάθµια Φροντίδα γίνεται το 1852 µε τη θέσπιση 

του θεσµού των Επαρχιακών Γιατρών, πλην όµως το µέτρο αυτό δεν κάλυπτε ούτε 

τις στοιχειώδεις ανάγκες του πληθυσµού. Στις αστικές περιοχές η περίθαλψη 
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(πρωτοβάθµια και δευτεροβάθµια) παρέχεται σε υποτυπώδη µορφή µέσα από τα 

πρώτα εν τω µεταξύ ιδρυθέντα νοσοκοµεία της χώρας, όπως το ∆ηµοτικό 

Νοσοκοµείο Αθηνών «Η Ελπίς», το Βαρδάκειο και Πρώιο Νοσοκοµείο Σύρου κ.α. 

Επίσης, πρωτοβάθµια περίθαλψη την περίοδο αυτή προσφέρουν και τα µοναστήρια. 

Η εκκλησία την περίοδο αυτή δραστηριοποιείται και ενισχύει οικονοµικά αυτά, έτσι 

ώστε να µπορούν να ανταποκριθούν στην αποστολή τους όχι µόνο ως χώρος 

άσκησης της προσευχής, αλλά και ως µικρές µονάδες υγείας στελεχωµένες είτε µε 

λιγοστούς γιατρούς είτε µε πρακτικούς, οι οποίοι προσπαθούσαν να παρέχουν 

υπηρεσίες υγείας κατά παράβαση των κανόνων της Ιατρικής Επιστήµης. Αυτό όµως 

είχε σαν συνέπεια τη δηµιουργία ανασφάλειας στον πληθυσµό και την έναρξη 

προστριβών µε τους επιστήµονες ιατρούς, που είναι την περίοδο αυτή λιγοστοί σε 

αριθµό και έτσι δεν ήταν δυνατό να καλύψουν ούτε τις βασικές υγειονοµικές 

ανάγκες του πληθυσµού (1-4). 

Παράλληλα, έχουµε και την ίδρυση δυο Περιφερειακών Ιατρείων, γεγονός 

που σηµαίνει ότι άρχισαν να γίνονται προσπάθειες οργάνωσης του Τοµέα Υγείας 

στην ύπαιθρο. Τα ιατρεία αυτά ήταν στελεχωµένα µε ένα ιατρό, ένα φαρµακοποιό 

και ένα χειρουργό, οι οποίοι είχαν αποστολή την παροχή δωρεάν περίθαλψης στον 

αγροτικό πληθυσµό. 

Από το έτος 1864 αρχίζει µια περίοδος στασιµότητας στο χώρο της Υγείας η 

οποία διαρκεί περίπου µισό αιώνα, παρά την ίδρυση διάφορων νοσοκοµείων 

ιδιωτικών, δηµοτικών και κρατικών και παρά την αύξηση του αριθµού των ιατρών 

σε 2500 σε όλη τη χώρα. 

Το 1903 ιδρύεται η πρώτη Πολυκλινική Αθηνών, η οποία παρέχει για την 

εποχή εκείνη σηµαντικό έργο στο χώρο της Υγείας. Μετά το τέλος του Α’ 
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Παγκοσµίου Πολέµου και υπό τη πίεση των ασφυκτικών υγειονοµικών αναγκών, 

γίνονται τα πρώτα βήµατα για την οργάνωση Ιατρικών υπηρεσιών στην ύπαιθρο. 

Αυτές οι υπηρεσίες αποτελούσαν µια µορφή πρωτοβάθµιας φροντίδας υγείας, 

παρόλη όµως την βούληση, η προσπάθεια αυτή δεν καρποφόρησε (1-4). 

  Το 1915 µε το Ν. 582 ιδρύεται στη Θεσσαλονίκη το γραφείο ∆ηµόσιας 

Υγείας µε σκοπό την αντιµετώπιση του προβλήµατος των επιδηµιών στη 

Μακεδονία. Η έλευση όµως των προσφύγων από τη Μ. Ασία το 1922 οδηγεί την 

τότε ελληνική κυβέρνηση στη λήψη δραστικών µέτρων στο τοµέα Υγείας. Έτσι 

ιδρύεται το Υπουργείο Υγιεινής και αναλαµβάνει συντονισµένη προσπάθεια 

οργάνωσης της υπαίθρου για την παροχή υπηρεσιών Υγείας - χωρίς βέβαια να 

κατορθώσει να θεσπίσει ένα οργανωµένο σύστηµα πρωτοβάθµιας περίθαλψης - 

αφού τόσο τα οικονοµικά προβλήµατα που αντιµετώπιζε η χώρα, όσο και το 

προσφυγικό ζήτηµα δεν άφηναν πολλά περιθώρια για το ζήτηµα αυτό(1-4). 

 

1.3.1 Οι πρώτες προσπάθειες θέσπισης υγειονοµικών σταθµών 

  Το 1937 µε το ΑΝ 965 γίνεται η πρώτη µεγάλη µεταρρύθµιση στο 

υγειονοµικό πρόβληµα της χώρας. Για πρώτη φορά η χώρα αποκτά τα πρώτα 

πολυιατρεία στις πόλεις και υγειονοµικούς σταθµούς στις αγροτικές κοινότητες. 

Συνεπώς γίνεται για πρώτη φορά µια σηµαντική προσπάθεια οργάνωσης ενός 

συστήµατος παροχής πρωτοβάθµιας περίθαλψης στον πληθυσµό (1-4). 

Η έλλειψη όµως οικονοµικών πόρων την περίοδο αυτή οδήγησε σε µαρασµό 

το θεσµό αυτό. Η ίδρυση των αγροτικών ιατρείων σε αγροτικές περιοχές συνέβαλε 

δραστικά στην τόνωση του αγροτικού πληθυσµού και έδειξε ότι πρόκειται για µια 
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πρώτη επιτυχηµένη προσπάθεια µε τις όποιες ελλείψεις είχε αυτή. Παρόλα αυτά η 

προσπάθεια του Υπουργείου Υγιεινής να επεκτείνει το θεσµό αυτό σε όλη την 

επικράτεια απέτυχε εξ' αιτίας της σηµαντικής έλλειψης οικονοµικών πόρων, της 

έλλειψης κρατικής οργάνωσης καθώς και της απουσίας οργανωµένης πολιτικής 

υγείας στη χώρα (έτος 1940-1950). Στην τριετία 1951-1953 λειτούργησαν τριάντα 

τρία Υγειονοµικά Κέντρα.  

Μια άλλη σηµαντική νοµοθετική προσπάθεια γίνεται µε το Ν∆ 2592/1953 για την 

οργάνωση της ιατρικής περίθαλψης. Με το νοµοθέτηµα αυτό προβλέπεται η 

διαίρεση της χώρας σε δεκατρείς Υγειονοµικές Περιφέρειες, η σύσταση 

υγειονοµικών συµβουλίων και φυσικά η οργάνωση της πρωτοβάθµιας περίθαλψης 

µε την δηµιουργία Υγειονοµικών σταθµών στις αγροτικές περιοχές (1-4). 

Επίσης µε το Ν 3487/1955 προβλέπεται η σύσταση ενός ικανού αριθµού 

αγροτικών ιατρείων και υγειονοµικών σταθµών για την κάλυψη των υγειονοµικών 

αναγκών της υπαίθρου, ενώ µε το Ν∆ 67/68 θεσπίζεται για τους απόφοιτους των 

Ιατρικών Σχολών η υποχρεωτική υπηρεσία υπαίθρου. Με το θεσµό αυτό υπάρχει η 

πεποίθηση ότι θα καλυφθούν οι βασικές ανάγκες του θεσµού της πρωτοβάθµιας 

περίθαλψης και θα στελεχωθούν τα αγροτικά ιατρεία.  
Με τη λήξη της δεκαετίας 

του 1970 έχει ολοκληρωθεί µια σηµαντική προσπάθεια για την οργάνωση ενός 

δικτύου παροχής πρωτοβάθµιων υπηρεσιών υγείας στους κατοίκους της υπαίθρου. 
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1.3.2 Η εφαρµογή του θεσµού µε το Ν. 1397/1983 

 

  Το 1983 µε το Ν. 1397 γίνεται η µεγάλη ανατροπή στο σύστηµα υγείας της 

χώρας. Για πρώτη φορά η χώρα αποκτά ένα οργανωµένο σύστηµα υγείας, στο οποίο 

έχουν όλοι οι Έλληνες πολίτες πρόσβαση µε ίσο τρόπο, χωρίς διακρίσεις και 

εντελώς δωρεάν. Όµως µια από τις καινοτοµίες του Νόµου αφορά την πρωτοβάθµια 

περίθαλψη και για πρώτη φορά θεσπίζεται ένα οργανωµένο πλαίσιο παροχής 

υπηρεσιών υγείας στο λαό της υπαίθρου δια µέσου των Κέντρων Υγείας και των 

Περιφερειακών Ιατρείων (1-4). 

Έτσι σε κάθε Νοµό συνιστώνται Κέντρα Υγείας ως αποκεντρωµένες 

µονάδες των Νοσοκοµείων του Νοµού και Περιφερειακά Ιατρεία ως 

αποκεντρωµένες µονάδες των Κέντρων Υγείας. Ενώ παράλληλα, ορίζεται η έδρα 

και η περιοχή ευθύνης του κάθε Κέντρου Υγείας και Περιφερειακού Ιατρείου, µε 

κριτήριο την ισόρροπη εξυπηρέτηση των κατοίκων της περιοχής.  

Σκοπός των Κέντρων Υγείας είναι η παροχή ισότιµης πρωτοβάθµιας 

φροντίδας σε όλο το πληθυσµό της περιοχής τους (µόνιµο και µη), η νοσηλεία και η 

παρακολούθηση ασθενών οι οποίοι τελούν στο στάδιο της ανάρρωσης, η παροχή 

πρώτων βοηθειών και η νοσηλεία σε έκτακτες περιπτώσεις έως την διακοµιδή τους 

στο Νοσοκοµείο. Επιπλέον, ανάµεσα στα άλλα καθήκοντα των Κέντρων Υγείας 

είναι και η οδοντιατρική περίθαλψη, η άσκηση προληπτικής ιατρικής και η 

υγειονοµική διαφώτιση του πληθυσµού, η ιατροκοινωνική και επιδηµιολογική 

έρευνα, η παροχή υπηρεσιών σχολικής υγιεινής, η ενηµέρωση σε θέµατα 

οικογενειακού προγραµµατισµού, η παροχή υπηρεσιών κοινωνικής φροντίδας κ.λ.π. 

(άρθρο 15)  
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  Ο θεσµός της πρωτοβάθµιας περίθαλψης περιλαµβάνει τα Κέντρα Υγείας 

Αστικών και µη Αστικών περιοχών (1-4). 

Τα πρώτα στελεχώνονται µε ιατρούς ειδικοτήτων των αντίστοιχων τοµέων 

των Νοσοκοµείων καθώς και µε Οικογενειακούς Ιατρούς που ανήκουν στο 

Παθολογικό τοµέα του Νοσοκοµείου. Τα Κέντρα Υγείας της κατηγορίας αυτής 

όµως παρά την αρχική πρόβλεψη του Νοµοθέτη δεν συστάθηκαν για να επιτελέσουν 

την αποστολή τους. Όσον αφορά τα δεύτερα αυτά είναι στελεχωµένα µε ιατρούς 

ειδικότητας Γενικής Ιατρικής και λοιπών ειδικοτήτων που είναι καθορισµένες. Τέλος, 

τα Κέντρα Υγείας µη αστικών περιοχών καλύπτονται και µε επισκέπτες ιατρούς 

ειδικοτήτων µε τις οποίες δεν είναι στελεχωµένο το Κέντρο Υγείας και οι οποίοι 

ανήκουν στο Νοσοκοµείο που είναι ενταγµένο το Κέντρο Υγείας. Παράλληλα, τα 

Κέντρα Υγείας βρίσκονται σε επιστηµονική διασύνδεση µε το Νοσοκοµείο τους. 

(άρθρα 17-19) 

  Στη συνέχεια η ψήφιση του Ν 2071/1992 (άρθρα 12-15) επέφερε βασικές 

αλλαγές στο σύστηµα της Πρωτοβάθµιας Φροντίδας Υγείας, τόσο µε την 

καθιέρωση της ιδιωτικής ΠΦΥ, όσο και µε την αλλαγή της δοµής των µονάδων 

αυτής, δηλαδή των Κέντρων Υγείας και των Περιφερειακών Ιατρείων. Βέβαια, αυτή 

η αλλαγή δεν κατέστη δυνατόν να εφαρµοσθεί αφού η ψήφιση του Ν 2194/ 1994 

και 2519/ 1997 επανέφερε ορισµένες διατάξεις του Ν 1397/ 1983 σε ισχύ, αλλά η 

αλλαγή του χαρακτήρα και της φιλοσοφίας του δηµόσιου συστήµατος ΠΦΥ δεν 

αποκαταστάθηκε (5,6). 

Η αλλαγή της δοµής του ΕΣΥ η οποία επήλθε µε το Ν 2889/2001 δεν 

επηρέασε ουσιαστικά το σύστηµα της ΠΦΥ, αφού οι βασικές αρχές αυτής 
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παρέµειναν αµετάβλητες, εκτός της υπαγωγής της διοίκησης των µονάδων της στα 

ΠΕΣΥΠ. της χώρας. 

Το 2002 η έκθεση είχε την ονοµασία «Μειώνοντας τους Παράγοντες 

Κινδύνου, Προάγοντας Υγιή Ζωή». Σε αυτή την έκθεση γίνεται αναφορά σε 

παράγοντες κινδύνου, οι οποίοι είναι υπεύθυνοι για το µεγαλύτερο ποσοστό των 

νοσηµάτων, της ανικανότητας και των θανάτων στον κόσµο. Επίσης δίνει 

κατευθυντήριες στρατηγικές και οδηγίες για τη µείωση ορισµένων παραγόντων 

κινδύνου, έτσι ώστε το φορτίο ασθένειας να µειωθεί τα επόµενα είκοσι χρόνια. 

Το Γραφείο Ευρώπης του ΠΟΥ συντάσσει κάθε χρόνο µία έκθεση µέσω της οποίας 

δίνει στα µέλη του κατευθυντήριες στρατηγικές και οδηγίες για θέµατα δηµόσιας 

υγείας και προτείνει µία κοινή πολιτική υγείας. 

Σύµφωνα µε την έκθεση του 2002 τα καρδιαγγειακά νοσήµατα, ο καρκίνος 

και άλλες µη µεταδοτικές ασθένειες ευθύνονται για το µεγαλύτερο φορτίο 

ασθένειας. Οι περισσότερες από αυτές τις ασθένειες σχετίζονται µε τον τρόπο ζωής 

και το κοινωνικοοικονοµικό περιβάλλον. Το 2003 η έκθεση είχε την ονοµασία 

«∆ιαπλάθοντας το Μέλλον». Σε αυτή την έκθεση εξετάζεται η παγκόσµια 

κατάσταση της υγείας και µερικές από τις µεγάλες απειλές για την υγεία. Από πολλά 

παραδείγµατα διαπιστώνεται ότι µεγάλες βελτιώσεις είναι εφικτές και η πρόοδος 

έρχεται από την συνεργασία των κυβερνήσεων µε διεθνείς οργανισµούς και τον 

ιδιωτικό τοµέα, έτσι ώστε να οικοδοµηθεί ένα δυνατότερο σύστηµα υγείας. Το 

κύριο µήνυµα είναι ότι η πρόοδος έρχεται από ένα σύστηµα υγείας που στηρίζεται 

στην Πρωτοβάθµια Φροντίδα Υγείας. Τα συστήµατα υγείας πρέπει να συνδυάζουν 

από την µια µεριά την προαγωγή της υγείας και την πρόληψη της ασθένειας και από 

την άλλη τη θεραπεία της οξείας νόσου και των χρόνιων ασθενειών. Στην έκθεση 
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γίνεται αναφορά στις αξίες και στις πρακτικές της Πρωτοβάθµιας Φροντίδα Υγείας 

και στις κατευθύνσεις για το πως µπορούν να προσαρµοστούν στη σύγχρονη 

κοινωνία, ώστε να βελτιωθούν τα συστήµατα υγείας (9-12). 

  Αντίθετα ο Ν 3235/ 2004 τοποθετεί σε νέα πλαίσια την ΠΦΥ και καθορίζει 

εκ νέου τις αρχές και τις µονάδες µέσω των οποίων παρέχονται οι υπηρεσίες υγείας 

στον πολίτη. Ενώ για πρώτη φορά προβλέπεται η ενοποίηση όλων των 

πρωτοβάθµιων υπηρεσιών υγείας του ΕΣΥ και των Οργανισµών Κοινωνικής 

Ασφάλισης (ΟΚΑ) και η θέσπιση των ΠΕΣΥΠ και των ∆ΥΠΕ. 

Το 2004 η έκθεση είχε την ονοµασία «Αλλάζοντας Ιστορία». Αυτή τη χρονιά 

η στρατηγική στρέφεται προς το Σύνδροµο Επίκτητης Ανεπάρκειας. ∆ίνει 

κατευθυντήριες στρατηγικές και οδηγίες για την πρόληψη, τη θεραπεία, τη φροντίδα 

και την µακρόχρονη υποστήριξη. 

Τέλος, επαναπροσδιορίζεται το ζήτηµα του Οικογενειακού Ιατρού ή αλλιώς 

του προσωπικού ιατρού του πολίτη ως και οι παρεχόµενες από αυτόν υπηρεσίες.  

  Ωστόσο, στη χώρα µας η ΠΦΥ βρίσκεται µάλλον σε τέλµα, καθώς οι 

µεταρρυθµιστικές προσπάθειες δεν αποδίδουν τα αναµενόµενα, και αυτό έχει 

σοβαρές επιπτώσεις συνολικά για το σύστηµα υγείας της χώρας µας (6-8). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2.ΧΡΟΝΙΑ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ ΠΝΕΥΜΟΝΟΠΑΘΕΙΑ 

2.1. Ορισµός 

Η Χρόνια Αποφρακτική Πνευµονοπάθεια (ΧΑΠ) σύµφωνα µε τον τελευταίο 

ορισµό της από την GOLD (Global Initiative on Obstructive Lung Disease), είναι 

µια νοσολογική οντότητα, που µπορεί να προληφθεί και να θεραπευθεί, η οποία 

χαρακτηρίζεται από απόφραξη των αεραγωγών που δεν είναι πλήρως αναστρέψιµη. 

Η απόφραξη συνήθως εµφανίζει προοδευτική επιδείνωση και σχετίζεται µε µια 

υπερβολική χρόνια φλεγµονώδη απάντηση των αεραγωγών και των πνευµόνων σε 

βλαπτικά σωµατίδια ή αέρια. Οι παροξύνσεις και οι συνυπάρχουσες παθήσεις 

συµβάλουν στη συνολική βαρύτητα της νόσου σε συγκεκριµένους ασθενείς (9,13). 

Πρόκειται για µια πολυπαραγοντική νόσο µε σηµαντικές συστηµατικές 

εκδηλώσεις. Μία πολυεθνική µελέτη έδειξε ότι το 35% των ασθενών µε ΧΑΠ 

πεθαίνουν από την ίδια τη νόσο, το 27% από καρδιαγγειακή νόσο, το 21% από 

καρκίνο ενώ το 17% καταλήγει από άλλα αίτια. Η εξάπλωση του καπνίσµατος δίνει 

στη νόσο τη µορφή σύγχρονης πανδηµίας (14,15). 

Η ΧΑΠ δε συνιστά µια και µόνη νόσο, αλλά πρόκειται ουσιαστικά για µια 

«οµπρέλα» κάτω από την οποία περιλαµβάνεται ένα φάσµα παθήσεων µε κύριο 

χαρακτηριστικό τον περιορισµό της ροής του αέρα στους αεραγωγούς. Οι 

παλαιότεροι και περισσότεροι γνώριµοι όροι της χρόνιας βρογχίτιδας και του 

εµφυσήµατος δε χρησιµοποιούνται πλέον αυτόνοµα, αλλά περιλαµβάνονται στη 

ΧΑΠ (13).  

Η Χρόνια Αποφρακτική Πνευµονοπάθεια (ΧΑΠ) αποτελεί ένα χρόνιο 

αναπνευστικό νόσηµα, στην παθοφυσιολογία και διάγνωση του οποίου κεντρικό 
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ρόλο έχει η χρόνια απόφραξη των αεραγωγών. Αυτή χαρακτηρίζεται από έναν 

συνδυασµό προσβολής των µικρών αεραγωγών (αποφρακτική βρογχιολίτιδα) και 

καταστροφής του παρεγχύµατος (εµφυσήµατος). Η κλινική εικόνα είναι 

διαφορετική σε κάθε ασθενή µε ΧΑΠ. Η χρόνια φλεγµονή προκαλεί δοµικές 

µεταβολές και στένωση των αεραγωγών, ενώ η καταστροφή του πνευµονικού 

παρεγχύµατος οδηγεί σε απώλεια του στηρικτικού ιστού των κυψελίδων και 

ελαττώνει την ικανότητα ελαστικής επαναφοράς. Σταδιακά οι µεταβολές αυτές 

καταργούν την ικανότητα των αεραγωγών να παραµένουν ανοικτοί κατά τη 

διάρκεια της εκπνοής. Η απόφραξη των αεραγωγών στη ΧΑΠ εκτιµάται µε τη 

σπιροµέτρηση, η οποία αποτελεί την πλέον διαδεδοµένη και αναπαραγώγιµη µέθοδο 

εκτίµησης της αναπνευστικής λειτουργίας (13,16). 

Για πολλά έτη η ΧΑΠ ορίζονταν ως: µία πάθηση που χαρακτηρίζεται από 

την παρουσία απόφραξης των αεραγωγών εξαιτίας χρόνιας βρογχίτιδας ή 

εµφυσήµατος. Αυτή η απόφραξη είναι προοδευτική και είναι πιθανό να συνοδεύεται 

από υπεραντιδραστικότητα των αεραγωγών, η οποία είναι µερικώς µόνο 

αναστρέψιµη. 

Ο ορισµός της ΧΑΠ εµπλουτίζεται από δύο ακόµη στοιχεία (13) : 

α) η ΧΑΠ είναι µια πάθηση που µπορεί να προληφθεί και να θεραπευτεί και  

β) η ΧΑΠ αποτελεί ένα νόσηµα που µπορεί να συνοδεύεται από συστηµατικές 

εκδηλώσεις. 

Όπως φαίνεται από τον παραπάνω ορισµό, οι κατευθυντήριες οδηγίες για τη 

διάγνωση και αντιµετώπιση της ΧΑΠ δε δίνουν έµφαση στη χρόνια βρογχίτιδα και 

το εµφύσηµα, ως επί µέρους στοιχεία της νόσου. Και αυτό γιατί, ενώ το εµφύσηµα 

αποτελεί παθολογοανατοµικό όρο, ο οποίος περιγράφει µόνο µία κατηγορία από την 
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πληθώρα βλαβών που υπάρχουν στους ασθενείς µε ΧΑΠ, χρησιµοποιείται συχνά 

λανθασµένα, προκειµένου να αποδώσει κλινικά χαρακτηριστικά. Από την άλλη 

πλευρά, ενώ η χρόνια βρογχίτιδα παραµένει ένας χρήσιµος επιδηµιολογικά όρος, 

δεν µπορεί να αποδώσει την αληθή επίπτωση της απόφραξης των αεραγωγών 

µεταξύ των ασθενών µε ΧΑΠ. Επιπλέον, είναι απαραίτητο να σηµειωθεί ότι ο 

χρόνιος βήχας µπορεί να προηγείται της απόφραξης των αεραγωγών, ενώ 

αντιστρόφως πολλοί ασθενείς µπορεί να αναπτύξουν απόφραξη αεραγωγών χωρίς 

την παρουσία βήχα ή απόχρεµψης (13,16). 

