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Πρόλογος

Όπως κάθε χρόνο, μόλις ετοιμάστηκαν τα Πρακτικά της 17ης Διημερίδας Παιδιατρικών 
Αναπνευστικών Παθήσεων και απομένει η εκτύπωσή τους. Η διαδικασία της προετοιμασίας ήταν 
μακρά, επίπονη, και παρά το βαρύ φορτίο των υποχρεώσεων, όλοι οι συγγραφείς παρέδωσαν 
έγκαιρα τα κείμενά τους. 

Η έκδοση των Πρακτικών ενός Συνεδρίου, πέραν των άλλων, διευκολύνει την παρακολού-
θηση των θεμάτων που παρουσιάζονται σε αυτό. Ειδικότερα όμως, τα Πρακτικά του Συνεδρίου 
που ασχολείται με θέματα Παιδιατρικής Πνευμονολογίας και Παιδιατρικής Αλλεργιολογίας στην 
Ελλάδα, έχουν επιπλέον την αποστολή να αποτελέσουν βήμα όπου παρουσιάζεται και γίνεται 
ευρύτερα προσιτή η σύγχρονη γνώση. Τέλος, αποτελεί δείγμα γραφής των ανθρώπων που 
ασχολούνται με το αντικείμενο στην Ελλάδα.

Κεντρικά θέματα αυτής της Διημερίδας επελέγησαν να είναι «η εύκαμπτη βρογχοκοσκό-
πηση» και η «πρόληψη του άσθματος». Το πρώτο αποτελεί θέμα που έχει ιδιαίτερο ενδιαφέρον 
λόγω της ευρείας εφαρμογής της βρογχοσκόπησης με εύκαμπτο βρογχοσκόπιο τα τελευταία 
χρόνια στην κλινική παιδιατρική. Είναι επεμβατική μέθοδος, αλλά σαφώς απλούστερη από όσο 
θεωρείτο, και επιπλέον ασφαλής. Η αξία και το ενδιαφέρον του δεύτερου θέματος είναι προ-
φανής. Η μεγάλη συχνότητα της νόσου καθιστά απολύτως αναγκαία την προσπάθεια όχι μόνο 
αντιμετώπισης αλλά και πρόληψης της νόσου. Παράλληλα, η σύγχρονη βασική επιστημονική 
γνώση έχει επιτρέψει την επανεξέταση θέσεων που είχαν εκληθεί ως θέσφατα. 

Καταβλήθηκε κάθε προσπάθεια για να τηρηθεί η παράδοση ώστε να είναι και αυτή μια 
ακόμα Διημερίδα υψηλού επιστημονικού επιπέδου. Προσκλήθηκαν πολλοί γνωστοί ξένοι, 
όπως και Έλληνες ομιλητές, προκειμένου να εξασφαλιστεί η ποιότητα των παρουσιάσεων. Τους 
ευχαριστούμε όλους.

Εκ μέρους της Οργανωτικής Επιτροπής θα ήθελα να εκφράσω ειλικρινείς ευχαριστίες 
προς τα μέλη της Επιστημονικής Επιτροπής που δέχθηκαν και φέτος να συμμετάσχουν και να 
στηρίξουν την Εκδήλωση.

Ευχαριστούμε τους χορηγούς που με την προσφορά τους κατέστησαν δυνατή την υλοποίηση 
και αυτής, της 17ης Διημερίδας. 

Ευχαριστούμε τέλος, τον κύριο Μ. Στεφανάκη που επιμελήθηκε τεχνικά την έκδοση και 
αυτού του τόμου.

 Ο Πρόεδρος της Οργανωτικής Επιτροπής
 Κώστας Ν. Πρίφτης
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Ο ρόλος της εύκαμπτης βρογχοσκόπησης  
στη χρόνια πυώδη βρογχίτιδα

Δ. Μερμίρη, Μ. Ανατολιωτάκη, Μ. Παπαδόπουλος, Κ. Πρίφτης

Παρότι στις περισσότερες ανεπτυγμένες χώρες οι βρογχεκτασίες και οι χρόνιες βακτη-
ριακές λοιμώξεις των αεραγωγών στα παιδιά αποτελούσαν πρόβλημα των προηγούμενων 
δεκαετιών, τα πολύ τελευταία χρόνια, παρατηρείται αναζωπύρωση του ενδιαφέροντος. 
Διαπιστώνεται ότι το πρόβλημα δεν είναι ιδιαίτερα σπάνιο στις μέρες μας, ενδεχομένως 
να είναι περισσότερο αναγνωρίσιμο.1-3 

Εκτός από τα νοσήματα στα οποία ανεπαρκεί ο βλεννοκροσσωτός μηχανισμός (κυστική 
ίνωση, πρωτοπαθής δυσκινησία κροσσών) και τις ανοσοανεπάρκειες, που η ανάπτυξη 
βρογχεκτατικών βλαβών αποτελεί συστατικό χαρακτηριστικό της νόσου, παραμένει 
ικανός αριθμός παιδιών με βρογχεκτασίες ευκολότερα ή δυσκολότερα απεικονίσιμες, ή 
ακόμα μη-απεικονίσιμες, που χαρακτηρίζονται από παρόμοια, συνήθως ηπιότερη χρόνια 
συμπτωματολογία.4,5 

Η αναζωπύρωση του ενδιαφέροντος μπορεί να έχει προκύψει για ποικίλους λόγους. 
Πρώτα, ίσως να πρόκειται για αληθινά συχνότερο πρόβλημα, και αυτό να συμβαίνει παρά 
τη μείωση των κοινών βακτηριακών λοιμώξεων που έχει επιτευχθεί στις ανεπτυγμένες 
χώρες (εμβολιασμοί, αντιβιοτικά, καλύτερη υγιεινή και διατροφή). Πιθανολογείται ότι η 
αναγνώριση του άσθματος ως φλεγμονώδους νόσου, μη λοιμώδους αιτιολογίας, οδήγησε 
στην υπερδιάγνωση, και κάποιες φορές ίσως, στην παράληψη χορήγησης αντιμικροβιακής 
αγωγής. Συνεπώς, η επιμονή στην αντιασθματική αγωγή παρά την ατυπία των συμπτωμά-
των, μπορεί να επέτρεψε την εγκατάσταση βακτηριακών λοιμώξεων στους αεραγωγούς με 
ήπια αλλά επίμονη συμπτωματολογία, και κάποιες φορές την ανάπτυξη βρογχεκτατικών 
βλαβών. Επιπλέον, η πρόοδος της τεχνολογίας προσέφερε εντυπωσιακές δυνατότητες 
για λεπτομερέστερη απεικόνιση των αεραγωγών. Τέλος, η ευρεία χρήση της ινοβρογχο-
σκόπησης, έδωσε μεγάλη ώθηση στην καλύτερη αναγνώριση αλλά και κατανόηση των 
χρόνιων λοιμώξεων των αεραγωγών με μη ειδική κλινική προβολή.1,2,6-10 Συνεπώς, παρότι 
στις ανεπτυγμένες χώρες έχουν μειωθεί οι λοιμώξεις του αναπνευστικού, η υπερδιάγνωση 
του άσθματος, ίσως οδήγησε σε παραμέληση ή υποτίμηση κάποιων περιπτώσεων που δεν 
είχαν θορυβώδη κλινική εικόνα. Η καλύτερη απεικόνιση και η ινοβρογχοσκόπηση φαίνεται 
ότι οδήγησαν στη σωστότερη εκτίμηση των ορίων του προβλήματος. 

Στο κείμενο που ακολουθεί επιχειρείται σύντομη παρουσίαση της κλινικής οντότητας 
που χαρακτηρίζεται ως χρόνια πυώδης βρογχίτιδα και συζητείται η συμβολή του εύκαμπτου 
βρογχοσκοπίου στην αναγνώριση και αντιμετώπιση της.
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ΧΡΟΝΙΑ ΠυΩΔΗΣ ΒΡΟΓΧΙΤΙΔΑ

Ορισμός

Ο όρος «χρόνια πυώδης βρογχίτιδα» (chronic suppurative bronchitis) ή «επίμονη βα-
κτηριακή βρογχίτιδα» (persistent bacterial bronchitis) ή «χρόνια πυώδης πνευμονική νόσος» 
(chronic suppurative lung disease) χρησιμοποιείται για να περιγράψει την κλινική οντότητα 
που προβάλει με εικόνα βρογχεκτασίας χωρίς απεικονιστική επιβεβαίωση.1 

Οι βρογχεκτασίες ως «μη αναστρέψιμη διάταση των περιφερικών αεραγωγών», συνήθως 
επιβεβαιώνονται με την αξονική τομογραφία υψηλής ευκρίνειας (HRCT).11 Χαρακτηρίζονται 
από διάταση των βρόγχων στην περιφέρεια του πνεύμονα, πάχυνση του τοιχώματος των 
βρόγχων, απουσία της μείωσης της διαμέτρου του βρόγχου κατά την πορεία του προς την 
περιφέρεια και κάποιες φορές, ενσφήνωση βλέννης σε διατεταμένους βρόγχους. Ωστόσο, 
ο ορισμός που βασίζεται στην απεικονιστική επιβεβαίωση έχει αδυναμίες. Κατ' αρχήν πρό-
κειται για βλάβη προοδευτικά εξελισσόμενη και δεν είναι γνωστό το σημείο από το οποίο 
και μετά, γίνεται ανιχνεύσιμη από την HRCT. Μπορεί να υπάρχει η συμπτωματολογία, αλλά 
η βλάβη να μην έχει εγκατασταθεί πλήρως και να μην είναι ακόμα απεικονίσιμη. Επιπλέον 
η έννοια του «μη αναστρέψιμου» δεν έχει πλήρη εφαρμογή στα παιδιά, αφού η δυναμική 
του αναπτυσσόμενου πνεύμονα μπορεί να τροποποιήσει τη βλάβη που έχει προκληθεί, 
καθώς επίσης τα ευρήματα να είναι ασταθή και σε περιόδους κλινικής ύφεσης να μεταβάλ-
λονται. Τέλος, οι γνώσεις και η ακολουθούμενη μεθοδολογία βασίζεται σε μελέτες στους 
ενηλίκους.1-3,12,13 

Παρότι οι όροι χρόνια πυώδης βρογχίτιδα, επίμονη βακτηριακή βρογχίτιδα, χρόνια πυώδης 
πνευμονική νόσος, καθώς επίσης προ-βρογχεκτασία έχουν χρησιμοποιηθεί από διάφορους 
συγγραφείς για να περιγράψουν την οντότητα που αναφέρθηκε, με προσπάθεια περαιτέρω 
ταξινόμησης, δεν υπάρχει ομοφωνία γιατί τις περισσότερες φορές επιχειρείται προσέγγιση 
από διαφορετική αφετηρία.1-3,14-16 

Κλινική προβολή

Κύριο χαρακτηριστικό είναι ο χρόνιος υγρός βήχας. Τα στοιχείο του υγρού βήχα υπο-
δηλώνει την παρουσία βλέννης στους μεγάλους αεραγωγούς και φαίνεται να επηρεάζεται 
από την ποσότητα και την σύσταση (ρευστότητα) της βλέννης.1,17 Μικρή ποσότητα βλέννης 
άλλωστε υπάρχει και όταν ο βήχας είναι ξηρός.18 Οι καταστάσεις που παρατηρείται χρόνια 
υπερέκκριση βλέννης στα παιδιά δεν είναι συνήθεις. Τέτοιες είναι η χρόνια βρογχίτιδα, τα 
σύνδρομα από εισρόφηση, οι βρογχεκτασίες, ειδικές πνευμονικές λοιμώξεις (π.χ. φυματί-
ωση), και η τραχειο-βρογχομαλάκυνση. 

Επειδή τα μικρότερα παιδιά σπάνια αποχρέμπτουν τα εκκρίματα που υπάρχουν στους 
αεραγωγούς (συνήθως τα καταπίνουν) ο χαρακτηρισμός του υγρού βήχα και ως παραγωγικού 
δεν αρμόζει για αυτά, αλλά για τα μεγαλύτερα. Κατά την απόχρεμψη τα πτύελα συνήθως 
είναι βλεννοπυώδη. Σε αντίθεση με το άσθμα, όπου ο βήχας είναι περισσότερο νυκτερινός, 
στη χρόνια πυώδη βρογχίτιδα είναι κυρίως πρωινός. Ο συριγμός δεν είναι συνήθης, ενώ 
κατά την ακρόαση οι ρόγχοι είναι μάλλον ασταθείς και παύουν μετά την αποβολή των 
εκκριμάτων. Συστηματικά συμπτώματα μπορεί να απουσιάζουν ή, όταν υπάρχουν, είναι 
μη ειδικά και ασαφή, όπως ανορεξία και καταβολή. 

Η ένταση των συμπτωμάτων εξαρτάται από το βαθμό, την έκταση και τη διάρκεια 
της ενδοβρογχικής λοίμωξης. Σε κάθε περίπτωση, δεν είναι ειδικά. Απαιτείται λήψη σχο-
λαστικού ιστορικού και υψηλός δείκτης υποψίας για να μην εκληφθούν ως εκδηλώσεις 
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άσθματος ή εκδηλώσεις στα πλαίσια απλών υποτροπιάζουσών ιογενών λοιμώξεων του 
αναπνευστικού. 

Η ακτινογραφία θώρακα δεν είναι διαγνωστική.

Παθογένεια

Η χρόνια πυώδης βρογχίτιδα συνδέεται άμεσα με επίμονη βακτηριακή λοίμωξη των 
αεραγωγών.3,18 Τα βακτήρια που συνήθως απομονώνονται στα πτύελα ή στο βρογχοκυ-
ψελιδικό έκπλυμα είναι τα μη ελυτροφόρα στελέχη H. influenzae, ο S. pneumoniae, και η 
M. catarrhalis.3,19,20 

Τα βακτήρια μπορεί να διασπαρούν από τους ανώτερους αεραγωγούς στους κατώτε-
ρους, σε περιόδους που ο μηχανισμός βλεννοκροσσωτής κάθαρσης ανεπαρκεί, όπως με 
την ευκαιρία κοινών παροδικών ιώσεων του αναπνευστικού ή των μικρο-εισροσφήσεων. 
Η πλημμελής λειτουργία του διευκολύνεται περαιτέρω σε συνθήκες που δεν είναι επαρκώς 
αποτελεσματικός ο μηχανικός μηχανισμός του βήχα, όπως συμβαίνει σε νευρομυϊκά νοσή-
ματα, στο σύνδρομο μέσου λοβού, ή με την ενσφήνωση βυσμάτων βλέννης στο δύσκολο 
άσθμα. Ο επίμονος αποικισμός των κατώτερων αεραγωγών και η ουδετεροφιλική φλεγμονή 
προκαλεί χρόνια υπερέκκριση βλέννης, φλεγμονή των αεραγωγών και χρόνιο βήχα. Μετά 
την αρχική προσκόλληση και το σχηματισμό από τα βακτήρια μικροαποικιών, ακολουθεί 
η έκφραση των επιφανειακών μορίων (quorum sensing) και ο σχηματισμός βιομεμβράνης 
(biofilms) μέσα στη βλέννη που επαλείφει τους αεραγωγούς.21 Σε πολλούς ασθενείς τέτοιες 
αποικίες είναι παροδικές, λόγω των προστατευτικών μηχανισμών της φυσικής ανοσίας. Σε 
μερικούς άλλους όμως, οι μικροοργανισμοί αναπτύσσονται μέσα στις βιομεμβράνες με τη 
χρήση φυσικών φραγμών και άλλων μηχανισμών αντίστασης στην κάθαρση, με αποτέλεσμα 
την ανάπτυξη ενδοβρογχικής λοίμωξης. Φλεγμονώδη κύτταρα, κυρίως ουδετερόφιλα, με 
την παραγωγή της ελαστάσης και μυελοπεροξυδάσης προσπαθούν να εκριζώσουν τους 
μικροοργανισμούς με υπερπαραγωγή βλέννης προάγοντας το μηχανισμό του φαύλου 
κύκλου. Προοδευτικά οι μικροοργανισμοί διασπείρονται με νέες αποικίες και η λοίμωξη 
επεκτείνεται.22 

Ανάλογα με την ικανότητα του ίδιου του λοιμογόνου παράγοντα, τη συνεισφορά άλλων, 
και τις ιδιαιτερότητες του ίδιου του ξενιστή, μπορεί να προκύψουν βλάβες που να οδηγήσουν 
στην ανάπτυξη βρογχεκτασιών. Μπορεί να συμβεί άμεσα, όπως στην περίπτωση των βλαβών 
μετά από λοίμωξη με αδενοϊό ή μυκόπλασμα πνευμονίας, μπορεί να συμβεί προοδευτικά, 
όπως σε περίπτωση επίμονης ατελεκτασίας ή δυσλειτουργίας του μηχανισμού κατάποσης. 
Σε μερικές περιπτώσεις χρόνιας πυώδους βρογχίτιδας έχει διαπιστωθεί δυσλειτουργία της 
φυσικής ή της επίκτητης ανοσίας.23,24 

ΧΡΟΝΙΑ ΠυΩΔΗΣ ΒΡΟΓΧΙΤΙΔΑ ΚΑΙ ΑΣΘΜΑ

Η σχέση της χρόνιας πυώδους βρογχίτιδας με το άσθμα δεν είναι σαφής. Τα επίπεδα 
της σύγχυσης μπορεί να είναι ποικίλα: 
 1.  Κατ’ αρχήν, επειδή ο χρόνιος βήχας (>4 εβδομάδες) μπορεί να αποτελεί τη μόνη κλινική 

εκδήλωση του άσθματος, να εκλαμβάνεται ως άσθμα. Στην πραγματικότητα πρόκειται 
για υπερ-διάγνωση χαρακτηρίζοντας τον χρόνιο υγρό/παραγωγικό βήχα ως σύμπτωμα 
υποκείμενου άσθματος.8,25 

 2)  Η κλινική προβολή πράγματι, να είναι εκείνη του άσθματος, παρότι συνυπάρχει ο 
υγρός βήχας και η βλεννοπυώδης απόρεμψη. Ως φαίνεται, οι υποτροπιάζουσες ιογενείς 
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λοιμώξεις μπορεί να τροφοδοτούν και 
να συντηρούν την υποκείμενη βρογ-
χική υπεραπαντητικότητα. Άλλωστε, η 
συνυπάρχουσα τραχειο-βρογχο-μαλά-
κυνση ή η στένωση των βρόγχων λόγω 
συσσώρευσης των εκκριμάτων, μπορεί 
να διευκολύνει την παραγωγή μουσικών 
ρόγχων.5,26-28 

 3)  Η θορυβώδης αναπνοή να προέρχεται 
από εκκρίματα στο ανώτερο αναπνευ-
στικό (rattling) που συνοδεύουν το 
χρόνιο υγρό βήχα. Εδώ, δεν πρόκειται 
για συριγμό (wheezing), αλλά για πα-
ρερμηνεία αυτού που αναφέρουν οι 
γονείς.29,30

 4) Να συνυπάρχουν και οι δύο οντότητες. 
Η χρόνια πυώδης βρογχίτιδα μπορεί να προέκυψε λόγω της βαρύτητας του υποκείμενου 
άσθματος (π.χ. επίμονη ατελεκτασία), είτε λόγω υποκείμενης ανατομικής ιδιαιτερότητας 
(π.χ. σύνδρομο μέσου λοβού) (Εικόνα 1).20, 31 
Ως εκ τούτου, καθίσταται προφανές ότι για να επιτευχθεί η διαφοροδιάγνωση είναι 

απαραίτητο να δίδεται ιδιαίτερη σημασία στη λήψη του ιστορικού και στα συνοδά λοιπά 
χαρακτηριστικά (π.χ. ατοπία, ηλικία έναρξης, ανταπόκριση στην αντιασθματική αγωγή ή 
τα αντιβιοτικα).

Σε κλινικό επίπεδο φαίνεται ότι υπάρχουν ποικίλοι φαινότυποι. Πεδίο ιδιαίτερου ερευ-
νητικού ενδιαφέροντος παραμένει η σχέση των λειτουργικών χαρακτηριστικών, όπως είναι 
η βρογχική υπεραπαντητικότητα, και των ιστολογικών χαρακτηριστικών, όπως προκύ-
πτουν από την κυτταρολογική εξέταση του βρογχοκυψελιδικού εκπλύματος και τη βιοψία 
βρογχικού βλεννογόνου, με την κλινική προβολή και την απώτερη έκβαση των παιδιών με 
χρόνια πυώδη βρογχίτιδα.32 

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΕυΚΑΜΠΤΗΣ ΒΡΟΓΧΟΣΚΟΠΗΣΗΣ

Η διάγνωση της χρόνιας πυώδους βρογχίτιδας στο παιδί με το χαρακτηριστικό ιστορικό 
μπορεί να τεθεί με βεβαιότητα με δύο τρόπους: κλινικά, με την εκτίμηση στην ανταπόκριση 
στην αντιβιοτική αγωγή, και βρογχοσκοπικά με την επιβεβαίωση των βλεννοπυωδών εκ-
κριμάτων κατά την ενδοσκόπηση. 

Εφόσον έχουν αποκλεισθεί από τον σχετικό έλεγχο άλλα αίτια και η HRCT δεν επιβε-
βαιώνει την παρουσία βρογχεκτασιών, χορηγείται από το στόμα αντιβιοτικό σε υψηλή 
δόση, όπως αμοξυκιλλίνη-κλαβουλανικό οξύ (90 mg/kg/ημέρα) επί δύο εβδομάδες και 
εκτιμάται η ανταπόκριση.3,19 

Άλλα κέντρα χρησιμοποιούν εξ αρχής τη βρογχοσκόπηση προκειμένου να επιβεβαιωθεί 
η διάγνωση, να αποκλεισθούν άλλα παράλληλα αίτια, όπως η τραχειομαλάκυνση και να 
ληφθεί δείγμα βρογχοκυψελιδικού εκπλύματος για καλλιέργεια.9,33,34 

Ξεχωριστό ενδιαφέρον παρουσιάζει η εργασία της Chang και συν9 που περιγράφει τα 
βρογχοσκοπικά ευρήματα σε 33 παιδιά με «χρόνια πυώδη πνευμονική νόσο» 28 από τα 
οποία είχαν απεικονιστικά (HRCT) βρογχεκτατικές αλλοιώσεις. Ανάλογα με τα ενδοσκοπικά 

Εικόνα 1. Κορίτσι 2,5-ετών, με υποτροπιάζοντα 
“ασθματικά επεισόδια” από εξαμήνου. Παρατη-
ρείται ατελεκτασία έσω τμήματος μέσου λοβού 
με παρουσία βρογχεκτατικών βλαβών.
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χαρακτηριστικά, τα ευρήματα ταξινομήθηκαν σε πέντε ομάδες: μόνο ανωμαλία βλεννογό-
νου / φλεγμονή (I), βρογχομαλάκυνση (II), βλάβη αποφρακτικού τύπου (ΙΙΙ), συνδυασμός 
μαλάκυνσης-απόφραξης (ΙV), χωρίς μακροσκοπική ανωμαλία (V). Συχνότερες βλάβες ήταν 
αυτές του βλεννογόνου (Ι) 58,3%, μετά εκείνες τύπου ΙΙ (18,8%), μετά τύπου ΙΙΙ (16,7%), 
μετά τύπου ΙV (4,2%) ενώ μόνο σε ένα παιδί δεν υπήρχαν παθολογικά ευρήματα. Δομικές 
βλάβες (ΙΙ, ΙΙΙ, ΙV) υπήρχαν στο 39,7% των παιδιών που ελέγχθηκαν και αντιστοιχούσαν με 
τα ευρήματα στην HRCT χωρίς να συσχετίζονται με πιθανολογούμενη αιτιολογία. 

Στο Τμήμα μας20 είχαμε την ευκαιρία να καταγράψουμε την εμπειρία από τον έλεγχο 
55 παιδών με σύνδρομο μέσου λοβού (επίμονη ή υποτροπιάζουσα ατελεκτασία του μέσου 
λοβού ή/και της γλωσσίδας) ηλικίας 5,7 ετών (4 μήνες-12,5 έτη). Όλα είχαν χρόνιο βήχα, τα 
39 (70,5%) και συριγμό, τα 36 (65,4%) με απόχρεμψη. Βρογχεκτασίες ανιχνεύθηκαν στα 15 
(27,3%). Οίδημα βρογχικού βλεννογόνου παρατηρήθηκε στα 32 (58,2%), πυώδη εκκρίματα 
σε 26 (47,3%) ουλώδης ιστός σε 10 (18,2%), σε ένα ξένο σώμα και σε ένα ενδοβρογχικός 
όγκος.35 Θετική καλλιέργεια βρογχοκυψελιδικού εκπλύματος αναπτύχθηκε στο 54,5%. 
Είναι ενδιαφέρον ότι τα παιδιά που είχαν αυξημένα ηωσινόφιλα στο βρογχοκυψελιδικό 
έκπλυμα είχαν καλύτερη απώτερη έκβαση. Επιπλέον, η ομάδα των παιδιών με σύνδρομο 
μέσου λοβού είχε συχνότερα βρογχική υπεραπαντητικότητα σε σχέση με ομάδα παιδιών 
από γενικό πληθυσμό με «ενεργό» άσθμα.26 Αποδόθηκε στις υποτροπιάζουσες λοιμώξεις 
του αναπνευστικού που φαίνεται ότι συντηρούν την υπεραπαντητικότητα.

Σε άλλη μελέτη36 που διαπιστώθηκε πρωτοπαθής μαλάκυνση των μεγάλων αεραγωγών 
στα 67 από τα 96 (69,8%) παιδιά απομονώθηκε τουλάχιστον ένα κοινό παθογόνο (H. influenza 
B, S. pneumoniae, και Staphylococcus aureus σε ποσοστά 34%, 30%, και 22% αντίστοιχα). 
Παράλληλα, τα 58 (60%) είχαν χρόνιο παραγωγικό βήχα. 