Παρόλα αυτά οι όροι αυτοί έχουν κλινική χρησιµότητα γι’αυτό και οι παθήσεις του 

εµφυσήµατος και της χρόνιας βρογχίτιδας περιγράφονται στη συνέχεια. 

 

2.2. Χρόνια βρογχίτιδα 

Ως χρόνια βρογχίτιδα ορίζεται η παρουσία παραγωγικού βήχα που διαρκεί 3 

µήνες το χρόνο για 2 συνεχή χρόνια. Η χρόνια βρογχίτιδα συνδέεται κύρια µε 

κάπνισµα ή έκθεση σε ρύπους, που ερεθίζουν τους αεραγωγούς, µε αποτέλεσµα την 

υπερέκκριση βλέννης και φλεγµονή (13,16). 

Το κύριο πρόβληµα του αρρώστου είναι η άφθονη παραγωγή φλεγµονώδους 

εξιδρώµατος, που γεµίζει και κλείνει τα βρογχιόλια και προκαλεί επίµονο 

παραγωγικό βήχα και δύσπνοια. Αυτός ο συνεχής ερεθισµός έχει ως αποτέλεσµα 

υπερτροφία των αδένων που εκκρίνουν βλέννη, απώλεια κροσσών και αυξηµένη 

παραγωγή βλέννης, που οδηγεί σε βρογχική απόφραξη και στένωση. Κυψελίδες 

παρακείµενες στα βρογχιόλια υφίστανται βλάβη και ίνωση. Ακολουθεί περαιτέρω 

βρογχική στένωση εξαιτίας αυτών των ινωτικών µεταβολών στους αεραγωγούς. 
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Καθώς η βλάβη εξελίσσεται, µπορεί να προκληθούν µη αναστρέψιµες πνευµονικές 

µεταβολές, µε αποτέλεσµα εµφύσηµα και βρογχεκτασία. Άρρωστοι µε χρόνια 

βρογχίτιδα είναι ιδιαίτερα επιρρεπείς σε υποτροπιάζουσες λοιµώξεις της κατώτερης 

αναπνευστικής οδού. Εξάρσεις της χρόνιας βρογχίτιδας συµβαίνουν συχνότερα το 

χειµώνα (13,16). Τα κύρια συµπτώµατα της χρόνιας βρογχίτιδας συνοψίζονται στον 

παρακάτω πίνακα: 

Πίνακας 2.1. Συµπτώµατα της χρόνιας βρογχίτιδας 

Βήχας 

Απόχρεµψη 

Κόπωση 

Πυρέτιο  

∆υσφορία στο  θώρακα 

 

2.3. Πνευµονικό Εµφύσηµα 

Το πνευµονικό εµφύσηµα χαρακτηρίζεται από καταστροφή του πνευµονικού 

ιστού και από δοµικές µεταβολές µέσα στον πνεύµονα, όπως: 

(α) υπερδιάταση των πνευµονικών λοβιδίων από παγιδευµένο αέρα  

(β) ρήξη των ενδοκυψελιδικών διαφραγµάτων µε αύξηση των κυψελιδικών 

χώρων και απώλεια αναπνευστικής µεµβράνης. 

Η καταστροφή δεν είναι οµοιόµορφη. Μπορεί να αφορά µόνο το κεντρικό 

τµήµα των πνευµονικών λοβιδίων (κεντρολοβιδιακό εµφύσηµα) ή µπορεί να αφορά 

τις περισσότερες από τις δοµές µέσα στο λοβίδιο, συµπεριλαµβανοµένων του 

κυψελιδικού πόρου και της κυψελίδας (πανλοβιδιακό εµφύσηµα).  
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Σε ορισµένα άτοµα το πανλοβιδιακό εµφύσηµα σχετίζεται µε κληρονοµική 

ανεπάρκεια ενός αναστολέα πρωτεάσης, της α1-αντιθρυψίνης (α1ΑΤ), που κανονικά 

προστατεύει τον αναπνευστικό ιστό από πρωτεολυτικά ένζυµα. Εµφύσηµα µπορεί 

ακόµα να συµβεί δευτεροπαθώς από βρογχίτιδα και άσθµα και εξαιτίας ινωδών 

πνευµονικών παθήσεων (ίνωση, πυριτίαση). Το κάπνισµα επιταχύνει τη διεργασία 

της νόσου (9,13,16). 

Παράγοντες που προκαλούν απόφραξη αεραγωγού στο εµφύσηµα είναι:  

 1. Φλεγµονή και οίδηµα βρόγχων  

2. Υπερβολική παραγωγή βλέννης  

3. Απώλεια ελαστικής επανόδου αεραγωγών  

4. Σύµπτωση βρογχιολίων  

Στους περισσότερους αρρώστους η κύρια αιτία του εµφυσήµατος είναι το 

κάπνισµα. Οι ασθενείς παραπονιούνται για συχνές λοιµώξεις του αναπνευστικού και 

δύσπνοια η οποία προοδευτικά επιτείνεται. Στο τελικό στάδιο του εµφυσήµατος οι 

ασθενείς εµφανίζουν δύσπνοια ακόµη και µετά από ελάχιστη προσπάθεια. Πολλοί 

έχουν ανάγκη από εισπνοή οξυγόνου ακόµα και όταν θέλουν να µετακινηθούν από 

την κρεβατοκάµαρα στο µπάνιο τους ή ακόµα και όταν βρίσκονται στο κρεβάτι. 

Αλλά και η πρόγνωση αυτών των αρρώστων είναι επίσης κακή. Παρά την εφαρµογή 

της καλύτερης δυνατής φαρµακοθεραπείας, φυσιοθεραπείας και γενικά 

συντηρητικής αγωγής ένας στους δέκα από τους αρρώστους µε προχωρηµένο 

εµφύσηµα φεύγει από τη ζωή µέσα στον πρώτο χρόνο και τέσσερεις στους δέκα 

µέσα σε πέντε χρόνια (9,13,16). 
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Λόγω της κακής πρόγνωσης της νόσου και των φτωχών αποτελεσµάτων τα 

οποία προσφέρει µακροχρονίως η συντηρητική αγωγή, δοκιµάσθηκαν κατά καιρούς 

διάφορες χειρουργικές µέθοδοι αντιµετώπισης της νόσου.  

Το εµφύσηµα λόγω διάτασης χαρακτηρίζεται από:  

α) ανοµοιόµορφη κατανοµή και  

β) οµοιόµορφη κατανοµή.  

Η ανοµοιόµορφη κατανοµή είναι συνήθως αναστρέψιµο εµφύσηµα ή 

εµφύσηµα που οφείλεται σε µερική απόφραξη των κυρίων βρόγχων. Η οµοιόµορφη 

κατανοµή χαρακτηρίζεται από εκλεκτική προσβολή των αναπνευστικών 

βρογχιολίων (13,16). 

Το εµφύσηµα επίσης ταξινοµείται ανάλογα µε την ανατοµική του θέση σε:  

Α) Πανλοβιώδες εµφύσηµα  

Στο πανλοβιώδες εµφύσηµα όλες οι κυψελίδες είναι προσβεβληµένες και σε 

γενικές γραµµές στον ίδιο βαθµό. Η προσβολή µπορεί να είναι τόσο οξεία ώστε να 

έχουν πραγµατικά, εξαφανιστεί όλες οι κυψελίδες. Μία ήπια µορφή πανλοβιώδους 

εµφυσήµατος εµφανίζεται περίπου στους µισούς ανθρώπους ηλικίας πάνω από 70. 

Αυτή η κατάσταση ονοµάζεται και «ηλικιωµένος πνεύµονας» και δεν ανιχνεύεται 

στις απλές ακτινογραφίες.  

Β) Περιλοβιώδες εµφύσηµα  

Η µεγέθυνση των κυψελίδων εµφανίζεται στη γραµµή κάτω από τον 

υπεζωκότα και κατά συνέπεια στην περιφέρεια των κυψελίδων. Αυτός ο τύπος 

εµφυσήµατος δεν προκαλεί απόφραξη των αεραγωγών παρόλο που µπορεί να 

ανιχνευθεί ακτινογραφικά.  
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Γ) Κεντρολοβιακό εµφύσηµα  

Το κεντρολοβιακό εµφύσηµα εµφανίζεται κυρίως στα κορυφαία τµήµατα 

του πνεύµονα ή του κάθε λοβού. Προσβάλλονται κυρίως οι κυψελίδες που 

προέρχονται από τα αναπνευστικά βρογχιόλια. Εµφανίζεται συχνότερα στους 

άντρες παρά στις γυναίκες µετά την ηλικία των 40. 

∆) Ακανόνιστο εµφύσηµα  

Το ακανόνιστο εµφύσηµα είναι ένας όρος που χρησιµοποιείται για να 

χαρακτηρίσει την ύπαρξη µεγάλων διαστηµάτων αέρα χωρίς συγκεκριµένη µορφή ή 

ανατοµική κατανοµή µέσα στο πνευµονικό παρέγχυµα. 

Σπανιότερα εµφανίζεται επίσης το πρωταρχικό ή ιδιοπαθές εµφύσηµα. 

Κλινικά αυτός ο τύπος του εµφυσήµατος σχετίζεται µε απόφραξη των αεραγωγών. 

Οι πνεύµονες εµφανίζουν οξύ πανλοβιώδες εµφύσηµα που συνήθως επιδρά σε 

ολόκληρο τον πνεύµονα, παρ’ όλο που η σοβαρότητα ποικίλλει τοπικά. Οι κάτω 

λοβοί επηρεάζονται χειρότερα. Τέλος, υπάρχει το αντισταθµιστικό εµφύσηµα και το 

εµφύσηµα µε απόφραξη της βαλβίδας ελέγχου. Σε καθεµία από αυτές τις 

καταστάσεις υπάρχει µία αύξηση, πάνω από το φυσιολογικό, του όγκου του λοβού ή 

των λοβών που έχουν προσβληθεί. Λίγα είναι γνωστά για την αιτία του 

αντισταθµιστικού εµφυσήµατος αλλά αν η λειτουργία των πνευµόνων ήταν 

φυσιολογική πριν την έκπτυξή τους τότε η λειτουργία τους παραµένει φυσιολογική. 

Ακτινογραφικά φαίνεται ότι τα αιµοφόρα αγγεία διασκορπίζονται και έτσι η 

συγκέντρωση της περιοχής σε αγγεία είναι συχνά µικρότερη απ’ότι φυσιολογικά. 

Στην υπερδιάταση που σχετίζεται µε τη βαλβίδα ελέγχου π.χ. από ένα ξένο σώµα ή 

όγκο στους αυλούς των αεραγωγών, η πυκνότητα του υποστρώµατος µειώνεται 

(13,16).  
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2.4. Επιδηµιολογία της ΧΑΠ 

Η ΧΑΠ αποτελεί την 3η αιτία νοσηρότητας και την 4η αιτία θνησιµότητας 

παγκοσµίως και οι επιπτώσεις της σε επίπεδο οικονοµικό και κοινωνικό 

µεγεθύνονται διαρκώς. Το πρόβληµα είναι ακόµα µεγαλύτερο σε χώρες µε υψηλό 

επιπολασµό καπνίσµατος και µέσο όρο ζωής που φτάνει ή ξεπερνά την έκτη 

δεκαετία της ζωής. Ωστόσο, ο επιπολασµός της νόσου µε βάση τα σπιροµετρικά 

κριτήρια της απόφραξης των αεραγωγών ποικίλλει στις διάφορες πληθυσµιακές 

µελέτες παγκοσµίως, εξαιτίας των διαφορετικών ερευνητικών εργαλείων, 

διαγνωστικών κριτηρίων και µεθόδων ανάλυσης που έχουν κατά καιρούς 

χρησιµοποιηθεί (17-19, 20).  

Οι µέθοδοι έρευνας περιλαµβάνουν τα εξής εργαλεία: 

� Αυτοαναφορά της διάγνωσης ΧΑΠ ή παραπλήσιας πάθησης από ιατρό 

� Σπιροµέτρηση µε ή χωρίς βρογχοδιαστολή 

� Ερωτηµατολόγια που διερευνούν την παρουσία ειδικών συµπτωµάτων από το 

αναπνευστικό σύστηµα. 

Τα χαµηλότερα ποσοστά προέρχονται από µελέτες που χρησιµοποίησαν τη 

αυτοαναφορά της διάγνωσης ΧΑΠ ή παραπλήσιας νόσου από ιατρό. Για 

παράδειγµα σε συστηµατική µετα-ανάλυση διαπιστώθηκε ότι στις περισσότερες 

µελέτες σε εθνικό επίπεδο, ποσοστό µικρότερο από 6% του πληθυσµού γνωρίζει ότι 

έχει ΧΑΠ από τον ιατρό του. Τα δεδοµένα αυτά αντανακλούν την υποδιάγνωση της 

νόσου που παρατηρείται παγκοσµίως. Ειδικά οι ασθενείς µε νόσο σταδίου I (ήπια 

ΧΑΠ), οι οποίοι συχνά δεν παρουσιάζουν ειδική συµπτωµατολογία αναπνευστικού 
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νοσήµατος, δεν αντιµετωπίζονται ως άτοµα µε υψηλή υποψία να πάσχουν από 

ΧΑΠ. Ωστόσο, αυτοί οι αριθµοί εξακολουθούν να έχουν τη σηµασία τους, αφού 

ανταποκρίνονται στην κλινικά σηµαντική νόσο, δηλαδή στη νόσο µε βαρύτητα 

τέτοια, ώστε να απαιτεί ιατρική βοήθεια. Αντίθετα, τα στοιχεία που προέρχονται 

από επιδηµιολογικές µελέτες που διεξήχθησαν συγχρόνως σε πολυάριθµες χώρες 

χρησιµοποιώντας σταθµισµένες µεθόδους και συµπεριλαµβάνοντας τη 

σπιροµέτρηση, υπολογίζουν ότι ποσοστό µέχρι 25% των ενηλίκων ηλικίας άνω των 

40 ετών µπορεί να παρουσιάζει απόφραξη των αεραγωγών που κατατάσσεται ως 

σταδίου I ή βαρύτερη (17-19,20). 

 

2.5. Επιπολασµός της νόσου στην Ευρώπη 

Σύµφωνα µε βιβλιογραφικά δεδοµένα, η ΧΑΠ είναι σήµερα η κύρια αιτία 

θανάτου από αναπνευστικές παθήσεις, οι οποίες, µε τη σειρά τους, αποτελούν την 4η 

συχνότερη αιτία θανάτου (8%) στην Ευρωπαϊκή Ένωση των 25. Παρόλα αυτά οι 

συγκεκριµένοι αριθµοί είναι πιθανότατα υποεκτιµηµένοι. Για παράδειγµα, µόλις στο 

21,7% και στο 45,5% των ∆ανών ασθενών µε ΧΑΠ σταδίου III και IV κατά GOLD, 

η ΧΑΠ αναφέρεται αντίστοιχα ως η κύρια ή ως συνεπικουρούσα αιτία θανάτου στα 

πιστοποιητικά θανάτου τους (21,22). 

Επιπλέον, σηµαντικές είναι και οι αποκλίσεις στον επιπολασµό της ΧΑΠ 

εντός του ίδιου πληθυσµού, ανάλογα µε τη χρήση σπιροµετρικών ή κλινικών 

κριτηρίων για τη διάγνωσή της. Έτσι σε µελέτη σε γενικό πληθυσµό ηλικίας 25-75 

ετών στη Βόρεια Ιταλία, ο επιπολασµός της ΧΑΠ χρησιµοποιώντας το κριτήριο της 

ERS (FEV1/FVC% <88η εκατοστιαία τιµή στους άντρες και <89η εκατοστιαία τιµή 
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στις γυναίκες), έφτασε το 11%. Αντίθετα, µε βάση τα κλινικά κριτήρια (τα οποία 

αργότερα στοιχειοθέτησαν το στάδιο I κατά GOLD) ήταν σηµαντικά υψηλότερος, 

φτάνοντας το 18,3% (19-21). 

Πολυάριθµες µελέτες για την εκτίµηση του επιπολασµού της ΧΑΠ έχουν 

πραγµατοποιηθεί στις Σκανδιναβικές χώρες. Σε συµπτωµατικό πληθυσµό που 

προέρχονταν από το Βόρειο τµήµα της Σουηδίας οι Lindberg et al µελέτησαν 

προοπτικά την αθροιστική επίπτωση της ΧΑΠ µεταξύ 1986 και 1996. Η αθροιστική 

επίπτωση της νόσου ήταν 13,5% (χρησιµοποιώντας τα κριτήρια GOLD), µε 15,3% 

µεταξύ των αντρών και 11,8% µεταξύ των γυναικών. Στη Νορβηγία υπολογίστηκε 

πως η αθροιστική επίπτωση της ΧΑΠ µε βάση τα κριτήρια GOLD για 9 έτη ήταν 

ίση µε 8,6% στους άντρες και 3,6% στις γυναίκες. Σε µη καπνιστές η αθροιστική 

επίπτωση ήταν 1,8%, ενώ σε καπνιστές µε >20 pack years κατανάλωση, η επίπτωση 

έφτασε το 22,7% (23). Σε µελέτη στη Φινλανδία παρακολουθήθηκαν κάτοικοι δύο 

περιοχών µέχρι και 40 έτη (από το 1959 έως το 2000, (n=1711 το 1959), που είχαν 

συµπεριληφθεί στην µελέτη των επτά χωρών (Seven Countries Study). H 30-ετής 

αθροιστική επίπτωση της χρόνιας βρογχίτιδας και της ΧΑΠ ήταν 32% και 42% 

αντίστοιχα για τους καπνιστές, 26% και 14% για τους πρώην καπνιστές και 22% και 

12% για τους µη καπνιστές (24). Τέλος στη ∆ανία, η παρακολούθηση 8045 ατόµων 

γενικού πληθυσµού µε φυσιολογική αναπνευστική λειτουργία για 25 έτη οδήγησε 

στον υπολογισµό της επίπτωσης της ΧΑΠ σταδίου II σε 20,7% και σταδίου III σε 

3,6%, χωρίς να υπάρχουν διαφορές µεταξύ αντρών και γυναικών. Παθολογική 

αναπνευστική λειτουργία µε βάση τη σπιροµέτρηση εµφάνισε το 4% των µη 

καπνιστών και το 41% των καπνιστών αντρών, ενώ στις γυναίκες τα αντίστοιχα 

ποσοστά ήταν 9% και 31% (17-19,20).  
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Στη Βόρεια Ιρλανδία, επιδηµιολογική µελέτη που διεξήχθη µεταξύ του 

1999-2001 σε δείγµα γενικού πληθυσµού ηλικίας 40-69 ετών εκτίµησε τον 

επιπολασµό της αποφρακτικής πνευµονοπάθειας στο 14,4%, µε το 6,3% να 

αντιστοιχεί σε ΧΑΠ (25). Για την εκτίµηση του επιπολασµού της ΧΑΠ στη 

συγκεκριµένη µελέτη χρησιµοποιήθηκε το ιατρικό ιστορικό, η σπιροµέτρηση, ένα 

ειδικό ερωτηµατολόγιο συµπτωµάτων αναπνευστικού και δερµατικά test. 

Στην Ελλάδα, επιδηµιολογική µελέτη από τους Σιχλετίδη και συν., η οποία 

συµπεριέλαβε 8.151 συµµετέχοντες από την Θεσσαλονίκη (αστική περιοχή), τα 

Γρεβενά (ορεινή περιοχή) και την Εορδαία (περιοχή εντός της βιοµηχανικής ζώνης) 

εκτίµησε τον επιπολασµό της ΧΑΠ σε 5,6% (8,2% µεταξύ των αντρών και 2,5% 

µεταξύ των γυναικών)(26). Σε άλλη µελέτη η οποία συµπεριέλαβε 888 καπνιστές 

ενήλικες >35 ετών (τυχαιοποιηµένο δείγµα που αντιπροσώπευε την αναλογία 

κατοίκων αστικών / αγροτικών περιοχών στην Ελλάδα) ο επιπολασµός της ΧΑΠ 

υπολογίστηκε σε 11,6% για τους άντρες και 4,8% για τις γυναίκες. Συγκεκριµένα 

στην Αθήνα ήταν 6%, σε άλλες αστικές περιοχές 10,1%, στις ηµιαστικές 8,5% και 

στις αγροτικές 9,1%(27).  

Σε επιδηµιολογικές έρευνες σε εθνικό επίπεδο στις ΗΠΑ ο κύριος τρόπος µε 

τον οποίο έχει προσδιοριστεί επανειληµµένα ο επιπολασµός της ΧΑΠ είναι µε 

χρήση ειδικού ερωτηµατολογίου που απευθύνεται σε δείγµα ενηλίκων από το γενικό 

πληθυσµό, στους οποίους αναζητιέται η τυχόν εκδήλωση µιας οποιασδήποτε από τις 

17 αναπνευστικές παθήσεις του ερωτηµατολογίου, εντός των προηγούµενων 12 

µηνών. Τρεις από τις αναπνευστικές παθήσεις της λίστας είναι η χρόνια βρογχίτιδα, 

το εµφύσηµα και το άσθµα, µε τον επιπολασµό της ΧΑΠ να υπολογίζεται µε την 

µέτρηση των περιστατικών χρόνιας βρογχίτιδας και άσθµατος. Αυτή η µεθοδολογία 
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χρησιµοποιήθηκε στα πλαίσια της National Health Interview Survey, µιας έρευνας η 

οποία διεξάγεται ετησίως σε εθνικό επίπεδο στις ΗΠΑ, σε αντιπροσωπευτικό του 

πληθυσµού δείγµα 40.000 νοικοκυριών (28). Με τον τρόπο αυτό, το 1996 περίπου 

10 εκατοµµύρια ενηλίκων >25 ετών στις ΗΠΑ ή 6% του πληθυσµού υπολογίστηκε 

πως έπασχε από ΧΑΠ. Ωστόσο, όπως έχει ήδη αναφερθεί, µείζον περιορισµός αυτής 

της προσέγγισης είναι ότι ένας σηµαντικός πληθυσµός ασθενών µε ΧΑΠ παραµένει 

αδιάγνωστος (17-19,20). 

 

2.6 Αίτια  

Από τους παράγοντες κινδύνου σηµαντική και σταθερή συσχέτιση µε τη ΧΑΠ 

έχουν κυρίως το κάπνισµα και η έλλειψη της α1 αντιθρυψίνης. 

Η πιο συχνή αιτία ΧΑΠ είναι το κάπνισµα, αν και µόνον το 20% των καπνιστών 

αναπτύσσουν πνευµονική νόσο. Ωστόσο, µόνο το 4% των πασχόντων από χρόνια 

βρογχίτιδα δεν υπήρξαν ποτέ καπνιστές.  

Άλλοι παράγοντες κινδύνου που µπορεί να οδηγήσουν στην εµφάνιση της ΧΑΠ  

είναι: 

� Επαγγελµατικοί παράγοντες, όπως σκόνες στο χώρο εργασίας (κυρίως 

άνθρακα και πυριτίου) και διάφορες άλλες χηµικές ουσίες (πτητικές ουσίες, 

καυσαέρια). Μπορεί  να  προκαλέσουν  ΧΑΠ  ανεξάρτητα  από  το  

κάπνισµα  και  να  αυξήσουν  τον  κίνδυνο  της  ασθένειας  στους  

καπνιστές. 
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� Η  ενδοοικιακή  µόλυνση  από  καύσιµα  βιοµάζας  έχει  ενοχοποιηθεί  σαν  

παράγοντας  κινδύνου  για  την  ανάπτυξη  ΧΑΠ σε σπίτια που δεν 

αερίζονται ικανοποιητικά. 

� Η  παθητική  έκθεση  στον  καπνό  του  τσιγάρου  επίσης  συνεισφέρει  στα  

συµπτώµατα  του  αναπνευστικού  και σε µεταγενέστερη ανάπτυξη ΧΑΠ. 

� Οι λοιµώξεις του αναπνευστικού στην παιδική ηλικία επίσης συνδέονται µε 

µειονεκτική πνευµονική λειτουργία και αυξηµένα προβλήµατα 

αναπνευστικού στην ενήλικο ζωή (29,30,31). 

2.6.1. Κάπνισµα  

Το κάπνισµα θεωρείται αναµφισβήτητα ως ο πλέον υπεύθυνος παράγοντας 

για την παθογένεια της ΧΑΠ (13,32).  

Πειραµατικές µελέτες έχουν δείξει ότι το κάπνισµα προκαλεί δυσλειτουργία 

των κροσσών του αναπνευστικού επιθηλίου, υπερτροφία και υπερπλασία των 

βλεννογόνων αδένων µε υπερπαραγωγή βλέννης και µειωµένη λειτουργικότητα των 

κυψελιδικών µακροφάγων (13,32).  

Η ύπαρξη οξειδωτικών παραγόντων στον καπνό του τσιγάρου όπως πχ. οι 

ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, το υπεροξείδιο του υδρογόνου κλπ αδρανοποιούν την α1- 

αντιθρυψίνη η οποία είναι ο σηµαντικότερος αναστολέας πρωτεϊνασών στους 

πνεύµονες.  

Η εισπνοή καπνού τσιγάρου έχει αποδειχτεί επίσης πειραµατικά ότι 

προκαλεί οξέα σύσπαση των λείων µυϊκών ινών των βρόγχων µέσω του 

πνευµονογαστρικού µετά από διέγερση υποβλεννογονίων υποδοχέων. Εάν η 

επαναλαµβανόµενη βρογχική σύσπαση προκαλεί ΧΑΠ δεν έχει επιβεβαιωθεί. Είναι 
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όµως βέβαιο ότι πολλοί ασυµπτωµατικοί καπνιστές έχουν βλάβη στους µικρούς 

αεραγωγούς (νόσος των καπνιστών). 

Ευθύνεται για το 80% έως 90% του κινδύνου ανάπτυξής της. Ο κίνδυνος 

θανάτου από ΧΑΠ είναι 30 φορές µεγαλύτερος στους καπνιστές από τους µη 

καπνιστές και είναι ανάλογη µε την βαρύτητα του καπνίσµατος. Με την διακοπή 

του καπνίσµατος αυτή µειώνεται. Η αυξηµένη θνησιµότητα αφορά και στα δύο 

φύλα. Από µελέτη έχει διαπιστωθεί ότι το κάπνισµα υπερδιπλασιάζει την ετήσια 

µείωση της FEV
1
. Η διακοπή του καπνίσµατος επιβραδύνει το ρυθµό µείωσης της 

FEV
1
.  

Οι µηχανισµοί µε τους οποίους το κάπνισµα υπεισέρχεται στην παθογένεια 

του εµφυσήµατος είναι:  

1) Το κάπνισµα παράγει οξειδωτικές ουσίες και ελεύθερες ρίζες Ο
2 
που 

αναστέλλουν την δράση της α
1
ΑΤ.  

2) Προκαλεί ενεργοποίηση των µακροφάγων. Τα µακροφάγα έχουν την 

ιδιότητα να αυξάνουν την παραγωγή της ελαστάσης, να εκκρίνουν µεταβιβαστές, οι 

οποίοι κινητοποιούν, ενεργοποιούν και ελκύουν στον πνεύµονα πολυµορφοπύρηνα. 

Τα πολυµορφοπύρηνα ενοχοποιούνται για την παραγωγή µεγάλων ποσοτήτων 

ελαστάσης. Η µειωµένη ή και αδρανής αντιθρυψίνη δεν επαρκεί για την 

καταστροφή της ελαστάσης, η περίσσια της οποίας καταστρέφει τον πνευµονικό 

ιστό (13,33).  

Το παθητικό κάπνισµα θεωρείται παράγοντας κινδύνου για την εµφάνιση 

της ΧΑΠ. Η επίδραση του παθητικού καπνίσµατος επικεντρώνεται σε 3 σηµεία:  

α) ∆υσµενής επίδραση στην πνευµονική λειτουργία.  

β) Αύξηση των λοιµώξεων (παιδιά που οι γονείς καπνίζουν).  
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γ) Παρουσία χρόνιων συµπτωµάτων από το αναπνευστικό.  

Αν και ο ίδιος καπνιστής θα υποστεί πρώτος τις συνέπειες, υπάρχει και 

σαφής επιβάρυνση του περιβάλλοντος και των "παθητικών" καπνιστών. Ακόµα και 

µικρή εισπνοή καπνού προκαλεί δυσλειτουργία των κροσσών. Η βλεννοκροσσωτή 

κάθαρση µειώνεται σε λιγότερο από το ήµισυ κατά τη διάρκεια του απλού 

καπνίσµατος ενός µόνο τσιγάρου. Αυτή η παράλυση των κροσσών οδηγεί σε µία 

ελάττωση της κάθαρσης του πνεύµονα από ρύπους. Τα βακτήρια, οι ατµοσφαιρικοί 

ρύποι, τα αλλεργιογόνα που υπεισέρχονται έτσι στους βρόγχους, παραµένουν επί 

µακρόν στους πνεύµονες. Στο χρόνιο καπνιστή οι κροσσοί προοδευτικά 

εξαφανίζονται, ενώ αργότερα τα κύτταρα του βλεννογόνου αλλάζουν τελείως τη 

µορφολογία τους (µεταπλασία) Οι βρογχικές εκκρίσεις γίνονται αφθονότερες, ενώ η 

δυνατότητα βλεννοκροσσωτής κάθαρσης περιορίζεται. Η βλάβη επεκτείνεται 

προοδευτικά και στους µικρούς αεραγωγούς και ευθύνεται για τη δύσπνοια και την 

εγκατάσταση της ΧΑΠ. Υπάρχει δύσπνοια προσπάθειας, ενώ προοδευτικά 

εγκαθίσταται δύσπνοια ηρεµίας. Ο πνεύµονας βρίσκεται σε συνεχή κατάσταση 

καταστροφής και ανακατασκευής. Αν υπάρξει ανισορροπία προς όφελος της 

ανακατασκευής και των ινών κολλαγόνου, παράγεται πνευµονική ίνωση. Στην 

αντίθετη περίπτωση, όταν ο καταβολισµός του πνευµονικού ιστού υπερισχύει το 

αποτέλεσµα είναι το πνευµονικό εµφύσηµα. Η διακοπή του καπνίσµατος 

συνοδεύεται από µία ταχεία βελτίωση των συµπτωµάτων που συνδέονται µε τους 

µεγάλους βρόγχους (βήχας και απόχρεµψη). Η νόσος των µικρών αεραγωγών η 

οποία και προκαλεί τη δύσπνοια παύει να επιδεινώνεται και η λειτουργική 

κατάσταση του ασθενούς σταθεροποιείται (34,35). 
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2.6.2. Λοιµώξεις του αναπνευστικού  

Οι λοιµώξεις της παιδικής ηλικίας είναι ο δεύτερος κατά σειρά 

σπουδαιότητας παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη της νόσου στους ενήλικες. 

Πολλά παθογόνα προσβάλλουν τους αεραγωγούς των παιδιών, κυρίως οι ιοί. Ο 

αναπνευστικός συγκυριακός ιός προκαλεί επίµονες βρογχιολίτιδες που οδηγούν τα 

παιδιά στα νοσοκοµεία. Οι λοιµώξεις αυτές πιθανόν να αναστέλλουν την 

φυσιολογική ανάπτυξη του πνεύµονα, είναι πάντως βέβαιο ότι στην ενήλικο ζωή 

συνδυάζονται µε λειτουργικές διαταραχές του αναπνευστικού(13,16).  

Παρόλο που οι ενήλικες ασθενείς µε ΧΑΠ έχουν αυξηµένη συχνότητα 

λοιµώξεων των αναπνευστικών οδών, ο ρόλος που παίζουν οι λοιµώξεις αυτές στην 

πορεία της νόσου είναι αµφιλεγόµενες. Οι περισσότεροι ασθενείς αναρρώνουν 

ικανοποιητικά, υπάρχουν όµως και µερικοί που παρουσιάζουν βαθµιαία ελάττωση 

της πνευµονικής λειτουργίας µετά από κάθε λοίµωξη (16,36,37). 

Οι επανειληµµένες λοιµώξεις του αναπνευστικού στους ασθενείς µε ΧΑΠ 

σχετίζονται µε αυξηµένη θνησιµότητα.  

2.6.3. Περιβαλλοντική ρύπανση  

Αυξηµένη θνητότητα λόγο χρόνιας βρογχίτιδας και εµφυσήµατος 

παρατηρείται στις αστικές περιοχές συγκριτικά µε τις αγροτικές. Οι παροξύνσεις 

βρογχίτιδας έχουν συσχέτιση µε την αύξηση των διαφόρων ατµοσφαιρικών ρύπων 

κυρίως του SO2 (31,38,39). 
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2.6.4. Ατµοσφαιρική ρύπανση  

Η ατµοσφαιρική ρύπανση θεωρείται επιβαρυντικός παράγοντας για τους 

ασθενείς που πάσχουν από ΧΑΠ.  

Είναι γνωστό ότι οι αυξήσεις των ρύπων του ατµοσφαιρικού αέρα 

προκαλούν ποικιλία αντιδράσεων και οξέα συµπτώµατα στο αναπνευστικό, που 

σχετίζονται άµεσα µε το είδος των ουσιών που προκαλούν την ρύπανση 

(16,31,38,39). 

Η εισπνοή των ατµοσφαιρικών ρύπων ερεθίζει τους βρόγχους και προκαλεί 

τις ίδιες αντιδράσεις µε εκείνες του καπνού. Σε µελέτη πληθυσµών µε διαφορετική 

έκθεση σε ατµοσφαιρική ρύπανση βρέθηκε, ότι υπήρχε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά στην παρουσία συµπτωµάτων από το αναπνευστικό (βήχας, απόχρεµψη). 

Τα συµπτώµατα αυτά είχαν σχέση µε την πυκνότητα των ρυπαντών και τη διάρκεια 

έκθεσης.  

Εκτός της ατµοσφαιρικής ρύπανσης υπάρχει η οικιακή και η επαγγελµατική 

ρύπανση. Η οικιακή ρύπανση είναι αποτέλεσµα της χρήσης φωταερίου, που 

απελευθερώνει ΝΟ
2
, έκλυσης φορµαλδεΰδης από την χρήση οικιακών σπρέι και 

συστήµατα κλιµατισµού(31,38).  

2.6.5. Επαγγελµατική έκθεση  

Η επαγγελµατική ρύπανση είναι χωρίς αµφιβολία µετά το κάπνισµα η κύρια 

αιτία πρόκλησης ΧΑΠ. Οι εργάτες ορυχείων µετά 10 χρόνια δουλειάς έχουν την 

ίδια µείωση FEV
1 
µε εκείνη των καπνιστών (16,39). 
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Η επίδραση που έχει η επαγγελµατική έκθεση στους πνεύµονες εξαρτάται 

από την φύση της ουσίας, τη θέση επαφής µε το βρογχικό δέντρο, την διάρκεια 

έκθεσης και την προηγούµενη κατάσταση των πνευµόνων. Όταν συνυπάρχει και 

κάπνισµα η δυσµενής επίδραση και των δύο παραγόντων είναι αθροιστική.  

Η εισπνοή ανόργανης σκόνης ή ατµών προκαλεί χρόνια βρογχίτιδα η οποία 

είναι η συχνότερη επαγγελµατική νόσος µε µεγαλύτερη επίπτωση µεταξύ των 

εργατών ορυχείων ,κατεργασίας βάµβακος, µετάλλου και χηµικών βιοµηχανιών. Τα 

οξέα του αζώτου ενοχοποιούνται για την δηµιουργία αποφρακτικής βρογχιολίτιδας 

ενώ οι ατµοί καδµίου προκαλούν εµφύσηµα (16,30,39) 

 

2.6.6. Γενετική επίδραση  

Το τυπικό παράδειγµα που συνδέει την κληρονοµική επιβάρυνση µε την 

ανάπτυξη της ΧΑΠ είναι η πρώιµη εµφάνιση του πνευµονικού εµφυσήµατος σε 

σχετικά νέα άτοµα µε έλλειψη α1- αντιθρυψίνης . Η πλήρης κλινική εκδήλωση της 

νόσου εµφανίζεται µόνο στους οµοζυγώτες (13,16). 

Αν και επικρατεί σύγχυση στο θέµα της γενετικής επίδρασης φαίνεται ότι 

υπάρχει κάποιο γενετικό σφάλµα που επηρεάζεται σηµαντικά από πλήθος 

περιβαλλοντικών και βιολογικών παραγόντων. Αυξηµένη συχνότητα χρόνιας 

βρογχίτιδας στην ίδια οικογένεια έχει αποδειχθεί ότι υπάρχει σε πολλές µελέτες. Τα 

παιδιά των καπνιστών έχουν συχνότερα και σοβαρότερα αναπνευστικά προβλήµατα 

από των µη καπνιστών. Η αύξηση του οξειδίου του άνθρακα στο αίµα των 

παθητικών καπνιστών δείχνει ότι αυτοί εκτίθενται ουσιαστικά στον καπνό.Η 

επικρατούσα σήµερα άποψη είναι ότι η χρόνια βρογχίτιδα είναι πολυπαραγοντική 
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νόσος µε περιβαλλοντικούς και γενετικούς παράγοντες οι οποίοι δρουν αθροιστικά 

(13,16). 

 

2.6.7. Bρογχοπνευµονικές λοιµώξεις  

Ένας άλλος παράγοντας κινδύνου είναι οι συχνές βρογχοπνευµονικές 

λοιµώξεις και ο χρόνιος αποικισµός του τραχειοβρογχικού δένδρου από διάφορα 

µικρόβια συνήθως πνευµονιόκοκκο και αιµόφυλλο της γρίπης. Έχει θεωρηθεί ότι η 

χρόνια φλεγµονή οδηγεί σε καταστροφή αεραγωγών, κυψελίδων και ΧΑΠ. 

Λοιµώδεις ή αλλεργικές παθήσεις αυξάνουν την επίπτωση της ΧΑΠ στην ενήλικο 

ζωή (16,36,37). 

 

2.6.8. Αλλεργία και βρογχική υπεραντιδραστικότητα  

Ολλανδοί ερευνητές διατύπωσαν την υπόθεση ότι οι καπνιστές που θα 

αναπτύξουν ΧΑΠ είναι άτοµα που έχουν αλλεργία και βρογχική 

υπεραντιδραστικότητα. Αυτή στηρίχτηκε σε παρατηρήσεις οι οποίες 

επιβεβαιώθηκαν σε µεταγενέστερες µελέτες ότι υπάρχει δηλ. συχνά στους καπνιστές 

µη ειδική βρογχική υπεραντιδραστικότητα η οποία είναι ανάλογη του βαθµού 

φλεγµονής (13,16).  

2.6.9. Φύλο 

Οι άνδρες έχουν αυξηµένη επίπτωση ΧΑΠ ανεξαρτήτως καπνίσµατος 

.Μελέτη στον Καναδά έδειξε ότι γυναίκες µε περισσότερους τοκετούς και µειωµένα 
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επίπεδα α1 ΑΤ είχαν καλύτερες τιµές FEV1 και FV1/FVC από επίσης ετερόζυγες 

γυναίκες µε λιγότερους τοκετούς. Είναι γνωστό ότι η α1 ΑΤ αυξάνεται κατά την 

διάρκεια της εγκυµοσύνης (13,16,40).  

 

2.7. Κλινική εικόνα της νόσου 

Οι ασθενείς µε ΧΑΠ χαρακτηριστικά εµφανίζονται στην πέµπτη ή έκτη 

δεκαετία της ζωής παραπονούµενοι για υπερβολικό βήχα, παραγωγή πτυέλων και 

δύσπνοια. Τα συµπτώµατα αυτά συχνά υπάρχουν για δέκα χρόνια ή και 

περισσότερο. Η δύσπνοια αρχικά εµφανίζεται µόνο σε έντονη κόπωση, αλλά καθώς 

η κατάσταση εξελίσσεται, εµφανίζεται µε ήπια δραστηριότητα. Σε σοβαρή νόσο, η 

δύσπνοια εµφανίζεται στην ηρεµία. Τα επεισόδια επιδείνωσης της νόσου είναι 

συχνά και οδηγούν στην αποχή από την εργασία και τελικά στην ανικανότητα. Τα 

τελικά στάδια της ΧΑΠ χαρακτηρίζονται από ανάπτυξη πνευµονίας, πνευµονικής 

υπέρτασης, πνευµονικής καρδίας και χρόνιας αναπνευστικής ανεπάρκειας. Ο 

θάνατος συνήθως επέρχεται σε επεισόδια παρόξυνσης της νόσου σε συνδυασµό µε 

οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια. Ορισµένες φορές παρατηρείται αιµόπτυση (13,41).  

Τα κλινικά ευρήµατα µπορεί να απουσιάζουν εντελώς στα αρχικά στάδια της 

ΧΑΠ. Με την εξέλιξη της νόσου δύο κατηγορίες συµπτωµάτων εµφανίζονται, οι 

οποίες ιστορικά αναφέρονται ως «pink puffers» και «blue bloaters». Αυτές οι 

κατηγορίες συµπτωµάτων θεωρήθηκε ότι χαρακτηρίζουν τις αµιγείς µορφές 

εµφυσήµατος και βρογχίτιδας αντίστοιχα, αλλά αυτό αποτελεί απλοποίηση της 

ανατοµίας και της παθοφυσιολογίας. Οι περισσότεροι ασθενείς µε ΧΑΠ, έχουν 

παθολογοανατοµικά ευρήµατα και από τις δύο διαταραχές και η κλινική τους πορεία 
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µπορεί να αντανακλά άλλους παράγοντες, όπως τον κεντρικό έλεγχο της αναπνοής 

και συνοδές διαταραχές της αναπνοής κατά τον ύπνο (13,41).  

 

2.8. ∆ιάγνωση της ΧΑΠ 

Η υπόνοια για ύπαρξη ΧΑΠ θα πρέπει να τίθεται σε οποιονδήποτε ασθενή 

έχει ένα ή περισσότερα από τα παρακάτω: 

α) βήχα,  

β) απόχρεµψη,  

γ) δύσπνοια ή  

δ) έκθεση σε παράγοντες κινδύνου για εκδήλωση της νόσου  

Η διάγνωση απαιτεί επιβεβαίωση της απόφραξης των αεραγωγών, δηλαδή 

της επιβράδυνσης της εκπνευστικής ροής του ασθενούς (39), µε τη χρήση 

σπιροµέτρησης. Το αναγκαίο κριτήριο κατά GOLD και ATS/ERS για την 

ταυτοποίηση της µη πλήρους αναστρέψιµης απόφραξης των αεραγωγών είναι το 

πηλίκο του δυναµικά εκπνεόµενου όγκου σε ένα δευτερόλεπτο (forced expiratory 

volume in one second, FEV1) προς τη δυναµική ζωτική χωρητικότητα (forced vital 

capacity, FVC) να είναι µικρότερο ή ίσο µε 0,7, δηλαδή θα πρέπει: FEV1/FVC <0,7 

µετά από βρογχοδιαστολή (41,42).  

Μελέτη σε τυχαιοποιηµένο δείγµα γενικού πληθυσµού έδειξε ότι το πηλίκο 

FEV1/FVC µετά από βρογχοδιαστολή ήταν µεγαλύτερο από 0,7 σε όλες τις ηλικίες, 

υποστηρίζοντας τη χρήση του ως διαγνωστικού κριτηρίου. Ωστόσο, έχει διατυπωθεί 

η άποψη ότι η χρήση της συγκεκριµένης τιµής ως διαγνωστικής για την παρουσία 

ΧΑΠ µπορεί να οδηγήσει σε υπερδιάγνωση της νόσου σε ηλικιωµένους 
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πληθυσµούς, καθώς η διαδικασία γήρανσης επιδρά και στην αναπνευστική 

λειτουργία, ή σε υποδιάγνωση της νόσου σε πληθυσµούς ηλικίας µικρότερης των 45 

ετών, ειδικά όταν πάσχουν από νόσο ήπιας βαρύτητας. Χρησιµοποιώντας το 

κατώτερο όριο των φυσιολογικών τιµών για το πηλίκο FEV1/FVC, µε βάση την 

κανονική κατανοµή και κατατάσσοντας το κατώτερο 5% των τιµών του 

φυσιολογικού πληθυσµού ως παθολογικό, µπορούν να αποφευχθούν λανθασµένες 

διαγνώσεις. Στην πράξη όλα τα σπιρόµετρα µπορούν να κάνουν τη συγκεκριµένη 

τροποποίηση αν είναι διαθέσιµες οι εξισώσεις αναφοράς από τις οποίες προήλθαν οι 

τιµές για το πηλίκο FEV1/FVC (13).  

Η σπιροµέτρηση θα πρέπει να πραγµατοποιείται έπειτα από τη χορήγηση 

κατάλληλης δόσης εισπνεόµενου βρογχοδιασταλτικού (για παράδειγµα 400 µg 

σαλβουταµόλης). Σε τυχαιοποιηµένη µελέτη σε γενικό πληθυσµό µε σκοπό να 

καθοριστούν οι σπιροµετρικές τιµές αναφοράς, οι τιµές µετά από βρογχοδιαστολή 

διέφεραν σηµαντικά σε σχέση µε αυτές προ βρογχοδιαστολής. Επιπλέον, η εκτίµηση 

της αναπνευστικής λειτουργίας µετά από βρογχοδιαστολή στο γενικό πληθυσµό, 

φαίνεται να είναι µια αποτελεσµατική µέθοδος για την αναγνώριση των ασθενών µε 

ΧΑΠ. Ωστόσο, θα πρέπει να σηµειωθεί ότι ο βαθµός της µεταβολής της απόφραξης 

των αεραγωγών (∆FEV1 µετά από χορήγηση βρογχοδιασταλτικών ή 

κορτικοστεροειδών) δεν συστήνεται πλέον ούτε για τη διάγνωση της ΧΑΠ, ούτε για 

τη διαφορική διάγνωση της ΧΑΠ από το άσθµα (13,16,42).  

Ο χρόνιος βήχας που αποτελεί το πρώτο σύµπτωµα της ΧΑΠ (13) που 

εµφανίζεται µπορεί αρχικά να είναι διαλείπων, αλλά αργότερα παρουσιάζεται σε 

καθηµερινή βάση συνήθως σε όλη τη διάρκεια της ηµέρας ενώ σπάνια είναι 

αποκλειστικά νυχτερινός. Σε κάποιες περιπτώσεις η σοβαρή µείωση της ροής αέρα 
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µπορεί να αναπτυχθεί και απουσία βήχα. Μικρές ποσότητες κολλώδων πτυέλων 

συνήθως παράγονται από ασθενείς µε ΧΑΠ µετά από εξάρσεις βήχα.  