Από τα στοιχεία των πιο πάνω εργασιών προκύπτει ότι η εύκαμπτη βρογχοσκόπηση 
που διενεργείται με βαθειά καταστολή ή γενική αναισθησία με αυτόματη αναπνοή, άρα 
διατηρείται η πραγματική δυναμική των αεραγωγών, συμβάλει στη συλλογή πληροφο-
ριών που μπορεί να είναι χρήσιμες ή ακόμα καθοριστικές στη θεραπευτική διαχείριση του 
νεαρού ασθενούς. Προκύπτει επίσης ότι λόγω της χρησιμότητας αλλά και της απλότητας 
της εξέτασης, ο έλεγχος είναι καλύτερα να γίνεται πριν από την έναρξη της αντιβιοτικής 
αγωγής, προκειμένου να χορηγηθεί η καταλληλότερη αγωγή.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ

Τη βάση της αντιμετώπισης της χρόνιας πυώδους βρογχίτιδας αποτελεί η σωστή 
αντιβιοτική αγωγή. Συνιστώνται μακροχρόνια σχήματα τεσσάρων έως οκτώ εβδομάδων. 
Σε επιλεγμένες περιπτώσεις μπορεί να χορηγούνται μακροχρονιότερα σχήματα.3 Παράλ-
ληλα, επιβάλλεται η υποκατάσταση του ανεπαρκούς βλεννοκροσσωτού μηχανισμού για 
την παροχέτευση των βλεννοπυωδών εκκριμάτων με τη φυσιοθεραπεία. Ασφαλώς, γίνεται 
προσπάθεια αντιμετώπισης τυχόν άλλων προβλημάτων που διευκολύνουν τη συντήρηση 
του φαύλου κύκλου. υπό αυτήν την έννοια υπάρχει ελαστικότητα στη χορήγηση αντι-
ασθματικής αγωγής, αλλά η τελική απόφαση εξατομικεύεται.

ΣυΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Το ενδιαφέρον για τη χρόνια πυώδη βρογχίτιδα στα παιδιά έχει αναζωπυρωθεί τα 
τελευταία χρόνια. Χαρακτηριστική εκδήλωση της νόσου αποτελεί ο χρόνιος υγρός βήχας 
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που στα μεγαλύτερα παιδιά συνοδεύεται από απόχρεμψη. Συνδέεται άμεσα με επίμονη βα-
κτηριακή λοίμωξη των αεραγωγών. Λόγω των παθογενετικών ιδιαιτεροτήτων η κατάσταση 
συντηρείται με το μηχανισμό του φαύλου κύκλου. Η συμβολή της ινοβρογχοσκόπησης είναι 
ουσιαστική. Για την αντιμετώπιση απαιτείται πρωτίστως, μακροχρόνια αντιβιοτική αγωγή 
και παροχέτευση των βλεννοπυωδών εκκρίσεων. 
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Μπορεί να υποκαταστήσει ο απεικονιστικός 
έλεγχος τη βρογχοσκόπηση;

Ε. Παναγιωτοπούλου, Γ. Μοσχόπουλος, Μ. Ανθρακόπουλος

Για πολλά χρόνια η απλή ακτινογραφία θώρακα υπήρξε η μόνη απεικονιστική μέθοδος 
για τη διάγνωση των νοσημάτων του πνεύμονα, του μεσοθωρακίου και του θωρακικού 
κλωβού. Σήμερα, η αξονική (υπολογιστική) τομογραφία (Computed Tomography, CT) και 
ο μαγνητικός συντονισμός (μαγνητική τομογραφία, Magnetic Resonance Imaging, MRI) 
κατέστησαν δυνατή τη λεπτομερή απεικόνιση της ανατομίας του θώρακα, ενώ η εισαγωγή 
της τομογραφίας εκπομπής πρωτονίων (Positron Emission Tomography, PET), με την απει-
κόνιση της μεταβολικής δραστηριότητας του πνεύμονα, έχει συμβάλει στην αντιμετώπιση 
των νεοπλασματικών εξεργασιών.

Σε ότι αφορά την απεικόνιση ανατομικών λεπτομερειών, η CT υψηλής ευκρίνειας 
(High Resolution CT, HRCT) διαθέτει την υψηλότερη, από κάθε άλλη μέθοδο, ευαισθησία 
και ειδικότητα για την εκτίμηση εστιακής ή διάχυτης πνευμονικής νόσου. Η ελικοειδής 
αξονική τομογραφία (Helical ή Spiral ή Volumetric Computed Tomography, HCT) και πιο 
πρόσφατα η χρήση συστημάτων πολλαπλών τομών (Multislice CT, MSCT) επέφερε μείζονες 
βελτιώσεις στην απεικόνιση των αεραγωγών, των πνευμονικών και συστηματικών αγγείων 
και των οζιδίων του πνεύμονα. Τέλος, η MRI ενδείκνυται στη διερεύνηση της καρδιάς, των 
μεγάλων αγγείων, του μεσοπνευμόνιου χώρου και των πυλών, ενώ οι νεότερες εξελίξεις 
στην απεικόνιση των αγγείων (MR Angiography, MRA και CT Purmonary Angiography, 
CTPA), φαίνεται ότι θα συμβάλουν σημαντικά στην αντιμετώπιση της οξείας και χρόνιας 
πνευμονικής εμβολής.1 

Η ΕΞΕΛΙΞΗ ΤΗΣ ΑΞΟΝΙΚΗΣ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑΣ

Η CT εισήχθη στην κλινική πράξη στις αρχές της δεκαετίας του 1970 και υπήρξε μια 
επαναστατική αλλαγή, όχι μόνο για την ακτινοδιαγνωστική αλλά και για ολόκληρο τον ια-
τρικό κλάδο. Με τη μέθοδο αυτή η ολική σάρωση μιας ανατομικής περιοχής επιτυγχάνεται 
με τη διαδοχική αλλεπάλληλη σάρωση (“step-and-shoot” mode). Όμως, η τεχνική αυτή έχει 
σαν αποτέλεσμα μεγάλη διάρκεια εξέτασης και υψηλή πιθανότητα ελλιπούς καταγραφής 
ανατομικών λεπτομερειών (π.χ. οζίδια πνεύμονα) λόγω κίνησης (αναπνοή, κατάποση, 
κινήσεις ασθενούς). 

Με την εμφάνιση το 1989 της HCT με συνεχή περιστροφή της λυχνίας ακτίνων-Χ και 
συνεχώς μετακινούμενη τράπεζα (όπου ξαπλώνει ο εξεταζόμενος) στο εσωτερικό του «σώ-
ματος» του αξονικού τομογράφου (gantry), η συλλογή των δεδομένων για την ανακατασκευή 
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των εικόνων μετατράπηκε από ασυνεχής σε συνεχή διαδικασία στο χρόνο και το χώρο. Με 
τη νέα τεχνική, η σάρωση πραγματοποιείται ως ένα ελικοειδούς μορφής μονοπάτι (path) 
της λυχνίας γύρω από τον ασθενή (Εικόνα 1), με βασικότερα πλεονεκτήματα:2-4 
 α)  την απόλυτη γειτονία (contiguity) των διαδοχικών τομών και την πολύ ταχύτερη σάρωση, 

που έχει σαν αποτέλεσμα τη μείωση ή και εξάλειψη των σφαλμάτων αναπνοής, 
 β)  τη συνεχή κάλυψη της ανατομίας σε συνδυασμό με τη δυνατότητα μεταβολής του 

διαστήματος ανακατασκευής (reconstruction interval) και επικάλυψης (overlap) των 
τομών –είτε κατά τη διάρκεια της σάρωσης, είτε αναδρομικά– με αποτέλεσμα την 
αύξηση της ευκρίνειας και τον περιορισμό του φαινομένου «μερικού όγκου» (partial 
volume effect) χωρίς αύξηση της δόσης ακτινοβολίας στον ασθενή (δεν υπάρχει ανάγκη 
επανασάρωσης, όπως θα συνέβαινε στη συμβατική CT), και 

 γ)  την τρισδιάστατη πληροφορία (raw data) και τη συνέχεια των δεδομένων, γεγονός 
που διηύρυνε τις εφαρμογές της CT, περιλαμβανομένης της δυνατότητας δυναμικής 
(πολυφασικής) εξέτασης οργάνων μετά από ενδοφλέβια χορήγηση σκιαγραφικού, 
CT-αγγειογραφίας, ανασύνθεσης προβολών σε πολλαπλά επίπεδα (Multiplanar Ref-
ormation, MPR) και τρισδιάστατης εξωτερικής (3-D Multidetector CT, 3-D MDCT) ή 
εσωτερικής («εικονική» ενδοσκόπηση, π.χ. βρογχοσκόπηση – Virtual Bronchoscopy, 
VB) απεικόνισης οργάνων με ανασύνθεση (3-D reconstruction).5-8 
Η ανάγκη κάλυψης ευρέως ανατομικού πεδίου (π.χ. θώρακας ή κοιλιά ενηλίκου) 

στη διάρκεια ενός κρατήματος της αναπνοής απαιτεί πάχος δέσμης της ακτινοβολίας 
(collimation) 5-8 mm. Αν και η διακριτική ικανότητα (resolution) στο εγκάρσιο επίπεδο 
εξαρτάται από τη γεωμετρία του αξονικού τομογράφου και τον αλγόριθμο ανασύνθεσης 
(reconstruction kernel) που έχει επιλεγεί, η διακριτική ικανότητα κατά τον επιμήκη άξονα 
(άξονας-z, δηλαδή άξονας κίνησης της τράπεζας του τομογράφου) καθορίζεται κυρίως 
από το εύρος τομής (collimated slice width) και τον αλγόριθμο παρεμβολής (interpolation 
algorithm). Η χρησιμοποίηση μεγάλου πάχους collimation οδηγεί σε σημαντική ανομοι-
ογένεια της χωρικής διακριτικής ικανότητας (spatial resolution) μεταξύ του επιπέδου 

Εικόνα 1. Σχηματική παρουσίαση της διαδικασίας της HRCT (παραπομπή υπ’ αριθ. 3).
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τομής (in-plane resolution, συνήθως της τάξης 0,5-0,7 mm, αναλόγως του αλγόριθμου 
ανασύνθεσης) και του άξονα-z. Έτσι, η επίτευξη ιδανικής διακριτικής ικανότητας, η οποία 
προϋποθέτει ίσες διαστάσεις κατά τους τρεις άξονες (κυβικό σχήμα) των voxel (Voxel: 
στοιχείο όγκου, δηλαδή o στοιχειώδης κύβος που μαζί με πλήθος άλλους συναποτελούν 
την ακτινοβοληθείσα κάθε φορά «φέτα» ιστού. Pixel: στοιχείο εικόνας, δηλαδή η επιφάνεια 
του voxel που «χρωματίζεται» στην οθόνη) είναι πρακτικά δυνατή με τεχνολογία μονής 
σειράς ανιχνευτών (single-slice HCT) μόνο σε περίπτωση σάρωσης πολύ περιορισμένης 
ανατομικά περιοχής.

Η νέα επανάσταση στην απεικόνιση με CT προέκυψε με την επίτευξη διατάξεων πολ-
λαπλών σειρών ανιχνευτών (multidetector rows – π.χ. 4, 8, 16, 32, 64 και τελευταία 128) 
σε καινούργιας τεχνολογίας «σώμα» (slip-ring gantry) ελικοειδούς αξονικού τομογράφου 
καθώς και με την περαιτέρω ελάττωση του χρόνου περιστροφής της λυχνίας (στα τελευταία 
μοντέλα μπορεί να υπάρχει και δεύτερη λυχνία). Έτσι, σε αξονικό τομογράφο 64-MSCT με 
χρόνο περιστροφής (revolution, REV) 0,5 sec μπορούν να ληφθούν 642 λεπτές τομές/sec. 
Οι βελτιώσεις αυτές επιτρέπουν τη σάρωση πολύ μεγαλύτερου όγκου στη διάρκεια μιας 
άπνοιας, με αποτέλεσμα τη σημαντική βελτίωση της διακριτικής ικανότητας και τη δυνα-
τότητα ικανοποιητικής απεικόνισης της ανατομίας ακόμη και σε βρέφη και μικρά παιδιά 
που αδυνατούν να συνεργασθούν. Ωστόσο, στις περιπτώσεις αυτές συνήθως απαιτείται 
καταστολή. Ας σημειωθεί ότι σήμερα μπορούν να επιτευχθούν REV 330 msec.9

ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ ΤΗΣ ΝΕΑΣ ΤΕΧΝΟΛΟΓΙΑΣ ΣΤΗΝ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΤΟυ ΠΝΕυΜΟΝΑ

Η αύξηση της χωρικής διακριτικής ικανότητας κατά τον άξονα-z με τη λήψη επικαλυπτό-
μενων τομών και τη χρήση της νεότερης τεχνολογίας MSCT επιτρέπει την ανασύνθεση των 
εικόνων για τη δημιουργία τόσο δισδιάστατων (MPR), όσο και τρισδιάστατων (3-D MDCT, 
VB) εικόνων εξαιρετικής ποιότητας χωρίς τεχνικά σφάλματα (ψευδενδείξεις, artifacts) «τύπου 
σκαλοπατιών» (stair-stepping effect). Τα σφάλματα αυτά μπορεί να προκύψουν κυρίως 
λόγω μη ιδανικής παρεμβολής (interpolation), δηλαδή ειδικού αλγόριθμου που δίνει τη 
δυνατότητα να ορίζεται κατά τον άξονα-z η θέση των εικόνων και το ποσοστό επικάλυψής 
τους και βοηθά στην απάλειψη των σφαλμάτων κίνησης. 

Ανασύνθεση σε πολλαπλά επίπεδα (MPR)

Οι δισδιάστατες ανασυνθέσεις στην HCT και MSCT, με την επιτευχθείσα σήμερα υψηλή 
ευκρίνεια, συνιστούν πλέον πολύτιμο εργαλείο στην ολοκλήρωση της διαγνωστικής διαδι-
κασίας καθώς αίρουν τους περιορισμούς της αποκλειστικής εγκάρσιας απεικόνισης. 

Οι MPR σε ένα μόνο επίπεδο ή με «παρακολούθηση» καμπύλων δομών επιτρέπουν 
την ακριβέστερη μέτρηση των διαστάσεων φυσιολογικών δομών και ανωμαλιών κατά τον 
κατακόρυφο άξονα, καθώς το μήκος υποεκτιμάται όταν υπολογίζεται μόνο με βάση την 
απεικόνιση των εγκαρσίων τομών. Εξάλλου, η δυνατότητα παρακολούθησης της καμπύλης 
κάποιας επιμήκους δομής με αυλό που διέρχεται από πολλαπλά πεδία (π.χ. της τραχείας) 
επιτρέπει την ορθή απεικόνιση του εύρους του αυλού καθ’ όλο το μήκος της (Εικόνα 2). 
Επίσης, οι MPR καθιστούν δυνατή την ακριβή ανάλυση των οριζόντιων ορίων (interfaces) 
των διαφόρων δομών στο επίπεδο της κορυφής του πνεύμονα, του αορτο-πνευμονικού 
παραθύρου και του διαφράγματος. Πάντως, η ορθή γνωμάτευση των MPR απαιτεί την ανά-
γνωσή τους σε συνδυασμό με τις κλασικές εγκάρσιες τομές. Οι MPR εκτελούνται ταχύτατα 
και δεν προϋποθέτουν υψηλή υπολογιστική ισχύ.2,5,6
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Τρισδιάστατη ανασύνθεση  
(3D-reconstruction)

Οι συχνότερα χρησιμοποιούμενες τεχνι-
κές τρισδιάστατης ανασύνθεσης του πνεύ-
μονα είναι η «Προβολή Φωτοσκιασμένης 
Επιφάνειας» (Surface Shaded Display, SSD) 
και η Ογκομετρική Αναπαράσταση (Volume 
Rendering Technique, VRT). Η τρισδιάστατη 
αγγειογραφία, μια εξαιρετικά ενδιαφέρουσα 
εφαρμογή της HCT και MSCT, δεν αναπτύσ-
σεται στο παρόν κεφάλαιο. 

Στην SSD εφαρμόζεται ένας ουδός 
(threshold), με τη βοήθεια του οποίου 
αποκλείονται τα pixel με τιμές πυκνότητας 

χαμηλότερες του ουδού, ενώ με μια λεπτομερή διεργασία «κατάτμησης» (partitioning) 
αποκλείονται τα pixel με τιμές πυκνότητας υψηλότερες του ουδού. Στα εναπομείναντα 
pixel εφαρμόζεται μέσω του υπολογιστή ένας συντελεστής όγκου (Ratio Volume) και 
δημιουργείται μια επιφάνεια στην οποία εφαρμόζεται μια υποθετική φωτεινή πηγή. Οι 
αντανακλάσεις που δημιουργούνται στην επιφάνεια μετατρέπονται σε διαβαθμίσεις του 
γκρίζου παρέχοντας μια τρισδιάστατη εικόνα.3 Η τεχνική αυτή έχει το προσόν ότι οι ανα-
συνθέσεις εκτελούνται γρήγορα χωρίς υπερβολικές απαιτήσεις υπολογιστικής ισχύος. Όμως 
η ποιότητα της τρισδιάστατης εικόνας εξαρτάται από τις τιμές του ουδού που επιλέγεται, 
αφού απεικονίζονται μόνο οι ιστοί με τιμές πυκνοτήτων που περιλαμβάνονται στις τιμές 
που έχουν επιλεγεί.3,5,6 

Στην τεχνική VRT χρησιμοποιείται η λεγόμενη «εκατοστιαία» ή «πιθανολογική» κατηγο-
ριοποίηση (percentage or probabilistic classification), όπου σε κάθε voxel των πρωτογενών 
δεδομένων (raw data) αποδίδεται τιμή ως ποσοστό του εύρους τιμών των ιστών που αντι-
προσωπεύονται στα δεδομένα της σάρωσης. Με τη μέθοδο αυτή περιορίζονται σημαντικά 
οι ψευδενδείξεις και παρέχεται η δυνατότητα δημιουργίας «διαφανούς» ιστού που δίνει την 
αίσθηση του βάθους στην απεικόνιση των ανατομικών δομών (εικονική βρογχογραφία, 
virtual bronchography).5,6 Οι πολύ υψηλές απαιτήσεις σε υπολογιστική ισχύ προκειμένου να 
πραγματοποιηθεί η VRT έχουν πλέον εκπληρωθεί με τη ραγδαία εξέλιξη της τεχνολογίας των 
υπολογιστών. Όπως αναφέρθηκε, η VRT επιτρέπει τόσο την εξωτερική (3-D MDCT, Εικόνα 
3), όσο και την εσωτερική (ενδοσκοπική) απεικόνιση ανατομικών δομών, επιτρέποντας 
εντυπωσιακή απεικόνιση της ανατομίας.5,6,10,11 

Εικονική βρογχοσκόπηση (VB)

Δεν υπάρχει αμφιβολία ότι η μέθοδος αναφοράς για τη διερεύνηση νοσημάτων των 
αεροφόρων οδών είναι η κλασική βρογχοσκόπηση, συνήθως με το (εύκαμπτο) ινοβρογ-
χοσκόπιο (ΕΒ).12,13 

Η απεικόνιση ενός περιβάλλοντος μέσω πληροφοριών επεξεργασμένων από υπολογι-
στή αποδίδεται με τον όρο «εικονική πραγματικότητα» (virtual reality). Βρίσκει εφαρμογή 
στα ηλεκτρονικά παιχνίδια (video-games), στους εξομοιωτές πτήσεων κ.ά., ενώ στην ακτι-
νοδιαγνωστική εφαρμόζεται ως «εικονική ενδοσκόπηση» (αεραγωγοί, έντερο, αγγεία) και 
προϋποθέτει τη δυνατότητα επεξεργασίας τεράστιου όγκου δεδομένων που λαμβάνονται 

Εικόνα 2. MPR που δείχνει στένωση της τρα-
χείας μετά από τρχειοστομία (παραπομπή υπ’ 
αριθ. 2).
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κατά την HCT και ιδιαίτερα την MSCT. Στη VB 
αξιοποιείται η φυσική αντίθεση (μεγάλη δια-
φορά πυκνοτήτων) μεταξύ του ενδοαυλικού 
αέρα και του περιβάλλοντος ιστού και, με τη 
χρήση ειδικού λογισμικού, επιτυγχάνεται από 
το χρήστη η «πλοήγηση» μέσα στον αυλό 
των βρόγχων. Για την απεικόνιση μπορεί 
να χρησιμοποιηθεί η τεχνική SSD ή VRT (η 
υπεροχή της VRT έχει ήδη συζητηθεί) και, 
με την παρεμβολή ειδικού αλγόριθμου, που 
ονομάζεται αλγόριθμος προοπτικής (algo-
rithm perspective rendering), προβάλλονται 
τελικά μέσω της εικονικής camera (virtual 
camera, VC) σε πραγματικό χρόνο (real time) 
τρισδιάστατες ενδοσκοπικές εικόνες (τεχνική 
“fly through”) (Εικόνα 4).5-8,10,11 

Με τους νέους MSCT τομογράφους, η 
VB μπορεί να απεικονίσει αεραγωγούς μέ-
χρι 6ης-7ης γενεάς σε ενηλίκους και 3ης-4ης 
στα παιδιά. Μπορεί να αναδείξει με μεγάλη 
ακρίβεια εστιακή στένωση ή απόφραξη του 
τραχειοβρογχικού δένδρου που εύκολα 
περνά απαρατήρητη κατά τη μελέτη των 
εγκαρσίων τομών. Η συνεκτίμηση με MPR 
καθορίζει αποτελεσματικά το μήκος της 
στένωσης και βοηθά στον προγραμματισμό 
της χειρουργικής στρατηγικής. Το ίδιο ισχύει 

και για τον προεγχειρητικό έλεγχο τραχει-
οστομίας καθώς και για την εκτίμηση του 
μεγέθους stent (ή μπαλονιού για διαστολές) 
προκειμένου να βελτιστοποιηθούν οι πιθα-
νότητες επιτυχούς τοποθέτησής του. Επίσης, 
η VB μπορεί να χρησιμοποιηθεί, ως λιγότερο 
επεμβατική μέθοδος, στην μετεγχειρητική 
παρακολούθηση ασθενών με γνωστή στέ-
νωση (π.χ. διόρθωση συγγενούς στένωσης, 
μεταμόσχευση κ.ά.).14 

Εικόνα 4. Βρογχοσκοπική απεικόνιση τραχείας 
(εικόνα εύκαμπτου βρογχοσκοπίου αριστερά 
και εικονικής βρογχοσκόπησης [VB] δεξιά) του 
ίδιου παιδιού με την Εικόνα 3 στο επίπεδο του 
φυσιολογικού εξωθωρακικού τμήματος της τρα-
χείας. Φαίνεται το οπίσθιο μεμβρανώδες τοίχωμα 
της τραχείας (κεφαλή βέλους) με τραχειακούς 
δακτυλίους τύπου-C, ενώ περιφερικότερα δια-
κρίνονται οι πλήρεις δακτύλιοι τύπου-Ο (βέλος) 
στο εστενωμένο τραχειακό τμήμα (παραπομπή 
υπ’ αριθ. 11). 

Εικόνα 3. Τρισδιάστατη απεικόνιση 16-MSCT που 
δείχνει προοδευτικά επιδεινούμενη στένωση (από 
το κέντρο προς την περιφέρεια μεταξύ των ορι-
ζοντίων γραμμών Α και Β) της τραχείας («τραχεία 
εν είδει καρώτου») λόγω πλήρων τραχειακών δα-
κτυλίων στα πλαίσια αγγειακού δακτυλίου τύπου 
πνευμονικής αγκύλης (ανώμαλη έκφυση αριστε-
ρής πνευμονικής αρτηρίας, ring-sling syndrome) 
σε κορίτσι 4 ετών (παραπομπή υπ’ αριθ. 11).
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Με την εξέλιξη της τεχνολογίας, η αύξηση της ταχύτητας σάρωσης των καινούργιων 
MSCT φαίνεται ότι θα υπερκεράσει το πρόβλημα των ψευδενδείξεων λόγω των αναπνευ-
στικών κινήσεων σε ασθενείς που δεν μπορούν να κρατήσουν την αναπνοή τους.15 Ωστόσο, 
το πρόβλημα των υψηλών δόσεων ακτινοβόλησης, ιδίως σε παιδιά, δεν έχει προς το παρόν 
αντιμετωπισθεί επαρκώς.16 

Τα πλεονεκτήματα και τα μειονεκτήματα της VB συνοψίζονται στον Πίνακα 1.6-8

Η ΕΜΠΕΡΙΑ ΣΤΗΝ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΤΟυ ΠΑΙΔΙΚΟυ ΠΝΕυΜΟΝΑ 

Η πρώτη μελέτη VB σε παιδιατρικό πληθυσμό αφορούσε σε 8 παιδιά στο Ισραήλ: 3 με 
υποψία τραχειοβρογχομαλάκυνσης, 3 με υποψία αγγειακού δακτυλίου και 2 που προσήλθαν 
για μετεγχειρητικό έλεγχο (διόρθωση κολποκοιλιακής επικοινωνίας, μεταμόσχευση πνεύ-
μονα). Η μελέτη αυτή συμπέρανε ότι η VB έχει συμπληρωματικό ρόλο στην ΕΒ, όμως δεν 
μπόρεσε να αναδείξει τη σφύζουσα συμπίεση στο επίπεδο της τρόπιδας –ορατή κατά την 

Πίνακας 1. Πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα εικονικής βρογχοσκόπησης.