Η δύσπνοια είναι ο λόγος για τον οποίο οι πιο πολλοί ασθενείς ζητούν 

ιατρική βοήθεια και είναι ο κύριος λόγος ανικανότητας και ανησυχίας που 

σχετίζεται µε τη νόσο. Καθώς η λειτουργία των πνευµόνων επιδεινώνεται, η 

δύσπνοια γίνεται όλο και πιο ενοχλητική. Η συρρίτουσα αναπνοή και το σφίξιµο 

στο στήθος είναι σχετικά µη-ειδικά συµπτώµατα και πιθανώς να ποικίλλουν µεταξύ 

των ηµερών και κατά τη διάρκεια της ίδιας ηµέρας. Η απουσία συρρίτουσας 

αναπνοής ή σφιξίµατος στο στήθος δεν αποκλείει τη διάγνωση ΧΑΠ (13,41,42).  

Ένα λεπτοµερές ιατρικό ιστορικό ενός νεοεξεταζόµενου ασθενή για τον 

οποίο είτε είναι γνωστό είτε υπάρχει υπόνοια ότι πάσχει από ΧΑΠ θα πρέπει να 

εκτιµά:  

� Την έκθεση σε παράγοντες κινδύνου.  

� Το προηγούµενο ιατρικό ιστορικό συµπεριλαµβανοµένων άσθµατος, αλλεργίας, 

παρουσία παραρρινοκολπίτιδας ή ρινικών πολυπόδων, αναπνευστικών λοιµώξεων 

κατά τη παιδική ηλικία και άλλων ασθενειών του αναπνευστικού.  

� Το οικογενειακό ιστορικό ΧΑΠ ή άλλης χρόνιας ασθένειας του αναπνευστικού.  

� Τον τρόπο ανάπτυξης των συµπτωµάτων.  

� Το ιστορικό εξάρσεων ή προηγούµενων νοσηλειών για αναπνευστική διαταραχή.  

� Την παρουσία ασθενειών όπως καρδιολογικών ή κολλαγόνου που µπορεί επίσης να 

συνεισφέρουν στη µείωση της δραστηριότητας.  

� Την καταλληλότητα της τρέχουσας ιατρικής θεραπείας. Την επίδραση της νόσου 

στη ζωή του ασθενούς συµπεριλαµβανοµένων της µείωσης των δραστηριοτήτων, 
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της απώλειας ηµερών εργασίας και οικονοµικής επιβάρυνσης, την επιρροή στην 

οικογενειακή ζωή και τα αισθήµατα κατάθλιψης και ανησυχίας.  

� Την κοινωνική και οικογενειακή υποστήριξη που είναι διαθέσιµη στον ασθενή.  

� Την πιθανότητα µείωσης των παραγόντων κινδύνου, ειδικότερα δε τη διακοπή του 

καπνίσµατος (13).  

Η φυσική εξέταση, αν και αποτελεί ένα σηµαντικό τµήµα της εκτίµησης του 

ασθενή σπάνια µπορεί να χρησιµοποιηθεί αποκλειστικά για τη διάγνωση της ΧΑΠ.  

Φυσικά σηµεία µειωµένης ροής αέρα µόνο σε σπάνιες περιπτώσεις είναι 

παρόντα προτού να αναπτυχθεί σηµαντική βλάβη στη λειτουργία του πνεύµονα και 

η ανίχνευσή τους χαρακτηρίζεται από µικρή ευαισθησία και ειδικότητα (13).  

Πίνακας 1. Σηµαντικές ενδείξεις για την διάγνωση της ΧΑΠ 
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2.9. Σταδιοποίηση της ΧΑΠ µε βάση τη βαρύτητα της νόσου 

Η συσχέτιση που υπάρχει ανάµεσα στη βαρύτητα της απόφραξης των 

αεραγωγών και στη βαρύτητα της κλινικής συµπτωµατολογίας του ασθενή δεν είναι 

τέλεια. Ωστόσο, η σπιροµετρική κατάταξη της βαρύτητας της ΧΑΠ αποτελεί µια 

προσέγγιση µε χαρακτήρα πραγµατιστικό, που στοχεύει στην καθ' ηµέρα πράξη και 

θα πρέπει να αντιµετωπίζεται ως ένα εργαλείο που µπορεί να κατευθύνει σε γενικές 

γραµµές την αρχική προσέγγιση και αντιµετώπιση των ασθενών (43,44). 

Με βάση σπιροµετρικά κριτήρια, οι κατευθυντήριες οδηγίες κατά GOLD 

κατατάσσουν τους ασθενείς µε ΧΑΠ σε τέσσερα στάδια. 

� Ήπια ΧΑΠ (στάδιο I): Χαρακτηρίζεται από ήπιου βαθµού απόφραξη των 

αεραγωγών (FEV1<80% της φυσιολογικά προβλεπόµενης τιµής). Τα συµπτώµατα 

του χρόνιου βήχα και της απόχρεµψης είναι συνήθως παρόντα, αλλά όχι πάντα. 

� Μέσης βαρύτητας ΧΑΠ (στάδιο II): Χαρακτηρίζεται από βαρύτερη απόφραξη των 

αεραγωγών (50%<FEV1<80% της φυσιολογικά προβλεπόµενης τιµής), µε δύσπνοια 

η οποία αναπτύσσεται τυπικά κατά την άσκηση, ενώ συµπτώµατα βήχα και 

απόχρεµψης είναι, ορισµένες φορές, επίσης παρόντα. 

� Βαριά ΧΑΠ (στάδιο ΙΙΙ): Χαρακτηρίζεται από ακόµα µεγαλύτερη απόφραξη των 

αεραγωγών (30%<FEV1<50% της φυσιολογικά προβλεπόµενης τιµής), εντονότερη 

δύσπνοια, µειωµένη ικανότητα για άσκηση και επανειληµµένες παροξύνσεις, οι 

οποίες επιδεινώνουν την ποιότητα ζωής του ασθενή. 

� Πολύ βαριά ΧΑΠ (στάδιο IV): Χαρακτηρίζεται από βαριά απόφραξη των αεραγωγών 

(FEV1<30% της φυσιολογικά προβλεπόµενης τιµής ή FEV1<50% της φυσιολογικά 

προβλεπόµενης τιµής σε συνδυασµό µε την παρουσία χρόνιας αναπνευστικής 

ανεπάρκειας). Η αναπνευστική ανεπάρκεια καθορίζεται από την παρουσία 
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αρτηριακής µερικής πίεσης οξυγόνου µικρότερης από 60 mmHg (8 KPa) µε ή χωρίς 

αρτηριακή µερική πίεση διοξειδίου του άνθρακα µεγαλύτερη από 50 mmHg (6,7 

kPa) στο επίπεδο της θάλασσας. Η αναπνευστική ανεπάρκεια µπορεί να 

συνοδεύεται από καρδιακές επιπλοκές, όπως είναι η χρόνια πνευµονική καρδία 

(δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια). Ασθενείς µε FEV1>30% της φυσιολογικά 

προβλεπόµενης τιµής πάσχουν επίσης από ΧΑΠ σταδίου IV, όταν παρουσιάζουν 

µία τέτοια επιπλοκή. Κατά κανόνα στο στάδιο αυτό η ποιότητα ζωής είναι ιδιαίτερα 

επηρεασµένη και κάθε παρόξυνση µπορεί να αποβεί απειλητική για τη ζωή του 

ασθενούς (13,43,44). 

Πίνακας 2. Τα στάδια βαρύτητας της ΧΑΠ µε βάση τις κατευθυντήριες οδηγίες 

GOLD  

Βαρύτητα FEV1/FVC 

Μετά από βρογχοδιαστολή 

FEV1 (% προβλεπόµενης τιµής) 

Στάδιο I: 

Ήπια ΧΑΠ 

<0,7 <80% 

Στάδιο II: 

Μέσης βαρύτητας ΧΑΠ 

<0,7 80%> FEV1 >50% 

Στάδιο III: 

Βαριά ΧΑΠ 

<0,7 50%> FEV1 >30% 

Στάδιο IV: 

Πολύ βαριά ΧΑΠ 

<0,7 <30% ή 

<50% σε συνδυασµό µε την παρουσία 

χρόνιας αναπνευστικής ανεπάρκειας 

FEV1: Βίαια εκπνεόµενος όγκος αέρα στο πρώτο δευτερόλεπτο,  

FVC: Βίαια εκπνεόµενη ζωτική χωρητικότητα, αναπνευστική ανεπάρκεια: µερική αρτηριακή πίεση 

οξυγόνου (PaO2) µικρότερη από 8.0 kPa (60 mmHg) µε ή χωρίς µερική αρτηριακή πίεση CO2 

(PaCO2) µεγαλύτερη από 6,7 kPa (50 mmHg) αναπνέοντας αέρας στο επίπεδο της θάλασσας.  
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Επιπλέον, έχει αναγνωριστεί µία ξεχωριστή οµάδα ασθενών, οι οποίοι δεν 

πάσχουν από ΧΑΠ, αλλά βρίσκονται «σε κίνδυνο» («at risk») να αναπτύξουν ΧΑΠ 

Σύµφωνα µε την ισχύουσα κατάταξη, η οµάδα «at risk» συγκροτείται από ασθενείς 

µε χρόνια αναπνευστικά συµπτώµατα (βήχα, απόχρεµψη ή δύσπνοια) και 

φυσιολογική αναπνευστική λειτουργία. Οι ασθενείς αυτοί κατατάχθηκαν σε ειδική 

οµάδα, καθώς υπάρχουν βιβλιογραφικά δεδοµένα που υποστηρίζουν ότι άτοµα µε 

χρόνια συµπτωµατολογία από το αναπνευστικό σύστηµα και φυσιολογική 

σπιροµέτρηση παρουσιάζουν χειρότερη ποιότητα ζωής και αντιµετωπίζουν 

υψηλότερο κίνδυνο νοσηλειών µε µεγαλύτερη θνητότητα. Παλαιότερα η οµάδα «at 

risk» κατατάσσονταν στο στάδιο «0» της νόσου, ωστόσο το συγκεκριµένο στάδιο 

έχει αφαιρεθεί ήδη από τις κατευθυντήριες οδηγίες GOLD του 2006, µε βάση 

δεδοµένα που υποστηρίζουν ότι οι ασθενείς αυτού του σταδίου δεν θα αναπτύξουν 

υποχρεωτικά ΧΑΠ (43,44). 

 

2.10. Παθολογοανατοµία της ΧΑΠ 

Οι χαρακτηριστικές παθολογοανατοµικές µεταβολές της ΧΑΠ εντοπίζονται 

στους κεντρικούς και περιφερικούς αεραγωγούς, στο πνευµονικό παρέγχυµα και 

στο πνευµονικό αγγειακό δίκτυο. Στους κεντρικούς αεραγωγούς -την τραχεία, τους 

βρόγχους και τα βρογχιόλια µε εσωτερική διάµετρο µεγαλύτερη από 2-4 mm- τα 

κύτταρα που σχετίζονται µε τη φλεγµονή διηθούν το επιφανειακό επιθήλιο. Οι 

υπερτροφικοί εκκριτικοί αδένες βλέννης καθώς και η αριθµητική αύξηση των 

κυττάρων goblet συνδέονται µε την υπερέκκριση βλέννης. Στους µικρότερους 
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αεραγωγούς -µικροί βρόγχοι και βρογχιόλια µε εσωτερική διάµετρο µικρότερη των 

2 mm- η χρόνια φλεγµονή οδηγεί σε επαναλαµβανόµενους κύκλους βλάβης και 

επιδιόρθωσης του τοιχώµατος του αεραγωγού. Η διαδικασία επιδιόρθωσης έχει ως 

αποτέλεσµα τη δοµική επαναδιαµόρφωση του τοιχώµατος του αεραγωγού, µε 

αύξηση της περιεκτικότητας σε κολλαγόνο και τη δηµιουργία ουλώδους ιστού, που 

στενεύει τον αγωγό και προκαλεί µόνιµη απόφραξη των αεραγωγών (23,45-47).  

Η καταστροφή του πνευµονικού παρεγχύµατος στους ασθενείς µε ΧΑΠ 

εµφανίζεται τυπικά ως κεντρολοβιακό εµφύσηµα, το οποίο περιλαµβάνει διάταση 

και καταστροφή των αναπνευστικών βρογχιολίων. Οι βλάβες αυτές σε πιο ήπιες 

περιπτώσεις συµβαίνουν πιο συχνά στις άνω περιοχές του πνεύµονα, αλλά στην 

προχωρηµένη νόσο µπορεί να εµφανιστούν διάχυτα σε όλη την έκταση του 

πνεύµονα και είναι δυνατόν να περιλαµβάνουν καταστροφή του πνευµονικού 

τριχοειδούς αγγειακού δικτύου. Η διαταραχή της ισορροπίας των ενδογενών 

πρωτεασών και αντι-πρωτεασών στον πνεύµονα -είτε λόγω γενετικών παραγόντων, 

είτε λόγω της δράσης των κυττάρων που σχετίζονται µε την φλεγµονή ή των µορίων 

µεσολαβητών- πιστεύεται ότι είναι ο κύριος µηχανισµός που σχετίζεται µε την 

καταστροφή του πνεύµονα αν και στη συγκεκριµένη διαδικασία πιθανώς συµµετέχει 

και το οξειδωτικό στρες που είναι αποτέλεσµα της φλεγµονής (23,47).  

Οι πνευµονικές αγγειακές µεταβολές στη ΧΑΠ, χαρακτηρίζονται από 

πάχυνση του τοιχώµατος των αγγείων που εµφανίζονται πρώιµα κατά τη διάρκεια 

εξέλιξης της νόσου. Η πάχυνση του εσωτερικού χιτώνα είναι η πρώτη δοµική 

αλλαγή,  και ακολουθείται από αύξηση του λείου µυός και διήθηση του τοιχώµατος 

των αγγείων από τα φλεγµονώδη κύτταρα. Καθώς παρατηρείται επιδείνωση της 
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ΧΑΠ µεγαλύτερες ποσότητες λείων µυών, πρωτεογλυκανών και κολλαγόνου 

οδηγούν σε περαιτέρω πάχυνση του αγγειακού τοιχώµατος (13,16).  

 

2.11. Παθοφυσιολογία της ΧΑΠ 

Οι παθολογοανατοµικές µεταβολές στον πνεύµονα έχουν ως αποτέλεσµα την 

εµφάνιση αντίστοιχων φυσιολογικών µεταβολών οι οποίες είναι χαρακτηριστικές 

της νόσου. Ως τέτοιες αναφέρονται η υπερέκκριση βλέννης, η δυσλειτουργία του 

κροσσωτού επιθηλίου, η µείωση ροής του αέρα, η υπερδιάταση των πνευµόνων, οι 

διαταραχές στην ανταλλαγή αερίων, η πνευµονική υπέρταση και τέλος η 

πνευµονική καρδία. Οι επιπλοκές αυτές κατά την εξέλιξη της ασθένειας συνήθως 

εµφανίζονται µε τη σειρά που αναφέρθηκαν (23,47).  

Η υπερέκκριση βλέννης και η δυσλειτουργία του κροσσωτού επιθηλίου 

έχουν ως αποτέλεσµα τον χρόνιο βήχα και την παραγωγή πτυέλων. Τα συµπτώµατα 

αυτά µπορεί να υπάρχουν για πολλά χρόνια πριν αναπτυχθούν άλλα συµπτώµατα ή 

λειτουργικές διαταραχές.  

Η µείωση της ροής του εκπνεόµενου αέρα, η οποία µετράται καλύτερα µε τη 

σπιροµέτρηση, αποτελεί τη χαρακτηριστική λειτουργική µεταβολή της ΧΑΠ και 

είναι κριτικής σηµασίας για τη διάγνωση της νόσου. Οφείλεται κυρίως στη µόνιµη 

καταστροφή των αεραγωγών που έχει ως αποτέλεσµα αύξηση της αντίστασης των 

αεραγωγών. Η καταστροφή των προσφύσεων των κυψελίδων αναστέλλει την 

ικανότητα των µικρών αεραγωγών να διατηρήσουν τη βατότητά τους και παίζει 

µικρότερο ρόλο (23,47).  
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Στην προχωρηµένη ΧΑΠ, η καταστροφή των περιφερειακών αεραγωγών και 

του παρεγχύµατος, καθώς και οι διαταραχές της πνευµονικής κυκλοφορίας 

µειώνουν την ικανότητα του πνεύµονα για ανταλλαγή αερίων προκαλώντας 

υποξαιµία και αργότερα υπερκαπνία. Η πνευµονική υπέρταση που αναπτύσσεται 

αργότερα κατά την εξέλιξη της ΧΑΠ (στάδιο III: βαριά ΧΑΠ) είναι η κυριότερη 

καρδιαγγειακή επιπλοκή της ΧΑΠ και συνδέεται µε την ανάπτυξη πνευµονικής 

καρδίας καθώς και µε φτωχή πρόγνωση. Ο επιπολασµός και η φυσική ιστορία της 

πνευµονικής καρδίας στη ΧΑΠ δεν είναι ακόµη πλήρως διευκρινισµένος (23,47).  

 

2.12. Θεραπευτική αντιµετώπιση της ΧΑΠ 

Σύµφωνα µε την Παγκόσµια Πρωτοβουλία για τη ΧΑΠ η θεραπεία 

περιλαµβάνει : 

Στάδιο Ι: Μείωση των παραγόντων κινδύνου. Αντιγρπιπικός εµβολιασµός, 

χορηγούνται βραχείας δράσης βρογχοδιασταλτικά όταν χρειάζονται. 

Στάδιο ΙΙ: Προστίθενται στη θεραπεία ένα ή περισσότερα βρoγχοδιασταλτικά όταν 

χρειάζονται και αποκατάσταση. 

Στάδιο ΙΙΙ: Προστίθενται εισπνεόµενα γλυκοκορτικοειδή, αν υπάρχουν 

επανειληµµένες παροξύνσεις. 

Στάδιο IV: Προστίθεται µακροχρόνια οξυγονοθεραπεία αν υπάρχει αναπνευστική 

ανεπάρκεια (48,49). 
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2.12.1. Σπιροµέτρηση  

Η δοκιµασία της βίαιης εκπνοής είναι η πλέον ευρέως διαδεδοµένη εξέταση 

της αναπνευστικής λειτουργίας, µε τη βοήθεια της οποίας αξιολογείται η 

λειτουργική κατάσταση των πνευµόνων. Ταυτόχρονα ο ασθενής µαθαίνει πώς να 

αξιολογεί µόνος του την πορεία της νόσου και την ανταπόκριση του στην θεραπεία 

µε µικρές φορητές συσκευές (46,47). Ο εξεταζόµενος κάθεται στην καρέκλα ,η µύτη 

του είναι κλεισµένη µε ένα ρινοπίεστρο και αναπνέει µόνο από το στόµα µέσω του 

επιστοµίου ενός σπιροµέτρου.  

Αναπνέει ήρεµα µερικές φορές, µετά εκπνέει όλο τον αέρα (µέχρι τον 

υπολειπόµενο όγκο RV). Παίρνει γρήγορα βαθιά εισπνοή (µέχρι την ολική 

πνευµονική χωρητικότητα TLC) και τέλος εκπνέει απότοµα και βίαια µέχρι να 

φτάσει πάλι σε επίπεδο υπολειπόµενου όγκου.  

Από το χρονικό σπιρογράφηµα που έχει παραστεί γραφικά µπορούµε να 

µετρήσουµε το βίαια εκπνεόµενο όγκο αέρα στο πρώτο δευτερόλεπτο της βίαιης 

εκπνοής (FEV1), τη βίαια εκπνεόµενη ζωτική χωρητικότητα (FVC), τη σχέση 

FEV1/FVC και την µεσοεκπνευστική ροή αέρα (ΜΜFR ) (48,49). Η καµπύλη ροής 

όγκου µας δίνει επιπρόσθετες πληροφορίες για την εισπνευστική φάση της 

δοκιµασίας, για την µέγιστη εκπνευστική ροή και για τις στιγµιαίες ροές αέρα σε 

διάφορα σηµεία της εκπνοής.  

Ενώ η ροή στην εισπνοή και στο 1οδευτ. 25-30% της βίαιης εκπνοής 

εξαρτάται από την προσπάθεια του εξεταζόµενου η ροή στο τελευταίο ήµισυ της 

εκπνοής είναι ανεξάρτητη από την προσπάθεια. 

Εφόσον οι σπιροµετρικοί δείκτες όγκου και ροής αέρα που προαναφέρθηκαν 

είναι πάνω από το 80% των προβλεπόµενων, η σπιροµέτρηση κρίνεται ως 
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φυσιολογική. Εάν κάποιοι δείκτες είναι παθολογικοί κάτω από 80%, η 

σπιροµέτρηση µας δείχνει εάν το λειτουργικό σύνδροµο είναι αποφρακτικού τύπου 

(π.χ. βρογχικό άσθµα, χρόνια βρογχίτιδα, πνευµονικό εµφύσηµα) ή περιοριστικού 

τύπου (π.χ. πνευµονική ίνωση, σαρκοείδωση, µυασθένεια).  

Για την διάγνωση του βρογχικού άσθµατος, αλλά και για την εκτίµηση του 

βαθµού αναστρεψιµότητας του βρογχόσπασµου στην παρόξυνση της χρόνιας 

αποφρακτικής πνευµονοπάθειας χρησιµοποιείται η σπιροµέτρηση πριν και µετά από 

βρογχοδιαστολή. Ο εξεταζόµενος υποβάλλεται στη σπιροµέτρηση και 

καταγράφονται οι προαναφερθείσες παράµετροι. Κατόπιν του χορηγείται 

βρογχοδιασταλτικό φάρµακο σε θεραπευτική δοσολογία και µετά από 20-30 min 

υποβάλλεται σε νέα σπιροµέτρηση. Η βελτίωση των σπιροµετρικών δεικτών 

επιβεβαιώνει την διάγνωση του βρογχικού άσθµατος ή την αναστρεψιµότητα του 

βρογχόσπασµου. Ο συνήθως χρησιµοποιούµενος δείκτης είναι ο FEV1, η βελτίωση 

του οποίου κατά 20% σε σχέση µε την αρχική τιµή επικυρώνει είτε την διάγνωση 

του άσθµατος είτε την συνυπάρχουσας ασθµατικής συνιστώσας (48,49). 

Το προωθητικό σπιρόµετρο είναι µια συσκευή που µεγιστοποιεί την εκούσια 

έκπτυξη των πνευµόνων. Χρησιµοποιείται για πρόληψη και θεραπεία ατελεκτασίας 

µε σκοπό να προλάβει και να θεραπεύσει ατελεκτασία ειδικά σε µετεγχειρητικό 

άρρωστο.  

 

 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
02/06/2024 09:08:15 EEST - 3.129.218.80



5599  
 

2.12.2. Φορητό ροόµετρο (PEAK FLOW)  

Ένας µετρητής ροής αέρα δείχνει την επάρκεια των πνευµόνων, µετρώντας 

το µεγαλύτερο όγκο αέρα που µπορεί να εκπνεύσει ο ασθενής. Χρησιµοποιείται 

ευρύτατα για την µέτρηση του περιορισµού της ροής του αέρα και συνήθως 

εκλαµβάνεται ως κριτήριο για την αποτελεσµατικότητα της βρογχοδιασταλτικής 

αγωγής στις αποφρακτικές πνευµονοπάθειες. Ροή µικρότερη από 130-150l.min-1 

στους ενήλικες δηλώνει σοβαρή απόφραξη των αεραγωγών. Χρησιµοποιείται για 

τον έλεγχο της εκπνευστικής ροής αιχµής και για να µετρήσει την µείωση της 

πίεσης που προκαλεί η ροή µέσω µιας συγκεκριµένης αντίστασης. Στα νοσοκοµεία 

χρησιµοποιούνται µε στόµιο µιας χρήσης (48,49).  

 

2.12.3. Προσωπίδα µε συνεχή θετική πίεση (Face – CPAP ) 

Συνεχής θετική πίεση στους αεραγωγούς χρησιµοποιείται σε αυτόµατα 

αναπνεόντες αρρώστους, στους οποίους χορηγείται οξυγόνο. ∆ιατηρεί ανοικτές τις 

κυψελίδες, για να επιτρέψει επαρκή οξυγόνωση των αρρώστων.  

Η CPAP εξασφαλίζει θετική εκπνευστική και εισπνευστική πίεση στον 

αεραγωγό µε τρόπο όµοιο µε εκείνο της θετικής τελοεκπνευστική πίεσης κατά την 

διάρκεια µηχανικού αερισµού, αλλά χωρίς ενδοτραχειακή διασωλήνωση (48,49). 

Χρησιµοποιεί ψηλούς ρυθµούς εισπνευστικής ροής για να διατηρεί θετική 

πίεση στην εισπνοή.  
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2.12.4. Οξυγονοθεραπεία  

Ένα φάρµακο που χρησιµοποιήθηκε για πρώτη φορά πριν από 25 χρόνια 

στην οξεία επί χρόνιας αναπνευστικής ανεπάρκειας για την ανάταξη της υποξίας 

είναι το οξυγόνο. Η χορήγηση χαµηλής συγκέντρωσης οξυγόνου ελέγχεται µε την 

συνεχή παρακολούθηση του Sao2, µε σφυγµικό οξύµετρο και κάθε 30  ́ µε την 

εξέταση των αερίων αίµατος. Εάν µε την οξυγονοθεραπεία δεν προκληθεί αύξηση 

της PaCO2 τότε επιδιώκονται υψηλότερες τιµές PaO2 και SaO2 (48,49,51). 

Η µη ελεγχόµενη χορήγηση οξυγόνου στους ασθενείς µε βαριά ΧΑΠ 

προκαλεί χρόνια υπερκαπνία λόγο εξάλειψης του υποξικού ερεθίσµατος για 

αναπνοή. Η συµβολή του ερεθίσµατος αυτού στην ανάπτυξη της υπερκαπνίας 

αποτελεί µερική µόνο αιτιολόγηση του φαινοµένου. Άλλοι σηµαντικοί παράγοντες 

που συµµετέχουν στην επίταση υπερκαπνίας κατά την χορήγηση οξυγόνου είναι η 

διάσπαση του διοξειδίου του άνθρακα από την αιµοσφαιρίνη και η επιδείνωση της 

διαταραχής των σχέσεων V/Q µε αποτέλεσµα να αναµιγνύεται περισσότερο φλεβικό 

αίµα µε αρτηριακό (48,49,50). 

Οξυγόνο σε συγκεντρώσεις ή πίεση µεγαλύτερες από εκείνες του 

ατµοσφαιρικού αέρα χορηγείται σε περιπτώσεις υποξαιµίας (ανεπάρκεια οξυγόνου 

σε κυτταρικό επίπεδο, που οφείλεται στη χαµηλή PaO
2
)  

Ο άνθρωπος µπορεί να υποµένει µερικές πιέσεις οξυγόνου διαφορετικές από 

τη φυσιολογική από την στιγµή που λειτουργούν οι µηχανισµοί της συµπίεσης 

χρήσιµοι να διατηρήσουν την αναπνευστική οµοιόσταση.  

Όταν η πίεση του οξυγόνου του αέρα που αναπνέουµε ανέρχεται πάνω από 

τις φυσιολογικές τιµές πραγµατοποιείται µια υπεροξαιµία και συνεπώς µια 

υπεροξεία αύξηση της µερικής πίεσης του οξυγόνου στους ιστούς. Όταν η πίεση του 
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οξυγόνου πέφτει, ο άνθρωπος αντιµετωπίζει µια υποξαιµία και συνεπώς υποξία και 

τέλος ανοξία. 

Στην υπεροξία, η αναπνοή οξυγόνου σε µια µερική πίεση ανώτερη της 

φυσιολογικής έχει σαν άµεσο αποτέλεσµα ένα φαινόµενο ερεθισµού για τις 

ανώτερες αναπνευστικές οδούς και πρόκληση σπασµών.  

Προκαλεί µεγάλες µεταβολικές ανισορροπίες που έχουν σαν συνέπεια 

αλλοιώσεις των διαφόρων οργάνων και συστηµάτων από όπου προέρχονται και τα 

συµπτώµατα της υπεροξίας (48,49,51).  

Σε φυσιολογικές συνθήκες το οξυγόνο του αίµατος είναι συνδεδεµένο 

σχεδόν στο σύνολο του µε την αιµοσφαιρίνη, ενώ µόνο το 0,36% είναι διαλυµένο 

στο πλάσµα. Αν παρατηρηθεί ελάττωση της ΡΟ
2 
στις κυψελίδες και στο αρτηριακό 

αίµα εµφανίζεται υποξία µέχρι και ανοξία. Η ελάττωση του οξυγόνου κινεί έναν 

άλλο µηχανισµό εξισορρόπησης που στοχεύει στο να αυξήσει την ποσότητα του 

οξυγόνου που µεταφέρεται από το αίµα µε µια αύξηση του αριθµού των ερυθρών 

αιµοσφαιρίων της κυκλοφορίας (48,49,51). 

 

 2.12.5 Συννοσηρότητα  

Η ΧΑΠ εµφανίζει τοπικές και συστηµατικές επιδράσεις.  Παρόλο που ο 

ακριβής µηχανισµός των συστηµατικών αυτών επιδράσεων παραµένει άγνωστος, η 

αυξηµένη συστηµατική φλεγµονή και το οξειδωτικό στρες είναι επιβαρυντικοί 

παράγοντες. Η αναγνώριση του ρόλου των συννοσηροτήτων στη ΧΑΠ έδωσε 

έµφαση στη συνολική θνητότητα, που αποτελεί πλέον πρωταρχική παράµετρο στην 

αξιολόγηση των  νέων θεραπειών (52).  
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∆εδοµένα από τα εξιτήρια στις ΗΠΑ µεταξύ των ετών 1979-2001 σε 

ενήλικες >25 ετών, δείχνουν ότι ο επιπολασµός και η νοσοκοµειακή θνητότητα ήταν 

υψηλότερες σε όσους έφεραν τη διάγνωση της ΧΑΠ είτε ως κύρια, είτε ως 

δευτερεύουσα. ∆ιαπιστώθηκε υψηλότερη ενδονοσοκοµειακή θνητότητα για 

πνευµονία, υπέρταση, καρδιακή ανεπάρκεια και ενδοθωρακικές νεοπλασίες (53). 

Η ΧΑΠ συσχετίζεται µε τον καρκίνο του πνεύµονα ανεξάρτητα από την 

ενεργό καπνιστική συνήθεια. Πιθανολογείται ότι η χρόνια φλεγµονή παίζει 

σηµαντικό ρόλο στην παθογένεση του καρκίνου του πνεύµονα (54). 

Η ΧΑΠ επίσης συνδυάζεται µε οστεοπόρωση. Η κακή διατροφή, η 

καθιστική ζωή, το κάπνισµα, η λήψη στεροειδών και η συστηµατική φλεγµονή είναι 

παράγοντες που ευνοούν την οστεοπόρωση. Ο επιπολασµός της οστεοπόρωσης 

αυξάνεται στη σοβαρή ΧΑΠ, ενώ η ΧΑΠ φαίνεται να αποτελεί ανεξάρτητο 

παράγοντα κινδύνου για οστεοπόρωση στους άνδρες (55).  

 

 ΧΑΠ και στεφανιαία νόσος  

Η ΧΑΠ είναι ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακά 

νοσήµατα. ∆εδοµένα από πολλές µελέτες σε διαφορετικές χώρες δείχνουν ότι 

σηµαντικότατη αιτία θανάτου στη ΧΑΠ είναι η ισχαιµική καρδιοπάθεια (56). Τα 

επιδηµιολογικά δεδοµένα δείχνουν ότι η µειωµένη FEV1 είναι δείκτης 

καρδιαγγειακής θνητότητας. Έχει βρεθεί ότι ασθενείς µε µειονεκτική πνευµονική 

λειτουργία έχουν υψηλότερο κίνδυνο καρδιαγγειακής θνητότητας (56). Μεγάλες 

πληθυσµιακές µελέτες δείχνουν ότι οι ασθενείς µε ΧΑΠ διατρέχουν δύο έως τρεις 

φορές υψηλότερο κίνδυνο για καρδιαγγειακή θνησιµότητα, η οποία αντιπροσωπεύει 

περίπου το 50% του συνολικού αριθµού των θανάτων (57).  
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Στο πρόγραµµα Heart της Χονολουλού (58) παρακολουθήθηκαν προοπτικά 

5.924 γενικά υγιείς, µεσήλικες άνδρες (οι µισοί ήταν  καπνιστές) για 15 έως 18 έτη. 

Βρέθηκε ότι σε σύγκριση µε τα άτοµα που βρίσκονταν στο υψηλότερο πεµπτηµόριο 

της FEV1, τα άτοµα µε τη χαµηλότερη FEV1 είχαν αυξηµένο κίνδυνο 

καρδιαγγειακής θνησιµότητας (Σχετικός κίνδυνος [RR], 1,93, 95% διάστηµα 

εµπιστοσύνης [CI], 1,46-2.54). Οι Higgins και Keller (59), ανέφεραν µια ακόµα 

ισχυρότερη συσχέτιση. Συγκριτικά µε εκείνους µε FEV1 µεγαλύτερη ή ίση µε 2,0 

L, εκείνοι µε FEV1 λιγότερη από 2,0 L είχαν µια πενταπλάσια αύξηση του σχετικού 

κινδύνου της καρδιαγγειακής θνησιµότητας (RR, 5,03, 95% CI, 03.07 - 08.22). 

Επίσης, έχει δειχθεί ότι η ΧΑΠ σχετίζεται µε υψηλότερο κίνδυνο θνησιµότητας και 

αυξηµένο κίνδυνο επαναληπτικής επαναγγείωσης µέσα σε 1 χρόνο µετά τη 

διαδερµική αγγειοπλαστική (56,60). 

Ο αντίκτυπος της ΧΑΠ και της ΣΝ για τη γενική υγεία του πληθυσµού είναι 

τεράστιος και γίνεται ακόµη µεγαλύτερος όταν οι ασθένειες αυτές συνυπάρχουν. Οι 

ασθενείς µε ΧΑΠ είναι απαραίτητο να αντιµετωπίζονται και να παρακολουθούνται 

πολύ προσεκτικά, ειδικά όταν εµφανίζονται οι παροξύνσεις της νόσου. Σε αυτές τις 

φάσεις της νόσου, οι κλινικοί ιατροί δεν θα πρέπει να υποτιµούν τα συµπτώµατα 

και τα κλινικά συµπτώµατα που είναι ενδεικτικά για την εµφάνιση ενός οξέος 

καρδιαγγειακού συµβάµατος. Ο ακριβής µηχανισµός που συνδέει τη ΧΑΠ στην 

καρδιαγγειακή νόσο δεν έχει ακόµη βρεθεί, αλλά η συστηµατική φλεγµονή, το 

οξειδωτικό στρες και η υποξαιµία είναι οι πλέον πιθανοί πρωταγωνιστές αυτής της 

σύνδεσης (61-64). 

Οι παθογενετικοί µηχανισµοί που συνδέουν τη ΧΑΠ µε την 

αθηροσκλήρωση, την ισχαιµική καρδιακή νόσο και τα αγγειακά εγκεφαλικά 
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επεισόδια δεν έχουν αποσαφηνιστεί πλήρως. Πιστεύεται ότι µια συστηµατική, 

χαµηλού βαθµού, αλλά επίµονη φλεγµονή ευνοεί το σχηµατισµό της αθηρωµατικής 

πλάκας (56,65). Πράγµατι, όταν υπάρχει φλεγµονή, όπως συµβαίνει στη ΧΑΠ, το 

ενδοθήλιο υπερεκφράζει µόρια προσκόλλησης που ευνοούν την προσκόλληση των 

κυκλοφορούντων λευκοκυττάρων και πυροδοτούνται περαιτέρω φλεγµονώδεις 

αντιδράσεις. Η διαταραχή της αγγειακής απάντησης είναι σηµαντικός παράγοντας 

στην παθογένεση των καρδιαγγειακών νοσηµάτων και υπάρχουν ενδείξεις ότι η 

ενδοθηλιακή λειτουργία διαταράσσεται σοβαρά σε ασθενείς µε σταθερή ΧΑΠ, 

καθώς έχει βρεθεί εκτεταµένη υποκλινική αθηροσκλήρωση σε καπνιστές µε 

απόφραξη αεραγωγών, σε σύγκριση µε υγιείς καπνιστές και υγιείς µη καπνιστές 

χωρίς απόφραξη αεραγωγών (66,67). Επίσης, η ενδοτικότητα του αρτηριακού 

τοιχώµατος, που σχετίζεται µε τον καρδιαγγειακό κίνδυνο είναι αυξηµένη σε 

ασθενείς µε ΧΑΠ σε σύγκριση µε καπνιστές χωρίς ΧΑΠ και υγιείς. Υποστηρίζεται 

ότι η ΧΑΠ προκαλεί ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, η οποία µε τη σειρά της ευθύνεται 

για αυξηµένο καρδιαγγειακό κίνδυνο στη ΧΑΠ. Έχει επίσης βρεθεί ότι η 

ενδοτικότητα του αρτηριακού τοιχώµατος σχετίζεται µε την παρουσία 

εµφυσήµατος, όπως αυτό αξιολογείται στην αξονική τοµογραφία (68). Σε µια 

πρόσφατη µελέτη από την Ελλάδα σε ασθενείς µε ΧΑΠ χωρίς καρδιαγγειακές 

συννοσηρότητες η παρουσία εµφυσήµατος στην αξονική τοµογραφία θώρακος 

υψηλής ευκρίνειας συσχετίστηκε µε αυξηµένο οξειδωτικό στρες και ινωδογόνο 

(69). Τα ερευνητικά δεδοµένα συνηγορούν στο ότι  οι µηχανισµοί που 

ενοχοποιούνται για την καταστροφή του κυψελιδικού τοιχώµατος και την ανάπτυξη 

εµφυσήµατος µπορεί παράλληλα να προάγουν και τον αυξηµένο καρδιαγγειακό 

κίνδυνο στη ΧΑΠ. 
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ΧΑΠ και νευροψυχολογικές διαταραχές 

Οι νευροψυχολογικές διαταραχές στη ΧΑΠ συναρτώνται κυρίως µε την 

οξυγόνωση του αίµατος. Έχει βρεθεί ότι η ελάττωση της µερικής πίεσης του 

οξυγόνου στο αρτηριακό αίµα σχετίζεται µε συγκεκριµένες διαταραχές στις 

νευροψυχολογικές δοκιµασίες ελέγχου της λειτουργίας της µνήµης και την 

ταχύτητα κινητικής αντίδρασης µετά τη λήψη αντιληπτικού ερεθίσµατος, 

ανεξάρτητα από ηλικία και επίπεδο µόρφωσης. Φαίνεται ότι η χαµηλή οξυγόνωση 

αποτελεί την αιτία της ανεπαρκούς νευρολογικής λειτουργικότητας, εύρηµα 

συµβατό µε την άποψη ότι η χρόνια υποξαιµία οδηγεί σε νοητικές διαταραχές. Η 

µερική πίεση του οξυγόνου στο αίµα έχει συσχετιστεί ισχυρά µε τους δείκτες της 

νοητικής λειτουργίας των ασθενών (69,70). Πιθανόν η χαµηλή µερική πίεση του 

οξυγόνου να προκαλεί νευροψυχολογικές διαταραχές λόγω ελαττωµένης κεντρικής 

χολινεργικής δραστηριότητας, η οποία µπορεί να βελτιωθεί µε την καλύτερη 

οξυγόνωση του εγκεφάλου. Η ύπαρξη νευροψυχολογικών διαταραχών δυσχεραίνει 

την καθηµερινότητα του πάσχοντος, αλλά και αποτελεί εµπόδιο στην αποθεραπεία 

του. Τα προβλήµατα που σχετίζονται µε την πορεία της σωµατικής νόσου του 

ασθενούς συνοδεύονται από τις διαταραχές της µνήµης, από την ανικανότητα για 

οδήγηση αυτοκινήτου, από την αδυναµία επεξεργασίας των πληροφοριών, αλλά και 

από την αδυναµία προσαρµογής στα πλαίσια ενός προγράµµατος αποκατάστασης. 

Έχει προταθεί η συνεχής οξυγονοθεραπεία χαµηλής ροής για την αντιµετώπιση 

αυτών των διαταραχών. Η βραχείας διάρκειας χορήγηση οξυγόνου επηρεάζει τους 

υποξαιµικούς νευρώνες µέσω της διέγερσης ενζυµατικών µηχανισµών, που 

ευθύνονται για την παραγωγή των νευροµεταβιβαστών (71,72). 
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 H κατάθλιψη είναι η συχνότερα απαντώµενη διαταραχή σε ασθενείς µε 

ΧΑΠ και η συχνότητα ανίχνευσής της κυµαίνεται από 51% έως 74%. 

Εκδηλώνεται κυρίως µε διαταραχές του ύπνου, ανορεξία, ελαττωµένη 

ενεργητικότητα, ελαττωµένη λίµπιντο, απαισιοδοξία και αίσθηµα απελπισίας, 

κοινωνική απόσυρση, αίσθηµα προσωπικής ανεπάρκειας, αδυναµία συγκέντρωσης. 

Τα αίτια κατάθλιψης στους περισσότερους ασθενείς είναι πολλαπλά. Υπάρχει 

περιορισµένη αυτοεκτίµηση, αλλά σηµαντικός είναι ο ρόλος των περιορισµών που 

προκαλεί στον ασθενή η σωµατική του ανεπάρκεια (επαγγελµατικοί περιορισµοί, 

ελαττωµένη παραγωγική δραστηριότητα, περιορισµένες κοινωνικές σχέσεις και 

επαφές). Η ανάπτυξη καταθλιπτικής συνδροµής σε έναν ασθενή µε ΧΑΠ 

επιδεινώνει την κοινωνική αποµόνωση και περιορίζει τη σωµατική δραστηριότητά 

του. Το άγχος επίσης είναι µια πολύ συχνή διαταραχή που παρουσιάζεται σε 

ασθενείς µε ΧΑΠ. Στους πάσχοντες έχουν καταγραφεί αγχώδεις εκδηλώσεις σε 

ποσοστό έως και 96% (69,72). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3. ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΗΣ ΠΟΡΕΙΑΣ ΤΗΣ 
ΝΟΣΟΥ (FOLLOW – UP) ΤΗΣ ΧΑΠ ΣΤΗΝ ΠΡΩΤΟΒΑΘΜΙΑ 
ΦΡΟΝΤΙ∆Α ΥΓΕΙΑΣ 

 

3.1. Εισαγωγή  

 

Παρόξυνση της νόσου θεωρείται ένα γεγονός στη φυσική ιστορία της νόσου, 

το οποίο χαρακτηρίζεται από αλλαγή στα βασικά συµπτώµατα του ασθενούς 

(δύσπνοια, βήχας, και/ή απόχρεµψη) εκτός των φυσιολογικών καθηµερινών 

µεταβολών και που απαιτεί τροποποίηση της βασικής φαρµακευτικής αγωγής του 

ασθενούς. 

Η επίπτωση των παροξύνσεων είναι σηµαντική και τόσο τα συµπτώµατα 

όσο και η λειτουργική κατάσταση του αναπνευστικού του ασθενούς απαιτούν 

αρκετές εβδοµάδες ώστε να επανέλθουν στα προ της παρόξυνσης επίπεδα. 

 

3.2. Αίτια 

Η πιο κοινή αιτία µιας οξείας παρόξυνσης της ΧΑΠ είναι οι λοιµώξεις του 

τραχειοβρογχικού δέντρου και η ατµοσφαιρική ρύπανση. Ωστόσο στο 1/3 των 

παροξύνσεων δεν αναγνωρίζεται σαφής αιτία. 

Στον παρακάτω πίνακα φαίνονται τα πιο συνηθισµένα αίτια (πρωτοπαθή, 

δευτεροπαθή). Σηµειώνεται επίσης η µικροβιολογία της λοιµώδους παρόξυνσης. Οι 

ιοί ενοχοποιούνται στο 30-50%, αλλά λόγω των προβληµάτων ταυτοποίησης δεν 

αναφέρονται (51,73). 
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Πίνακας 3.1 Αίτια παρόξυνσης 

 

Πρωτοπαθή  ∆ευτεροπαθή  

Πνευµονία  

Πνευµονική εµβολή 

Πνευµοθώρακας 

Τραχειοβρογχική λοίµωξη: 

1. Haemophilus influenza  

2. Streptococcus pneumonia 

3. Moraxella catarrhalis Κάταγµα πλευρών - τραυµατισµός 
θωρακικού τοιχώµατος 

Μόλυνση περιβάλλοντος  ∆εξιά ή / και αριστερή καρδιακή 
ανεπάρκεια ή καρδιακές αρρυθµίες 

Μη συµµόρφωση στην θεραπεία Ακατάλληλη χρήση κατασταλτικών, 
ναρκωτικών, β-αποκλειστών 

  

 

 

3.3. Εκτίµηση της βαρύτητας του ασθενούς 

 

Οι ασθενείς ταξινοµούνται σε 3 επίπεδα ανάλογα µε το κλινικό ιστορικό 

τους (συνυπάρχουσες παθήσεις, συχνότητα παροξύνσεων, βαρύτητα νόσου), τα 

κλινικά σηµεία (αιµοδυναµική κατάσταση, χρήση επικουρικών µυών - ταχύπνοια, 

εµµονή συµπτωµάτων µετά την αρχική θεραπεία) καθώς και τα διαθέσιµα 

διαγνωστικά µέσα (παλµικό οξύµετρο). 
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Πίνακας 3.2 Αξιολόγηση παρόξυνσης 

 Επίπεδο Ι Επίπεδο ΙΙ Επίπεδο ΙΙΙ 

Κλινικό ιστορικό    

Συνυπάρχουσες 
παθήσεις 

+ +++ +++ 

Ιστορικό συχνών 
παροξύνσεων 

+ +++ +++ 

Βαρύτητα νόσου Ήπια - Μέτρια Μέτρια - Σοβαρή Σοβαρή 

Κλινικά σηµεία    

Αιµοδυναµική 
κατάσταση 

Σταθερή  Σταθερή  Ασταθής 

Επικουρικοί µύες 
ταχύπνοια 

Όχι ++ +++ 

Εµµονή συµπτωµάτων 
µετά αρχική θεραπεία  

Όχι ++ +++ 

∆ιαγνωστικά µέσα    

SatO2  Ναι  Ναι  Ναι  

+: απίθανο,  

++: πιθανό,  

+++: πολύ πιθανό 

  ATS/ERS 2004 

    

 

Όλοι οι ασθενείς του επιπέδου I µε κορεσµό οξυαιµοσφαιρίνης >92% 

µπορούν αρχικώς να αντιµετωπιστούν στο σπίτι ενώ σε κάθε άλλη περίπτωση 

απαιτείται παραποµπή σε εξειδικευµένο κέντρο για πληρέστερη εκτίµηση µε τη 

συµβολή πρόσθετων διαγνωστικών µέσων (α/α θώρακος, αέρια αίµατος, 

αιµατολογικές εξετάσεις, Gram χρώση πτυέλων, Η.Κ.Γ.) (51,73). 
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3.4. Αντιµετώπιση στο σπίτι 

• Βρογχοδιασταλτική θεραπεία 

Αύξηση της δόσης ή/και της συχνότητας των βραχείας δράσης β2 -

αγωνιστών . 