Πλεονεκτήματα Μειονεκτήματα

 Εντόπιση, εκτίμηση της σοβαρότητας και 
του σχήματος μιας στένωσης/απόφραξης 
του αεραγωγού

 Δυνατότητα «παράκαμψης» της στένωσης/
απόφραξης, οσοδήποτε σοβαρής, και εκτί-
μηση της βατότητας περιφερικότερα

 Δυνατότητα διαδραστικού ελέγχου όλων των 
παραμέτρων της VC και σύγχρονης προβολής 
εγκαρσίων, στεφανιαίων και οβελιαίων τομών, 
MPR και 3-D ανασύνθεσης με εντοπισμό της 
VC ανά πάσα στιγμή σε όλες τις προβολές

 Δυνατότητα ακριβούς εντόπισης εξωαυλικού 
αιτίου πίεσης του αεραγωγού (δυνατότητα 
«διαφανούς» τοιχώματος του αεραγωγού 
με σύγχρονη επισκόπηση του εσωτερικού 
αυλού και των δομών του μεσοθωρακίου 
– δυνατότητα περιστροφής των απεικονι-
ζόμενων δομών στο χώρο για ανάδειξη των 
ανατομικών σχέσεων) 

 Δυνατότητα επανάληψης της εξέτασης πολ-
λές φορές χωρίς ενόχληση του ασθενούς ή 
επιβάρυνση σε ακτινοβολία

 Προετοιμασία επεμβατικών μεθόδων, όπως 
χαρτογράφηση των βλαβών και καθοδήγηση 
της διαβρογχικής βιοψίας, τοποθέτηση stent, 
θεραπεία με laser, κρυοθεραπεία και ενδο-
βρογχική βραχυθεραπεία

 Αποτελεσματική διδασκαλία της βρογχοσκό-
πησης σε εκπαιδευόμενους γιατρούς

 Αδυναμία εκτίμησης χροιάς και υφής βλεν-
νογόνου ή ανάδειξης πολύ μικρών βλαβών 
(<2 mm)

 Αδυναμία διάκρισης αληθινής απόφραξης 
από βλέννη

 Αδυναμία ικανοποιητικής εκτίμησης «δυναμι-
κής» βλάβης (π.χ. τραχειο/βρογχο-μαλάκυνση, 
δυσκινησία φωνητικών χορδών)

 Αδυναμία επεμβατικών χειρισμών (όμως συ-
μπληρωματικός ρόλος στην εφαρμογή τους)

 Περιορισμοί λόγω μη συνεργασίας του ασθε-
νούς (βαρέως πάσχοντες, βρέφη και μικρά 
παιδιά) με αποτέλεσμα ψευδενδείξεις λόγω 
των αναπνευστικών κινήσεων

 Σημαντική δόση ακτινοβολίας
 Το πρόβλημα των μεγάλων αναγκών σε 

μνήμη έχει υπερκερασθεί με τα νέα συστή-
ματα Pacs
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εύκαμπτη βρογχοσκόπηση– στους ασθενείς με αγγειακό δακτύλιο. Ωστόσο, η 3-D MDCT 
βοήθησε ώστε να επιβεβαιωθεί το υπεύθυνο για τη συμπίεση της τραχείας αγγείο.17 

Έκτοτε, σειρά μελετών επιβεβαίωσε την ακρίβεια των ευρημάτων της VB με ή χωρίς 
MPR ή 3-D MDCT συγκριτικά με την ΕΒ σε περιστατικά με στένωση της τραχείας,11,18-22 σε 
τραχειακό βρόγχο,23 σε εισρόφηση ξένου σώματος,19,24-27 και σε ενδοβρογχική απόφραξη 
άλλης αιτιολογίας (κοκκιώματα τραχείας, θηλώματα, όγκοι).19,20 Επίσης, η 3-D MDCT σε 
συνδυασμό με την ΕΒ βοήθησε στην καλύτερη προεγχειρητική μορφολογική ανάλυση 
περιστατικών οισοφαγικής ατρησίας με τραχειοοισοφαγικό συρίγγιο και τραχειομαλά-
κυνση.28 Ωστόσο, η VB δεν μπόρεσε να διαγνώσει γλωττιδικά διαφράγματα,19 δυσλειτουργία 
φωνητικών χορδών19 καθώς και αρκετές περιπτώσεις τραχειο/βρογχο-μαλάκυνσης.19-22 Ο 
συνδυασμός της VB με MPR ή 3-D MDCT δείχθηκε ότι βελτιώνει την ακρίβεια της κλασικής 
CT διάγνωσης.20 Δεν εκπλήσσει το γεγονός ότι η στατική απεικόνιση των αεραγωγών με CT 
υπολείπεται της ΕΒ στη διάγνωση δυναμικών βλαβών (δυσλειτουργία φωνητικών χορδών, 
τραχειο/βρογχο-μαλάκυνση) των αεραγωγών. 

Οι Konen και συν.29 περιέγραψαν τη διερεύνηση 31 περιπτώσεων κάποιας παραλλαγής 
συνδρόμου Scimitar με ή χωρίς απόλυμα και άλλες συγγενείς διαμαρτίες με χρήση κλασι-
κής CT, MPR ή 3-D MDCT, ενώ οι Yedururi και συν.30 σε πρόσφατη δημοσίευση συζήτησαν 
την ακτινοδιαγνωστική προσέγγιση συγγενών διαμαρτιών ως αιτίου συνήθων κλινικών 
εκδηλώσεων από το αναπνευστικό, συμπεριλαμβανομένων μεθόδων όπως MPR, 3-D 
MDCT και VB. 

Ο ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΔΟΣΗΣ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑΣ

Σήμερα η αξονική τομογραφία παραμένει η απεικονιστική μέθοδος εκλογής για 
την ενδελεχή μελέτη του πνεύμονα.9 Όμως το τίμημα της εντυπωσιακής προόδου στην 
απεικόνιση της ανατομίας του πνευμονικού παρεγχύματος και των αεραγωγών (σήμερα 
μάλιστα ακόμη και της φυσιολογίας του πνεύμονα) είναι οι υψηλές δόσεις ακτινοβόλησης 
των ασθενών, ιδιαίτερα των παιδιών. Πρέπει να τονισθεί ότι οι δόσεις ακτινοβολίας των 
διαφόρων οργάνων στα παιδιά είναι πολύ μεγαλύτερες από εκείνες των ενηλίκων, ότι τα 
παιδιά (ιδίως τα κορίτσια) είναι πολύ πιο ευαίσθητα σε καρκίνους από χαμηλή δόση ακτι-
νοβολίας από ότι οι ενήλικοι, και ότι η χρήση της CT στην παιδιατρική αυξάνεται με ολοένα 
μεγαλύτερους ρυθμούς.16,31 Έχει υπολογισθεί ότι το 2000 η CT αποτελούσε στα μεγάλα 
νοσοκομεία των ΗΠΑ το 10% των ακτινολογικών εξετάσεων και ευθυνόταν για τα δύο 
τρίτα της συνολικής δόσης ακτινοβολίας,32 ενώ εκτιμάται ότι 11% περίπου των εξετάσεων 
με CT γίνεται σε παιδιά.33 

Φαίνεται ότι στα παιδιά μπορούν να επιτευχθούν εξίσου καλές ποιοτικά απεικονίσεις 
με μικρότερες δόσεις ακτινοβολίας. Έτσι, έχουν προταθεί οδηγίες για τη μείωση της δόσης 
ακτινοβόλησης ανάλογα με το μέγεθος του ασθενούς.34,35 Αν και υπάρχουν έντονες διαφωνίες 
μεταξύ των ειδικών για την επιλογή των παραμέτρων προκειμένου να μειωθεί η δόση, δεν 
υπάρχει αμφιβολία ότι στην ακτινοδιαγνωστική θα πρέπει πάντα να εφαρμόζεται η οδηγία 
ALARA (As Low As Reasonably Achievable).36 Στόχος πρέπει να είναι η διαγνωστική επάρκεια 
και όχι η βέλτιστη ποιότητα της απεικόνισης, εφόσον η τελευταία συνεπάγεται αυξημένη 
δόση ακτινοβολίας για τον ασθενή χωρίς να υπάρχει διαγνωστικό κέρδος (low dose C).33 

Σήμερα, κρίνεται απαραίτητη η εκπαίδευση των ακτινολόγων αλλά και των άλλων 
γιατρών στην κατανόηση της σχέσης μεταξύ των παραμέτρων της CT, της ποιότητας απει-
κόνισης, της δόσης ακτινοβόλησης και των κινδύνων για τον ασθενή. Επίσης, απαιτείται 
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περαιτέρω έρευνα για τον καθορισμό των ιδανικών παραμέτρων της CT για την απεικόνιση 
των διαφόρων οργάνων στον παιδιατρικό πληθυσμό.31,33 

ΣυΜΠΕΡΑΣΜΑ 

Η ραγδαία εξέλιξη της αξονικής τομογραφίας με την ελικοειδή CT και σήμερα πλέον με 
τα συστήματα πολλαπλών τομών έχει επιτύχει με μη επεμβατικό τρόπο την εντυπωσιακή 
απεικόνιση της ανατομίας του πνευμονικού παρεγχύματος και των αεραγωγών. Ωστόσο, 
η στατική απεικόνιση υπολείπεται της ινοβρογχοσκόπησης στη διάγνωση δυναμικών 
βλαβών, όπως δυσκινησία των φωνητικών χορδών και τραχειο/βρογχο-μαλάκυνση, αν και 
ο απεικονιστικός έλεγχος συμπληρώνει τη βρογχοσκόπηση στην επιβεβαίωση του αιτίου 
εξωγενούς συμπίεσης του αυλού. Επίσης, δεν είναι δυνατή η απεικόνιση του χρώματος και 
της υφής του βρογχικού βλεννογόνου. Επομένως, ο απεικονιστικός έλεγχος δεν μπορεί 
προς το παρόν να υποκαταστήσει τη βρογχοσκόπηση.

Πρέπει ακόμη να τονισθεί ότι η απεικονιστική ευκρίνεια συνεπάγεται σημαντικό «κόστος» 
στη δόση με την οποία ακτινοβολούνται οι ασθενείς, ιδίως τα παιδιά. Γίνονται προσπάθειες 
ώστε να καθορισθούν οι ιδανικές παράμετροι ακτινοβόλησης για κάθε εξέταση και ηλικιακή 
ομάδα προκειμένου η επίτευξη διαγνωστικής ευκρίνειας να συνδυασθεί με την ελάχιστη 
δυνατή δόση ακτινοβολίας στον ασθενή. 
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Εύκαμπτη Βρογχοσκόπηση  
στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας

A. Κουμπουρλής

Η εύκαμπτη βρογχοσκόπηση (ΕΒ) αποτελεί σημαντικό μέρος των διαγνωστικών αλλά 
και θεραπευτικών μεθόδων για πολλούς ασθενείς που νοσηλεύονται στις παιδιατρικές και 
νεογνικές Μονάδες Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ).1-3 Οι ενδείξεις για τη χρήση της ΕΒ στη ΜΕΘ 
είναι γενικά παρόμοιες με αυτές που ισχύουν για τους ασθενείς εκτός Μονάδας (επισκόπηση 
των ανώτερων και κατώτερων αεραγωγών, λήψη βρογχοκυψελιδικού εκπλύματος (ΒΚΕ), 
αναρρόφηση εκκριμάτων).1,3 Παράλληλα. υπάρχουν σημαντικές διαφορές εξ αιτίας της 
πολυπλοκότητας των προβλημάτων που έχουν οι ασθενείς στη ΜΕΘ, και των συνθηκών 
κάτω από τις οποίες πραγματοποιείται η εξέταση. 

Στη συνέχεια παρουσιάζονται περιληπτικά οι ιδιαιτερότητες της ΕΒ στη ΜΕΘ.

ΟΙ ΑΣΘΕΝΕIΣ

Οι περισσότερες βρογχοσκοπήσεις πραγματοποιούνται σε εξωτερικούς ασθενείς οι 
οποίοι διαφέρουν σημαντικά από τους νοσηλευόμενους, ακόμα περισσότερο από εκείνους 
που νοσηλεύονται στη ΜΕΘ. (Πίνακας 1). Οι μεν είναι συνήθως βρέφη ή παιδιά που έχουν 
συγκεκριμένο (συνήθως χρόνιο) αναπνευστικό πρόβλημα (π.χ. επίμονο συριγμό, υπο-
τροπιάζουσες πνευμονίες) αλλά κατά τα άλλα είναι σε καλή κλινική κατάσταση. Αντίθετα, 
οι ασθενείς που νοσηλεύονται στη ΜΕΘ έχουν (ή μπορεί να δημιουργήσουν) σημαντική 
αναπνευστική ανεπάρκεια, καθώς και ανεπάρκεια από άλλα όργανα και συστήματα (π.χ. 
καρδιοαγγειακό, κεντρικό νευρικό, νεφρούς, ήπαρ). 

ΜEΓΕΘΟΣ ΑΕΡΑΓΩΓΩΝ 

Η είσοδος του βρογχοσκοπίου μέσα στον αυλό της τραχείας ή των βρόγχων δημιουργεί 
εξ αντικειμένου μερική απόφραξη του αεραγωγού. Ο βαθμός της απόφραξης εξαρτάται 
από το μέγεθος της τραχείας/βρόγχων σε σχέση με τη διάμετρο του βρογχοσκοπίου. Σε 
αντίθεση με τους ενηλίκους στους οποίους η διάμετρος της τραχείας είναι περίπου 20-25 
mm, η διάμετρος της τραχείας τους κυμαίνεται από περίπου 2,5 mm (πρόωρα νεογνά) μέχρι 
5-7 mm (παιδιά προσχολικής και σχολικής ηλικίας). Η διάμετρος του αεραγγού είναι ακόμα 
μικρότερη όταν τα παιδιά που είναι διασωληνωμένα αφού εξ αντικειμένου η διάμετρος 
του τεχνητού αεραγωγού είναι μικρότερη από τη διάμετρο της τραχείας. Ως αποτέλεσμα 
αυτού, η χρήση ακόμα και του μικρότερου βρογχοσκοπίου (2,2 mm) θα δημιουργήσει 
απόφραξη μέχρι και 80-90% του αεραγωγού (Πίνακας 2). Αυτός ο βαθμός απόφραξης όχι 
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μόνο δημιουργεί σοβαρό πρόβλημα για τον ασθενή, αλλά και για τον γιατρό που εκτελεί 
την ΕΒ, καθώς εμποδίζει την εύκολη κίνηση του βρογχοσκοπίου, κάνοντας την επέμβαση 
πολύ δυσκολότερη. Αν και θεωρητικά το παιδιατρικό βρογχοσκόπιο με διάμετρο 2,8 mm, 
θα μπορούσε να περάσει μέσα από τραχειοσωλήνα διαμέτρου 3 mm, στην πραγματικότητα 
απαιτείται αεραγωγός διαμέτρου 4 mm για τη σχετικά εύκολη διεξαγωγή της εξέτασης.

Οι διαφορές στο μέγεθος των αεραγωγών καθορίζουν σε μεγάλο βαθμό τις ενδείξεις 
για βρογχοσκόπηση. Για παράδειγμα, επειδή η διάμετρος της τραχείας των νεογνών (ει-
δικά των προώρων) είναι πολύ μικρή, η επέμβαση μπορεί να γίνει μόνο με την χρήση των 
μικρότερων (ultrathin) βρογχοσκοπίων (2,2 mm) χωρίς τη δυνατότητα αναρρόφησης, 
γεγονός που σημαίνει ότι η επέμβαση είναι αποκλειστικά διαγνωστική (συνήθως επισκό-
πηση αεραγωγών). Σε βρέφη που δεν είναι διασωληνωμένα μπορούν να χρησιμοποιηθούν 
μεγαλύτερα βρογχοσκόπια (2,8-3,5 mm) με σύστημα αναρρόφησης. 

ΠΑΘΟΦυΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΒΡΟΓΧΟΣΚΟΠΗΣΗ 

Η ΕΒ είναι γενικά ασφαλής και δεν δημιουργεί ιδιαίτερα προβλήματα στους περισσότε-

Πίνακας 2. Διάμετρος του ενδοτραχειακού σωλήνα και βαθμός απόφραξης από το εύκαμπτο βρογ-
χοσκόπιο ανάλογα με την ηλικία. 

Τραχειοσωλήνας Καθετήρας 
αναρρόφησης

Εξωτερική διάμετρος 
εύκαμπτου 
βρογχοσκοπίου

Βαθμός 
απόφραξης 

Πρόωρο 2,5-3,0 mm 5 Fr (1,6 mm) 2,2 mm 70-90%

Τελειόμηνο 3,0 – 4,0 mm 5-8 Fr (1,6-2,6 mm) 2,2 mm 
2,8 mm

55-70%
70-90%

6-18 μηνών 3,5 – 4,0 mm 8 Fr (2,6 mm) 2.8 mm 70-80%

3 - 8 ετών 4,5 – 6,0 mm 8-10 Fr (2,6-3,1 mm) 2,8 mm
3,8 mm
4,9 mm

50-60%
60-80%
>80%

10 -16 ετών 6,5 – 8,0 mm 10-14 Fr (3,1-4,5 mm) 3,8 mm
4,9 mm
5,3 mm

50-60%
60-75%
65-80%

Πίνακας 1. Διαφορές μεταξύ ασθενών της ΜΕΘ και εξωτερικών ασθενών που υφίστανται βρογχο-
σκόπηση 

 Ασθενείς ΜΕΘ Εξωτερικοί Ασθενείς 

Κλινική κατάσταση Σοβαρή ή κρίσιμη Σταθερή 
Είδος προβλημάτων  Πολλαπλά, από διάφορα όργανα Συνήθως αναπνευστικά  
Αναπνευστικό σύστημα  Αναπνευστική ανεπάρκεια  Συνήθως σταθερή 
Αιμοδυναμική κατάσταση  Ευμετάβλητη/ανεπαρκής  Σταθερή 
Είδος αναπνοής Συνήθως τεχνητή  Συνήθως αυτόματη 
Διασωλήνωση  Συνήθως ναι Συνήθως όχι  
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ρους ασθενείς ακόμα και σε αυτούς που νοσηλεύνται στη ΜΕΘ. Ωστόσο, η βρογχοσκόπηση 
είναι εξ ορισμού επεμβατική μέθοδος που μπορεί να προκαλέσει σειρά προβλημάτων. 
Συνηθέστερο από αυτά είναι η παροδική επιδείνωση της ανταλλαγής αερίων. Η υποξαι-
μία η οποία εκφράζεται με τη μείωση του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης (HbSaO2) είναι το 
αποτέλεσμα πολλαπλών μηχανισμών που διαφέρουν ανά ασθενή. Σε ασθενείς με σοβαρά 
αναπνευστικά προβλήματα (π.χ. πνευμονία, ατελεκτασία, πνευμονικό οίδημα) που έχουν 
μειωμένες αναπνευστικές εφεδρείες, η παροδική απόφραξη της τραχείας ή των κυρίων 
βρόγχων απο το βρογχοσκόπιο μπορεί να είναι αρκετή για να προκαλέσει σοβαρή υποξαιμία 
ακόμα και όταν ο ασθενής αναπνέει 100% οξυγόνο. Ο δεύτερος μηχανισμός παραγωγής 
υποξαιμίας οφείλεται στη συχνή ή συνεχή αναρρόφηση μέσω του βρογχοσκοπίου η οποία 
μπορεί να μειώσει σημαντικά την ποσότητα οξυγόνου που θα φθάσει στις κυψελίδες. Τέλος, 
η υποξαιμία μπορεί να προκληθεί από την έγχυση μεγάλης ποσότητας φυσιολογικού ορού 
στη διάρκεια της ΒΚΕ. Το τι συνιστά «μεγάλη ποσότητα» εξαρτάται όχι μόνο από το μέγεθος 
του ασθενή, αλλά κυρίως, από το μέγεθος του λειτουργικού πνευμονικού ιστού ο οποίος 
απενεργοποιείται (τουλάχιστον παροδικά) λόγω της παρουσίας του φυσιολογικού ορού 
στις κυψελίδες και στην αδρανοποίηση του επιφανειοδραστικού παράγοντα (surfactant). 

Η ανάπτυξη υπερκαπνίας οφείλεται στη μείωση του αερισμού των κυψελίδων είτε εξ 
αιτίας της μερικής απόφραξης της τραχείας που δεν επιτρέπει τη μετακίνηση σημαντικού 
μέρους από τον αναπνεόμενο όγκο, είτε εξ αιτίας της αναισθησίας που έχει δοθεί στον ασθενή 
και της υπόπνοιας που προκαλεί. Αν και το διοξείδιο του άνθρακα (CO2) μπορεί να φθάσει 
σε πολύ υψηλά επίπεδα πολύ γρήγορα, συνήθως δεν δημιουργεί ιδιαίτερα προβλήματα. 
υπάρχουν δύο μεγάλες εξαιρέσεις: οι ασθενείς με σοβαρή πνευμονική υπέρταση και οι 
ασθενείς με ενδοκράνια υπέρταση. Στους πρώτους, η υπερκαπνία μπορεί να προκαλέσει 
σπασμό των πνευμονικών αγγείων και περαιτέρω αύξηση της πνευμονικής υπέρτασης. 
Στους δεύτερους, η υπερκαπνία προκαλεί αγγειοδιαστολή των εγκεφαλικών αγγείων και 
επιδείνωση του εγκεφαλικού οιδήματος. 

Η παρουσία του βρογχοσκοπίου μέσα στην τραχεία μεταξύ των άλλων επιπτώσεων 
επιφέρει αύξηση της θετικής τελο-εκπνευστικής πίεσης (Positive end-expiratory pressure, 
PEEP) στους αεραγωγούς η οποία κάτω από φυσιολογικές συνθήκες είναι περίπου 3 cmH2O. 
Ο βαθμός αύξησης της πίεσης εξαρτάται από το βαθμό απόφραξης του αεραγωγού και 
προφανώς ποικίλει από ασθενή σε ασθενή. Επειδή οι περισσότεροι ασθενείς στην ΜΕΘ είναι 
διασωληνωμένοι και δέχονται ήδη αυξημένη πίεση από τον αναπνευστήρα, οποιαδήποτε 
επιπλέον αύξηση μπορεί να δημιουργήσει σοβαρές επιπλοκές. Οι επιπλοκές αυτές αφορούν 
είτε στον πνεύμονα (π.χ. δημιουργία πνευμονοθώρακα), είτε την καρδιοαγγειακή λειτουργία 
(η αύξηση της PEEP δημιουργεί εμπόδια τόσο στην πνευμονική όσο και στη συστηματική 
κυκλοφορία). Αυτές οι αιμοδυναμικές μεταβολές συνήθως δεν δημιουργούν προβλήματα 
σε άτομα με φυσιολογική καρδιακή λειτουργία και κυκλοφορία. Μπορούν όμως να έχουν 
σοβαρές επιπτώσεις σε ασθενείς με επιβαρρημενη καρδιακή λειτουργία ή σε ασθενείς που 
έχουν υποστεί επεμβάσεις όπως η Glenn και Fontan στις οποίες η πνευμονική κυκλοφορία 
διενεργείται με πιέσεις πολύ κατώτερες του φυσιολογικού. Άλλη πιθανή επιπλοκή της αυ-
ξημένης PEEP είναι η αύξηση της κεντρικής φλεβικής πιέσεως η οποία έχει ως αποτέλεσμα 
την αύξηση της ενδοκράνιας πιέσεως. Η αύξηση αυτή μπορεί με τη σειρά της να δημιουρ-
γήσει σοβαρές επιπλοκές στο κεντρικό νευρικό σύστημα ειδικά σε άτομα που έχουν ήδη 
ενδοκράνια υπέρταση (π.χ. ασθενείς με εγκεφαλική κάκωση).2,4 

Η ΕΒ γενικά δεν προκαλεί πόνο. Είναι όμως σχεδόν βέβαιο ότι σε μικρά παιδιά θα προ-
καλέσει ανησυχία και φόβο με αποτέλεσμα την πρόκληση ταχυκαρδίας και υπέρτασης, 
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που μπορούν να έχουν σοβαρές επιπτώσεις σε περίπτωση επιβαρυμένης καρδιακής και 
εγκεφαλικής λειτουργίας. Αυτές οι επιπλοκές μπορούν συνήθως να προληφθούν με χορή-
γηση κατάλληλων κατασταλτικών φαρμάκων και αναισθησίας. 

Η είσοδος του βρογχοσκοπίου στους αεραγωγούς καθώς και η έγχυση φυσιολογικού 
ορού στη διάρκεια της ΒΚΕ κατά πάσα πιθανότητα θα διεγείρουν τους υποδοχείς του βήχα. 
Ο βήχας που ακολουθεί είναι βίαιος, παροξυσμικός και δημιουργεί σημαντικές μεταβολές 
στην ενδοθωρακική πίεση που μπορεί επίσης να προκαλέσουν πνευμοθώρακα ή πνευμο-
μεσοθωράκιο. 

Τέλος, θα πρέπει να αναφερθεί ότι αν και το βρογχοσκόπιο αποστειρώνεται πριν τη 
χρήση του, η επέμβαση αυτή καθ’αυτή δεν πραγματοποιείται κάτω απο στείρες συνθήκες. 
Ετσι υπάρχει πάντα η πιθανότητα να προκληθεί λοίμωξη από παθογόνα που εισέρχονται 
στους κατώτερους αεραγωγούς μέσω του βρογχοσκοπίου. Επειδή η επέμβαση δεν προκαλεί 
αιμορραγία η πιθανότητα συστηματικής λοίμωξης είναι ελάχιστη, αλλά τέτοια περιστατικά 
έχουν αναφερθεί στη βιβλιογραφία.5 

ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ 

Επίμονη ή υποτροπιάζουσα ατελεκτασία

Ασθενείς στη ΜΕΘ είναι σε αυξημένο κίνδυνο για τη δημιούργια ατελεκτασίας, οι αιτίες 
της οποίας είναι πολλαπλές. Αρκετές από αυτές είναι έμμεσα ή άμεσα ιατρογενείς και ως 
ένα βαθμό αναμενόμενες (π.χ. η σχετική ή πλήρης ακινητοποιήση των ασθενών διευκολύνει 
εξ αντικειμένου την ανάπτυξη ατελεκτασίας). Αλλες αποτελούν επιπλοκές των διαφόρων 
θεραπειών (π.χ. ατελεκτασία εξ αιτίας υπόπνοιας λόγω μεγάλων δόσεων αναισθητικών για 
την αντιμετώπιση του πόνου, ή λόγω εκούσιας αποφυγής λήψης βαθειάς εισπνοής εξ αιτίας 
το πόνου). Η ατελεκτασία είναι μέρος της παθοφυσιολογίας πολλών πνευμονικών νόσων, 
όπως η πνευμονία, το σύνδρομο της αναπνευστικής δυσχέρειας των ενηλίκων (ARDS) ή 
το αποτέλεσμα αδρανοποίησης του επιφανειοδραστικού παράγοντα, όπως στο σύνδρομο 
αναπνευστικής δυσχέρειας των νεογνών (RDS). Τέλος, ατελεκτασία προκαλείται από εξω-
τερική πίεση στον πνεύμονα (π.χ. παραπνευμονική συλλογή, πνευμοθώρακας, πίεση του 
διαφράγματος λόγω ηπατομεγαλίας) ή από συμπίεση των αεραγωγών (π.χ. συμπίεση του 
αριστερού κυρίου βρόγχου λόγω καρδιομεγαλίας, ή διάτασης των μεγάλων αγγείων).7 

Από τις συνηθέστερες αιτίες ατελεκτασίας σε διασωληνομένους ασθενείς είναι η το-
ποθέτηση του τραχειοσωλήνα μέσα στον δεξιό (σπανιότερα στον αριστερό) βρόγχο από 
αβλεψία ή η αδυναμία καθαρισμού βυσμάτων βλέννης. 

Ανεξάρτητα από τις αιτίες της, η ατελεκτασία μπορεί να επιδεινώσει την κατάσταση 
του ασθενή ή τουλάχιστον να επιβραδύνει την πορεία της ανάρρωσης (π.χ. η παρουσία 
επίμονης αταλεκτασίας αποτελεί πιθανά την πιό συνήθη αιτία για την παραμονή του ασθενή 
στον αναπνευστήρα). 