Προσθήκη αντιχολινεργικού παράγοντα, αν δε χρησιµοποιείται ήδη. 

 

• Κορτικοστεροειδή 

Συστηµατικά γλυκοκορτικοστεροειδή θεωρούνται επωφελή στο χειρισµό 

ασθενών µε παρόξυνση ΧΑΠ καθώς µειώνουν το χρόνο ανάρρωσης, βελτιώνουν 

την αναπνευστική λειτουργία (FEV1) καθώς και την υποξαιµία (PaO2) (Evidence 

A) ενώ πιθανώς µειώνουν τον κίνδυνο πρώιµης υποτροπής ή θεραπευτικής 

αποτυχίας. Συνιστάται η χορήγηση 30-40mg πρεδνιζολόνης ηµερησίως για χρονικό 

διάστηµα 7-10 ηµερών (74-78). 

 

3.5. Αντιµετώπιση στο νοσοκοµείο 

Οι ενδείξεις για νοσοκοµειακή εκτίµηση ή και εισαγωγή ασθενών µε 

παρόξυνση ΧΑΠ είναι: 

� Σηµαντική επιδείνωση συµπτωµάτων (αιφνίδια εµφάνιση δύσπνοιας 

ηρεµίας, µεταβολή ζωτικών σηµείων). 

� Εµφάνιση νέων κλινικών σηµείων (κυάνωση, περιφερικά οιδήµατα). 

� Ιστορικό σοβαρής ΧΑΠ. 

� Μη ανταπόκριση στην αρχική θεραπεία. 

� Πρόσφατη εµφάνιση καρδιακών αρρυθµιών. 
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� Σηµαντικά συνυπάρχοντα νοσήµατα (πνευµονία, ΣΚΑ, Σ∆, ΧΝΑ) 

� Συχνές παροξύνσεις 

� Μεγάλη ηλικία 

� Ανεπαρκής υποστήριξη στο σπίτι 

� ∆ιαγνωστική αβεβαιότητα 

Οι πρώτες ενέργειες που απαιτούνται όταν ένας ασθενής προσέρχεται στο 

ΤΕΠ είναι η παροχή οξυγόνου και η εκτίµηση της βαρύτητας της παρόξυνσης για τη 

ζωή του ασθενούς, οπότε και θα πρέπει να αποφασιστεί η είσοδός του στη ΜΕΘ. Σε 

κάθε άλλη περίπτωση ο ασθενής αντιµετωπίζεται στο ΤΕΠ ή στην κλινική του 

νοσοκοµείου, σύµφωνα µε τα παρακάτω:  

Χειρισµός της σοβαρής, αλλά όχι απειλητικής για τη ζωή του ασθενούς, 

παρόξυνσης της ΧΑΠ στο ΤΕΠ ή στο νοσοκοµείο: 

• Εκτίµηση σοβαρότητας συµπτωµάτων, αέρια αίµατος, α/α θώρακος 

• Χορήγηση ελεγχόµενης οξυγονοθεραπείας και επανάληψη αερίων αίµατος κάθε 

30-60 λεπτά 

• Βρογχοδιασταλτική θεραπεία 

– Αύξηση δόσης και/ή συχνότητας χορήγησης 

– Συνδυασµός β2-αγωνιστών βραχείας δράσης και αντιχολινεργικών 

– Προσθήκη αµινοφυλλίνης ενδοφλεβίως (αν δεν βελτιώνεται µε τα εισπνεόµενα 

και δεν ελάµβανε πριν θεοφυλλινούχα) 

• Προσθήκη κορτικοστεροειδών (από του στόµατος ή ενδοφλεβίως) 

• Προσθήκη αντιβιοτικών (σε υποψία βακηριακής λοίµωξης) 

• Εξετάζεται η ανάγκη για εφαρµογή µη επεµβατικού µηχανικού αερισµού 

• Σε κάθε περίπτωση 
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– Παρακολούθηση ισοζυγίου υγρών - διατροφής 

– Εξετάζεται το ενδεχόµενο χορήγησης ηπαρίνης υποδορίως (σε δόση προφύλαξης) 

– Αναγνώριση και θεραπεία άλλων συνυπαρχουσών παθήσεων (καρδιακή 

ανεπάρκεια – αρρυθµίες) 

– Στενή παρακολούθηση του ασθενούς (51,74,79) 

 

3.6. Ελεγχόµενη οξυγονοθεραπεία 

Είναι ο ακρογωνιαίος λίθος της θεραπείας της παρόξυνσης στο νοσοκοµείο. 

Αποδεκτά επίπεδα αρτηριακής πίεσης οξυγόνου (PaO2>60mmHg ή SatO2>90%) 

µπορούν εύκολα να επιτευχθούν σε ανεπίπλεκτη παρόξυνση αλλά η κατακράτηση 

CO2 µπορεί εύκολα να εµφανιστεί και για το λόγο αυτό απαιτείται µέτρηση αερίων 

αίµατος κάθε 30-60 λεπτά προκειµένου να επιβεβαιωθεί η ικανοποιητική 

οξυγόνωση χωρίς κατακράτηση CO2 ή οξέωση. Οι µάσκες Venturi προσφέρουν 

ακριβέστερη παροχή ελεγχόµενης οξυγονοθεραπείας απ’ ότι οι ρινικοί καθετήρες 

(80-82). 

Η BTS συστήνει: 

� Πριν από την αρχική µέτρηση των αερίων αίµατος, να χρησιµοποιείται 

µάσκα Venturi 28% στα 4lt/min ή 24% στα 2-4lt/min µε στόχο κορεσµό 

οξυαιµοσφαιρίνης 88-92% σε ασθενείς µε παράγοντες κινδύνου για 

υπερκαπνία (χρόνια κατ’ οίκων οξυγονοθεραπεία, σοβαρή ΧΑΠ, 

παχυσαρκία, νευροµυικά νοσήµατα, παθήσεις θωρακικού τοιχώµατος, 

κυστική ίνωση, βρογχεκτασίες, χρήση φαρµάκων κατασταλτικών του 

αναπνευστικού κέντρου) 
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� Αναπροσαρµογή του στόχου-κορεσµού σε 94-98% εάν η PaCO2 είναι εντός 

φυσιολογικών ορίων (εκτός αν υπάρχει ιστορικό προηγούµενης νοσηλείας 

σε µη επεµβατικό µηχανικό αερισµό) και επανεκτίµηση αερίων αίµατος σε 

30-60 λεπτά ακόµα και αν η αρχική PaCO2 είναι εντός φυσιολογικών ορίων 

� Εάν η PaCO2 είναι αυξηµένη αλλά το pH παραµένει ≥ 7.35, ο ασθενής 

πάσχει από χρόνια υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια. Γι’αυτούς τους 

ασθενείς συστήνεται επίτευξη κορεσµού οξυαιµοσφαιρίνης 88-92%. 

Επανεκτίµηση αερίων αίµατος σε 30-60 λεπτά για έλεγχο αύξησης της 

PaCO2 ή πτώσης του pH 

� Εάν ο ασθενής είναι υπερκαπνικός (PaCO2>45mmHg) και οξεωτικός 

(pH<7,35) απαιτείται η έναρξη µη επεµβατικού µηχανικού αερισµού, ειδικά 

όταν η οξέωση επιµένει για περισσότερο από 30 λεπτά παρά την κατάλληλη 

φαρµακευτική αγωγή 

� Όταν γίνεται χρήση µάσκας Venturi συστήνεται αύξηση του µίγµατος όταν ο 

αριθµός των αναπνοών ξεπερνά τις 30/min 

 

3.7. Βρογχοδιασταλτική θεραπεία 

Οι εισπνεόµενοι β2-αγωνιστές βραχείας δράσης προτιµώνται στη θεραπεία 

της παρόξυνση. Εαν δεν εµφανιστεί το αναµενόµενο αποτέλεσµα συστήνεται η 

προσθήκη αντιχολινεργικού φαρµάκου (αν και τα αποτελέσµατα του συνδυασµού 

παραµένουν αµφιλεγόµενα). 

Οι µεθυλξανθίνες (θεοφυλλίνη ή αµινοφυλλίνη) ενδοφλεβίως θεωρούνται 

δεύτερης γραµµής επιλογή, όταν οι εισπνεόµενοι β2-αγωνιστές αποτύχουν. Παρά 
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την ευρεία κλινική χρήση τους τα αποτελέσµατα παραµένουν αµφιλεγόµενα, ενώ οι 

παρενέργειες από τη χρήση τους είναι σοβαρές. 

∆εν υπάρχουν κλινικές µελέτες που να αξιολογούν τη χρήση των 

εισπνεόµενων µακράς δράσης βρογχοδιασταλτικών (β2-αγωνιστών ή 

αντιχολινεργικών) στην οξεία παρόξυνση (74). 

 

ΓΛΥΚΟΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙ∆Η 

Ενδοφλεβίως ή από του στόµατος συστήνονται ως θεραπεία της οξείας 

παρόξυνσης. Η ακριβής δόση δεν είναι γνωστή αλλά οι υψηλές δόσεις συνοδεύ- 

ονται από υψηλό κίνδυνο παρενεργειών (υπεργλυκαιµία, µυοπάθεια) χωρίς ανάλογη 

αποτελεσµατικότητα. 30-40mg πρεδνιζολόνης ηµερησίως για 7-10 ηµέρες είναι 

αποτελεσµατική και ασφαλής δοσολογία (75-78). 

 

ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΑ 

Βασιζόµενοι στις ως τώρα διαθέσιµες ενδείξεις, τα αντιβιοτικά θα πρέπει να 

δίδονται σε ασθενείς µε παρόξυνση ΧΑΠ και: 

� Παρουσία και των τριών βασικών συµπτωµάτων (επίταση δύσπνοιας, 

αύξηση όγκου πτυέλων, πυώδης απόχρεµψη)  

� Παρουσία 2 εκ των τριών βασικών συµπτωµάτων, από τα οποία το ένα να 

είναι η πυώδης απόχρεµψη  

� Ανάγκη µηχανικού αερισµού  

Η βαρύτητα της ΧΑΠ αποτελεί σηµαντικό παράγοντα-δείκτη του τύπου του 

µικροοργανισµού που εµπλέκεται. Σε ασθενείς µε ήπια ΧΑΠ και παρόξυνση ο 

S.pneumoniae αποτελεί το κύριο παθογόνο. Καθώς ο FEV1 µειώνεται και οι 
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ασθενείς παρουσιάζουν συχνότερες παροξύνσεις και/ή συνυπάρχουσες παθήσεις ο 

H.influenzae και η M.catarrhalis παρουσιάζονται συχνότερα, ενώ η Ps.aeruginosa 

και τα Gram-αρνητικά εντεροβακτηρια εµφανίζονται σε ασθενείς µε σοβαρή 

απόφραξη (83-86). 

Οι κύριοι παράγοντες για λοίµωξη από Ps.aeruginosa είναι: 

� Πρόσφατη νοσηλεία 

� Συχνή χρήση αντιβιοτικών (>4φορές το τελευταίο έτος) 

� Σοβαρές παροξύνσεις 

� Αποµόνωση Ps.aeruginosa σε προηγούµενη παρόξυνση ή αποικισµός σε 

σταθερή νόσο 

Όσον αφορά στο χρόνο χρήσης των αντιβιοτικών συστήνεται θεραπεία για 

3-7 ηµέρες (76). 

Στον παρακάτω πίνακα φαίνεται η επιλογή των αντιβιοτικών µε βάση τη 

βαρύτητα της παρόξυνσης 

Πίνακας 3.3 Eπιλογή των αντιβιοτικών µε βάση τη βαρύτητα της παρόξυνσης 

 

Βαρύτητα  1η Επιλογή  Εναλλακτικά  
Ήπιες Αµοξυκιλλίνη ή 

Τετρακυκλίνη 
Αµοξυκιλλίνη/ 
Κλαβουλανικό 
Μακρολίδη 
Λεβοφλοξασίνη 
Μοξιφλοξασίνη 

Μέτριες/Σοβαρές Αµοξυκιλλίνη/ 
Κλαβουλανικό 

Λεβοφλοξασίνη 
Μοξιφλοξασίνη 

Με κίνδυνο για 
pseudomonas spp. 

Σιπροφλαξασλινη  Αντιψευδοµοναδική β-
λακτάµη 
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3.8. Άλλα απαραίτητα θεραπευτικά µέτρα 

 

� Παρακολούθηση ισοζυγίου υγρών 

� ∆ιατροφική υποστήριξη (αν απαιτείται) 

� Χορήγηση προληπτικής δόσης ηπαρίνης χαµηλού µοριακού βάρους σε 

ακινητοποιηµένους, πολυερυθραιµικούς ή αφυδατωµένους ασθενείς 

� Προτροπή του ασθενούς για βήχα προς αποµάκρυνση των εκκρίσεων 

� ∆εν υπάρχουν επαρκή δεδοµένα που να υποστηρίζουν τη χρήση της Ν-

ακετυλοκυστεΐνης µε σκοπό την καλύτερη απόχρεµψη (87-89). 

 

3.9. Κριτήρια για έξοδο του ασθενούς από το νοσοκοµείο 

 

Η απόφαση αποτελεί πολλές φορές σοβαρό πρόβληµα για τον κλινικό ιατρό. 

Λαµβάνονται υπ’όψιν τα παρακάτω κριτήρια: 

• Ασθενής ικανός για τις στοιχειώδεις ανάγκες του (αν ήταν περιπατητικός να είναι 

ικανός να περπατήσει κατά µήκος του δωµατίου του) ή να του παρέχεται η 

δυνατότητα εξυπηρέτησης από το οικείο περιβάλλον 

• Αέρια αίµατος µε τιµές PaO2 µεταξύ 55-60mmHg µε ή χωρίς τη χορήγηση 

οξυγόνου (σταθερά για ένα 24ωρο) 

• pH εντός φυσιολογικών ορίων 

• Άριστο επίπεδο συνείδησης 

• Η θεραπεία µε εισπνεόµενα φάρµακα (β2-αγωνιστές) δεν απαιτείται για χρονικό 

διάστηµα µικρότερο από 4 ώρες 

• Ο ασθενής µπορεί να τρώει και να κοιµάται, χωρίς να υποχρεώνεται να ξυπνάει 

συχνά από τη δύσπνοια 
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• Ο ασθενής (ή το οικείο περιβάλλον) κατανοεί πλήρως την ορθή χρήση των 

φαρµάκων 

• Η κατ’ οίκων φροντίδα και παρακολούθηση έχουν διευθετηθεί (παροχή οξυγόνου 

κ.τ.λ.).  

Συστήνεται η επανεκτίµηση του ασθενούς κλινικά και εργαστηριακά (α/α 

θώρακος, αέρια αίµατος, σπιροµέτρηση) 4-6 εβδοµάδες µετά την έξοδο από το 

νοσοκοµείο. Εάν κατά την έξοδο συνταγογραφήθηκε κατ’ οίκον οξυγονοθεραπεία 

λόγω υποξυγοναιµίας απαιτείται η επανεκτίµηση της ανάγκης για συνέχιση της, 1-

3µήνες µετά, σε τακτικό εξωτερικό ιατρείο. 

Είναι χρήσιµο να δίδεται στον ασθενή λεπτοµερές ενηµερωτικό σηµείωµα 

µε οδηγίες που να αφορούν τόσο στην πρόληψη νέων παροξύνσεων (διακοπή 

καπνίσµατος, αντιγριππικός και αντιπνευµονιοκοκκικός εµβολιασµός, αποφυγή 

συγχρωτισµού) όσο και στη γνώση και αναγνώριση των συµπτωµάτων µιας 

παρόξυνσης της νόσου, ώστε να ζητείται ιατρική βοήθεια εγκαίρως (73,89). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4.ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 

4.1 Υλικό και µέθοδος  

Σχεδιασµός της µελέτης 

Η µελέτη πραγµατοποιήθηκε σε 14 κέντρα υγείας στην περιφέρεια 

Θεσσαλίας κατά τη διάρκεια µιας περιόδου 18 µηνών (Σεπτέµβριος 2007-Μάρτιος 

2009). Συµµετείχε το σύνολο των κέντρων υγείας της Θεσσαλίας, µε εξαίρεση τις 

νησιωτικές περιοχές της Σκιάθου και της Σκοπέλου και το κέντρο υγείας Ζαγοράς. 

Η ερευνητική οµάδα αποτελούνταν από δύο νέους ιατρούς και έναν έµπειρο 

πνευµονολόγο µε ιδιαίτερο γνωστικό αντικείµενο τη ΧΑΠ. Οι ερευνητές 

επισκέπτονταν κάθε κέντρο υγείας την πρώτη εβδοµάδα κάθε µήνα και 

πραγµατοποιούσαν σπιροµέτρηση σε κάθε προσερχόµενο άτοµο που το επιθυµούσε. 

Είχε προηγηθεί ενηµερωτική εκστρατεία από τους τοπικούς φορείς σε συνεργασία 

µε τα κέντρα υγείας. Μετά από τη διενέργεια της σπιροµέτρησης, οι ασθενείς 

εξετάζονταν από τον πνευµονολόγο, ο οποίος έθετε κατά περίπτωση τη διάγνωση 

της ΧΑΠ σύµφωνα µε τα ισχύοντα διαγνωστικά κριτήρια. Στη µελέτη 

αποκλείστηκαν ασθενείς µε ιστορικό καπνίσµατος <10PYS, προηγούµενη διάγνωση 

ΧΑΠ, που ελάµβαναν εισπνεόµενα φάρµακα για οποιοδήποτε λόγο, είχαν 

σηµαντικού βαθµού αντιστρεψιµότητα στις τιµές της σπιροµέτρησης µετά από 

βρογχοδιαστολή, ιστορικό άλλης αναπνευστικής νόσου ή λοίµωξης ανώτερου/ 

κατώτερου αναπνευστικού κατά την εξέταση ( πίνακας 1). 
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Πίνακας 4.1. Κριτήρια αποκλεισµού από τη µελέτη  

1.Ασθενείς µε ιστορικό καπνίσµατος <10PYS, 

2.Προηγούµενη διάγνωση ΧΑΠ 

3.Λήψη εισπνεοµένων 

4.Σηµαντική αντιστρεψιµότητα στην σπιροµέτρηση 

5.Ιστορικό αναπνευστικής νόσου 

6.Ενεργός λοίµωξη ανώτερου/κατώτερου αναπνευστικού 

 

Τελικά στη µελέτη περιελήφθησαν 304 ασθενείς µε νεοδιαγνωσθείσα ΧΑΠ που 

πληρούσαν το σύνολο των προαναφερθέντων κριτηρίων. Από τους ασθενείς αυτούς 

ζητήθηκε να συµµετάσχουν σε µελέτη παρακολούθησης διαρκείας δύο ετών. 

∆ιακόσιοι εξήντα τρεις ασθενείς συµφώνησαν να δώσουν τα στοιχεία επικοινωνίας 

τους. Η παρακολούθηση των ασθενών πραγµατοποιήθηκε µε τηλεφωνική 

επικοινωνία και συνεδρίες επανεξέτασης σε προκαθορισµένα χρονικά διαστήµατα. 

Η µελέτη εγκρίθηκε από την επιστηµονική επιτροπή  του Πανεπιστηµιακού 

Νοσοκοµείου Λάρισας και όλοι οι συµµετέχοντες έδωσαν εγγράφως τη 

συγκατάθεσή τους.  

4.2 Αρχική επίσκεψη - πρώτη αξιολόγηση 

Οι ασθενείς προσερχόµενοι για την πρώτη τους αξιολόγηση συµπλήρωναν 

ένα ερωτηµατολόγιο αυτοαναφοράς το οποίο περιελάµβανε ερωτήσεις σχετικά µε 

τις καπνιστικές συνήθειες, την παρουσία συννοσηρότητας (συµπεριλαµβανοµένης 

της στεφανιαίας νόσου και ψυχιατρικών διαταραχών) και τα χρόνια συµπτώµατα 

από το αναπνευστικό σύστηµα (ήτοι βήχας, απόχρεµψη, συριγµός και δύσπνοια). 

Στη συνέχεια οι ασθενείς υποβάλλονταν σε φυσική εξέταση, η οποία 

περιελάµβανε προσδιορισµό του ∆είκτη Μάζας Σώµατος (BMI) και, τελικά σε 
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σπιροµέτρηση πριν και µετά από βρογχοδιαστολή. Ο ΒΜΙ υπολογίστηκε ως το 

πηλίκο του βάρους σώµατος διαιρεµένου µε το τετράγωνο του ύψους (εκφρασµένο 

σε kg/m2): BMI= Βάρος σώµατος/ύψος2. Η ταυτοποίηση των συνοδών νοσηµάτων 

πραγµατοποιήθηκε µε βάση τις πληροφορίες από το βιβλιάριο υγείας του ασθενούς 

και τα φάρµακα που ελάµβανε. Η δύσπνοια αξιολογήθηκε χρησιµοποιώντας µια 5 –

βαθµη κλίµακα δύσπνοιας του Medical Research Council (MRC) (90). Οι ασθενείς 

µε ιστορικό καπνίσµατος περισσότερων από 100 τσιγάρων κατά τη διάρκεια της 

ζωής τους θεωρήθηκαν ως καπνιστές, ενώ ως πρώην καπνιστές θεωρήθηκαν όσοι 

είχαν σταµατήσει το κάπνισµα τουλάχιστον 12 µήνες πριν (91). Η καπνιστική 

κατάσταση µετρήθηκε σε πακετο-χρόνια (Packet YearS-PYS) που ορίζονται ως ο 

αριθµός των τσιγάρων που καπνίζονται την ηµέρα διά του 20 και 

πολλαπλασιασµένου επί του αριθµού των ετών που ο ασθενής καπνίζει στη ζωή του. 

 

4.3 Σπιροµέτρηση 

Η σπιροµέτρηση πραγµατοποιήθηκε µε ένα ξηρό σπιρόµετρο (KoKo 

Legend, Ferraris, UK), σύµφωνα µε τις οδηγίες της Αµερικάνικης Πνευµονολογικής 

Εταιρείας (48). Ο έλεγχος των ρυθµίσεων του πραγµατοποιούνταν κάθε πρωί, 30 

λεπτά πριν από την έναρξη των σπιροµετρήσεων. Οι σπιροµετρήσεις εκτελούνταν 

από ιατρούς που είχαν λάβει ειδική εκπαίδευση από δύο πνευµονολόγους. Οι 

χειρισµοί βιαίας εκπνοής επαναλαµβάνονταν µέχρι να υπάρξουν τρεις 

αναπαραγώγιµες και αποδεκτές δοκιµασίες. Καταγράφηκαν οι βέλτιστες τιµές του 

βιαίως εκπνεόµενου όγκου στο 1ο δευτερόλεπτο (FEV1), της βίαιης ζωτικής 

χωρητικότητας (FVC) και οι τιµές του λόγου FEV1 προς FVC (FEV1/FVC) (22). 