Σιγμός άγνωστης αιτιολογίας 

Ο σιγμός (stridor) είναι ένας τύπος θορυβώδους αναπνοής (noisy breathing) που 
προκαλείται από στένωση των εξωθωρακικών αεραγωγών (λάρυγγας και άνω τραχεία). Η 
εκδήλωση σιγμού σε νεογνό είναι η συχνότερη ένδειξη ΕΒ στη νεογνική ΜΕΘ8,9 και συνήθως 
προέρχεται από συγγενή ανωμαλία (π.χ. λαρυγγομαλάκυνση, λαρυγγική κύστη, λαρυγγική 
μεμβράνη, συγγενής υπογλωτιδική στένωση, αγγειακός δακτύλιος, τραχειομαλάκυνση, στέ-
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νωση τραχείας). Σε μεγαλύτερα παιδιά η εκδήλωση σιγμού μπορεί να είναι ιατρογενής (π.χ. 
πάρεση φωνητικών χορδών εξ αιτίας τραύματισμού του λαρυγγικού νεύρου στη διάρκεια 
καρδιοαγγειακών εγχειρήσεων, ανάπτυξη υπογλωττιδικής στένωσης λόγω μακρόχρονης 
ή τραυματικής διασωλήνωσης). Όταν το κύριο σύμπτωμα είναι συριγμός (wheezing) που 
ακούγεται χωρίς στηθοσκόπιο, είναι πολύ πιθανό να υπάρχει σταθερή απόφραξη στους 
κεντρικούς αεραγωγούς (π.χ. πίεση της τραχείας απο αγειακό δακτύλιο).10 

Τοποθέτηση τραχειοσωλήνα

Η ακριβής τοποθέτηση του τραχειοσωλήνα σε βρέφη και μικρά παιδια είναι συχνά 
δύσκολη λόγω α) του μικρού μήκους της τραχείας τους, β) της συχνής παρουσίας ανατο-
μικών ανωμαλιών (π.χ. τραχειοβρογχμαλάκυνσης) που απαιτούν τοποθέτηση του σωλήνα 
σε χαμηλότερη απο τη συνήθη θέση, γ) της πιθανής διολίσθησης του σωλήνα συνήθως 
στα τοιχώματα της κύριας τρόπιδας ή στον δεξιό κύριο βρόγχο επειδή οι νεογνικοί και 
οι παιδιατρικοί τραχειοσωλήνες είναι χωρίς αεροθάλαμο (uncuffed).11 Ως αποτέλεσμα 
αυτού οι ασθενείς υποβάλλονται σε πολλαπλές ακτινογραφίες (τουλάχιστον κάθε μέρα) 
για επιβεβαίωση της θέσης του σωλήνα. Θεωρητικά η θέση θα μπορούσε πολύ εύκολα να 
επιβεβαιωθεί με απλή παρατήρηση με το βρογχοσκόπιο. Από πρακτική άποψη όμως αυτό 
δεν είναι εφικτό επειδή για την πρόληψη λοιμώξεων ο κάθε ασθενής θα πρέπει να εξετασθεί 
με διαφορετικό βρογχοσκόπιο. Έτσι, η ΕΒ περιορίζεται σε περιπτώσεις που υπάρχει συγκε-
κριμένο ανατομικό πρόβλημα ή απαιτείται διασωλήνωση ενός μόνο ενός βρόγχου. 

Δύσκολη διασωλήνωση

Η διασωλήνωση συγκεκριμένων ασθενών είναι συχνά δύσκολη λόγω ανατομικών ανω-
μαλιών ή τραύματος που δεν επιτρέπει την υπερέκταση του αυχένα ή το άνοιγμα της γνάθου. 
Σε τέτοιες περιπτώσεις η ΕΒ είναι ο μόνος τρόπος για να διασωληνωθεί ο ασθενής.2 

Λήψη καλλιεργειών

Καλλιέργειες των ΒΚΕ είναι αναγκαίες για ασθενείς που εισάγονται στην ΜΕΘ με συ-
μπτώματα πνευμονίας (ειδικά ασθενείς σε ανοσοκαταστολή) ή αναπτύσσουν πνευμονία 
στη διάρκεια διασωλήνωσης για άλλη αιτία.1-3,12,13 

ΠΡΑΚΤΙΚΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ 

Κάθε επέμβαση δυνητικά μπορεί να προκαλέσει επιπλοκές και να επιδεινώσουν την 
κατάσταση του ασθενή. Ο κίνδυνος επιπλοκών στη διάρκεια ή μετά τη βρογχοσκόπηση 
είναι ιδιαίτερα υψηλός σε ασθενείς της ΜΕΘ, όχι επειδή η επέμβαση γίνεται με πιο «επικίν-
δυνο» τρόπο αλλά επειδή οι ασθενείς δεν έχουν τη δυνατότητα να ανταπεξέλθουν ακόμα 
και στις παροδικές αιμοδυναμικές και άλλες μεταβολές. Αυτή η πιθανότητα επιδείνωσης 
πρέπει να εξηγηθεί από τους θεράποντες ιατρούς και να κατανοηθεί από τους ασθενείς (ή 
ακριβέστερα τους γονείς), και η απόφαση θα πρέπει να βασιστεί στο αν τα οφέλη δικαιο-
λογούν την επιβάρυνση από την ΕΒ. 

Εξ αιτίας της σοβαρότητας των πιθανών επιπλοκών, ιδιαίτερη προσοχή πρέπει να δί-
δεται στην προετοιμασία για την αντιμετώπιση τους. Μεταξύ των πιθανών επιπλοκών ως 
πιθανότερες θεωρούνται οι αιμοδυναμικές μεταβολές, η ανάπτυξη σημαντικής υποξαιμίας 
και η πιθανότητα απρόβλεπτης αποσωλήνωσης. Οι ασθενείς θα πρέπει να έχουν επαρκή 
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δόση κατασταλτικών, αναισθητικών με ή χωρίς μυοχαλαση, έστι ώστε να παραμείνουν 
ακίνητοι στη διάρκεια της εξέτασης. Σημαντική εξαίρεση στον κανόνα είναι η περίπτωση 
που η εξέταση γίνεται για να διαπιστωθεί αν και σε ποιο βαθμό υπάρχει τραχειομαλάκυνση. 
Η χρήση μυοχαλαρωτικών φαρμάκων αλλάζει την μηχανική του θώρακα και μπορεί να 
δώσει λανθασμενη εικόνα για τη σοβαρότητα της κατάστασης. 

Σε ασθενείς που είναι διασωληνωμένοι είναι απαραίτητο να γίνουν αλλαγές στις διά-
φορες παραμέτρους του αναπνευστήρα. 

FiO2

Ανεξάρτητα από το αν, και σε τι ποσότητα χορηγείται οξυγόνο, οι ασθενείς θα πρέπει 
να αναπνέουν 100% οξυγόνο στη διάρκεια της εξέτασης έτσι ώστε να ελαχιστοποιήθουν 
οι πιθανότητες σημαντικής υποξαιμίας. 

Συχνότητα μηχανικών αναπνοών 

Γενικά ο αριθμός των μηχανικών αναπνοών θα πρέπει να αυξηθεί σε επίπεδα που να 
παρέχουν πλήρη μηχανική υποστήριξη της αναπνοής. Ο λόγος είναι ότι στη διάρκεια της 
ΕΒ οι περισσότεροι ασθενείς λαμβάνουν δόσεις αναισθητικών (και συχνά μυοχαλαρωτι-
κών) μεγαλύτερες του συνήθους που μπορούν να μειώσουν ή και να σταματήσουν την 
αυτόματη αναπνοή. 

PEEP 

Η είσοδος του βρογχοσκοπίου στην τραχεία και τους βρόγχους αυξάνει την ενδοαυ-
λική πίεση και φυσικά ανεβάζει την PEEP σε επίπεδα πολύ ψηλότερα του φυσιολογικού 
και ακόμα αυτών που χορηγούνται από τον αναπνευστήρα. Για αυτό τον λόγο είναι γενικά 
καλό να μειωθεί ή και να διακοπεί εντελώς η χορήγηση PEEP από τον αναπνευστήρα στη 
διάρκεια της ΕΒ. Σύμφωνα με τη δική μας εμπειρία οι περισσότεροι ασθενείς δεν έχουν 
πρόβλημα στη διάρκεια της βρογχοσκόπησης και δεν απαιτούν ιδιαίτερες ρυθμίσεις της 
πίεσης. Παρόλα αυτά μειώνουμε συνήθως την PEEP στο μισό σε ασθενείς που έχουν ή 
είναι σε κίνδυνο να εκδηλώσουν πνευμοθώρακα και σε ασθενείς με συγκεκριμμένα καρ-
διοαγγειακα προβλήματα (π.χ. μετά από επεμβάσεις Glenn και Fontan). Σε περίπτωση που 
διαπιστώνεται βρογχομαλάκυνση το επίπεδο της PEEP αυξάνεται και εκτιμάται ποιο είναι 
το καταλληλότερο για τη διεξαγωγή της εξέτασης. 

Αναπνεόμενος όγκος 

Η μερική απόφραξη του αεραγωγού στη διάρκεια της βρογχοσκόπησης μειώνει 
τον αναπνεόμενο όγκο (tidal volume) που θα λάβει ο ασθενής από τον αναπνευστήρα. 
Η μείωση εξαρτάται απο το βαθμό απόφραξης και από τον τύπο του αναπνευστήρα. Το 
συνηθέστερο πρόβλημα είναι ότι η πίεση στον αεραγωγό στη διάρκεια της ΕΒ ξεπερνά τα 
προκαθορισμένα όρια και ο αναπνευστήρας σταματά να παρέχει την αναπνοή. Σε τέτοιες 
περιπτώσεις θα χρειαστεί να αλλάξουν τα ανώτατα όρια πίεσης (και φυσικά να ξαναγυρί-
σουν στα προηγούμενα όρια αμέσως μετά το τέλος της εξέτασης), ή να αλλάξει o τρόπος 
της μηχανικής αναπνοής (π.χ. αύξηση του χρόνου εισπνοής ώστε να μή χρειάζονται υψηλά 
επίπεδα ροής του αέρα). Σύμφωνα με την εμπειρία μας σε ασθενείς που είναι σε κρίσιμη 
κατάσταση είναι προτιμότερο η αναπνοή στη διάρκεια της βρογχοσκόπησης να δοθεί με 
αυτοδιατεινόμενο ασκό αερισμού (Ambu-bag). 
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Συνδετικό σύστημα 

Επειδή πολλοί ασθενείς της ΜΕΘ δεν μπορούν να αποσυνδεθούν από τον αναπνευ-
στήρα, είναι απαραίτητο να χρησιμοποιηθεί συνδετικό σύστημα (adaptor) που να επιτρέ-
πει τη συνέχιση της μηχανικής αναπνοής. Αν και υπάρχουν αρκετοί τύποι στην αγορά, οι 
περισσότεροι είναι προσαρμοσμένοι για τα μεγάλα βρογχοσκόπια που χρησιμοποιόυνται 
στους ενηλίκους. Τα παδιατρικά βρογχοσκόπια δεν εφαρμόζουν καλά με αποτέλεσμα να 
«χάνεται πίεση» δημιουργώντας έτσι σοβαρά προβλήματα. Τα καλλίτερα συνδετικά συστή-
ματα κατά τη γνώμη μας είναι αυτα που καλύπτονται από ελαστική μεμβράνη με μια οπή 
στη μέση που επιτρέπει τη δίοδο του βρογχοσκοπίου και εφαρμόζει ώστε να μην υπάρχει 
σημαντική απώλεια πίεσης. 

Πιθανές επιπλοκές

Tο γεγονός ότι ακόμα και τα μικρά βρογχοσκόπια περνούν με σχετική δυσκολία από 
τους περισσότερους τραχειοσωλήνες, κάνει πολύ εύκολη τη διολίσθηση του αεραγωγού 
βαθύτερα στο βρόγχο. Ακόμα πιο επικίνδυνη είναι η πιθανότητα της αποσωλήνωσης όταν 
αποσύρεται το βρογχοσκόπιο. Για αυτό, εκτός από την προσοχή που απαιτείται από που 
χειριστή του βρογχοσκόπιου είναι καλό (ή μάλλον επιβάλλεται) να υπάρχει δεύτερο άτομο 
που να κρατά προσεκτικά αλλά σταθερά τον σωλήνα στη θέση του. Η κατάλληλη θέση του 
σωλήνα θα πρέπει να επιβεβαιωθεί στο τέλος κάθε επέμβασης. 

ΕΠΙΛΟΓΟΣ

Η ΕΒ είναι ένα από τα πιο σημαντικά διαγνωστικά εργαλεία για την επισκόπηση των 
αεραγωγών, την εκτίμηση των διαφόρων προβλημάτων και τη διάγνωση αναπνευστικών 
λοιμώξεων στη ΜΕΘ. Προσφέρει τη δυνατότητα θεραπευτικών χειρισμών, ειδικότερα σε 
περιπτώσεις ατελεκτασίας. Τέλος, μπορεί να συμβάλει στην εκτίμηση της αποτελεσματι-
κότητας της ακολουθούμενης θεραπείες (π.χ. ποια είναι η «ιδανική» θετική πίεση για να 
διατηρηθούν η τραχεία και βρόγχοι ανοικτοί). Γενικά η ΕΒ μπορεί να πραγματοποιηθεί με 
ασφάλεια αρκεί να έχουν ληφθεί όλα τα απαραίτητα μέτρα για την αποφυγή επιπλοκών. 
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Interventional Bronchoscopy in Pediatrics

R. Wood

For the purposes of this review, we shall define interventional bronchoscopy as therapeutic 
bronchoscopy. While the specific indications for bronchoscopy vary from institution to 
institution, from practitioner to practitioner, in general, it is safe to say that the majority of 
pediatric bronchoscopy today is diagnostic, rather than therapeutic.

The most traditional example of therapeutic bronchoscopy is the removal of foreign 
bodies from the airways. This is, and should be, the almost exclusive domain of rigid 
instrumentation. Flexible bronchoscopes have many advantages for diagnostic purposes, 
but are severely limited by the small size of the working channel when it comes to utilizing 
instruments such as forceps, etc. In order to achieve optimal care of pediatric patients, both 
rigid and flexible instruments are needed.

“INTERVENTIONAL” TECHNIQUES IN PEDIATRIC BRONCHOSCOPY

Selective aspiration

A rigid bronchoscope can be used to position a large-diameter suction tube to remove 
mucus plugs or blood clots from central airways. However, for more distal lesions, a flexible 
instrument is needed. The small size of the suction channel in pediatric flexible bronchoscopes 
can be limiting.  

Dilation

The most effective technique is to position an angioplasty balloon catheter with the 
appropriate inflated diameter under direct (bronchoscopic) visual guidance. The catheter 
is then inflated to a pressure of 10-20 atmospheres for 1-2 minutes. Care must be taken 
to utilize a balloon of the appropriate diameter; it is better to underestimate than to 
overestimate…

Laser ablation

A KTP or argon laser utilizes a bare quartz fiber, 300 or 600 microns in diameter; the 
fiber can be passed through the suction channel of a pediatric flexible bronchoscope and 
directed with great precision. Low power settings (2-3 watts) are important; in most cases, 
the goal is to dessicate, rather than vaporize, the target tissue, allowing the lesion to resolve 
over time and repeating the procedure in 1-3 weeks if necessary. Vaporization of tissue 
creates steam, which will cook surrounding tissue…
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In adult patients, the goal is most often the removal of malignant tumor masses in 
patients with non-operable lung cancer, for palliation. In pediatric patients, the goal is to 
achieve a lasting result without damaging surrounding tissue… the most common laser 
used in adult patients is the NdYAG laser. This laser has only very limited applicability to 
pediatric patients. It typically produces a relatively large lesion…

Endobronchial cautery

A small (2Fr or 3Fr) monopolar electrode can be passed through the suction channel 
of a pediatric flexible bronchoscope to selectively cauterize endobronchial lesions such 
as granulation tissue, papillomata, etc. As with a laser, the goal is to avoid collateral tissue 
damage; lower power settings should be used, at least initially

Forceps

There is a huge variety of special forceps available for use with rigid bronchoscopes. In 
the majority of situations in which forceps are needed, it is best to use rigid instruments. The 
very small, flexible forceps available for pediatric flexible bronchoscopes are of extremely 
limited utility. If an endobronchial lesion that is located peripherally (and thus can be 
reached only with great difficulty, if at all, with rigid instruments) must be removed, a laser 
or cautery electrode is a better choice.

Stent placement

There are few applications for endobronchial stenting in pediatric patients. For short-
term applications, following airway reconstruction, stenting may be appropriate. However, 
there is no stent that is truly suitable for pediatric patients. The stent most commonly 
employed in pediatrics is a (one-piece) metal balloon-expandable stent, which becomes 
incorporated into the bronchial wall and is very difficult to remove; it does not grow with 
the patient…

Endobronchial glue placement

An uncommon application in pediatrics, but sometimes useful for treatment of a 
bronchopleural fistula or, occasionally, a tracheoesophageal fistula. The glue (fibrin glue, 
cyanoacrylate glue) must be applied through a catheter, not directly through the suction 
channel of the bronchoscope (unless your instrument budget is very big…). 

Facilitation of the difficult intubation or selective bronchial intubation

This is one of the most common therapeutic applications of flexible bronchoscopes in 
pediatrics. There is no child that cannot be intubated with a flexible bronchoscope, if one 
has the proper instrument and skill in its use. Selective bronchial intubation for large-volume 
bronchopulmonary lavage can be used in children with pulmonary alveolar proteinosis 
(the child can then be ventilated around the endobronchial tube, using a nasopharyngeal 
tube).

Selective bronchial blockage

A bronchoscope can be used to facilitate selective bronchial blockage; examples of 
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situations in which this might be useful include massive hemorrhage, bronchopleural fistula, 
and the need for single-lung ventilation when a double-lumen tube will be too large. 

“INTERVENTIONAL” TECHNIQUES USED IN ADULT PATIENTS

Not readily adaptable to or useful for pediatric patients

Cryotherapy – selective freezing of endobronchial lesions. There is no cryoprobe small 
enough to be used in most pediatric patients. 

Argon plasma coagulation – a useful technique for removal of large tissue masses, but 
requires a large-channel bronchoscope and is not so readily adaptable to most pediatric 
patients.

Brachytherapy – selective placement of a radiation source for therapy of lung cancer.
Bronchial thermoplasty – a still experimental treatment for severe asthma – possibly 

some application in adolescent patients, but clearly not standard of care…
Photodynamic therapy - treatment of lung cancer.
Bronchoscopic valve placement – a still experimental treatment for severe 

emphysema.
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Early life origins of asthma  
in the context of primary prevention

J.O. Warner

Asthma may be defined as a chronic disorder of conducting airways associated with both 
inflammation and structural changes in the airway wall. As a consequence there is variable 
airflow limitation which is manifest by recurrent cough and wheeze. It is clear that interaction 
between genotype and environment contributes both to the changes in airway wall structure 
and independently to the induction of inflammation. However, all asthma guidelines have 
emphasised the importance of treating the underlying inflammation as well as just reliev-
ing the symptoms of asthma. It has been assumed that by suppressing the inflammation, 
structural changes to the airway wall will be also improved and perhaps if the treatment is 
introduced early enough, also prevented. However, there is no evidence that any form of 
pharmacotherapy modifies the natural history of the disease or ever affects a cure. With the 
possible exception of immunotherapy, no treatment has been shown to modify the natural 
course of the disease and certainly no cure has been identified. Indeed, beyond the use of 
inhaled corticosteroids (ICS) and β2 adrenoceptor agonsists which were introduced 30 to 40 
years ago, there has been very little change the therapeutic algorithm other than so called 
“add on therapy” with leukotriene receptor antagonists and long acting β agonists.

Most asthma has its origins in early life and the best predictors of continuation into 
adulthood are an early age of onset, sensitisation to house dustmite and/or alternaria 
mould in environments where these are the major allergens, reduced lung function and 
increased bronchial hyper-responsiveness (BHR) in early life.1 Even employment of ICS at 
a very early stage in the disease evolution does not influence outcome. While it is clear 
that ICS given to preschool children reduce symptoms and exacerbations, they also slow 
growth and have no carry over effect after the treatment is stopped. Indeed, there are no 
significant differences in symptoms, lung function or bronchial hyper-responsiveness (BHR) 
once ICS are stopped after 2 years of treatment, compared with placebo.2 Thus it becomes 
imperative to understand the early life origins of the disease in order to identify targets for 
prevention and/or early intervention.

EPIDEMIOLOGY OF ALLERGY AND ASTHMA

There has been a progressively increasing prevalence rate for asthma and all related 
allergic diseases over the last 30 to 40 years (Figure 1). These changes cannot be due to any 
genetic differences. It is far more likely to have been due to a shift in environmental influ-
ences acting on a pre-existing genetic susceptibility. Hitherto, most studies have focused 
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on the genetic and environmental influences which affect allergic sensitisation. Very much 
less attention has been focused on airway wall structure. It has now become clear that 
concentrating on the cellular and mediator pathways producing an allergic inflammatory 
response falls short of explaining the origins of the disease. There are independent genetic 
and environmental factors affecting airway wall structure. Thus it has, for instance, been 
shown that increased BHR and reduced lung function at 4 weeks of age is predictive of 
asthma at 6 and 11 years of age independent of allergic sensitisation.3 

Studies of migrating populations have shown that first generation immigrants born 
overseas retain the same prevalence of asthma as found in the country of origin while next 
generation take on the prevalence of the country of residence.5 This suggests that early life 
influences are most important (Figure 2)

Figure 1. Three consecutive prevalence of allergic diseases studies in 12 year olds in the same stable 
population in South Wales using identical ascertainment. This shows the considerable and parallel 
increases in all allergic conditions over the last 3 decades. The only redeeming feature, from a medical 
perspective, is that in 2003 virtually all wheezers are now labelled as asthmatic. From Burr et al.4

Figure 2. Asthma prevalence rates in S. Asian women based on the timing of migration to UK. Prevalence 
is significantly higher in those who were either born or arrived in the UK in the first 4 years of life. This 
suggests that early life environment has a greater effect on disease manifestation than genotype.
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ALLERGY AND ASTHMA

Allergy has long been viewed as one of the major risk factors for the development of 
asthma. Once the disease has manifest, allergy predicts its persistence from childhood 
through adolescence and into adulthood. Successive studies have demonstrated both the 
prevalence and severity of asthma and related the allergic disorders, rhinitis and eczema 
have increased in many countries around the world. However, it is important to note that 
recent studies are suggesting that the increase may be coming to an end at least in some 
developed countries.6 So far this is exclusively in relation to asthma and not to the other 
allergic conditions such as eczema and rhinitis which continue to increase in all environ-
ments.

The presence of sensitisation to common environmental allergens is very commonly 
associated with the presence of asthma. Epidemiological evidence would suggest that 
about 50% of asthma may be attributable to allergy. There is a strong association between 
the presence of allergy as demonstrated either by raised total IgE or specific IgE antibodies 
or positive skin prick tests and asthma. Up to 85% of children with asthma have allergies 
as compared with only 25 to 30% of the whole population. Furthermore, the majority of 
children who become sensitised to aeroallergens during the first years of life will develop 
asthma, whereas those children who become sensitised beyond 8 to 10 years of age, have 
no greater risk of developing asthma than children who have no allergy whatsoever.

Exposure to allergens is a risk factor for the development of allergic sensitisation to 
those allergens and exposure to allergens in sensitised individuals is a risk factor for exac-
erbations of asthma, particularly if combined with additional exposure to viruses. There is 
a significant association between increasing degrees of allergy as represented either by 
total IgE levels or skin prick test weal sizes and severity of asthma.

The one consistent factor that predicts ongoing disease in infant wheezers is the 
presence of allergy. Allergen avoidance studies in established asthma have shown that it 
is possible to achieve improvements in control of symptoms with associated reductions 
in BHR and the need for concomitant asthma therapy. Furthermore, the use of anti IgE has 
been shown to have appreciable beneficial effects in the management, particularly of more 
severe disease. However, against this background, it is clear that many allergic individuals 
do not have asthma. Therefore, there are additional components to the disease process, 
other than those which result in allergy, contributing considerably to the development, 
persistence and severity of disease.7

THE IMMUNOLOGY OF ALLERGY

The underlying immunological paradigm associated with allergy is the expression of 
a subtype of T helper lymphocytes labelled TH2 which respond to common allergens by 
generating a cytokine profile including interleukin 4 (IL4), IL5, IL9 and IL13 as opposed to 
a TH1 profile generating IL2 and interferon γ which is more associated with the normal 
response to infection and with autoimmune disease. The cytokines, IL4 and IL13 promote 
the production of IgE and IL5 amongst other cytokines activates eosinophils. There is a 
mutual exclusivity between TH1 and TH2 activity with IL4 suppressing TH1 responses 
and interferon γ suppressing TH2 responses. However, the paradigm has now extended 
because it is clear that autoimmune disease can coexist more frequently than by chance 
with allergic disease. Both TH1 and TH2 activity are regulated by the nature of the anti-
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gen, the site of exposure (airway, skin, gut etc.) and a range of co-stimulatory signals and 
cytokines transmitted from antigen presenting cells (APC’s) to T-lymphocytes. There are 
an additional group of T lymphocytes with regulatory function. These down regulate TH1 
and TH2 responses both through the generation of the cytokines IL10 and transforming 
growth factor β (TGFβ) and by cell/cell contact. Thus, dysregulation may well explain the 
demographic trends with increasing prevalence rates for both allergy and autoimmune 
disease (Figure 3).

THE ONTOGENY OF ALLERGIC IMMUNE RESPONSES

It has been recognised that fetal development occurs in an environment biased towards 
the TH2 and T regulatory cell immune responses. Both in murine and human pregnancies, a 
maternal TH1 response to fetopaternal antigens is associated with recurrent early miscarriage 
or intrauterine growth retardation. That this does not occur is a consequence of regulation 
of the maternal immune response to fetopaternal antigens by the generation of IL4, IL13, 
IL10 and TGF-β at the maternofetal interface. It is very rare to find any TH1 cytokines at this 
location. Inevitably the cytokines which regulate the maternal immune response during 
pregnancy will have some impact on the developing fetal immune system.

It has been commonly considered that the newborn infant is immunologically naοve. 
However, it is obvious that the fetus is capable of mounting a significant immune response 
and pediatricians will be very familiar with the demonstration of immunoglobulin M (IgM) 
antibodies in relation to maternal infection during pregnancy with rubella, CMV, and toxo-
plasma, as well as similar responses after maternal immunisations. Studies in fetal baboons 
immunised with recombinant hepatitis B surface antigen have shown that they are capable 

Figure 3. A cartoon representation of the balance of T-helper (TH) lymphocyte responses with their 
cytokine profiles in various situations. TH-1 responses with the generation of Interferon (IFN)-γ, and 
Interleukin (IL)-2 initiated by IL-12 and 18 amongst many other cytokines from antigen presenting 
cells are associated with a normal response to infection but also autoimmune disease. TH-2 cytokines, 
IL-4, 5 and 13, are normally released during parasite infestation but also orchestrate an allergic re-
sponse. These latter factors also protect the pregnancy against a maternal TH-1 mediated rejection 
of feto-paternal antigens (equivalent to that of transplant rejection). Exerting a regulatory effect on 
both TH-1 and TH-2 activity are another group of lymphocytes designated as TH-3 and T-regulatory 
cells, which generate IL-10 and Transforming Growth Factor (TGF)-β.
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of mounting an IgG antibody response where none has occurred in the mother and that 
this leads to enhanced postnatal responsiveness to repeat immunisation. 

There are APC’s, T and B lymphocytes detectable from 14 weeks gestation in rudi-
mentary lymphoid follicles in the small bowel. Surface markers on these cells suggest that 
antigen presentation has occurred with appropriate co-stimulatory signalling to promote 
a sensitising immune response in T lymphocytes. Furthermore, allergen is detectable in 
amniotic fluid at around 10% of maternal circulating levels. Similarly IgE can also be de-
tected in amniotic fluid again at 10% of maternal levels and will thus be higher in mothers 
who either have parasitic infestation or allergy. Dendritic cells in the fetal gut express both 
the high and low affinity IgE receptors. It can be hypothesised that a phenomenon known 
as IgE antigen focussing will facilitate sensitisation to extremely low concentrations of al-
lergen. Thus swallowed maternal IgE will fix to high and low affinity IgE receptors on fetal 
dendritic cells in the small bowel and facilitate the pick up of allergens by dendritic cells 
allowing them to respond to a 100 to a 1000 fold lower concentrations than would be the 
case in the absence of IgE. That this phenomenon occurs is perhaps most compellingly been 
shown in a recent study using proteomic techniques to detect low levels of IgE antibody 
to specific cow’s milk proteins and demonstrating a very strong association between the 
presence of such IgE antibodies in the mother during pregnancy and the cord blood of the 
resulting infant. As IgE does not cross the placenta into the fetal circulation, it must have 
been generated by the fetus.8 

By 16 weeks gestation, circulating B lymphocytes can be detected with surface IgM. It is, 
therefore, not surprising that circulating blood mononuclear cells are capable of mounting 
a specific proliferative response to allergens such as ovalbumin from hen’s egg and even 
the major house dustmite allergen from as early as 22 weeks gestation. By full term the 
overwhelming majority of newborns are able to mount specific responses to common envi-
ronmental factors. It has even been shown that a high proliferative response to an allergen 
at birth is associated with a higher probability of allergic disease later in childhood. Clearly 
in the presence of TH2 promoting cytokines, it is very likely that this neonatal response 
will be TH2 biased. Indeed this has been well demonstrated, in that stimulated cord blood 
mononuclear cells have a dominant production of TH2 rather than TH1 cytokines.

This sophisticated system for sensitizing the fetus with a TH2 biased response may not 
just be a bystander effect of protecting the pregnancy against maternal TH1 responses. 
It might also have an evolutionary relevant role in protecting the newborn infant against 
parasitosis. Clearly this mechanism will facilitate the fetal response to maternal helminth 
infection. Infants born to helminth infected mothers have a specific TH2 biased immune 
response to maternal helminth antigens and detectable IgE antibodies to these antigens 
at birth. Furthermore, although the newborn baby has an obligate exposure to its mother’s 
parasites, it is exceedingly rare for the infant to become infected by these parasites imply-
ing a very mature immune response preventing such infection. It is possible that certain 
properties of allergens have counterparts to parasite antigens leading to stimulation of 
the same immune response in the parasite-free environment.9

While the likely route of primary sensitization to allergen in pregnancy is via the fetal 
gut, predominantly during the second trimester of pregnancy there is also exposure to al-
lergen directly from maternal to fetal circulation. This is a consequence of active transport 
of IgG antibody across the placenta complexed with antigens and allergens, predominantly 
during the third trimester. Studies suggest that the higher the IgG antibody to an allergen, 
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the less likelihood of subsequent allergic sensitization to those allergens. Variation in timing 
and concentration of exposure during pregnancy will have subtly different influences on 
outcomes. Thus there is one study of birch and Timothy grass pollen exposure in pregnancy 
suggesting that the fetus only mounts a sensitizing cellular response if the pollen season 
occurs during the first 6 months of pregnancy while exposure in the last 3 months results in 
tolerance. Concentration of exposure will affect the maternal IgG antibody levels and there-
fore, it follows that high dose exposure might have a tolerizing effect by generation of high 
levels of IgG allergen specific antibody and allergen complexes. One study of the children 
of mothers who had undergone rye grass allergen immunotherapy during pregnancy and 
consequently had high IgG antibody levels compared to children born to rye grass allergic 
mothers who did not receive immunotherapy showed fewer positive skin test to rye grass 3 to 
12 years later in the offspring. Newborn babies with high levels of IgG antibody to cat and/or 
pollens have been shown to have a lower probability of generating IgE antibodies to those 
allergens up to 8 years later. Similarly a study of egg exposure during pregnancy has shown 
that both very high and very low dose exposure is associated with less allergy in the offspring 
than in those where the mother had a moderate to low exposure. These observations might 
explain the remarkable effect of cat and dog ownership during pregnancy and postnatally 
being associated with less sensitization to these allergens subsequently.

The above studies imply that attempts to reduce allergen exposure in pregnancy might 
have an adverse rather than favourable effect. Two recent publications have suggested 
that this may be the case. While at 1 year of age house-mite avoidance has been shown to 
be associated with somewhat less wheezing by 3 years of age there was an increased rate 
of sensitization to house dust-mite. Most studies have failed to demonstrate any consis-
tent effect of house-mite avoidance in preventing sensitization or asthma and low level 
exposure to house-mite has been associated with a greater risk of IgE sensitization and 
asthma than higher levels. Thus there is currently no justification for making any recom-
mendations about environmental modification during pregnancy to prevent the onset of 
allergic disease (Figure 4).10

FETAL GROWTH AND NUTRITION

It is clear that fetal nutrient delivery and its effect on fetal growth will have a significant 
impact on the ontogeny of immune responses. There have been some odd associations 
between large head circumference at birth and levels of total IgE at birth, in childhood, and 
even adulthood. Furthermore, there is an association between large head circumference 
at birth and asthma requiring medical attention. It is possible that good nutrient delivery 
to the fetus in early pregnancy programmes for a rapid growth trajectory. This means that 
the fetus has a continuing high nutrient demand. If this is not met in the latter stages of 
pregnancy, there will be continued head growth at the expense of relatively poorer nutri-
tion to the body with consequent effects on rapidly dividing tissues such as those in the 
immune system. This raises the question whether there are any pivotal nutrients which 
might be important in this process. 

Reduced intake of fresh fruit and vegetables is associated with a higher rate of allergic 
sensitization comparing different populations around Europe. Low cord blood selenium 
and iron have been associated with higher subsequent risk of persistent wheeze for the 
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former and both wheeze and eczema for the later. High fish intake during pregnancy has 
been associated with less food allergy in offspring. Two recent studies have focused on 
fish oil supplementation during pregnancy. These have produced rather variable results 
but as a proof of concept, have shown some effects both on cord blood mononuclear 
cell responses to allergen and on some atopic manifestations. However, the overall effect 
was small. Interestingly other studies have shown that there are even variations in the 
polyunsaturated fatty acid constituents of colostrum and mature human milk in allergic 
rather than non-allergic mothers and these variations in turn have an impact on allergy 
risk in the infant.11 

One other component of the diet which has been suggested as possibly having an 
impact on allergy risk is vitamin D. This has immuno-regulatory properties with actions 
via a vitamin D receptor which is present on monocytes, activated T and B lymphocytes. 
Vitamin D inhibits in vitro T cell proliferation and TH1 cytokine production and therefore 
has the potential to allow up-regulation of TH2 activity. It has been hypothesised that the 
increase in prevalence of allergic diseases runs in parallel with the increase in vitamin D 
supplementation particularly during pregnancy.12 Whether or not there is a relationship, 
however, remains to be established.

Infant feeding practices clearly have been investigated in great detail in relation to 
allergy outcomes. The proposed beneficial effect of breast feeding in preventing allergic 
disease has generated some controversy. A number of studies have suggested significant 
protective effects while others have either shown no effect or actually increased risks of 
allergy particularly with duration of breast feeding beyond 4 months of age. However, all 
these studies are subject to methodological problems not the least of which is the potential 
for inverse causality in that families’ with the highest allergy risk are likely to attempt to 
breast feed for the longest thereby showing a direct relationship between prolonged breast 

Figure 4. A hypothetical representation of the effect of an increasing dose of allergen exposure on 
the risks of allergic sensitisation. Very low doses are not sufficient to trigger a response while very 
large doses induce tolerance, similar to that achieved be immunotherapy, perhaps through the 
generation of IgG antibodies. Introducing attempts at allergen avoidance usually result in reduced 
exposure and thus in a whole population there will be no overall reduction in allergy risk, though 
some individuals may benefit while others suffer, dependent on the level of exposure prior to intro-
duction of attempts at avoidance!
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feeding and allergy. What is more consistent in systematically reviewing the literature is 
that breast feeding does reduce the risks of early food allergy and childhood eczema but 
it is rather more doubtful whether there are any effects which extend beyond the first 2 
to 3 years of life.13 There is the potential based on the studies of human breast milk that 
variations in various constituents between lactating mothers will account for lesser pro-
tective effects in some circumstances rather than others. This, for instance, may relate to 
the polyunsaturated fatty acid constituents which in turn, may be affected by maternal 
health and nutrition.

In situations where breast feeding is not possible, it is usually recommended that 
infants at high risk of developing allergy should be fed with a hydrolysed milk formula. A 
very recent systematic review has suggested that extensively hydrolysed casein formulae 
and partially hydrolysed whey formulae may have some degree of protective effect if breast 
feeding is not possible. This appears to be most relevant in relation to the use of extensively 
hydrolysed casein formulae in high risk babies. Whether expensive alternative formulae 
should be recommended as a whole population intervention to reduce the impact of al-
lergic disease is highly questionable.14

The other contentious area in relation to infant feeding practices has been the timing 
of solid food introduction. Most guidelines suggest that weaning onto the more allergenic 
foods such as milk, egg, wheat, peanut, tree nut, etc, should be significantly delayed and 
that indeed the weaning process should be very slow in high risk infants. However, the 
evidence base for this recommendation is highly tenuous and one or two recent studies 
have suggested that there is no evidence to support delayed introductions of solids be-
yond 6 months of life in the prevention of eczema or allergic sensitization. More studies 
are required in this area in order to elaborate on this issue. However, the concept of high 
dose tolerance is one that needs to be considered. It is, for instance, very interesting to note 
that mothers of cystic fibrosis children who required treatment with pancreatic extract in 
the form of a powder, often became allergically sensitized to the pancreatic extract with 
symptoms of rhinitis and asthma while they were mixing the powder into a paste. However, 
despite the fact that cystic fibrosis children have a high prevalence of allergy, no children 
were every shown to have allergic problems with the pancreatic extract. They, of course, 
were being fed this product in large doses which one might suggest was inducing toler-
ance. In keeping with this concept is some evidence that high full cream milk intake at 2 
years of age is associated with less asthma at 3 years of age compared with having a low 
intake. Furthermore, there is a suggestion that the switch from using butter to margarine 
has increased asthma and allergy rates (Table 1).

THE HYGIENE HYPOTHESIS

The hygiene hypothesis was originally proposed following the observation of an inverse 
relationship between birth order and the subsequent prevalence of rhino-conjunctivitis. 
It was suggested that older siblings were transmitting infections to young babies whose 
immune response was therefore switched from its neonatal TH2 biased pattern to one in 
which a TH1 response predominated. This, therefore, has a very credible mechanistic expla-
nation. Subsequent studies have shown inverse relationships between the prevalence of a 
wide range of infections and allergy. This includes such diseases as typhoid, tuberculosis, 
measles and hepatitis. Whether or not this is an ante- or a postnatal effect could be disputed 
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as the sibling effect may also have an impact on cord blood IgE levels. There is, however, 
also a problem of defining whether the observations relate to inverse causality. It is possible 
that, for instance, the inverse relationship between tuberculin responsiveness and allergy 
is because allergic individuals are unable to mount an efficient tuberculin response as a 
consequence of their immune dysregulation. BCG has not been shown to have a significant 
effect on subsequent development of allergy in Europe though there may be some effects 
observed in developing countries. 

There is an inverse relationship between antibiotic usage both during pregnancy and 
in infancy and the prevalence of allergy. Such antibiotic usage will have a potent influence 
on gut microflora. Thus if this is changed in the mother, it will alter the organisms that will 
colonise the newborn infant’s gut. Certainly the composition of gastrointestinal flora has 
been shown to be different in allergic compared with non-allergic infants.

The above observations have led to studies of the use of probiotics in pregnancy and 
infancy in an attempt to reduce allergic disease. One study has shown in a parallel group 
double blind placebo controlled trial of lactobacillus GG administered to mothers during 
pregnancy and the infant postnatally that there was less atopic eczema up to 3 years of 
age compared with the group receiving placebo. However, there was no difference in the 
degree of allergic sensitization between the two groups. Clearly very much larger studies 
are required to elaborate on this. It is perhaps naοve to think that administration of a single 
probiotic organism will change outcomes as the gut flora is a complex combination of up 
to 200 different bacteria. The diverse range of colonising organisms exists in ecological 
balance and it is impossible to say which is more or less important in relation to modula-
tion of immune responses. Furthermore, probiotic bacteria do not achieve long lasting 
colonisation and it may be important to use prebiotics to encourage rather more perma-
nent colonisation. As such, children brought up in families that adopt an anthroposophic 
lifestyle having a diet consisting mainly of fermented vegetables high in prebiotics, have 
a very different gut flora and much lower prevalence of allergic disease.

The lay media is full of concerns about immunization schedules and their impact in 
adversely affecting the health of infants. This has included suggestions that immunizations 
might increase allergy. However, there is absolutely no evidence to support this conten-
tion. Indeed, in children with high vaccine coverage, there is transiently a better protec-
tion against development of allergy in the first years of life. This is an extremely important 

Table 1. It illustrates the putative effects, both beneficial and deleterious, of diet on the development 
of allergic sensitisation and disease.

 NutRItION ANd ALLERgy

 Beneficial  deleterious

	 •	Fresh	fruit	and	veg.	 •	High	salt	intake

	 •	Selenium	 •	Obesity

	 •	Vitamins	A,	C,	E.	 •	Vitamin	D?

	 •	Breast	feeling	 •	Unmodified	cow	milk	 
	 •	Milk	and	butter	 formulae

	 •	Magnesium	 •	N-6	PUFAs

	 •	n-3	PUFAs
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public health message.
The hygiene hypothesis has been used to explain the differences in the development 

of allergy and allergic diseases in children born and raised on farms. It has been suggested 
that the farming effect is a consequence of exposure to a number of organisms including 
toxoplasma gondii. Clearly there are very much higher levels of exposure to a number of 
aeroallergens as well as to endotoxin. Furthermore, if added to this, the infants are fed 
on milk from the farm, which one assumes based on studies from central Europe, is non 
pasteurised then there are gut exposures to a wider range of organisms. To what extent 
these effects are moderated by genotype, such as polymorphisms in the TLR-2 gene is 
currently being investigated.

Clearly it will be important to establish whether there are any interventions which 
will negate the effect of hygiene. Factors considered have been the use of TH1 immune 
stimulators such as mycobacterium vaccae or bacterial DNA CpG-motifs. Murine studies 
have shown dramatic effects but it remains to be established whether it will be safe to 
proceed to human studies.

It is, however, important to note that exposure to early infection may be a two edged 
sword. Certain viral respiratory tract infections have a positive association with subsequent 
asthma. Whether this is a consequence of an underlying immunological aberration increasing 
the risks of infection as well as allergy and asthma remains to be established. Thus infants 
infected with respiratory syncytial virus (RSV) are more likely to develop bronchiolitis if 
they come from atopic families and are themselves atopic. The immune response to RSV in 
those developing bronchiolitis is TH2 biased compared with infants who have RSV upper 
respiratory tract infection alone who are more likely to generate interferon γ in response 
to the infection. Thus the same immune response that leads to bronchiolitis may also lead 
to allergy thus linking the two conditions. Furthermore, recurrent rhinovirus associated 
wheeze in infancy is a strong predictor of subsequent asthma. It has now been established 
that asthmatic airway epithelial cells have an innate inability to generate interferon β in 
response to rhinovirus infection. This in turn results in an impairment of cell apoptosis and 
therefore, failed clearance of the virus. Whether or not this defect antedates the onset of 
asthma, remains to be established. It might explain the association between susceptibility 
to early recurrent rhinovirus infection, wheezing and subsequent asthma.

While the concept of the hygiene hypothesis has had a considerable beneficial influ-
ence on epidemiological and immunological investigation into the origins of allergy over 
the last 15 years, the term has perhaps outlived its usefulness. Sadly by focusing public 
attention on the potential allergy promoting effects of cleanliness and avoidance of infec-
tion it has had the potential to adversely affected rates of acute infection. It has therefore 
been suggested that we now remove the focus on hygiene and consider how to capitalise 
on the components of microbes which reduce allergy risk.15

The mechanisms by which microbial factors provide a TH1 stimulation is through 
pattern recognition molecules. CD14 is one such molecule which specifically recognises 
endotoxin (lipopolysaccharide). Studies have identified a polymorphism in the promoter 
region of the CD14 gene which manifests as diminished levels of the soluble component of 
this molecule and is associated with increased intensity of allergy expression in a number 
but not all populations. CD14 is poorly expressed by fetuses and neonates but is present 
in a soluble form in amniotic fluid and at very high levels in human breast milk. A reduced 
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supply of this molecule from the mother, either in amniotic fluid or breast milk, is associ-
ated with a higher probability of early onset atopic eczema. Another pattern recognition 
molecule TLR4 is also important in binding endotoxin when complexed with CD14 to initiate 
a cytoplasmic signal leading to IL12 production which in turn promotes IFNγ generation. A 
study in Swedish school children has shown a polymorphism of TLR4 gene to be associated 
with a higher prevalence of asthma. To what extent these polymorphisms can be overcome 
by relevant microbial exposure remains to be established. There has been an association 
between levels of soluble CD14 in breast milk and n-3 polyunsaturated fatty acid levels. Thus 
supplementation of the maternal diet could conceivably raise levels which might explain 
the effect of a high fish oil intake in reducing some allergic manifestations.11

AIRWAY REMODELLING

The histo-pathological features characteristic of asthma include not only eosinophilic 
inflammation but also hypertrophy of airway smooth muscle, increased deposition of col-
lagen within the lamina propria and below the true basement membrane in the lamina 
reticularis as well as mucus gland hypertrophy. These latter features have all been grouped 
together and described as being components of a process known as “airway remodelling”. 
This abnormality occurs in parallel with the characteristic eosinophilic inflammation associ-
ated with allergy. While in the past it has been assumed that the eosinophilic inflammation 
damages the epithelium thereby inducing a repair process which leads to remodelling it is 
equally clear that this process can occur independent of eosinophilic infiltration. Thus elite 
cross country skiers who have no allergy have a primary neutrophilic rather than eosinophilic 
inflammation in the airways and also have remodelling. As asthmatics with progressively 
more severe disease both in infancy and adulthood have a predominance of neutrophils 
in the airways it could be suggested that these cells contribute more importantly to the 
remodelling process.

BHR is the one non-invasive measure which has been associated with the pathologi-
cal changes of remodelling. Increased BHR at 4 weeks of age is associated with asthma at 
6 years of age independent of atopy. Furthermore, reduced airway function at 4 weeks is 
also associated with persistent wheeze at 11 years and this is independent of both atopy 
and increased BHR. Increased specific airway resistance and allergic sensitisation at 3 
years of age in children who had wheeze before 3 years were independent predictors of 
persistent wheeze at 5 years. One potential interpretation of these observations is that the 
remodelling process occurs long before the onset of disease or any evidence of allergic 
inflammation. It is even possible that the changes had occurred antenatally. TGFβ is a key 
factor involved in the regulation of lung airway branching morphogenesis in the first tri-
mester of pregnancy. There is a variable spacial expression of isoforms of TGFβ during lung 
development. TGFβ1 co-localises to the branch clefts with collagen 1 and 3, and fibronectin. 
TGFβ2 and 3 are expressed in epithelial cells at the tips of the growing lung buds. This has 
led to the proposal that the remodelled asthmatic airway is the result of reactivation of fetal 
airway modelling processes. The other possibility is that the modelling process in utero has 
already been adversely affected by the intrauterine environment interacting with genetic 
factors. Indeed the whole concept of the immunopathology of asthma could be turned on 
its head in that rather that eosinophilic inflammation inducing remodelling, it is possible 
that the remodelled or improperly modelled fetal airway increases the risks of persistent 
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inflammation. Thus it has been shown that inflammatory cells will behave very differently 
in depending on the nature of the collagen matrix.16

While anti-IL4 and IL5 clearly reduce allergic airway inflammation, there are rather 
disappointing effects on asthma and BHR. It is likely that these modalities of treatment will 
not have any significant effect on the remodelled airway. This may also explain why the 
very early use of inhaled steroids in pre-school children with wheezing does not have any 
carry over effects once the treatment is stopped.

ENVIRONMENT AND AIRWAY STRUCTURE

Maternal pregnancy smoking has diverse effects on fetal health including an impact 
on lung growth and development. There are significant differences in lung function in 
newborn and 4 week old infants born to smoking mothers compared with non-smoking 
mothers. This in turn is associated with a significantly higher risk of wheezing illnesses 
in the first year of life. As interactions have been shown with GST-M1 null genotype, it 
is very likely that there will be other interactions identified in the future. While maternal 
pregnancy smoking has primarily been associated with early rather than later wheeze and 
one systematic review suggested that it does not increase the risks of allergy, more recent 
studies would suggest otherwise. There certainly are interactions between atopy in the 
family, pregnancy smoking and increased risks of later atopic asthma. Indeed, maternal 
pregnancy smoking has been associated with modification of fetal immune response. It 
remains to be established whether exposure to other pollutants such ozone might also 
have an interactive effect promoting susceptibility to asthma.

The interaction between diet and genotype in effecting airway structure and function 
has yet to be investigated. Deficiency of selenium which is relatively common has been 
associated with an increased risk of persistent asthma and could well interact with GST 
polymorphisms as selenium is an important substrate for the antioxidant system. Mild vi-
tamin A deficiency in murine models has been associated with reduced expression of lung 
surfactant and delayed maturation of lung function. To what extent this might contribute 
to abnormalities of airway structure in humans remains to be established and may again 
interact with genetic factors.17

There has been recent interest in the association between obesity and asthma with a 
number of studies reporting a strong relationship between body mass index and asthma 
risk in children as well as adults. One study has suggested that weight loss improves asthma 
control in obese subjects. However, there is also a possibility that the relationship has its 
origins in early life. Two studies have now shown a significant correlation between reduced 
lung function in infancy and rapid early post natal weight gain. This latter phenomenon 
may represent catch up growth as a consequence of late intrauterine growth faltering. 
This impaired fetal growth may therefore, have an impact on lung development. Rapid 
postnatal weight gain following lower birth weight often translates into later obesity and 
may explain the relationship between obesity and asthma, these effects being independent 
of the presence of atopy.18

SUMMARY

The two main components of the pathology of asthma namely airway eosinophilic 
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inflammation and remodelling are both under separate genetic and environmental influ-
ences. Both are affected by events occurring from conception onwards and the seeds of 
both atopy and asthma are sown in early fetal life (Figure 5). 

Some genetic polymorphisms increase the risks of allergic sensitisation when associ-
ated with environmental factors such as timing and concentration of allergen exposure 
and variations in the nutrition and health of the mother during pregnancy and lactation. 
Postnatally, further exposure to allergen in the absence of infection polarises the immune 
responses towards an allergic phenotype. Some components of a range of organisms would 
appear to have a down regulatory effect on allergic susceptibility.

Additional gene environment interactions have an effect on airway wall structure and 
function. These interactions antenatally affect the modelling of the airway in the first place 
and if reactivated postnatally lead to an abnormal remodelling process. Here the major 
interactions would appear to be with environmental pollutants such as tobacco smoke, 

Figure 5. An algorithm demonstrating the2 independent influences which if they coincide lead to 
the development of asthma. While genetic factors are distinct there are common environmental 
determinants.

  Table 2. Prevention of asthma

	 •	Choose	your	maternal	genes!

	 •	No	meternal	or	grand-maternal	smoking

	 •	Maternal	good	nutrition	and	dietary	supplements

	 •	Maternal	avoidance	of	paracetamol	and	antibiotics

	 •	No	allergen	avoidance.	?High	dose	epxosure

	 •	Maternal	Anti-IgE??

	 •	Breast	feeding	and	rapid	weaning

	 •	Pre-biotics

	 •	Early	immunotherapy

  All strategies require further studies  
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diesel particulates and ozone. However, there may also be interactions with nutritional 
aberrations.

Understanding the interactions between genes and environment in relation to the 
generation of the two major abnormalities associated with asthma will, in time, lead to 
the identification of targets for therapeutic intervention. It is hoped that in the future it 
will be possible to interrupt the inexorable progression to chronic airways disease before 
it has actually started (Table 2).
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Allergen avoidance in primary,  
secondary and tertiary prevention

J.A. Warner 

Today, many people know at least one person who suffers from some form of allergy. 
While 30–40 years ago allergies were diagnosed in only a small percentage of people, now 
up to one third of the population in developed countries is affected by allergic diseases 
such as asthma, eczema and hayfever. This has great cost implications, both to the sufferers 
themselves and to the health care providers in each country. It has been estimated that in 
Europe alone the combined direct and indirect costs of allergic disease amount to about 
27 billion Euros per year.1 As the demand on healthcare budgets is so high it is essential 
that countries with a high prevalence of allergy work towards methods of primary preven-
tion.2 This is not a simple task. We do not have any proven evidence for the causes of the 
increase and have to rely on reducing known risk factors for the development of disease 
in individuals, which may not be the same as the factors responsible for the increase in 
disease in populations. 

Known risk factors include allergen exposure, parental smoking, diet and exposure to 
infection. Currently none of these, either individually or in combination with others, can be 
directly implicated as the cause of the increase, but all have been shown to be associated 
with the onset of disease.

The factors that are likely to have the most effect on disease management in the short 
term are those that, while suggested to be potentially useful in primary prevention, also 
address the problems of reducing symptoms in already sensitized individuals. Indoor al-
lergens are one such area that might provide possible intervention strategies and it is this 
theory that is addressed in this review.

The three major sources of indoor allergens associated with sensitization and sub-
sequent allergic disease are house dust mites, pets and moulds. In some inner city areas 
cockroaches are also an important source.