Πραγµατοποιήθηκε επίσης και δοκιµασία αντιστρεψιµότητας µετά από χορήγηση 
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βρογχοδιαστολής µε 400 µg σαλβουταµόλης σε όλους τους ασθενείς µε τιµές 

σπιροµέτρησης ενδεικτικές απόφραξης των αεραγωγών. Η απόφραξη ορίστηκε ως 

τιµή λόγου FEV1/FVC<0,7, σε συµφωνία µε τις κατευθυντήριες οδηγίες GOLD(1). 

Μία αύξηση στην τιµή του FEV1 >12% και >200 mL από την τιµή αναφοράς 

θεωρήθηκε σηµαντική (92).  

4.4 ∆ιάγνωση της ΧΑΠ 

  Η αξιολόγηση των ασθενών και η διάγνωση της ΧΑΠ πραγµατοποιήθηκαν 

από τον έµπειρο πνευµονολόγο της ερευνητικής οµάδας, ο οποίος ήταν παρών 

καθόλη τη διάρκεια της µελέτης. Η διάγνωση της ΧΑΠ βασίστηκε στο ιστορικό του 

καπνίσµατος, στο ιστορικό έκθεσης σε τοξικά σωµατίδια ή αέρια, στην ύπαρξη 

συµπτωµάτων συµβατών µε ΧΑΠ και στην τιµή του λόγου FEV1/FVC <0,70. Η 

ταξινόµηση της ΧΑΠ βασίστηκε στην τιµή του FEV1, µετά από βρογχοδιαστολή, 

σύµφωνα µε τις οδηγίες GOLD (Στάδιο Ι -ήπια ΧΑΠ- FEV1 ≥80,0% της 

προβλεπόµενης  τιµής, Στάδιο II -µέτρια ΧΑΠ- 50,0%≤FEV1<80,0% της 

προβλεπόµενης, Στάδιο III -σοβαρή ΧΑΠ- 30,0%≤FEV1<50,0%, Στάδιο IV –πολύ 

σοβαρή ΧΑΠ- 30,0%≤FEV1 ή FEV1 <50,0% της προβλεπόµενης µε αναπνευστική 

ανεπάρκεια). Μετά την πραγµατοποίηση της διάγνωσης, ο ειδικός πνευµονολόγος 

συνταγογραφούσε την ενδεικνυόµενη φαρµακευτική αγωγή ανάλογα µε το στάδιο 

της νόσου και σύµφωνα µε τις οδηγίες GOLD. 

 

4.5 Η περίοδος παρακολούθησης 

Η παρακολούθηση των ασθενών περιελάµβανε τηλεφωνική επαφή και 

επανεξέταση. Η τηλεφωνική επικοινωνία πραγµατοποιούνταν κάθε 6 µήνες 
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προκειµένου να εκτιµηθεί η φυσική κατάσταση του ασθενούς. Οι επισκέψεις 

επανεξέτασης προγραµµατίστηκαν µετά από την τηλεφωνική επικοινωνία µε τον 

ασθενή, κάθε χρόνο µετά την αρχική εξέταση. Η επανεξέταση περιελάµβανε τη 

συµπλήρωση ενός δοµηµένου ερωτηµατολογίου και την εκτέλεση σπιροµέτρησης 

πριν και µετά από βρογχοδιαστολή. Το ερωτηµατολόγιο περιελάµβανε ερωτήσεις 

σχετικές µε την τωρινή καπνιστική κατάσταση, την παρουσία συµπτωµάτων του 

αναπνευστικού πχ βήχας, απόχρεµψη, συριγµός και δύσπνοια, στοιχεία σχετικά µε 

τη συµµόρφωση στη θεραπευτική αγωγή και τον αριθµό των εξάρσεων της νόσου 

µε ή χωρίς εισαγωγή σε νοσοκοµείο κατά τη διάρκεια του προηγούµενου έτους. Η 

συµµόρφωση στην αγωγή ορίστηκε ως η λήψη των συνταγογραφηµένων φαρµάκων 

για διάστηµα µεγαλύτερο από το 80% του έτους (περισσότερο από 10 µήνες). 

Ασθενείς που δεν παρουσιάστηκαν σε µια τουλάχιστον επανεξέταση αποκλείστηκαν 

από την ανάλυση. 

 

4.6 Στατιστική ανάλυση 

Τα δηµογραφικά στοιχεία, όπως καταγράφηκαν σε κάθε επανέλεγχο, 

παρουσιάζονται υπό τη µορφή της µέσης τιµής και της σταθερής απόκλισης (ΜΤ± 

ΤΑ) ή της διαµέσου τιµής και του ενδοτεταρτηµοριακού εύρους, ανάλογα αν τα 

δεδοµένα ακολουθούν ή όχι την κανονική κατανοµή. Η σύγκριση των αναλογιών 

πραγµατοποιήθηκε µε τη χρήση της δοκιµασίας χ2, ενώ οι διαφορές στις ποσοτικές 

µεταβλητές µεταξύ δύο οµάδων εξετάστηκαν µε τη δοκιµασία t-test ή τη δοκιµασία 

Mann-Whitney-U test, αναλόγως αν τα δεδοµένα ακολουθούσαν την κανονική 

κατανοµή ή όχι. Όταν πραγµατοποιήθηκε η σύγκριση µεταξύ εκείνων που επέζησαν 

στο πέρας της διετούς παρακολούθησης και εκείνων που απεβίωσαν, βρέθηκε ότι 
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δύο οµάδες διέφεραν ως προς την ηλικία, το ΒΜΙ, το βήχα και την απόχρεµψη, 

όπως και τη συνύπαρξη στεφανιαίας νόσου σε επίπεδο σηµαντικότητας p<0,1. 

Αυτές οι µεταβλητές εισήχθησαν στη συνέχεια σε ένα µοντέλο λογιστικής 

παλινδρόµησης προκειµένου να εκτιµηθεί η θνητότητα στα δύο έτη, υπό τη µορφή 

δίτιµης µεταβλητής (εξαρτηµένη µεταβλητή: επιβίωση/θάνατος). Τα δεδοµένα 

αναλύθηκαν µε τη χρήση του στατιστικού πακέτου SPSS 17.0 for Windows (SPSS 

Co, Chicago, IL, USA).To τελικό επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας ορίστηκε σε 

p<0,05. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5.ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 Το διάγραµµα ροής της µελέτης παρουσιάζεται στο σχήµα 1. Αρχικά 263 

ασθενείς περιελήφθησαν στη µελέτη. Ενενήντα εννέα ασθενείς δε συνέχισαν τις 

επισκέψεις κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης τον πρώτο χρόνο και 46 κατά το 

δεύτερο χρόνο, οπότε δεν υπάρχουν διαθέσιµα στοιχεία επανεξέτασης για τους 

ασθενείς αυτούς. Οι 145 αυτοί ασθενείς δεν συµπεριελήφθησαν στην ανάλυση, στην 

οποία συµµετείχαν οι υπόλοιποι 118 ασθενείς ( 44,9% του αρχικού δείγµατος). Από 

τους ασθενείς αυτούς 17 απεβίωσαν τον πρώτο χρόνο και 16 κατά το δεύτερο χρόνο 

(χωρίς ωστόσο να υπάρχουν διαθέσιµα στοιχεία για την ακριβή αιτία θανάτου). Η 

συνολική θνησιµότητα στο δείγµα ανερχόταν σε 27,9% (33 θάνατοι σε σύνολο 118 

ασθενών). 

Σχήµα 1. ∆ιάγραµµα ροής ασθενών της µελέτης  
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Τα δηµογραφικά στοιχεία των ασθενών παρουσιάζονται στον πίνακα 5.1 

Όλοι οι ασθενείς πλην ενός ήταν άνδρες µε µέση ηλικία (διάµεσος τιµή) τα 74 έτη 

και υπέρβαροι (διάµεσος τιµή ΒΜΙ: 28)  

Πίνακας 5.1 ∆ηµογραφικά χαρακτηριστικά του δείγµατος 

Μεταβλητές  

N 118 

Ηλικία 74 (68-79) 

BMI 28,06 (25,82-31,14) 

Φύλο   

Άνδρες  117 

Γυναίκες   1 

 

∆ύο χρόνια µετά από την αρχική διάγνωση, η αναλογία των καπνιστών στο 

δείγµα µειώθηκε στατιστικά σηµαντικά (32% έναντι 51% p<0,05),ενώ η αναλογία 

των πρώην καπνιστών αυξήθηκε στατιστικά σηµαντικά (68% έναντι 49%, p<0,05). 

Ωστόσο δεν υπήρχε στατιστικά σηµαντική διαφορά στην αναλογία των 

συµπτωµάτων από το αναπνευστικό σύστηµα, καθώς και καµία σηµαντική 

ελάττωση στις τιµές της σπιροµέτρησης. Η µέση τιµή των παροξύνσεων της νόσου 

στον πληθυσµό της µελέτης ήταν µία παρόξυνση, τόσο για το πρώτο χρόνο, όσο και 

για τον δεύτερο, ενώ µόνο το 59% και το 68% των ασθενών επέδειξε συµµόρφωση 

προς τη θεραπευτική αγωγή κατά το πρώτο και δεύτερο έτος παρακολούθησης 

αντίστοιχα ( πίνακες 5.2-5.5).  

 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
02/06/2024 09:08:15 EEST - 3.129.218.80



8877  
 

Πίνακας 5.2 Χαρακτηριστικά των ασθενών µε ΧΑΠ κατά την πρώτη επίσκεψη 

 

Μεταβλητές            Επίσκεψη 1 

N 118 

Ηλικία 74 (68-79) 

BMI 28,06 (25,82-31,14) 

Καπνιστική συνήθεια  

Ενεργός καπνιστής  60 (50,85%)* 

Πρώην καπνιστής 58 (49,15%)* 

Βήχας 91 (77,12%) 

Απόχρεµψη 89 (75,42%) 

Συριγµός 67 (56,78%) 

∆ύσπνοια 114 (96,61%) 

MRC 1 (1-2) 

FEV1 (%προβλ.) 59,13 (±15,61) 

FVC (%προβλ.) 71,17 (±15,44) 

FEV1/FVC 65,45 (56,03-69,93)* 

PEF (%προβλ.) 55,06 (±18,41) 

FEF25-75 (%προβλ.) 36,00 (23,75-47,00) 

Μέσος αριθµός παροξύνσεων - 

Προσήλωση στη θεραπεία - 

Εισαγωγές - 

Νοσηλείες - 

Αριθµός θανάτων - 

* IQR( Ενδοτεταρτηµοριακό εύρος ) BMI 

Body Mass Index, MRC Medical Research 

Council, FEV1 Forced Expiratory Volume in 

the 1st second, FVC Forced Vital Capacity, 

FEV1/FVC FEV1 to FVC ratio, PEF Peak 

Expiratory Flow, FEF25-75 mid Forced 

Expiratory Flow 
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Πίνακας 5.3 Χαρακτηριστικά των ασθενών µε ΧΑΠ κατά τη δεύτερη επίσκεψη 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Μεταβλητές            Επίσκεψη 2 

N 101 

Ηλικία 74 (68,5-79) 

BMI 28,04 (25,94-31,08) 

Καπνιστική συνήθεια  

 Ενεργός καπνιστής  40 (39,6%) 

Πρώην καπνιστής 61 (60,4%) 

Βήχας 80 (79,21%) 

Απόχρεµψη 75 (74,26%) 

Συριγµός 53 (52,48%) 

∆ύσπνοια 97 (96,04%) 

MRC 1 (1-1) 

FEV1 (%προβλ.) 61,16 (±17,29) 

FVC (%προβλ.) 71,36 (±15,74) 

FEV1/FVC 67,00 (57,93-69,98) 

PEF (%προβλ.) 58,02 (±19,35) 

FEF25-75 (%προβλ.) 36,00 (22,00-53,00) 

Μέσος αριθµός παροξύνσεων 1 (0-2) 

Προσήλωση στη θεραπεία 60 (59,41%) 

Εισαγωγές 25 (24,75%) 

Νοσηλείες 12 (11,88%) 

Αριθµός θανάτων 17 

*IQR( Ενδοτεταρτηµοριακό εύρος ) 

BMI Body Mass Index, MRC Medical 

Research Council, FEV1 Forced Expiratory 

Volume in the 1st second, FVC Forced Vital 

Capacity, FEV1/FVC FEV1 to FVC ratio, PEF 

Peak Expiratory Flow, FEF25-75 mid Forced 

Expiratory Flow 
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Πίνακας 5.4 Χαρακτηριστικά των ασθενών µε ΧΑΠ κατά την τρίτη επίσκεψη 

Μεταβλητές            Επίσκεψη 3 

N 85 

Ηλικία 73 (68-78) 

BMI 28,37 (26,57-31,14) 

Καπνιστική συνήθεια  

 Ενεργός καπνιστής  27 (31,76%)* 

Πρώην καπνιστής 58 (68,24%)* 

Βήχας 70 (82,35%) 

Απόχρεµψη 67 (78,82%) 

Συριγµός 44 (51,76%) 

∆ύσπνοια 81 (95,29%) 

MRC 1 (1-1) 

FEV1 (%προβλ.) 62,58 (±18,67) 

FVC (%προβλ.) 70,58 (±17,06) 

FEV1/FVC 68,40 (61,90-69,79)* 

PEF (%προβλ.) 57,76 (±20,96) 

FEF25-75 (%προβλ.) 4000 (26,50-55,00) 

Μέσος αριθµός παροξύνσεων 1 (1-2) 

Προσήλωση στη θεραπεία 58 (68,24%) 

Εισαγωγές 18 (21,18%) 

Νοσηλείες 6 (7,06%) 

Αριθµός θανάτων 16 

* IQR( Ενδοτεταρτηµοριακό εύρος ) BMI 

Body Mass Index, MRC Medical Research 

Council, FEV1 Forced Expiratory Volume in 

the 1st second, FVC Forced Vital Capacity, 

FEV1/FVC FEV1 to FVC ratio, PEF Peak 

Expiratory Flow, FEF25-75 mid Forced 

Expiratory Flow 
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Πίνακας 5.5 Συγκριτική παρουσίαση των χαρακτηριστικών των ασθενών µε 

ΧΑΠ κατά την πρώτη και την τρίτη επίσκεψη 

Μεταβλητές            Επίσκεψη 1            Επίσκεψη 3 p - Value 

N 118 85  

Ηλικία 74 (68-79) 73 (68-78) NS 

BMI 28,06 (25,82-31,14) 28,37 (26,57-31,14) NS 

Καπνιστική συνήθεια    

 Ενεργός καπνιστής  60 (50,85%)* 27 (31,76%)* <0,05 

Πρώην καπνιστής 58 (49,15%)* 58 (68,24%)* <0,05 

Βήχας 91 (77,12%) 70 (82,35%) NS 

Απόχρεµψη 89 (75,42%) 67 (78,82%) NS 

Συριγµός 67 (56,78%) 44 (51,76%) NS 

∆ύσπνοια 114 (96,61%) 81 (95,29%) NS 

MRC 1 (1-2) 1 (1-1) NS 

FEV1 (%προβλ.) 59,13 (±15,61) 62,58 (±18,67) NS 

FVC (%προβλ.) 71,17 (±15,44) 70,58 (±17,06) NS 

FEV1/FVC 65,45 (56,03-69,93)* 68,40 (61,90-69,79)* <0,05 

PEF (%προβλ.) 55,06 (±18,41) 57,76 (±20,96) NS 

FEF25-75 (%προβλ.) 36,00 (23,75-47,00) 4000 (26,50-55,00) NS 

Μέσος αριθµός παροξύνσεων - 1 (1-2) NS 

Προσήλωση στη θεραπεία - 58 (68,24%) NS 

Εισαγωγές - 18 (21,18%) NS 

Νοσηλείες - 6 (7,06%) NS* 

Αριθµός θανάτων - 16  

* IQR( Ενδοτεταρτηµοριακό εύρος ) 

BMI Body Mass Index, MRC Medical Research Council, FEV1 Forced Expiratory Volume in the 1st second, FVC Forced 

Vital Capacity, FEV1/FVC FEV1 to FVC ratio, PEF Peak Expiratory Flow, FEF25-75 mid Forced Expiratory Flow 

NS* Non Significant: Μη στατιστικά σηµαντικό 
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Σηµειώνεται ιδιαίτερα η πτώση της συχνότητας του καπνίσµατος στην τρίτη 

επίσκεψη και η βελτίωση τoυ FEV1 /FVC ( σχήµα 2 & 3). 

 

Σχήµα 2. Συχνότητα καπνίσµατος στις διαδοχικές αξιολογήσεις 

 

 

Σχήµα 3. Τιµές FEV1/ FVC στις διαδοχικές αξιολογήσεις 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
02/06/2024 09:08:15 EEST - 3.129.218.80



9922  
 

Το σχήµα 2 δείχνει την κατανοµή των ασθενών µε ΧΑΠ σύµφωνα µε τα 

στάδια της ΧΑΠ για κάθε επίσκεψη. Όπως προκύπτει, σε όλες τις επισκέψεις, η 

κατανοµή είναι παρόµοια, µε τους  περισσότερους ασθενείς να βρίσκονται στο 

στάδιο ΙΙ. 

Σχήµα 4. Κατανοµή των ασθενών ανά επίσκεψη σε στάδια της ΧΑΠ 

 

 

 

Αναφορικά µε τη συννοσηρότητα στην αρχική εκτίµηση, οι περισσότεροι ασθενείς 

είχαν αρτηριακή υπέρταση (>90%), µε τη στεφανιαία νόσο να είναι η δεύτερη πιο 

συχνή συνοδός νόσος(περίπου 40%). Άλλες συνοδές νόσοι µε χαµηλό επιπολασµό 

στο δείγµα της µελέτης ήταν η υπερλιπιδαιµία, ο σακχαρώδης διαβήτης, οι 

αρρυθµίες και η κατάθλιψη (σχήµα 4). 

 

 

 

 

 

% 
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Σχήµα 5. Κατανοµή συνοδών νόσων 

 

 

Ο πίνακας 5.6 δείχνει τις διαφορές των χαρακτηριστικών ανάµεσα σε 

εκείνους τους ασθενείς µε ΧΑΠ που κατέληξαν και σε εκείνους που επέζησαν δύο 

χρόνια µετά την αρχική διάγνωση. ∆εν διαπιστώθηκαν στατιστικά σηµαντικές 

διαφορές µεταξύ των δύο οµάδων, µε εξαίρεση το ποσοστό των ασθενών µε βήχα 

και απόχρεµψη, τη συνύπαρξη στεφανιαίας νόσου και την ηλικία. Οι τιµές σε όλες 

τις παραπάνω µεταβλητές ήταν υψηλότερες στην οµάδα των ασθενών που 

απεβίωσαν (p<0,1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

% 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
02/06/2024 09:08:15 EEST - 3.129.218.80



9944  
 

Πίνακας  5.6 Τιµές αναφοράς των ασθενών µε ΧΑΠ που απεβίωσαν και εκείνων 

που επέζησαν  

Μεταβλητές Θανόντες ασθενείς 

µε ΧΑΠ 

Επιζήσαντες ασθενείς 

µε ΧΑΠ 

p - Value 

N 33 85  

Ηλικία 74,4 (8,1) 71,7 (7,1) <0,1 

BMI 28,0 (5,8) 28,3 (3,3) NS 

Καπνιστική συνήθεια    

 Ενεργός καπνιστής  20 (60,6%) 40 (47,1%) NS 

Πρώην καπνιστής 13 (39,4%) 45 (52,9%) NS 

Συνοδές νόσοι    

Υπέρταση 29 (87,9%) 79 (92,9%) NS 

Στεφανιαία νόσος 19 (57,5%) 29 (42,4%) <0,05 

Υπερλιπιδαιµία 
4 (12,1%)  17 (20%) 

NS 

Αρρυθµίες 
2 (6,1%) 4 (4,7%) 

NS 

Σακχαρώδης διαβήτης 
4 (12,1%) 14 (16,5%) 

NS 

Κατάθλιψη 
2 (6,1%) 2 (2,4%) 

NS 

Άλλη  
10 (30,3%) 25 (29,4%) 

NS 

Βήχας 30 (90,9%) 61 (71,8%) <0,05 

Απόχρεµψη 30 (90,9%) 59 (69,4%) <0,05 

Συριγµός 
20 (60,6%) 47 (55,3%) 

NS 

∆ύσπνοια 
33 (100%) 81 (95,3%) 

NS 

MRC 
1 (1-1,5) 1 (1-2) 

NS 
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Πίνακας 5.6 Τιµές αναφοράς των ασθενών µε ΧΑΠ που απεβίωσαν και εκείνων που 

επέζησαν ( συνέχεια) 

 

COPD Στάδιο  
  

NS 

Στάδιο  I 
3 (9,1%) 9 (10,6%) 

NS 

Στάδιο II 
19 (57,6%) 49 (57,6%) 

NS 

Στάδιο III 
11 (33,3%) 23 (27,1%) 

NS 

Στάδιο IV 
0 (0%) 4 (4,7%) 

NS 

FEV1 (%προβλ.) 
60,1 (15,2)  58,7 (15,8) 

NS 

FVC (%προβλ.) 
71,0 (62,5 – 80,5) 73,0 (57,0 – 83,0) 

NS 

FEV1/FVC 
64,9 (57,4 – 68,9) 65,8 (53,9 – 69,0) 

NS 

PEF (%προβλ.) 60,0 (16,2) 53,4 (18,9) NS 

FEF25-75 (%προβλ.) 35,5 (22,8 – 47,5) 36,0 (24,3 – 46,80 NS 

BMI Body Mass Index, MRC Medical Research Council, FEV1 Forced Expiratory Volume 

in the 1st second, FVC Forced Vital Capacity, FEV1/FVC FEV1 to FVC ratio, PEF Peak 

Expiratory Flow, FEF25-75 mid Forced Expiratory Flow 

 

Όταν εφαρµόστηκε ένα µοντέλο λογαριθµιστικής παλινδρόµησης µε στόχο 

την αναγνώριση των παραµέτρων που σχετίζονται µε τη θνησιµότητα δύο χρόνια 

µετά την αρχική αξιολόγηση, φάνηκε ότι η ηλικία και η συνύπαρξη στεφανιαίας 

νόσου ήταν ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για τη θνησιµότητα στους ασθενείς 

µε ΧΑΠ. Όσο µεγαλύτερη η ηλικία και όσο υψηλότερη η συννοσηρότητα της 

στεφανιαίας νόσου, τόσο µεγαλύτερη η πιθανότητα θανάτου (1.08 φορές για κάθε 

χρόνο ηλικίας και 2.5 φορές όταν συνυπήρχε ΣΝ)-Πίνακας 5.7 
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Πίνακας 5.7 Μεταβλητές συσχετιζόµενες µε τη θνησιµότητα 2 χρόνια µετά  

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Μεταβλητές στην εξίσωση 

95% ∆Ε  για  EXP(B)  B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

Κάτω Άνω  

Ηλικία 0,084 0,032 6,791 1 0,009 1,088 1,021 1,159 

Βήχας (Ναι) 1,255 0,793 2,504 1 0,114 3,508 0,741 16,597 

Απόχρεµψη 

(Ναι) 

0,781 0,776 1,012 1 0,315 2,183 0,477 9,991 

ΣΝ (Ναι) 0,934 0,469 3,972 1 0,046 2,545 1,016 6,378 

 

Σταθερά  9,328 2,535 13,541 1 0,000 11249,66

7 

  

Θάνατος=1 

Επιβίωση=0 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης δείχνουν ότι η θνησιµότητα στους 

ασθενείς µε ΧΑΠ παραµένει υψηλή σε επίπεδο ΠΦΥ στην Ελλάδα. Η συνολική 

θνησιµότητα στην παρούσα µελέτη στη διάρκεια των δύο ετών, ανερχόταν στο 

28%, ενώ το ποσοστό συµµόρφωσης µε τη θεραπεία ήταν χαµηλό. Οι ασθενείς µε 

ΧΑΠ που δεν επιβίωσαν είχαν παρόµοια χαρακτηριστικά όσον αφορά την 

αναπνευστική τους λειτουργία  µε τους ασθενείς µε ΧΑΠ που επιβίωσαν, µε 

εξαίρεση την παρουσία βήχα και απόχρεµψης Η θνησιµότητα στα δύο έτη σε αυτή 

τη σειρά ασθενών συσχετίστηκε επίσης µε την ηλικία και τη συνύπαρξη 

στεφανιαίας νόσου. Σε µελέτη στην οποία παρακολουθήθηκαν 405 ασθενείς µε 

ΧΑΠ επί 4 χρόνια, βρέθηκε ότι η πιθανότητα θανάτου ανεξαρτήτως αιτίας 

αυξανόταν κατά 0,5% για κάθε έτος ηλικίας και κατά 2,32 φορές αν συνυπήρχε 

στεφανιαία νόσος στο ιστορικό του ασθενούς (93). Η CRP  και ο FEV1 σχετίζονταν 

επίσης µε τη θνησιµότητα, αλλά σε µικρότερο βαθµό ([HR 1.04 (95% CI: 1.02-1.05] 

ανά mg/ml αύξηση για την CRP και [HR 1.02 (95% CI: 1.01-1.03) ανά 1% 

ελάττωση για το FEV1.Οι ερευνητές προτείνουν ότι σε κάθε ασθενή µε ΧΑΠ θα 

πρέπει να αναζητούνται σηµεία και συµπτώµατα που δηλώνουν ΣΝ και οπωσδήποτε 

να καταγράφεται η συνύπαρξη ΣΝ από το ιστορικό του, καθώς η ΣΝ αναδεικνύεται 

σε µείζονα προγνωστικό παράγοντα κινδύνου(94-97). 