DISTRIBUTION OF MITE ALLERGEN IN HOMES

Mites and their allergens are found in many countries around the world.3 Despite the 
dramatic differences in climates worldwide, we create not dissimilar living conditions for 
ourselves wherever we are. This means that we create domestic environments that are also 
shared by mites. They vary in their numbers, dependent mostly upon humidity levels. For 
example, the level of mite allergens in very cold or dry climates is generally <2 µg/g of dust 
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(e.g. the climates of the Italian Alps, Stockholm, Sweden and Arizona, USA), whereas levels 
in countries with climates more suited to mite reproduction (e.g. coastal areas of Europe 
and the USA) generally have mean levels in the range 2–15 µg/g. Regions where the cli-
mate is suited to mite growth throughout most of the year (e.g. eastern coasts of Australia, 
Singapore and South America) have mean allergen levels in the range 10–40 µg/g.4 

Mite allergens are often ubiquitously distributed throughout houses and are found at 
many sites that are free of live mites, although sites that mites colonize (beds, carpets and 
soft furnishings) generally have the higher allergen levels.5 

Mite populations and their allergens are usually found at their highest level per unit 
weight of dust in beds, but carpets can contain the largest reservoir in total amount of mite 
allergens in the house.4 Allergen concentrations in soft furnishings are often similar to those 
found in beds, and both clothing and soft toys can contain very high numbers of mites.6 

There are a number of factors that are found most frequently to be associated with 
high mite numbers and high mite allergen concentrations. Numerous studies confirm the 
association between indoor humidity and mite allergen levels.7-13 Further indirect associa-
tions with humidity include: altitude of building floors,14-16 where higher Der p 1 levels are 
found in rooms on the ground floor than rooms on higher storeys; ventilation rates,7,8,15,17 
where low air exchange is associated with higher Der p 1 concentrations; observed damp-
ness;14 use of concrete floors;16 and high occupant densities.8,18 

The presence of carpets in a home can dramatically increase the total mite allergen load 
from reservoir sites in the home compared with having smooth floors.8,19-22 One study showed 
that the Der p 1 concentration in dust from carpets could be 6-14 times higher than that 
from smooth floors and in some homes could be as high as that found in mattresses.8 

DISTRIBUTION OF CAT AND DOG ALLERGENS

These allergens become widely distributed throughout homes in which pets are resi-
dent and also in environments visited by people who have close contact with pets. Cat 
allergen, Fel d 1, has been found in dust from floors and soft furnishings, in the air and even 
on walls. It is widely distributed in public places, owing to it being carried on clothing.23 
This wide distribution is probably because Fel d 1 is present on very small particles (they 
can be as small as 0.2 µm in diameter) that readily become airborne. Dog allergen, Can f 
1, is also widely distributed in homes and public places.24 Both cat and dog allergens are 
found in highest concentrations on upholstered seats,25 the most likely reason again being 
allergens carried on clothing. 

While allergen levels are generally much lower in homes that do not have a cat or 
dog present, in comparison with those where the animal is present,26 Fel d 1 is detectable 
in most homes and Can f 1 in up to 85% of homes.27 Frequently the levels are higher in 
the living-room than the bedroom (possibly owing to the animals not being allowed in 
bedrooms, or people not sitting in the bedroom in clothes covered in pet allergens). High 
humidity and poor ventilation give rise to increased pet allergen levels. The presence of 
fitted carpets is particularly strongly associated with high allergen levels. 

Another study demonstrated that damp homes have higher concentrations of cat al-
lergen in the carpets than dry homes, which may be due to a greater settling of the dust 
in these homes.28 However, in general, pet allergens are found in highest concentrations 
on upholstered chairs.11,25,29 One study, investigating how the allergen was transferred 
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from homes to schools in New Zealand, found that the average amount of Fel d 1 carried 
on the clothes of a cat-owning child was 6.1 µg compared with 0.72 µg on the clothes of 
a non-cat-owning child.30 Wool and polyester garments contained more Fel d 1 than cot-
ton garments (probably because of washing frequency) and girls' clothes contained more 
Fel d 1 than boys' clothes. It was suggested by the authors that girls might spend more 
time indoors than boys, therefore being exposed to more allergen, or that girls' clothes 
require less frequent laundering! In the schools where this study was performed, dust from 
carpeted areas contained more Fel d 1 than non-carpeted areas and the amount of Fel d 
1 correlated with cat ownership rates.

CONTROL OF ALLERGENS IN THE DOMESTIC ENVIRONMENT

Epidemiological models suggest that 2-fold reduction of allergen exposure at a com-
munity level would significantly reduce rates of sensitization in early childhood,31,32 halve 
the risk of asthma development in sensitized children,33 and similarly reduce asthma severity 
in clinical terms.34 

The optimal allergen avoidance is found in schools and institutions at high altitude, 
where severe asthma sufferers can spend long periods of time in environments that con-
tain very low or undetectable amounts of the common allergens triggering their disease. 
Beneficial results have been seen when allergic individuals have moved from the humid 
Mediterranean coast of France, where house dust mite allergen levels are high, to a low-mite 
environment in the French Alps,35 or from the plains of Italy to the Italian Alps.36 Impres-
sive reductions in the severity of asthma and levels of anti-house dust mite IgE have been 
seen in both alpine locations, but they are reversed on returning to the high house dust 
mite environment. In the Netherlands, children admitted to a high-altitude asthma center 
showed reduction in blood eosinophils, reduced peak flow variability and improved airway 
hyperresponsiveness.37 

Unfortunately not all allergic individuals can be sent to such institutions (although 
they would be excellent places to spend the vulnerable first year of life in any primary 
prevention study), so attempts have to be made to recreate these low-allergen havens in 
normal domestic environments.

Obviously allergen control measures need to be directed towards sites in the home 
that contain most respirable allergen and where people spend the majority of their time. In 
most homes this means the living-room and bedroom. The sites that contain most allergen 
are beds, carpets, soft furnishings, soft toys, and, in some cases, infrequently laundered 
clothes. Levels in clothing can be as high as in any other domestic site. Clothing is constantly 
disturbed and is a highly proximal source. Not all allergen-reduction techniques are suitable 
for all sites of allergen accumulation. Therefore, specific techniques have been developed 
to deal with specific areas of the homes, e.g. anti-allergy bedcovers, which are likely to be 
more effective at reducing exposure to allergens in the mattress, duvet and pillow than 
vacuuming, and are safer than spraying the bed with potentially toxic chemicals.

Any successful allergen-reduction programme is likely to consist of more than one 
intervention in order to deal appropriately with the different sources of allergens. The most 
frequently employed techniques include removal of carpets, high-efficiency vacuum-cleaning, 
bedcovers, dehumidification and increased ventilation, acaricides, and heating or freezing. 
Other techniques that have been investigated include: ionisers and air filtration devices.
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The effectiveness of all of these devices is extremely variable in reducing domestic al-
lergens and whilst several have shown significant reductions in house dust mite allergens 
in specific source materials, few have been able to translate these reductions into clinical 
benefit. Some studies do not assess clinical benefit, purely measuring changes in allergen 
concentrations to assess the effectiveness of the intervention. These studies indicate po-
tentially useful interventions, and people who are looking for techniques to reduce allergen 
concentrations may wish to try them in their own homes as part of an allergen-reduction 
schedule, but no clinical benefit has been proven. 

PREVENTION

Initially, trials on HDM allergen avoidance appeared successful as tertiary prevention 
in the treatment of mite allergic asthmatic patients.38,39 However, later studies provided 
conflicting data and recent systematic reviews condemned this approach as not useful in 
secondary and tertiary prevention of allergic asthma and rhinitis in adults,40,41 atopic ec-
zema,42 and in children with asthma.41 The effect of indoor allergen avoidance as primary 
prevention of early sensitization and later allergic airway disease is still under investigation. 
Results obtained so far are disappointing. 

Ongoing primary prevention cohort studies have tried to evaluate the effect of dif-
ferent intervention strategies. Indeed, most of the birth cohort studies have introduced 
dietary intervention or avoidance of HDM allergens. End-points of trials (where a significant 
decrease in environmental indoor allergen exposure is achieved) are specific sensitization 
and airway symptoms, i.e. cough and wheeze. Comparing the different studies is generally 
not easy as all studies show different study designs and some studies combine different 
intervention procedures such as dietary intervention plus avoidance of HDM and pet al-
lergens and tobacco smoke. The earliest trial, the Isle of Wight study, started to recruit 
newborns in 1990/1991, and the children are now 15–16 years old.43-45 This study showed 
that children at age 8 years tended to have less wheeze (13.8% vs. 27.4%, P=0.008) and a 
lower risk for mite sensitization (OR 0.08; CI 0.02–0.36, P=0.02).45 By contrast, the Study of 
Prevention of Allergy in Children in Europe (SPACE) Study, an interventional, prospective 
study in schoolchildren, was not able to show a significant benefit in the intervention 
group (using mattress covers).46,47 Other ongoing interventional studies are: the PIAMA 
Study (Prevention of the Incidence of Asthma and Mite Allergy) birth cohort from the 
Netherlands,48-50 the Canadian Allergy and Asthma Prevention Study (birth cohort),51 the 
Manchester Allergy and Asthma Study (MAAS, birth cohort)52-54 and the Children's Asthma 
Prevention Study (CAPS) from Australia, also a birth cohort study55,56

In the MAAS, 291 high-risk infants (both parents atopic) without pets were recruited.52 
A number of avoidance measures were instituted to decrease inhalant allergen exposure 
in these families and successfully maintained a low dust mite allergen environment during 
pregnancy and the children's first 3 years.53,54 Children in the active group were less likely 
to have respiratory symptoms during the first year of life than those in the control group. 
The most pronounced differences were in the relative risks for severe wheeze with short-
ness of breath (relative risk 0.44 [95% CI 0.2–1.0], prescribed medication for the treatment 
of wheeze attacks (0.58 [95% CI 0.36–0.95], and wheezing after vigorous playing, crying, 
or exertion (0.18 [95% CI 0.04–0.79]).52 At age 3 years, children in the active group still had 
less wheeze and a lower airway resistance; however, the sensitization rate to mite was 
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higher. Cat ownership was significantly associated with sensitization to cats (RR 24.6 [95% 
CI 3.04–199], P=0.003).57,58

In the PIAMA study, at ages 1 and 2 years, mite-allergen levels were lower than found 
in previous Dutch studies.48-50,59 The intervention measure had a significant effect on mite-
allergen levels, without important clinical benefits up to the age of 2 years. The prevalence 
of night cough without a cold in the second year of life was lower in the group with active 
covers compared with the group with placebo covers (adjusted OR 0.65; 95% CI 0.4–1.0). 
No effect of the intervention was seen on other respiratory symptoms, atopic dermatitis, 
and total and specific IgE.59

The Australian study was not able to show any differences at age 5 years and only a 
slight reduction in sensitization rates (7.2% vs. 10%) in the active group at age 3 years.60

The results of these primary prevention studies are therefore fairly disappointing. How-
ever, in the German MAS cohort study it was shown that early and high exposure favoured 
mite sensitization, and that mite-sensitive individuals with a predisposition for asthma 
who were continuously exposed showed significantly more impairment of lung function 
at school age than sensitized individuals without exposure or non-sensitized children.61 

This implies that further interventional studies on mite avoidance for primary prevention 
of asthma could beneficially be performed in smaller subsets of ‘at risk’ children, whose 
selection criteria might be derived from the MAS study itself.

Conflicting evidence was also obtained by studies examining the role of pet exposure. 
It is still unclear how early-life exposure to pets is related to children's risk of developing 
allergic sensitization and asthma.62-67 There are indications that the often described protec-
tive effect of pet ownership may be due to reverse causation.68 Unfortunately, there is no 
single primary prevention study selecting only pet allergens for avoidance. Some primary 
prevention studies such as the MAAS and the Canadian trial avoid pet allergen but avoid 
HDM allergens in addition.

THE WAY FORWARD

Most recently it has been suggested that the way forward in primary allergy preven-
tion may be by the initiation of immune tolerance induced by early high allergen exposure 
rather than attempting the almost impossible task of reducing exposure to levels that will 
not cause sensitisation. It can be hoped that this will provide a more promising route for 
allergy prevention in the future.
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Ο μητρικός θηλασμός ως όπλο στην πρόληψη  
του άσθματος: τα δεδομένα

Μ. Τρίγκα, Σ. Φούζας, Μ. Ανθρακόπουλος

Στη διάρκεια των τελευταίων δεκαετιών η συχνότητα των ατοπικών νόσων όπως το 
άσθμα, η αλλεργική ρινίτιδα, η ατοπική δερματίτιδα και οι τροφικές αλλεργίες έχει αυξηθεί 
δραματικά, ιδιαίτερα στον παιδικό πληθυσμό. Τα ατοπικά νοσήματα αποτελούν πολύ συ-
χνό πρόβλημα υγείας στο γενικό πληθυσμό και προβληματίζουν ιδιαίτερα τους κλινικούς 
γιατρούς, που παρέχουν υπηρεσίες υγείας, ιδίως στα παιδιά.

Πολλοί περιβαλλοντικοί παράγοντες/γεγονότα της βρεφικής και πρώιμης παιδικής 
ηλικίας, μεταξύ των οποίων και η διατροφή, φαίνεται ότι παίζουν σημαντικό ρόλο στην 
ανάπτυξη των ατοπικών νοσημάτων. Στη δεκαετία του 1930 μία μεγάλη μη τυχαιοποιημένη 
μελέτη σε 20.000 βρέφη από τους Grullee και Sanford1 έδειξε ότι ο μητρικός θηλασμός 
είχε εντυπωσιακά προστατευτικό αποτέλεσμα στην ανάπτυξη εκζέματος. Από τότε μέχρι 
σήμερα, παρά τις πολυάριθμες μελέτες δεν υπάρχει σαφής απάντηση στο ερώτημα αν ο 
μητρικός θηλασμός μπορεί να παίξει προστατευτικό ρόλο στην εκδήλωση αλλεργικών 
νοσημάτων. 

Μία πιθανή εξήγηση είναι ότι είναι αδύνατος ο διπλός τυφλός σχεδιασμός και για λό-
γους βιοηθικής δεν επιτρέπεται η τυχαιοποίηση των μελετών. Αυτές που υπάρχουν έχουν 
προβλήματα, όπως:2 α) στο σχεδιασμό και στη μεθοδολογία (μικρό ή επιλεγμένο δείγμα 
πληθυσμού, αναδρομική καταγραφή της διατροφής στη βρεφική ηλικία – retrospective 
recall bias, μη συνυπολογισμός διαφόρων παραγόντων κινδύνου), β) έλλειψη ακριβούς 
και σαφούς ορισμού των υπό έλεγχο αλλεργικών νοσημάτων, γ) άλλοτε άλλη διάρκεια 
παρακολούθησης (βρεφική, παιδική ηλικία, εφηβεία, ενήλικος ζωή). Είναι γνωστό ότι η 
εκδήλωση των συγκεκριμένων νοσημάτων διαφέρει στις διάφορες ηλικίες. Ιδιαίτερα για 
το άσθμα φαίνεται ότι στην πρώτη παιδική ηλικία συνυπάρχει ο φαινότυπος του πρώιμου 
παροδικού συριγμού, που είναι απότοκος ιογενών λοιμώξεων, με εκείνον του αλλεργικού 
άσθματος. Οι δύο φαινότυποι έχουν μείζονες διαφορές όσον αφορά στη φυσική πορεία, 
στους παράγοντες κινδύνου, στους υποκείμενους μηχανισμούς και στις συνέπειες στην 
πνευμονική λειτουργία. Όμως αμφότεροι μπορεί να έχουν ορισθεί ως «άσθμα» σε μελέτες 
ελέγχου της συχνότητας της νόσου στα πρώτα χρόνια ζωής. 

Ωστόσο, φαίνεται ότι υπάρχουν και άλλοι λόγοι που ερμηνεύουν τα αντικρουόμενα 
αποτελέσματα των μελετών. Το ανθρώπινο γάλα είναι ανοσολογικά πολύπλοκο. Ανιχνεύ-
ονται σ’ αυτό τροφικά αλλεργιογόνα που σε μερικά βρέφη προκαλούν ευαισθητοποίηση, 
ενώ άλλα αναπτύσσουν ανοχή, σε εξάρτηση με ποικίλους άγνωστους παράγοντες. Επίσης, 
πιθανόν να υπάρχουν γενετικές διαφορές στην αλληλεπίδραση μητέρας-βρέφους που 
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Πίνακας 1. Παράγοντες μητρικού γάλακτος που θεωρείται ότι ευοδώνουν ή προστατεύουν από 
αλλεργία.2 
 Ευοδωτικοί Προστατευτικοί  

Αντιγόνα Αλλεργιογόνα  Αλλεργιογόνα στα οποία  
 που ευαισθητοποιούν επάγεται ανοχή

Κυτταροκίνες IL-4, IL-5, IL-13 TGF-β, soluble CD-14 
Ανοσοσφαιρίνες  s-IgA στην ovalbumin 
LCPuFAs ω-6 ω-3 

Χημειοκίνες RANTES, IL-8  
Πρωτεΐνες ηωσινοφίλων ECP  

Πολυαμίνες  Σπερμίνη, σπερμιδίνη 

παίζουν ρόλο στο εάν ο θηλασμός θα αποτελέσει προστατευτικό ή όχι παράγοντα στην 
εκδήλωση άσθματος ή άλλων αλλεργικών νοσημάτων.2

Η ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚH ΠΟΛυΠΛΟΚOΤΗΤΑ ΤΟυ ΑΝΘΡΩΠΙΝΟυ ΓΑΛΑΚΤΟΣ

Η αλληλεπίδραση μεταξύ μητρικού γάλακτος, γαστρεντερικού και ανοσιακού συστή-
ματος του βρέφους είναι πολύπλοκη. υπάρχουν κάποια στοιχεία στο ανθρώπινο γάλα 
που θεωρείται ότι προστατεύουν το βρέφος από την ανάπτυξη αλλεργίας ενώ άλλα ίσως 
επιδρούν επιβαρυντικά (Πίνακας 1).2

Η εκκριτική IgA (s-IgA) ίσως προσφέρει παθητική προστασία στο ανοσιακό σύστημα του 
βρέφους. Σε κάποιες μελέτες, χαμηλά επίπεδα s-IgA στο μητρικό γάλα έχουν συσχετισθεί 
με αυξημένο κίνδυνο αλλεργίας στο γάλα αγελάδος. 

Οι κυτταροκίνες IL-4, IL-5 και IL-13, που εμπλέκονται κυρίως στην παραγωγή IgE και 
τη συσσώρευση ηωσινοφίλων, ανιχνεύονται σε υψηλότερες συγκεντρώσεις στο γάλα των 
ατοπικών γυναικών σε σύγκριση με τις μη ατοπικές. Ο TGF-β, μία από τις σημαντικότερες 
κυτταροκίνες του ανθρώπινου γάλακτος αυξάνει την ικανότητα του βρέφους να παράγει 
IgA έναντι των β-lactoglobulin, casein, gliadin και ovalbumin. Το διαλυτό CD-14 (soluble 
CD-14) ίσως προστατεύει από την ανάπτυξη αλλεργιών, γιατί υπάρχει σε αυξημένες συ-
γκεντρώσεις στο μητρικό γάλα και παίζει σημαντικό ρόλο στην επαγωγή Th1 απάντησης 
έναντι των μικροβίων.

Η συγκέντρωση των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων μακράς αλύσου (LCPUFAs) και 
ειδικότερα η σχέση ω-3:ω-6 θεωρείται ότι παίζει ρόλο στην αλλεργιογονικότητα-ανοσοπρο-
στασία του μητρικού γάλακτος. υψηλότερα επίπεδα ηωσινοφιλικής κατιονικής πρωτεΐνης 
(ECP) στο μητρικό γάλα έχουν συσχετισθεί με αυξημένη συχνότητα αλλεργίας στο γάλα 
αγελάδος και ατοπικής δερματίτιδας στα βρέφη.

Τα τελευταία χρόνια εγείρεται ιδιαίτερο ενδιαφέρον όσον αφορά στο θηλασμό από 
ατοπικές μητέρες. Έχει παρατηρηθεί ότι το γάλα ατοπικών γυναικών περιέχει υψηλότερα 
επίπεδα IL-4, IL-8, RANTES, IgE, και ω-6:ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα μακράς αλύσου, που 
όλα θεωρούνται ότι επάγουν ευαισθητοποίηση σε αλλεργιογόνα σε βρέφη που λαμβάνουν 
το συγκεκριμένο γάλα. Όμως τα επίπεδα του TGF-β, που θεωρείται ότι προστατεύει έναντι 
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της ανάπτυξης αλλεργίας, δεν είναι υψηλότερα σ’ αυτές τις γυναίκες. 
Είναι ασαφές το πώς εκφράζονται διαφορετικοί μηχανισμοί ανοσορρύθμισης στο δίδυμο 

μητέρα-βρέφος και απαιτείται εκτενής έρευνα για να καθορισθεί η πολύπλοκη αλληλεπί-
δραση των ανοσορρυθμιστικών σε συνάρτηση, πιθανότατα, με γενετικούς παράγοντες 
στην εκδήλωση αλλεργικών νοσημάτων στο βρέφος.

Ο ΜΗΤΡΙΚΟΣ ΘΗΛΑΣΜΟΣ ΣΤΗΝ ΠΡΟΛΗψΗ ΤΟυ ΑΣΘΜΑΤΟΣ: ΤΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ

Τα αποτελέσματα των μελετών που ερευνούν το ρόλο του μητρικού θηλασμού στην 
ανάπτυξη αλλεργίας και άσθματος διαιρούνται σε τρεις κατηγορίες. Ο θηλασμός α) μειώνει 
τον κίνδυνο, β) αυξάνει τον κίνδυνο ή γ) έχει ουδέτερη επίδραση. Επίσης σε πολλές μελέτες 
έχουν διερευνηθεί ξεχωριστά τα αποτελέσματα του μητρικού θηλασμού στα βρέφη υψηλού 
κινδύνου έναντι εκείνων χαμηλού κινδύνου για την εκδήλωση ατοπικής νόσου. Ως υψηλού 
κινδύνου γενικά ορίζονται τα βρέφη με ένα ή περισσότερους συγγενείς πρώτου βαθμού 
με αλλεργικό νόσημα, άσθμα στις περισσότερες μελέτες. 

ΠΡΟΣΤΑΤΕυΤΙΚΗ ΕΠΙΔΡΑΣΗ 

Στις δεκαετίες του 1970 και 1980 αρκετές μελέτες έδειξαν ότι τα βρέφη που θηλάζουν 
έχουν μειωμένη συχνότητα ατοπικής δερματίτιδας και επεισοδίων συριγμού σε σχέση με 
εκείνα που λαμβάνουν γάλα πρώτης βρεφικής ηλικίας (ΠΒΗ). 

Οι Lucas και συν.3 πραγματοποίησαν την πρώτη τυχαιοποιημένη προοπτική μελέτη 
για το ρόλο του μητρικού θηλασμού στην πρόληψη της αλλεργίας. Συνολικά 446 πρόωρα 
βρέφη τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν είτε ανθρώπινο γάλα που είχε διατηρηθεί σε τράπεζα 
γάλακτος είτε γάλαΠΒΗ. Από τα βρέφη με οικογενειακό ιστορικό αλλεργίας, 41% ανέπτυ-
ξαν αλλεργική αντίδραση μέχρι την ηλικία των 18 μηνών εάν είχαν λάβει γάλα ΠΒΗ, σε 
σύγκριση με 16% εκείνων που έλαβαν ανθρώπινο γάλα. Όμως, στο συνολικό πληθυσμό 
των βρεφών δεν αναδείχθηκε αυτή η διαφορά. Τα συμπεράσματα της μελέτης αυτής είναι 
περιορισμένης αξίας διότι δεν υποστηρίζονται από ανοσολογικούς δείκτες και τα πρόωρα 
βρέφη, αν και αποτελούν μια πολύ ενδιαφέρουσα ομάδα για την μελέτη του κινδύνου 
ανάπτυξης αλλεργικών νοσημάτων, δεν αντιπροσωπεύουν το γενικό πληθυσμό. Επίσης η 
διάρκεια παρακολούθησης των βρεφών ήταν μόνο 18 μήνες. 

Μία Φινλανδική ομάδα ερευνητών παρακολούθησε 236 βρέφη από τη γέννησή τους 
μέχρι την ηλικία των 17 ετών για να μελετήσει την επίδραση του μητρικού θηλασμού στην 
ανάπτυξη ατοπικών νοσημάτων (έκζεμα, τροφική αλλεργία, άσθμα).4 Η παράταση του 
μητρικού θηλασμού για 6 μήνες σε σχέση με θηλασμό βραχείας διάρκειας (<1 μήνα) ή 
καθόλου φάνηκε να προστατεύει από την εκδήλωση αναπνευστικής αλλεργίας στις ηλικίες 
των 5, 10 και 17 ετών (Σχήμα 1). Στη μελέτη αυτή έγινε προοπτική καταγραφή της διάρκειας 
του μητρικού θηλασμού καθώς και επαρκής ορισμός του άσθματος στις διάφορες ηλικίες. 
Οι συγγραφείς σχολιάζουν ότι το μητρικό γάλα προστατεύει έναντι της ατοπίας ίσως επειδή 
προάγει την ωρίμανση του εντερικού φραγμού, ελαττώνει την έκθεση σε τροφικά αντιγόνα, 
εμποδίζοντας πιθανόν την απορρόφησή τους εξ αιτίας της εκκριτικής IgA και των άλλων 
ανοσοσφαιρινών που περιέχει, και επιδρά ευεργετικά στην εντερική χλωρίδα.

Πληθυσμός 2602 παιδιών στην Αυστραλία, που γεννήθηκαν μεταξύ 1989 και 1992, με-
λετήθηκε προοπτικά από τη γέννηση για τη διερεύνηση διαφόρων παραγόντων κινδύνου 
για την ανάπτυξη άσθματος.5 Δείχθηκε ότι ο κίνδυνος άσθματος στην ηλικία των 6 ετών, 
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αφού λήφθηκαν υπ’ όψη διάφοροι παράγοντες κινδύνου (φύλο, ηλικία κύησης, έκθεση σε 
λοιμώξεις και κάπνισμα στο σπίτι) αυξάνει με τη διακοπή του αποκλειστικού μητρικού θηλα-
σμού πριν τους 4 μήνες ζωής (OR 1,35 95% CI 1,00-1,82 p=0,049). Η σχέση μεταξύ διάρκειας 
αποκλειστικού θηλασμού και άσθματος δεν αλλάζει με την παρουσία ατοπίας (τουλάχιστον 
μία θετική απάντηση σε δερματικές δοκιμασίες νυγμού που έγιναν στην ηλικία των 6 ετών 
σε 4 κοινά αεροαλλεργιογόνα) στο παιδί ή με το ιστορικό άσθματος της μητέρας (Σχήμα 

Σχήμα 1. Συχνότητα αναπνευστικής αλλεργίας κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης των 17 ετών 
σε σχέση με τον τρόπο διατροφής στη βρεφική ηλικία.4

Σχήμα 2. Κίνδυνος άσθματος σε ηλικία 6 ετών σε σχέση με την παρουσία ατοπίας στο παιδί, το ιστο-
ρικό της μητέρας και τη διάρκεια του αποκλειστικού θηλασμού.5
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2). Οι συγγραφείς τονίζουν ότι ο πληθυσμός της μελέτης τους είναι αντιπροσωπευτικός του 
γενικού πληθυσμού (περιλαμβάνει και πρόωρα βρέφη), οι πληροφορίες για τη διάρκεια του 
μητρικού θηλασμού έχουν καταγραφεί προοπτικά και στο follow-up των 6 ετών συμμετείχε 
το 91% του αρχικού πληθυσμού. Επίσης στην ανάλυση των αποτελεσμάτων ελήφθησαν υπ’ 
όψη διάφοροι δυνητικοί παράγοντες κινδύνου και ο ορισμός του άσθματος ήταν σαφής 
(διάγνωση άσθματος οποτεδήποτε από γιατρό και συριγμός τους τελευταίους 12 μήνες 
στην ηλικία των 6 ετών). 