  Η υψηλή θνησιµότητα στην παρούσα µελέτη, που φθάνει το 28%, είναι 

σηµαντικά υψηλότερη εκείνης των δύο εκτεταµένων µελετών πάνω στη ΧΑΠ, της 

µελέτης TORCH και της µελέτης UPLIFT. Στη µελέτη TORCH, το ποσοστό των 

θανάτων από οποιαδήποτε αιτία ήταν 12,6% για την οµάδα που έλαβε συνδυασµένη 

θεραπεία, 13,5% για την οµάδα της σαλµετερόλης,16,0% για την οµάδα της 
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φλουτικαζόνης και 15,2% για την οµάδα του εικονικού φαρµάκου (98), ενώ στη 

µελέτη UPLIFT, η θνησιµότητα ήταν 14,9% στην οµάδα που έλαβε τιοτρόπιο και 

16,5% στην οµάδα του εικονικού φαρµάκου (80). Ωστόσο, υπάρχουν µελέτες µε 

υψηλότερα ποσοστά θνησιµότητας επί εδάφους ΧΑΠ. Για παράδειγµα, στη µελέτη 

των Celi et al., το ποσοστό θνησιµότητας ήταν 26% (99). Μια πιθανή εξήγηση για 

τα υψηλά αυτά ποσοστά είναι η χαµηλή συµµόρφωση των ασθενών στη θεραπεία 

(περίπου 60%) και το γεγονός ότι όλοι αυτοί οι ασθενείς είχαν περιορισµένη 

πρόσβαση σε ειδικούς πνευµονολόγους και τριτοβάθµια νοσοκοµεία, επειδή 

κατοικούσαν σε περιοχές µακριά από τα µεγάλα αστικά κέντρα. 

  Άλλο ένα ενδιαφέρον εύρηµα της µελέτης είναι το υψηλό ποσοστό ασθενών 

που διέκοψε το κάπνισµα και το χαµηλό ποσοστό ασθενών που συµµορφώθηκε µε 

τη θεραπεία. Σε προγενέστερες µελέτες αναφέρεται ότι ασθενείς µε απόφραξη των 

αεραγωγών εκλαµβάνουν πολύ σοβαρά τη συµβουλευτική διακοπής του 

καπνίσµατος και σηµειώνουν υψηλά ποσοστά διακοπής (100). Από την άλλη 

πλευρά, αν και στο σύνολο των ασθενών είχε διαγνωσθεί ΧΑΠ για πρώτη φορά, η 

συµµόρφωση µε τη θεραπεία τον πρώτο χρόνο παρακολούθησης δεν υπερέβη το 

60%. Τα δεδοµένα από τη µελέτη TORCH δείχνουν ότι η συµµόρφωση στη 

θεραπεία αποτελεί ένα σηµαντικό παράγοντα που σχετίζεται άµεσα µε τη θνητότητα 

από τη ΧΑΠ, καθώς και τις  εισαγωγές στο νοσοκοµείο λόγω έξαρσης της ΧΑΠ. Σε 

εκείνη τη µελέτη είχε δειχτεί ότι το ποσοστό των θανάτων ήταν υψηλότερο στους 

ασθενείς µε χαµηλή συµµόρφωση και ότι η συµµόρφωση στη θεραπεία 

συνοδευόταν από µειωµένο κίνδυνο θανάτου και εισαγωγών στο νοσοκοµείο λόγω 

έξαρσης της ΧΑΠ (79). Παρόλα αυτά και παρά το χαµηλό ποσοστό συµµόρφωσης 
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στην παρούσα µελέτη δεν πιστοποιήθηκε συσχέτιση ανάµεσα στην παράµετρο αυτή 

και τη θνησιµότητα. 

 Σύµφωνα µε τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης, οι ασθενείς µε ΧΑΠ που 

δεν επέζησαν είχαν αρκετά κοινά χαρακτηριστικά µε εκείνους που επέζησαν. Οι 

µόνες διαφορές ήταν η ύπαρξη βήχα και απόχρεµψης. Σε µια προηγούµενη µελέτη  

που εξέταζε τα χαρακτηριστικά εκείνων των ασθενών µε ΧΑΠ που απεβίωσαν, 

βρέθηκε ότι ο κίνδυνος θανάτου ήταν µεγαλύτερος µεταξύ των καπνιστών, ενώ οι 

θανόντες είχαν µεγαλύτερη πιθανότητα να είναι λιποβαρείς (96). Έχει επίσης δειχθεί 

ότι η παραγωγή βλέννης σχετίζεται µε ταχεία πτώση στο FEV1  και ότι η απόχρεµψη 

µπορεί να προβλέψει τη θνητότητα από ΧΑΠ (96). Τα ευρήµατά µας 

εναρµονίζονται µε εκείνα που δείχνουν ότι ο βήχας και η απόχρεµψη είναι 

συχνότερα µεταξύ εκείνων των ασθενών που δεν επιζούν. 

Οι παράγοντες που σχετίζονται µε τον κίνδυνο θανάτου σε ασθενείς µε ΧΑΠ 

είναι η σύσταση του σώµατος (101), ο αριθµός των εξάρσεων της νόσου, η ταχεία 

ελάττωση του FEV1 και η παρουσία συννοσηρότητας (18,57). Επίσης έχει 

κατασκευαστεί ένας δείκτης ο DOSE (από τα αρχικά Dyspnoea, Obstruction, 

Smoking, Exacerbation), ο οποίος έχει προγνωστική αξία, ειδικά όταν η τιµή του 

υπερβαίνει το 3. Ο υπολογισµός του στην παρούσα µελέτη  θα οδηγούσε σε µια 

διάµεσο τιµή του 2 για τους θανόντες και σε µια τιµή 0 για όσους επέζησαν. 

Ωστόσο, θα κυµαινόταν σε χαµηλά επίπεδα , καθιστώντας αµφίβολη την πρόβλεψη. 

Αντίθετα, παρά την αδυναµία του δείκτη σε αυτά τα επίπεδα να προβλέψει 

ικανοποιητικά την πιθανότητα θανάτου, η παρουσία στεφανιαίας νόσου 

αναδεικνύεται σε αξιόπιστο, ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα της έκβασης (73). 

Σε µια µελέτη που περιελάµβανε 40.000 ασθενείς µε ΧΑΠ φάνηκε ότι οι άνδρες 
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είχαν µικρότερες πιθανότητες επιβίωσης σε σχέση µε τις γυναίκες, κατόπιν της 

νοσηλείας τους για παρόξυνση ΧΑΠ (102). Επιπρόσθετα, υπάρχουν µελέτες µε 

πολυδιάστατη αξιολόγηση των ασθενών µε ΧΑΠ, στις οποίες διερευνώνται οι 

πιθανότητες θανάτου µε βάση διάφορους προγνωστικούς παράγοντες (103-106). Για 

παράδειγµα ο δείκτης BODE (που συνεκτιµά τη φυσική κατάσταση και την 

αναπνευστική λειτουργία) έχει συσχετιστεί µε την επιβίωση, ενώ σε µια πρόσφατη 

ανάλυση φάνηκε ότι υπάρχει ένας «φαινότυπος» σοβαρής ΧΑΠ που συγκεντρώνει 

αυξηµένες πιθανότητες θανάτου (107).  

Στην παρούσα µελέτη οι µόνοι παράγοντες που ουσιαστικά συσχετίστηκαν 

µε τη θνησιµότητα των ασθενών µε ΧΑΠ ήταν η ηλικία και στεφανιαία νόσος. Έχει 

βρεθεί ότι η ΧΑΠ είναι ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακά 

νοσήµατα. Τα επιδηµιολογικά δεδοµένα δείχνουν ότι η µειωµένη FEV1 είναι 

δείκτης καρδιαγγειακής θνητότητας. Έχει παρατηρηθεί ότι ασθενείς µε µειονεκτική 

πνευµονική λειτουργία έχουν υψηλότερο κίνδυνο καρδιαγγειακής θνητότητας (108-

110).  

Tόσο η ΧΑΠ όσο και η ΣΝ είναι ιδιαίτερα συχνά νοσήµατα σε όλο τον 

κόσµο,και τα ποσοστά τους είναι βέβαιο ότι θα αυξηθούν µε τη γήρανση του 

πληθυσµού. Αν και η θνησιµότητα από τη ΣΝ στη µέση και τρίτη ηλικία ακολουθεί 

πτωτική πορεία στη ∆υτική Ευρώπη, παραµένει πολύ υψηλή στην Κεντρική και 

Ανατολική Ευρώπη. Επίσης, καθώς βελτιώνεται η επιβίωση µετά από οξέα 

συµβάµατα, η συχνότητα εµφάνισης της στεφανιαίας νόσου αυξάνεται, ιδιαίτερα σε 

γυναίκες µεγαλύτερης ηλικίας. Η επίπτωση της ΧΑΠ και της ΣΝ στην υγεία είναι 

συνεπώς, τεράστια, µε δεδοµένη τη σχετική συχνότητα των δύο ασθενειών και τους 

κοινούς αιτιολογικούς  παράγοντες (κυρίως το κάπνισµα). Η πιθανότητα λοιπόν της 
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συνύπαρξής τους στον ίδιο ασθενή είναι πολύ υψηλή. Η σχέση µεταξύ ΧΑΠ και ΣΝ 

είναι πολύ πιο περίπλοκη από την απλή συνύπαρξη των δύο ασθενειών στο ίδιο 

άτοµο. Ο περιορισµός της ροής του αέρα αποτελεί σηµαντικό παράγοντα για πολλές 

κοινές αιτίες νοσηρότητας και θνησιµότητας. Μεγάλες πληθυσµιακές µελέτες 

δείχνουν ότι οι ασθενείς µε ΧΑΠ διατρέχουν δύο ή και τρεις φορές µεγαλύτερο 

κίνδυνο για καρδιαγγειακή θνησιµότητα, η οποία αντιπροσωπεύει το 50% περίπου 

του συνολικού αριθµού των θανάτων. Πράγµατι, αν και δεν είναι γενικά αποδεκτό, 

η κακή πνευµονική λειτουργία  αποδεικνύεται σε ισχυρό προγνωστικό δείκτη της 

καρδιακής θνησιµότητας (56,111,112). 

Μέχρι πρόσφατα, ο επιπολασµός της στεφανιαίας νόσου σε ασθενείς 

µε ΧΑΠ διερευνήθηκε κυρίως σε αναδροµικές µελέτες και µόνο τα τελευταία 

χρόνια έχουν πραγµατοποιηθεί προοπτικές µελέτες που προσδιορίζουν τη 

συχνότητα, τον τύπο και το ρόλο της ΣΝ  στους ασθενείς µε ΧΑΠ. Οι Soriano et al. 

διεξήγαγαν µια περιγραφική ανάλυση σχετικά µε την ποσότητα και την ποιότητα 

της καρδιαγγειακής συννοσηρότητας σε νεοδιαγνωσθέντες ασθενείς µε ΧΑΠ. 

Βρέθηκε ότι η συχνότητα της ΣΝ αυξήθηκε 1% εντός του πρώτου έτους µετά τη 

διάγνωση και αφορούσε σε στηθάγχη και έµφραγµα του µυοκαρδίου. Σε µια µεγάλη 

αναδροµική µελέτη µε τη συµµετοχή 11.493 ασθενών µε ΧΑΠ, στηθάγχη 

και οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου αναφέρθηκαν σε 6,6% και 1,6% των 

ασθενών αντίστοιχα (62). Οι Sin and Man, παρατήρησαν ότι ασθενείς άνω των 50 

ετών µε µέτριο ή σοβαρό περιορισµό της ροής αέρα παρουσίαζαν  

αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης ισχαιµικών µεταβολών σε ηλεκτροκαρδιογράφηµα, 

µε παράλληλη αύξηση της C-αντιδρώσα πρωτεΐνης. Το γεγονός αυτό ενισχύει όχι 

µόνο τη σύνδεση µεταξύ της ΧΑΠ και της ΣΝ αλλά επίσης  και το κοινό 
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παθογενετικό τους υπόστρωµα (64,65). Οι Feary et al βρήκαν ότι οι ασθενείς µε 

ΧΑΠ ήταν πέντε φορές πιο πιθανό να έχουν κάποια µορφή καρδιαγγειακής νόσου 

σε σύγκριση µε αυτούς χωρίς ΧΑΠ. Επιπλέον, µετά την προσαρµογή για 

συγχυτικούς παράγοντες, όπως το φύλο και το ιστορικό καπνίσµατος και 

στρωµατοποίηση ανάλογα µε την ηλικία, η συχνότητα εµφάνισης εµφράγµατος του 

µυοκαρδίου βρέθηκε µεγαλύτερη σε ασθενείς µε ΧΑΠ σε σχέση µε εκείνους που 

δεν έχουν ΧΑΠ(110).   

Συνεπώς, οι ασθενείς µε ΧΑΠ διατρέχουν αυξηµένο κίνδυνο 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων, τα οποία και συµβάλλουν αποφασιστικά στην αύξηση 

της θνητότητας (95,96). Όλα αυτά τα στοιχεία δείχνουν ότι η θνησιµότητα από 

ΧΑΠ σχετίζεται µε αρκετές παραµέτρους της νόσου και ότι οι παράµετροι αυτοί 

µπορεί να έχουν συνεργικό ρόλο στην αύξηση της πιθανότητας θανάτου των 

ασθενών µε ΧΑΠ. Έχει προταθεί ότι στην ΠΦΥ οι Γενικοί Ιατροί θα πρέπει να 

αναζητούν επίµονα συνοδές νόσους στους ασθενείς µε ΧΑΠ και να τις 

αντιµετωπίζουν κατάλληλα (94,113,114). Αναφορικά µε την επίδραση της ηλικίας, 

έχει διαπιστωθεί εντονότερη αλληλεπίδραση ηλικίας και έκβασης σε ασθενείς άνω 

των 70 ετών και έχουν κατασκευαστεί σχετικά προγνωστικά µοντέλα, τα οποία 

ενσωµατώνουν την ηλικία είτε άµεσα (µε κάποιον συντελεστή), µαζί µε άλλους 

παράγοντες, όπως το φύλο και τη συννοσηρότητα, είτε έµµεσα, µε συνυπολογισµό 

της επιβάρυνσης σε κλίµακες φυσιολογίας, όπως η κλίµακα APACHE (115). 

  ∆ε θα πρέπει επίσης να παραβλέπεται η συνύπαρξη κατάθλιψης και ΧΑΠ. 

Αν και η συχνότητα της κατάθλιψης στην παρούσα µελέτη ήταν µικρή, το 

πρόβληµα είναι υπαρκτό και υποδιαγιγνώσκεται (69,70). Πράγµατι, η κατάθλιψη 

είναι συχνή σε ασθενείς µε ΧΑΠ, και η παρουσία της έχει σηµαντικό αντίκτυπο 
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στην ποιότητα ζωής αυτών των ασθενών και µπορεί να σχετίζεται µε υψηλότερο 

ποσοστό θνησιµότητας. Επίσης, επηρεάζει αρνητικά τη συµµόρφωση στη θεραπεία 

και τη διακοπή του καπνίσµατος (70,72). Η παρουσία συµπτωµάτων κατάθλιψης σε 

ασθενείς που εισάγονται στο νοσοκοµείο µε παρόξυνση ΧΑΠ αποτελεί σηµαντικό 

παράγοντα που σχετίζεται µε την έκβαση των ασθενών αυτών. Η κατάθλιψη 

σχετίζεται µε µεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας και βραδύτερη βελτίωση των 

συµπτωµάτων των ασθενών. Εκτιµάται ότι η παρουσία συµπτωµάτων κατάθλιψης 

αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα για την εµφάνιση νέας παρόξυνσης 

ΧΑΠ, τη νοσηλεία για παρόξυνση ΧΑΠ και την επιβίωση των ασθενών κατά τη 

διάρκεια του επόµενου έτους. Προτείνεται ότι η επίδραση της έγκαιρης 

αντιµετώπισης των συµπτωµάτων κατάθλιψης στην έκβαση των ασθενών µε 

παρόξυνση ΧΑΠ θα πρέπει να εκτιµηθεί στο µέλλον σε προοπτικές ελεγχόµενες 

µελέτες. Σηµαντικό επίσης στοιχείο είναι ότι η κατάθλιψη στους ασθενείς µε ΧΑΠ 

υποθεραπεύεται. Ενώ οι ασθενείς µε ΧΑΠ συχνά παρουσιάζουν καταθλιπτικά 

συµπτώµατα, σχετικά λίγοι λαµβάνουν αντικαταθλιπτική αγωγή. Πιστεύεται ότι το 

40,8% των ατόµων παρουσιάζει τουλάχιστον ήπια έως µέτρια καταθλιπτικά 

συµπτώµατα. Μόνο το 24,5% αυτών έπαιρναν αντικαταθλιπτικά (70).  

6.1 Περιορισµοί 

 Στους περιορισµούς της µελέτης θα πρέπει να αναφερθεί το µεγάλο 

ποσοστό απωλειών των ασθενών, καθώς στην ανάλυση περιελήφθησαν µόνον 118 

ασθενείς σε σύνολο 263. Επίσης, µόνο µία γυναίκα περιελήφθη στους ασθενείς της 

µελέτης. Η ΧΑΠ παραδοσιακά θεωρούνταν νόσος των ανδρών. Ωστόσο, το 2000 ο 

απόλυτος αριθµός των γυναικών µε ΧΑΠ στις ΗΠΑ ξεπέρασε εκείνων των ανδρών. 

Η νόσος άρχισε να γίνεται συχνότερη στις γυναίκες 20-44 ετών στα µέσα της 
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δεκαετίας του 1990, ενώ εξακολουθεί να είναι πιο συχνή στους άνδρες σε ηλικίες 

άνω των 45 ετών, αντανακλώντας σε µεγάλο βαθµό διαφορές στον τρόπο ζωής και 

τους χώρους εργασίας µεταξύ ανδρών και γυναικών, ιδιαίτερα τα παλαιότερα 

χρόνια (116,117).To γεγονός ότι καµιά σχεδόν γυναίκα δεν περιλαµβάνεται στη 

µελέτη οφείλεται στη χαµηλή προσέλευση των γυναικών για εξέταση που πιθανόν 

να σχετίζεται µε πολιτιστικές ιδιαιτερότητες των κοινοτήτων και την περιορισµένη 

ενηµέρωση των γυναικών που δε συχνάζουν όσο οι άνδρες σε δηµόσιους χώρους. 

∆εύτερον, δεν υπάρχουν δεδοµένα που να αφορούν στις αιτίες θανάτου και 

ως αποτέλεσµα δεν µπορεί να υπολογιστεί η θνητότητα της ΧΑΠ. Ακόµα 

περισσότερο, δεν υπάρχει αρχείο πιστοποιητικών θανάτων στην Ελλάδα, το οποίο 

θα βοηθούσε στην παρακολούθηση των υπολοίπων ασθενών. Συνεπώς, η θνητότητα 

θα µπορούσε να  εµφανίζει µια ευρεία διακύµανση, από περίπου 13%, αν είχαν 

επιβιώσει όλοι όσοι δεν παρακολουθήθηκαν, µέχρι 68%, αν όλοι οι ασθενείς που 

απωλέσθηκαν κατά τη διάρκεια της µελέτης είχαν πεθάνει. 

Ως αποτέλεσµα, το ποσοστό θνητότητας στην παρούσα µελέτη θα πρέπει να 

αντιµετωπίζεται µε επιφυλακτικότητα. Ωστόσο, η ηλικία κι η στεφανιαία νόσος 

συσχετίστηκαν ισχυρά µε τον κίνδυνο θανάτου και εκτιµούµε ότι ο προοπτικός 

σχεδιασµός της µελέτης και η προσεκτική επιλογή των ασθενών που τελικά 

περιελήφθησαν στην ανάλυση, σε συνδυασµό µε τα αυστηρά κριτήρια εισόδου στη 

µελέτη, ενισχύουν την αξία των αποτελεσµάτων της παρούσας µελέτης. 

6.2 Συµπεράσµατα 

 Αυτή η προοπτική µελέτη σχετικά µε τη ΧΑΠ στην ΠΦΥ έδειξε ότι πιο 

σηµαντικοί καθοριστές της θνησιµότητας ήταν η ηλικία και η στεφανιαία νόσος. 

∆ύο χρόνια µετά την αρχική διάγνωση, οι ασθενείς µε ΧΑΠ διέκοψαν το κάπνισµα, 
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ενώ η συµµόρφωση µε τη θεραπεία ήταν χαµηλή. Καθώς η αναγνώριση των 

προγνωστικών παραγόντων για την έκβαση της ΧΑΠ παραµένει ένα αρκετά 

σύνθετο ζήτηµα που ακόµα διερευνάται και καθώς η εφαρµογή µακροπρόθεσµων 

προγραµµάτων για τη ΧΑΠ στην ΠΦΥ έχει σηµαντική επίδραση σε αρκετές 

εκφάνσεις της νόσου και στην έκβασή της εκτιµούµε ότι αποκτά ιδιαίτερη σηµασία 

η εντατική παρακολούθηση των ασθενών µε ΧΑΠ στην ΠΦΥ στην Ελλάδα.  
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