Η επίδραση του μητρικού θηλασμού στην εκδήλωση άσθματος μελετήθηκε προο-
πτικά σε ένα μεγάλο αριθμό 4089 παιδιών που γεννήθηκαν σε συγκεκριμένη περιοχή της 
Στοκχόλμης, Σουηδία μεταξύ Φεβρουαρίου 1994 και Νοεμβρίου 1996, (μελέτη BAMSE).6 Η 
καταγραφή της διάρκειας του μητρικού θηλασμού έγινε στους 2 και στους 12 μήνες ζωής). 
Πληροφορίες για συμπτώματα σχετικά με άσθμα και άλλες αλλεργικές νόσους καταγρά-
φηκαν στις ηλικίες 1, 2 και 4 ετών. Στην ηλικία των 4 ετών εκτιμήθηκε το 90% των παιδιών 
του αρχικού πληθυσμού. Ο αποκλειστικός θηλασμός για 4 μήνες βρέθηκε ότι μειώνει τον 
κίνδυνο άσθματος στην ηλικία των 4 ετών (OR 0,72 95%CI 0,53-0,97) ανεξάρτητα από την 
ευαισθητοποίηση σε κοινά αεροαλλεργιογόνα.

Όλες οι προοπτικές μελέτες που έγιναν σε αναπτυγμένες χώρες από το 1966 έως το 
2000 για την επίδραση του μητρικού θηλασμού στην ανάπτυξη άσθματος ήταν αντικείμενο 
σχετικά πρόσφατης μετα-ανάλυσης.7 Μόνο 12 μελέτες πληρούσαν τα κριτήρια ώστε να 
συμπεριληφθούν στη μετα-ανάλυση. Ο συνολικός αριθμός των παιδιών ήταν μεγαλύτερος 
από 8000 με μέσο χρόνο παρακολούθησης 4,1 έτη (1-8,4 έτη). Αυτή η στατιστική ανάλυση 
έδειξε ότι ο αποκλειστικός θηλασμός για τους πρώτους 3 μήνες ζωής προστατεύει από την 
ανάπτυξη άσθματος τα παιδιά υψηλού κινδύνου αλλά όχι εκείνα με χαμηλό κίνδυνο για 
την ανάπτυξη ατοπίας (Σχήμα 3) 

Σχήμα 3. Μετα-ανάλυση μελετών που δείχνουν προστατευτική δράση του αποκλειστικού θηλασμού 
έναντι του γάλακτος ΠΒΗ στην ανάπτυξη άσθματος στα βρέφη υψηλού κινδύνου.7
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Μεγάλη επιδημιολογική μελέτη στην Ελλάδα (8158 παιδιά) έδειξε ότι ο αποκλειστικός 
θηλασμός για τουλάχιστον 3 μήνες προστατεύει από εκδήλωση άσθματος μέχρι την ηλικία 
των 7 (OR 0,8 95%CI 0,7-0,9 p=0,004) άλλά όχι στην ηλικία των 18 ετών.8 

ΟυΔΕΤΕΡΗ ΕΠΙΔΡΑΣΗ Η ΕυΟΔΩΤΙΚΗ ΤΗΝ ΑΝΑΠΤυΞΗ ΑΣΘΜΑΤΟΣ

Μέχρι τις αρχές του 21ου αιώνα ο ρόλος του μητρικού θηλασμού στην πρόληψη της 
αλλεργίας και του άσθματος ήταν αδιαμφισβήτητος και οι οδηγίες διεθνώς για την πρόληψη 
των αλλεργικών νόσων συνιστούσαν τον αποκλειστικό θηλασμό για τους πρώτους 4-6 μήνες 
ζωής, ιδιαίτερα για βρέφη υψηλού κινδύνου. Όμως μετά το 2000 ήρθαν τα αποτελέσματα 
μεγάλων επιδημιολογικών μελετών και η σχέση μεταξύ μητρικού θηλασμού και ατοπικών 
νοσημάτων έγινε αντικείμενο μεγάλης συζήτησης και αντικρουόμενων απόψεων.

Ήδη από τις δεκαετίες του 1980 και 1990 υπήρξαν δημοσιεύσεις, μάλλον φτωχά σχεδια-
σμένες, που έδειχναν αυξημένο κίνδυνο άσθματος με τον μητρικό θηλασμό. Η αναδρομική 
διερεύνηση πληθυσμού με περισσότερα από 14000 παιδιά που γεννήθηκαν το 1958 στην 
Μεγάλη Βρετανία έδειξε ότι, στην ηλικία των 7 ετών, το 2% των παιδιών που δεν είχαν θηλά-
σει καθόλου ανέπτυξε άσθμα συγκριτικά με το 4% εκείνων που είχαν θηλάσει για  1 μήνα 
(p<0,0002).9 Επίσης, σε πληθυσμό 16333 παιδιών ηλικίας 6-7 ετών στην Ιταλία βρέθηκε ότι 
ο μητρικός θηλασμός για 6 μήνες προστατεύει οριακά από τον πρώιμο παροδικό συριγμό 
(OR 0,82 95% CI 0,68-0,97), ενώ αποτελεί μέτριο παράγοντα κινδύνου για συριγμό όψιμης 
έναρξης (OR 1,22 95% CI 0,99-1,50).10 

Η μεγάλη επιδημιολογική καλά σχεδιασμένη προοπτική μελέτη του παιδικού άσθματος 
στην Tucson, Arizona, ΗΠΑ (The Tucson Children’s Respiratory Study), έχει δώσει πολύτιμες 
πληροφορίες για τη φυσική πορεία και τους παράγοντες κινδύνου της χρόνιας αυτής νόσου 
και έχει επίσης ερευνήσει τη σχέση μητρικού θηλασμού και παιδικού άσθματος. Σ’ αυτή τη 
μελέτη φαίνεται ότι στο γενικό πληθυσμό των παιδιών δεν υπάρχει σημαντική συσχέτιση 
μεταξύ άσθματος στην ηλικία των 6-13 ετών και διάρκειας μητρικού θηλασμού (καθόλου 
θηλασμός, αποκλειστικός θηλασμός για <4 μήνες, αποκλειστικός θηλασμός για 4 μήνες).11 
Όμως η σχέση μεταξύ του είδους της βρεφικής διατροφής και του παιδικού άσθματος δεί-
χθηκε ότι μεταβάλλεται αναλόγως της παρουσίας ή απουσίας άσθματος στην μητέρα. Έτσι, 
ενώ σε παιδιά μη ασθματικών γυναικών η εκδήλωση άσθματος στην ηλικία των 6-13 ετών 
δεν σχετιζόταν με τη διάρκεια του μητρικού θηλασμού, σε εκείνα ασθματικών μητέρων 
υπήρχε συσχέτιση μεταξύ διάρκειας θηλασμού και άσθματος.

Η πολυπαραγοντική ανάλυση των δεδομένων11 έδειξε ότι στην ηλικία των 6-13 ετών, 
παιδιά ασθματικών μητέρων που είχαν θηλάσει αποκλειστικά για 4 μήνες είχαν σημαντικά 
αυξημένη πιθανότητα να έχουν άσθμα (OR 8,7 95% CI 3,4-22,2) σε σχέση με εκείνα μη ασθμα-
τικών μητέρων που δεν είχαν θηλάσει αποκλειστικά για 4 μήνες. Το άσθμα της μητέρας επί 
απουσίας αποκλειστικού θηλασμού σχετιζόταν με αυξημένη πιθανότητα άσθματος, οριακής 
όμως σημασίας (OR 2,1 95% CI 0,9-5,1). Συσχέτιση μεταξύ άσθματος στην ηλικία των 6-13 
ετών και αποκλειστικού θηλασμού για 4 μήνες στα παιδιά των ασθματικών μητέρων βρέ-
θηκε μόνο για παιδιά που είναι τα ίδια ατοπικά με ευαισθητοποίηση στην ηλικία των 6 ετών 
στα συνήθη αλλεργιογόνα (Σχήμα 4). Συνεπώς, παρατηρείται δοσοεξαρτώμενη απάντηση, 
με τα ατοπικά παιδιά των ασθματικών μητέρων να έχουν τον υψηλότερο κίνδυνο άσθματος 
όταν παρατείνεται ο αποκλειστικός θηλασμός (Σχήμα 5). Κατά τη διάρκεια των 3 πρώτων 
ετών ζωής ο αποκλειστικός θηλασμός για 4 μήνες προστάτευε από υποτροπές συριγμού 
(8,9% έναντι 13,8% p<0,05) και η προστατευτική αυτή επίδραση υπήρχε ανεξάρτητα από 
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το ιστορικό άσθματος στη μητέρα και την παρουσία ατοπίας στο παιδί (Σχήμα 5). 
Οι συγγραφείς σχολιάζουν ότι η προστατευτική επίδραση του μητρικού θηλασμού από 

τον ιογενή συριγμό της πρώτης παιδικής ηλικίας ίσως έχει σχέση με ανοσολογικά συστατικά 
του ανθρώπινου γάλακτος, όπως η εκκριτική IgA, που επηρεάζει την ευαισθησία σε λοιμώξεις 
και αυξητικούς παράγοντες που ευοδώνουν την ανάπτυξη οργάνων, περιλαμβανομένου 
πιθανόν και του πνεύμονα. Αντίθετα, ο αυξημένος κίνδυνος αλλεργικού άσθματος στα 
παιδιά των ασθματικών μητέρων με την παράταση του μητρικού θηλασμού μπορεί να 
ερμηνευθεί με δύο τρόπους: α) το γάλα ατοπικών γυναικών ίσως διαφέρει από εκείνο μη 
ατοπικών σε κάποια συστατικά όπως κυτταροκίνες, soluble CD-14, πολυακόρεστα λιπαρά 
οξέα μακράς αλύσου, τα οποία πιθανόν επηρεάζουν το ανοσοποιητικό σύστημα του παιδιού 
προς την κατεύθυνση της αλλεργικής ευαισθητοποίησης και β) τα βρέφη που θηλάζουν 
προστατεύονται από πολλές λοιμώξεις και η εντερική χλωρίδα τους περιέχει χαμηλότερα 
επίπεδα Gram– εντεροβακτηριδίων και μικρότερη ποικιλία μικροβιακού αποικισμού. Η 
μειωμένη έκθεση σε μικρόβια συμβάλλει στην ελλιπή ή καθυστερημένη ωρίμανση του 

Σχήμα 4. Ποσοστό ασθματικών παιδιών ασθματικών μητέρων στα 6-13 έτη ανάλογα με το είδος της 
βρεφικής διατροφής και την ύπαρξη ατοπίας στο παιδί (BF: μητρικός θηλασμός).11 

Σχήμα 5. Σχετικός κίνδυνος για άσθμα (Α)και υποτροπιάζοντα συριγμό (Β) σε σχέση με αποκλειστικό 
θηλασμό για 4 μήνες συγκριτικά με <4 μήνες ή καθόλου ανάλογα με την ύπαρξη άσθματος στη 
μητέρα και ατοπίας στο παιδί (*p<0,00001 για διαφορές μεταξύ ατοπικών παιδιών με ασθματικές 
μητέρες με αποκλειστικό θηλασμό έναντι όλων των άλλων ομάδων).11
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ανοσοποιητικού συστήματος προς Th1 απάντηση, ιδιαίτερα σε βρέφη με ατοπική προδι-
άθεση, σύμφωνα με τη «θεωρία της υγιεινής».

Η μελέτη αυτή, παρα τον άρτιο σχεδιασμό της, αφορά αποκλειστικά σε παιδιά μέσης 
κοινωνικοοικονομικής στάθμης με τακτική παρακολούθηση από παιδίατρο ασφαλιστικού 
οργανισμού, συνεπώς δεν αντιπροσωπεύει το γενικό πληθυσμό.

Η επίδραση του μητρικού θηλασμού στην απώτερη εκδήλωση ατοπίας και άσθματος 
εκτιμήθηκε σε μεγάλη προοπτική μελέτη στη Νέα Ζηλανδία.12 Οι ερευνητές παρακολούθησαν 
παιδιά γενικού πληθυσμού, που γεννήθηκαν μεταξύ Απριλίου 1972 και Μαρτίου 1973, από 
την ηλικία των 3 ετών με επανειλημμένες εκτιμήσεις στις ηλικίες 3, 5, 7, 9, 11, 13, 15, 18, 21 
και 26 ετών. Η διάρκεια του μητρικού θηλασμού καταγράφηκε με το ιστορικό στην ηλικία 
των 3 ετών και επιβεβαιώθηκε από τα αρχεία των επισκεπτριών υγείας που εκτιμούσαν τα 
νεογνά και βρέφη με τακτικές επισκέψεις στα σπίτια και τα ιατρεία φυσιολογικών νεογνών. 
Στις ηλικίες 13 και 21 ετών έγιναν δερματικές δοκιμασίες νυγμού στα συνήθη αεροαλλεργιο-
γόνα. Η διάγνωση του άσθματος επιβεβαιώθηκε με αξιόπιστα ερωτηματολόγια και μέτρηση 
της πνευμονικής λειτουργίας και της βρογχικής υπεραπαντητικότητας στη μεταχολίνη σε 
κάθε επίσκεψη από τις ηλικίες 9 έως 26 ετών.

Τα παιδιά που είχαν θηλάσει, αν και όχι απαραίτητα αποκλειστικά, για 4 ή περισσότερες 
εβδομάδες είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να έχουν άσθμα σε κάθε εκτίμηση μεταξύ των 
ηλικιών 9 (p=0,0008) και 26 ετών (p=0,0008) σε σχέση με εκείνα που δεν είχαν θηλάσει κα-
θόλου. Η γενική εκτίμηση σε πολυπαραγοντική ανάλυση διαφόρων παραγόντων κινδύνου 
έδειξε ότι τα παιδιά που θήλασαν είχαν διπλάσια πιθανότητα να έχουν άσθμα σε σχέση 
με εκείνα που δεν έλαβαν καθόλου μητρικό γάλα. Επίσης, περισσότερα παιδιά που είχαν 
θηλάσει ήταν ατοπικά στην ηλικία των 13 ετών (p<0,0001) και των 21 ετών (p=0,0045) σε 
σχέση με εκείνα που δεν είχαν. Η επίδραση του μητρικού θηλασμού δεν επηρεάσθηκε από 
το οικογενειακό ιστορικό άσθματος, αλλεργικής ρινίτιδας ή άλλων αλλεργιών.12

Οι συγγραφείς τονίζουν τη μεγάλη σημασία της μακρόχρονης παρακολούθησης των 
παιδιών –μέχρι την ηλικία όπου ο ιογενής συριγμός έχει υποχωρήσει– και θεωρούν ότι 
τα ευρήματά τους είναι σύμφωνα με τη «θεωρία της υγιεινής». Το μητρικό γάλα πιθανόν 
ελαττώνει την επίδραση των βακτηρίων και ενδοτοξινών στο ανοσοποιητικό σύστημα με 
την απ’ ευθείας ελάττωση της έκθεσης ή με παθητική μεταφορά ανοσοποιητικών παραγό-
ντων από τη μητέρα, με αποτέλεσμα το βρέφος να μην αναπτύσσει ώριμους ανοσιακούς 
μηχανισμούς.12 Και η μελέτη αυτή περιλαμβάνει μεγάλο πληθυσμιακό δείγμα, έχει άρτιο 
σχεδιασμό και μακροχρόνια παρακολούθηση με πολλές ενδιάμεσες εκτιμήσεις, όμως έχει 
δεχθεί κριτική σε ότι αφορά την αναδρομική καταγραφή της διάρκειας του θηλασμού καθώς 
και το γεγονός ότι η ομάδα θηλασμού περιέλαβε και βρέφη με μικτή διατροφή (μητρικός 
θηλασμός και γάλα ΠΒΗ).

Εξαιρετικά ενδιαφέρουσες πληροφορίες για τη σχέση μητρικού θηλασμού και άσθματος, 
παρόμοιες με εκείνες της Tucson, προέρχονται από άλλη μεγάλη προοπτική επιδημιολογική 
μελέτη από την Αυστραλία, που έχει παρακολουθήσει παιδιά γενικού πληθυσμού από την 
ηλικία των 7 μέχρι (μέση) ηλικία 44 ετών για αναπνευστικά προβλήματα (The Tasmanian 
Asthma Study).13 Η μελέτη αυτή αποτελεί πολύτιμη πηγή πληροφοριών για τη διαχρονική 
πορεία του άσθματος και σήμερα είναι η μοναδική που έχει αναλύσει στοιχεία για το άσθμα 
από νωρίς στην παιδική ηλικία μέχρι τη μεσήλικο ζωή (έλεγχος στις ηλικίες 7, 14, 32, 44 
ετών). 

Σύμφωνα με τη μελέτη δεν υπάρχει συσχέτιση μεταξύ αποκλειστικού θηλασμού κατά 
τους 3 πρώτους μήνες ζωής και κινδύνου τρέχοντος άσθματος (ιστορικό ασθματικών κρί-
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σεων τους τελευταίους 12 μήνες) στο σύνολο ή σε κάποια ηλικιακή ομάδα του δείγματος. 
Όμως η σχέση αποκλειστικού θηλασμού και κινδύνου τρέχοντος άσθματος αλλάζει με το 
ιστορικό ατοπικής νόσου (άσθμα ή αλλεργική ρινίτιδα) στην μητέρα. Ο θηλασμός φαίνεται 
να προστατεύει οριακά από τρέχον άσθμα παιδιά ατοπικών μητέρων στην ηλικία των 7 
ετών (OR 0,75 95% CI 0,58-0,97 p=0,13). Αργότερα όμως ο θηλασμός γίνεται παράγοντας 
κινδύνου για τρέχον άσθμα στις ηλικίες 14 (OR 1,46 95% CI 1,02-2,07), 32 (OR 1,84 95% 
CI 1,06-3,3) και 44 (OR 1,57 95% CI 1,15-2,14) ετών για όσους έχουν μητέρα με ατοπική 
νόσο. Η λεπτομερέστερη ανάλυση των δεδομένων έδειξε ότι η προστατευτική επίδραση 
του θηλασμού σε παιδιά ηλικίας μικρότερης των 7 ετών αφορούσε κυρίως σε εκείνα που 
το άσθμα τους εμφανίσθηκε πριν την ηλικία των 3 ετών. Από τα παιδιά αυτά περισσότερα 
από το 70% δεν είχαν συμπτώματα τρέχοντος άσθματος στην ηλικία των 14 ετών, γεγονός 
που δηλώνει την προστασία του αποκλειστικού θηλασμού έναντι του πρώιμου παροδικού 
ιογενούς συριγμού.13

Η ερμηνεία των ευρημάτων της μελέτης δε διαφέρει από εκείνη των αποτελεσμάτων 
από την Tucson. Το γάλα των ατοπικών γυναικών έχει υψηλότερα επίπεδα Th2 κυτταροκινών 
IL-4, IL-5 και IL-13 σε σύγκριση με τις μη-ατοπικές και η μειωμένη έκθεση σε ιογενείς και 
μικροβιακές λοιμώξεις των παιδιών που θηλάζουν έχει σαν αποτέλεσμα τον προσανατολισμό 
του ανοσοποιητικού συστήματος των βρεφών αυτών προς Th2 απάντηση. Τονίζεται ότι η 
μελέτη είναι καλά σχεδιασμένη, περιλαμβάνει μεγάλο δείγμα πληθυσμού και είναι η μόνη 
με τακτική παρακολούθηση μέχρι τη μέση ηλικία. Μειονέκτημα θεωρείται η αναδρομική 
συλλογή πληροφοριών για τον μητρικό θηλασμό σε ηλικία 7 ετών, απ’ όπου και άρχισε η 
παρακολούθηση των παιδιών, καθώς και το γεγονός ότι το οικογενειακό ιστορικό ατοπικής 
νόσου βασίσθηκε μόνο στις πληροφορίες που έδωσαν οι γονείς και δεν επιβεβαιώθηκε 
από γιατρό.13

Η σχέση μεταξύ τρόπου διατροφής στη βρεφική ηλικία και κινδύνου εκδήλωσης άσθμα-
τος και άλλων ατοπικών νόσων στην ηλικία των 5 ετών ερευνάται σε μία ακόμη πολύ καλά 
σχεδιασμένη προοπτική μελέτη από την Αυστραλία (The Childhood Asthma Prevention 
Study, CAPS).14 Η μελέτη περιλαμβάνει 616 νεογνά υψηλού κινδύνου για αλλεργική νόσο 
(ένα τουλάχιστον συγγενικό άτομο πρώτου βαθμού με άσθμα), που παρακολουθήθηκαν 
προοπτικά μέχρι τα 5 έτη. υπάρχει σαφής καταγραφή του τρόπου διατροφής των βρεφών 
(διάρκεια αποκλειστικού θηλασμού, εισαγωγή στερεών τροφών) καθώς και λεπτομερής 
εκτίμηση της ύπαρξης άσθματος, εκζέματος, ατοπίας (θετική δερματική δοκιμασία νυγμού 
σε τροφικό ή αεροαλλεργιογόνο) στην ηλικία των 5 ετών. 

Μετά την συναξιολόγηση πολλών δυνητικών παραγόντων κινδύνου φαίνεται ότι δεν 
υπάρχει σημαντική συσχέτιση μεταξύ αποκλειστικού θηλασμού κατά τους 3 πρώτους 
μήνες ζωής και τρέχοντος άσθματος (OR 0,93 95% CI 0,56-1,53) ή εκζέματος (OR 1,52 95% 
CI 0,96-2,40) στην ηλικία των 5 ετών. Ως τρέχον άσθμα ορίσθηκε οποιοδήποτε επεισόδιο 
συριγμού τους τελευταίους 12 μήνες στην ηλικία των 5 ετών σε παιδιά που είχαν είτε δι-
άγνωση άσθματος από γιατρό οποιαδήποτε στιγμή στα πρώτα 5 χρόνια ζωής είτε θετική 
απάντηση στην δοκιμασία βρογχοδιαστολής που έγινε στην ηλικία των 5 ετών. Εντυπωσιακό 
και απρόσμενο ήταν το εύρημα ότι τα παιδιά που είχαν θηλάσει (όχι απαραίτητα αποκλει-
στικά) για 6 μήνες και εκείνα στα οποία η εισαγωγή στερεών τροφών έγινε μετά τους 3 
μήνες ζωής είχαν αυξημένο κίνδυνο ατοπίας στην ηλικία των 5 ετών.14 

Μία μεγάλη προοπτική μελέτη που έγινε στο Brisbane της Αυστραλίας (The Mater-
University of Queensland Study of Pregnancy) εξετάζει τη σχέση μητρικού θηλασμού και 
άσθματος σε ένα μεγάλο δείγμα παιδιών (7223) που γεννήθηκαν μεταξύ 1981 και 1984.15 
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Η διάρκεια του θηλασμού καταγράφηκε στην ηλικία των 6 μηνών (καθόλου θηλασμός, 3-6 
εβδομάδες, 7 εβδομάδες-3 μήνες,  4 μήνες), όμως δεν διευκρινίζεται ο βαθμός αποκλει-
στικού θηλασμού. Η διάγνωση του άσθματος έγινε στην ηλικία των 14 ετών, με απάντηση 
«ναι» ή «όχι» σε ερώτηση προς την μητέρα αν το παιδί είχε άσθμα και εάν τους τελευταίους 
6 μήνες είχε συμπτώματα άσθματος. Δεν υπήρχαν αξιόπιστα δεδομένα για άσθμα στην 
ηλικία των 5 ετών.

Δεν υπήρχε καμία συσχέτιση μεταξύ οποιασδήποτε διάρκειας μητρικού θηλασμού και 
άσθματος (p=0,44) ή συμπτωμάτων άσθματος τους τελευταίους 6 μήνες στην ηλικία των 14 
ετών. Η σχέση μεταξύ θηλασμού και άσθματος δεν επηρεαζόταν από το ιστορικό άσθματος 
της μητέρας. Τα παιδιά που θήλασαν για 3 εβδομάδες έως 3 μήνες και για 4 μήνες δεν είχαν 
αυξημένο κίνδυνο για άσθμα σε σύγκριση με αυτά που δεν θήλασαν καθόλου, (OR 1,03 95% 
CI 0,9-1,2) για  4 μήνες και (OR 1,03 95% CI 0,9-1,2) για 3 εβδομάδες έως 3 μήνες. Παράγοντες 
όπως το ιστορικό άσθματος στην μητέρα, στον πατέρα, το κάπνισμα στην εγκυμοσύνη, οι 
ιογενείς λοιμώξεις τους 6 πρώτους μήνες ζωής και η οικονομική κατάσταση στην γέννηση 
ελήφθησαν υπ’ όψη στην ανάλυση αλλά δεν άλλαξαν τα αποτελέσματα. Μειονεκτήματα της 
μελέτης είναι ότι ο ορισμός του άσθματος έγινε με ερωτηματολόγιο και υπήρχε μεγάλος 
αριθμός παιδιών (31%) που δεν ολοκλήρωσε την παρακολούθηση. Σύμφωνα όμως με την 
ανάλυση των στοιχείων φαίνεται ότι το γεγονός αυτό δεν επηρέασε τα ευρήματα.15 

ΜΗΤΡΙΚΟΣ ΘΗΛΑΣΜΟΣ, ΠΑΧυΣΑΡΚΙΑ ΚΑΙ ΑΣΘΜΑ

Στη βιβλιογραφία αναφέρεται πολύ συχνά ότι ο μητρικός θηλασμός αποτελεί προστα-
τευτικό παράγοντα έναντι της παιδικής παχυσαρκίας.16,17 Τα τελευταία χρόνια, η δραματική 
αύξηση της συχνότητας της παχυσαρκίας στα παιδιά ακολουθεί παράλληλη πορεία με αυτή 
του παιδικού άσθματος. Επίσης φαίνεται ότι υπάρχει θετική συσχέτιση μεταξύ παχυσαρκίας 
και άσθματος και έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι η παχυσαρκία και το άσθμα πιθανόν να 
έχουν κοινές γενετικές και περιβαλλοντικές επιδράσεις.

Μελέτη από τον Καναδά δίνει ενδιαφέρουσες πληροφορίες για τη σχέση μητρικού θη-
λασμού, παχυσαρκίας και άσθματος σε παιδιά προεφηβικής ηλικίας 8-10 ετών.18 Η διάγνωση 
του άσθματος έγινε με λήψη ιστορικού, κλινική εκτίμηση και μέτρηση της πνευμονικής 
λειτουργίας, ενώ η διάρκεια του μητρικού θηλασμού καθορίσθηκε με τη συμπλήρωση 
ερωτηματολογίου αναδρομικά. 

Ο αποκλειστικός θηλασμός για <12 εβδομάδες σχετιζόταν με παχυσαρκία (Δείκτης Μά-
ζας Σώματος 85η ΕΘ για την ηλικία και το φύλο) στην ηλικία των 8-10 ετών (p<0,001). Στο 
συνολικό πληθυσμό των παιδιών, μετά συναξιολόγηση διαφόρων παραγόντων κινδύνου, 
εκείνα που είχαν θηλάσει αποκλειστικά <12 εβδομάδες και ήταν υπέρβαρα στην ηλικία 
των 8-10 ετών είχαν την υψηλότερη συχνότητα άσθματος σε σύγκριση με εκείνα που είχαν 
θηλάσει για 12 εβδομάδες και δεν ήταν υπέρβαρα (42% vs 31% p=0,018, OR 1,81 95% 
CI 1,11-2,95). Ο αποκλειστικός θηλασμός για <12 εβδομάδες ή η παχυσαρκία, το κάθε ένα 
ξεχωριστά, δεν σχετίζονταν σημαντικά με το άσθμα. Η σχέση μεταξύ μητρικού θηλασμού-
παχυσαρκίας και άσθματος ήταν σημαντική στα παιδιά των ασθματικών μητέρων (OR 3,93 
95% CI 1,17-13,15) αλλά όχι σε εκείνα που οι μητέρες τους δεν είχαν άσθμα.18

Η συνύπαρξη παχυσαρκίας και άσθματος που σχετίζονται με βραχεία διάρκεια αποκλει-
στικού θηλασμού υποδηλώνει μία κοινή παθοφυσιολογία και σύμφωνα με τους συγγραφείς 
θα μπορούσε να είναι η λεπτίνη. Η λεπτίνη είναι ορμόνη που παράγεται από τα επιθηλιακά 
κύτταρα του μαζικού αδένα, υπάρχει στο μητρικό γάλα και έχουν ανιχνευθεί υψηλότερα 
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επίπεδα στον ορό των βρεφών που θηλάζουν σε σχέση με εκείνα που τρέφονται με γάλα 
ΠΒΗ. Η λεπτίνη με τη δράση της στον υποθάλαμο ελέγχει την πρόσληψη τροφής και κατά 
συνέπεια το βάρος και έχει βρεθεί ότι τα επίπεδά της στον ορό σχετίζονται αντίστροφα με 
την πρόσληψη βάρους στη βρεφική ηλικία. Επίσης φαίνεται ότι επιδρά στο ανοσοποιητικό 
σύστημα ευοδώνοντας την Th1 απάντηση και αναστέλλοντας την Th2. Τα μειωμένα επίπεδα 
λεπτίνης σε βρέφη με οικογενειακό ιστορικό ατοπικής νόσου και συνεπώς καθυστερημένη 
ωρίμανση της Th1απάντησης πιθανόν παίζουν επιπρόσθετο ρόλο στην εκτροπή της ανο-
σιακής απάντησης προς Th2 προσανατολισμό.18 

ΑΛΛΕΡΓΙΚΕΣ ΝΟΣΟΙ ΚΑΙ ΘΗΛΑΣΜΟΣ: ΑΙΤΙΟ Η ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ;

Η άποψη ότι ο μητρικός θηλασμός προστατεύει έναντι του άσθματος και των άλλων 
αλλεργικών παθήσεων έχει τύχει ευρύτατης υποστήριξης για πολλές δεκαετίες. Όμως τα 
τελευταία χρόνια, όπως προαναφέρθηκε, ένας σημαντικός αριθμός αξιόλογων μελετών 
υποστηρίζει ότι ο μητρικός θηλασμός ίσως αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη 
ατοπικών νοσημάτων και ιδιαίτερα άσθματος στη σχολική ηλικία και αργότερα στην εφηβεία 
και την ενήλικο ζωή, κυρίως σε εκείνους με γενετική προδιάθεση.

Βασικό μειονέκτημα αυτών των μελετών έχει θεωρηθεί ότι τα ευρήματά τους ίσως 
είναι αποτέλεσμα «αντίστροφης αιτιολόγησης» (reverse causation) που σημαίνει ότι βρέφη 
υψηλού κινδύνου (με οικογενειακό ιστορικό ατοπίας ή με συμπτώματα πρώιμης εκδήλωσης 
μιας τέτοιας νόσου π.χ. συριγμός, εκζεματικές βλάβες) πιθανόν θηλάζουν για μεγαλύτερο 
διάστημα με την ελπίδα ότι το μητρικό γάλα θα μειώσει τον απώτερο κίνδυνο εμφάνισης 
άσθματος ή άλλου αλλεργικού νοσήματος. Έτσι, εάν οι μητέρες αυτών των βρεφών επιλέ-
γουν να θηλάσουν για παρατεταμένο χρονικό διάστημα, αυτό ίσως οδηγεί σε μείωση της 
παρατηρούμενης προστατευτικής επίδρασης του θηλασμού ή, ακόμη περισσότερο, σε 
ψευδή συσχέτιση θηλασμού και αυξημένου κινδύνου για ατοπική νόσο.

Πράγματι, σε μεγάλη προοπτική μελέτη παρακολούθησης 1314 βρεφών (πολλά από 
αυτά ήταν υψηλού κινδύνου) από τη γέννηση, η συχνότητα της ατοπικής δερματίτιδας στα 
πρώτα 7 έτη ζωής αύξανε με κάθε επιπρόσθετο μήνα θηλασμού (1,03 95% CI 1,00-1,06).19 Η 
παρατήρηση ότι η διάρκεια του μητρικού θηλασμού αύξανε εάν τουλάχιστον ένας γονέας 
είχε έκζεμα δηλώνει ότι είναι πιθανό η «αντίστροφη αιτιολόγηση» να έχει παίξει ρόλο στη 
συσχέτιση μητρικού θηλασμού-ατοπικής δερματίτιδας.

Στα παιδιά της Σουηδικής μελέτης BAMSE παρατηρήθηκε ότι ο αποκλειστικός θηλασμός 
για 4 μήνες ελάττωνε τον κίνδυνο άσθματος στην ηλικία των 4 ετών (OR 0,72 95%CI 0,53-
0,97).6 Όταν εξαιρέθηκαν από την ανάλυση τα βρέφη που είχαν παρουσιάσει συριγμό κατά 
τη διάρκεια του θηλασμού, φάνηκε ενίσχυση της προστατευτικής επίδρασης (OR 0,64 95%CI 
0,46-0,88). Οι συγγραφείς τονίζουν ότι για να εκτιμηθεί σωστά μία δυνητικά αιτιολογική 
συσχέτιση μεταξύ έκθεσης σε κάποιο παράγοντα και νόσου θα πρέπει η έκθεση να προη-
γείται χρονικά της νόσου. Εξαιρώντας τα βρέφη με συριγμό, προκειμένου να αποφύγουν 
τροποποίηση της διάρκειας του θηλασμού, δηλαδή της έκθεσης, τα ευρήματα ενισχύθηκαν. 
Επομένως υπάρχει ένδειξη «αντίστροφης αιτιολόγησης». Όμως όταν εξαιρείται μία ομάδα 
βρεφών είναι πολύ δύσκολο να γενικεύονται τα συμπεράσματα.

Σε μελέτη 620 βρεφών από την Αυστραλία που παρακολουθήθηκαν προοπτικά από 
τη γέννηση,20 φάνηκε ότι η πρώιμη εκδήλωση οποιασδήποτε ατοπικής νόσου παρουσίαζε 
ανεξάρτητη συσχέτιση με μείωση (~28%) του κινδύνου διακοπής του θηλασμού (OR 0,72 
95%CI 0,53-0,97). Το αποτέλεσμα αυτό επηρεαζόταν κυρίως από την πρώιμη παρουσία εκ-
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ζέματος. Οι άλλες ατοπικές νόσοι (άσθμα, τροφική αλλεργία) έδειχναν παρόμοια τάση, αλλά 
οι αριθμοί των παιδιών στο χρονικό διάστημα του αποκλειστικού θηλασμού ήταν μικροί. 
Οι συγγραφείς τονίζουν ότι τα πρώιμα σημεία ατοπικής νόσου στα βρέφη σχετίζονται με 
παράταση του αποκλειστικού μητρικού θηλασμού και συνεπώς οδηγούν σε ένδειξη «αντί-
στροφης αιτιολόγησης» μεταξύ διάρκειας θηλασμού και κινδύνου εκδήλωσης ατοπικών 
νοσημάτων. Είναι πιθανόν αυτό το γεγονός να έχει οδηγήσει σε εσφαλμένες συσχετίσεις 
μεταξύ μητρικού θηλασμού και αυξημένου κινδύνου ατοπικών διαταραχών σε κάποιες 
μελέτες ή μείωσης της προστατευτικής του επίδρασης σε άλλες.

Στην CAPS,14 όπου βρέφη με οικογενειακό ιστορικό άσθματος παρακολουθήθηκαν από 
τη γέννηση μέχρι την ηλικία των 5 ετών, φάνηκε ότι δεν υπάρχει σημαντική συσχέτιση μεταξύ 
της παρουσίας εκζέματος στις 4 εβδομάδες και στους 3 μήνες ζωής και της παράτασης του 
μητρικού θηλασμού πέραν αυτού του χρονικού διαστήματος (p=0,2 και p=0,09 αντίστοιχα). 
Η αξία των αναλύσεων αυτών είναι περιορισμένη εξ αιτίας του μικρού αριθμού των βρεφών 
που είχαν έκζεμα στις 4 εβδομάδες και στους 3 μήνες ζωής. Όμως σε όλες τις περιπτώσεις 
υπήρχε μία τάση να παρατείνεται ο μητρικός θηλασμός και να καθυστερεί η εισαγωγή 
στερεών τροφών με την πρώιμη εμφάνιση χαρακτηριστικού εξανθήματος εκζέματος. 

ΣυΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Έρευνα πολλών ετών με χρήση επιδημιολογικών μεθόδων αλλά και νεότερων εργαστη-
ριακών τεχνικών έχει τεκμηριώσει μία σειρά από πλεονεκτήματα του μητρικού θηλασμού για 
το βρέφος (άριστη θρέψη, προστασία από λοιμώξεις, καλύτερη αναπτυξιακή και ψυχολογική 
ωρίμανση), τη μητέρα (υγεία της μητέρας), την οικογένεια και την κοινωνία (οικονομία και 
περιβάλλον).21 Πολλοί διεθνείς οργανισμοί όπως η Παγκόσμια Οργάνωση υγείας (WHO), η 
United Nations Institute for Children’s Education Fund (UNICEF), η Αμερικάνικη Ακαδημία 
Παιδιατρικής (AAP) και οι Ευρωπαϊκές Εταιρείες Παιδιατρικής Αλλεργιολογίας και Κλινικής 
Ανοσολογίας (ESPACI) και Παιδιατρικής Γαστρεντερολογίας, Ηπατολογίας και Διατροφής 
(ESPGHAN) υποστηρίζουν, ενθαρρύνουν και προάγουν τον αποκλειστικό θηλασμό για 
τους πρώτους 4-6 μήνες. 

Ο ρόλος όμως του μητρικού θηλασμού στην εκδήλωση άσθματος παραμένει αντι-
κείμενο συζητήσεων ακόμα και μετά από 40 χρόνια εκτενούς έρευνας. Ιστορικά, υπάρχει 
ευρύτατη υποστήριξη της άποψης ότι το μητρικό γάλα προστατεύει από το άσθμα και 
τα ατοπικά νοσήματα. Οι οδηγίες διεθνώς για την πρόληψη των αλλεργικών νόσων συ-
στήνουν αποκλειστικό θηλασμό για τους πρώτους 4-6 μήνες ζωής, ιδιαίτερα για βρέφη 
υψηλού κινδύνου.21,22,23 Τα τελευταία χρόνια, αριθμός σημαντικών μελετών υποστηρίζει 
ότι ο αποκλειστικός θηλασμός τους πρώτους μήνες ζωής φαίνεται να προστατεύει από 
τον ιογενή συριγμό μέχρι περίπου την ηλικία των 4 ετών. Όμως δεν είναι γνωστό το κατά 
πόσον προστατεύει από την ευαισθητοποίηση σε αλλεργιογόνα ή την απώτερη εκδήλωση 
άσθματος (σχολική ηλικία, εφηβεία, ενήλικος ζωή) και είναι πιθανόν να αποτελεί παράγοντα 
κινδύνου, ιδιαίτερα σε βρέφη με γενετική προδιάθεση.

Η Αμερικάνικη Ακαδημία Παιδιατρικής, λαμβάνοντας υπ’ όψη και τα ευρήματα των 
τελευταίων μελετών, στις πρόσφατες οδηγίες σχετικά με τη διατροφή στη βρεφική ηλικία 
για την πρόληψη των ατοπικών νόσων αναφέρει24:«υπάρχει πειστική μαρτυρία ότι ο απο-
κλειστικός θηλασμός για τουλάχιστον 3 μήνες προστατεύει από τον πρώιμο συριγμό. Όμως, 
σε βρέφη υψηλού κινδύνου για την ανάπτυξη ατοπικής νόσου, τα τρέχοντα δεδομένα ότι ο 
αποκλειστικός θηλασμός προστατεύει από το αλλεργικό άσθμα μετά την ηλικία των 6 ετών 
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δεν είναι πειστικά. Χρειάζονται περισσότερες μελέτες για να τεκμηριωθεί η μακροπρόθεσμη 
επίδραση των διαιτητικών παρεμβάσεων στη βρεφική ηλικία, στην εγκατάσταση ατοπικής 
νόσου, ιδιαίτερα σε παιδιά μεγαλύτερα των 4 ετών και σε ενηλίκους».

Εάν ο μόνος λόγος που μία μητέρα επιλέγει και πιέζεται να θηλάσει είναι η προστασία 
του παιδιού από την ατοπία και το άσθμα, πρέπει να ενημερωθεί ότι προς το παρόν δεν 
υπάρχει πειστική επιστημονική μαρτυρία που να στηρίζει την επιλογή της. Από την άλλη 
μεριά, οι περισσότεροι συγγραφείς μελετών που δείχνουν ότι ο μητρικός θηλασμός στα 
βρέφη υψηλού κινδύνου αυξάνει μακροπρόθεσμα την πιθανότητα αλλεργικού άσθματος, 
τελικά συμπεραίνουν ότι προς το παρόν τα δεδομένα δεν μπορεί να αποτελέσουν αιτία να 
παρακαμφθούν τα πλείστα οφέλη του μητρικού γάλακτος και να επαναδιατυπωθούν οι 
υπάρχουσες οδηγίες. Οι μητέρες των βρεφών, είτε υψηλού είτε χαμηλού κινδύνου για την 
ανάπτυξη ατοπικής νόσου, πρέπει να ενθαρρύνονται να θηλάσουν. 
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Ο ρόλος της διατροφής στην βρεφική  
και παιδική ηλικία στην πρόληψη του άσθματος

Ν. Νικολάου, Κ. Πρίφτης 

Τις τελευταίες δεκαετίες έχει καταγράφει παγκόσμια ανησυχητική αυξητική τάση των 
δεικτών επιπολασμού και νοσηρότητας των αλλεργικών παθήσεων.1 Σημαντικός αριθμός 
περιβαλλοντικών και γενετικών παραγόντων έχει ενοχοποιηθεί ότι συμβάλει στην παρατη-
ρούμενη αύξηση και η μεταξύ τους αλληλεπίδραση προβάλλει ιδιαίτερα πολύπλοκη.2 

Ανάμεσα στους περιβαλλοντικούς παράγοντες συγκαταλέγεται και η διατροφή καθώς 
η «επιδημία» της αλλεργικής νόσου συνέπεσε με τις αλλαγές στις διατροφικές συνήθειες 
της σύγχρονης κοινωνίας. Η παρατήρηση είχε ως αποτέλεσμα την ανάπτυξη διάφορων 
θεωριών, όπως των αντιοξειδωτικών παραγόντων και των λιπαρών οξέων, σχετικά με το 
ρολό της διατροφής στην εκδήλωση του άσθματος και των άλλων αλλεργικών νοσημάτων. 
Παράλληλα, αναλήφθηκαν πρωτοβουλίες με κεντρικό άξονα την παρέμβαση στη διατροφή 
κατά τα πρώτα χρόνια της ζωής στα πλαίσια της πρωτογενούς πρόληψης.3 

Το ερώτημα αν η παρέμβαση στη διατροφή του παιδιού θα είναι αποτελεσματική στην 
πρόληψη του άσθματος και γενικότερα των αλλεργικών παθήσεων απασχολεί έντονα τους 
σύγχρονους απαιτητικούς γονείς και ιδιαίτερα αυτούς με οικογενειακό ιστορικό αλλεργιών. 
Ο μαχόμενος παιδίατρος βρίσκεται πολύ συχνά σε δύσκολη θέση αφού τα μέχρι στιγμής 
αποτελέσματα διάφορων επιστημονικών μελετών είναι ελλιπή και αντικρουόμενα.4-6 

Στο σύντομο κείμενο που ακολουθεί, παρατίθενται αντιπροσωπευτικά δεδομένα και 
γίνεται προσπάθεια καταγραφής των βασικών απόψεων που διαμορφώνονται στη σύγχρονη 
βιβλιογραφία σχετικά με τον ρολό της διατροφής στην βρεφική και παιδική ηλικία στην 
πρόληψη του άσθματος.

υΠΟΚΑΤΑΣΤΑΤΑ ΜΗΤΡΙΚΟυ ΘΗΛΑΣΜΟυ 

Οι διάφοροι συμβουλευτικοί οργανισμοί σε θέματα διατροφής συμφωνούν ότι ο απο-
κλειστικός μητρικός θηλασμός αποτελεί την ιδανική τροφή για τους πρώτους (4-6) μήνες 
της ζωής ανεξάρτητα από το γεγονός ότι υπάρχουν μελέτες που κατέδειξαν απουσία ή 
ακόμη αρνητική σχέση του θηλασμού με το άσθμα.6-9

Τί συστήνεται όμως στην περίπτωση που ο μητρικός θηλασμός δεν είναι εφικτός κατά 
την περίοδο αυτή, και πώς διαμορφώνονται οι απόψεις αν πρόκειται για παιδιά χαμηλού 
ή υψηλού κίνδυνου (τουλάχιστον ένας από τους γονείς ή τα αδέλφια υποφέρουν από αλ-
λεργική νόσο) για ανάπτυξη αλλεργίας; Αν και οι περισσότερες ερευνητικές εργασίες που 
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σκοπεύουν στην πρόληψη επικεντρώνονται σε πληθυσμούς υψηλού κίνδυνου, τα μέχρι 
στιγμής δεδομένα δεν συνηγορούν υπέρ της υπέροχης της χορήγησης των μερικώς ή 
εκτεταμένως υδρολυμένων γαλάτων αγελάδας ή σόγιας έναντι των συνηθισμένων τροπο-
ποιημένων γαλάτων αγελάδας για την πρόληψη εκδήλωσης άσθματος, ανεξαρτήτως της 
ομάδας κίνδυνου στην οποία ανήκει το παιδί.10, 11 

Ο ρόλος των στοιχειακών σκευασμάτων δεν έχει ακόμη διερευνηθεί και είναι γενικά 
παραδεκτό ότι υπάρχει ανάγκη διεξαγωγής καλά σχεδιασμένων προοπτικών μελετών για 
εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων σχετικά με το ρόλο των διάφορων υποκατάστατων 
του μητρικού γάλακτος στην πρόληψη του άσθματος.8, 12

Πρόσφατα οι von Berg και συν13 παρουσιάζοντας αποτελέσματα από την Γερμανική 
διπλή-τυφλή προοπτική μελέτη παρέμβασης με σκοπό την πρόληψη της αλλεργικής νό-
σου σε βρέφη υψηλού κίνδυνου (GINI), κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι παιδιά στα οποία 
χορηγήθηκε εκτεταμένα υδρολυμένο γάλα με βάση την καζεΐνη ή μερικώς υδρολυμένο 
με βάση την ορολευκωματίνη (whey) είχαν εκδηλώσει στην ηλικία των 3 χρόνων σε μικρό-
τερη συχνότητα συμπτώματα ατοπικής δερματίτιδας, άλλα όχι άσθματος. Επιπλέον, από 
αυτήν την ερευνητική δουλειά φάνηκε ότι τα παιδιά που ωφελήθηκαν περισσότερο από 
το εκτεταμένα-υδρολυμένο γάλα καζεΐνης ήταν αυτά με οικογενειακό ιστορικό ατοπικής 
δερματίτιδας και όχι οποιασδήποτε αλλεργικής νόσου υποδηλώνοντας τη σημαντικότητα 
του «αλλεργικού φαινότυπου» που ίσως πρέπει να συνεκτιμάται όταν πρόκειται να χορη-
γηθεί εξειδικευμένο γάλα, όπως και στον σχεδιασμό μελλοντικών ερευνών. 

ΣυΜΠΛΗΡΩΜΑΤΙΚΗ ΔΙΑΤΡΟΦΗ - ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤΕΡΕΩΝ ΤΡΟΦΩΝ 

Ηλικία έναρξης

Ενώ για τις οδηγίες που εκδίδουν διάφοροι συμβουλευτικοί επιστημονικοί οργανισμοί 
αναφορικά με το μητρικό θηλασμό φαίνεται ότι υπάρχει ομοφωνία, δεν ισχύει το ίδιο για 
τις συστάσεις που αφορούν στη συμπληρωματική διατροφή και τις πρακτικές χορήγησης 
των στερεών τροφών στα βρέφη. Ο Παγκόσμιος Οργανισμός υγείας συνιστά την εισαγωγή 
των στερεών τροφών μετά τον 6ο μήνα, η Ομάδα Ειδικών από τον Τομέα Παιδιατρικής της 
Ευρωπαϊκής Ακαδημίας Αλλεργιολογίας Άσθματος και Ανοσολογίας6 μεταξύ 4ου και 6ου και 
η Ευρωπαϊκή και Αμερικάνικη Παιδιατρική Εταιρεία Γαστρεντερολογίας Ηπατολογίας και 
Διατροφής7 όχι νωρίτερα από την 17η αλλά ούτε αργότερα από την 26η εβδομάδα ζωής. 
Χώρες όπως ο Καναδάς, η Δανία και η Σουηδία συστήνουν την εισαγωγή πλήρους γάλα-
κτος αγελάδας από τον 9ο-10ο μήνα, ενώ οι περισσότερες άλλες χώρες μετά τον 1ο χρόνο. 
Διαφορές υπάρχουν και ως προς τον χρόνο έναρξης τροφών υψηλής αλλεργιογονικότητος, 
όπως αυγό, ψάρι και ξηροί καρποί.

Η μεγάλη ετερογένεια στις πρακτικές διατροφής του βρέφους ανάμεσα στις διάφορες 
χώρες δεν οφείλεται αποκλειστικά στην έλλειψη τεκμηριωμένων επιστημονικών δεδομένων 
άλλα επηρεάζεται σημαντικά και από άλλους παράγοντες, όπως τις διατροφικές συνήθειες 
και την κουλτούρα του κάθε πληθυσμού, άλλα και από την ηλικία το κοινωνικό-οικονομικό 
και μορφωτικό επίπεδο της μητέρας.14 Πάρα τις υπάρχουσες οδηγίες για εισαγωγή των 
στέρεων τροφών μετά τον 4ο μήνα, πρόσφατη μεγάλη μελέτη από το Ηνωμένο Βασίλειο15 
με συμμετοχή 18.150 μητέρων έδειξε ότι 36% αυτών εισήγαγε τις στερεές τροφές στην 
διατροφή των παιδιών τους πριν από την συνιστώμενη ηλικία. Σημαντικές διάφορες (στον 
τρόπο και χρόνο διατροφής) υπήρχαν μεταξύ μητέρων διαφορετικών εθνικοτήτων καθώς 
και διαφορετικού κοινωνικό-οικονομικού επιπέδου. Πιο συγκεκριμένα λευκές μητέρες 
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διέκοπταν τον μητρικό θηλασμό ενωρίτερα και εισήγαγαν τις στερεές τροφές σε μικρό-
τερη ηλικία από ότι οι μητέρες προερχόμενες από εθνικές μειονότητες. Λευκές μητέρες 
υψηλότερου κοινωνικό-οικονομικού επιπέδου έτειναν να εισάγουν τις στερεές τροφές σε 
μεγαλύτερη ηλικία από ότι αυτές χαμηλότερου επιπέδου ενώ το ανάστροφο φαινόμενο 
παρατηρήθηκε σε αυτές που προέρχονταν από εθνικές μειονότητες. Ανάμεσα στους λόγους 
που προβάλλονται από τις μητέρες για τη μη συμμόρφωση τους στις συνιστώμενες οδηγίες 
και την πρώιμη εισαγωγή των στερεών τροφών στην διατροφή του παιδιού τους προέχει η 
προσωπική αντίληψη ότι το παιδί τους δε χορταίνει, ή δεν κοιμάται κάλα, ή ότι ακολούθη-
σαν τη συμβουλή της γιαγιάς ή άλλου οικείου πρόσωπου.14 Προβληματισμό προκαλεί το 
γεγονός ότι ακόμη και μητέρες παιδιών υψηλού κίνδυνου που συμμετείχαν σε διπλή-τυφλή 
παρεμβατική μελέτη δεν ακολούθησαν πιστά τις συνιστώμενες οδηγίες για καθυστέρηση 
στην εισαγωγή των στερεών και ιδιαίτερα των τροφών αυξημένης αλλεργιογονικότητος 
στην διατροφή του παιδιού τους.16

ΗΛΙΚΙΑ ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ ΣΤΕΡΕΩΝ ΤΡΟΦΩΝ ΚΑΙ ΑΣΘΜΑ 

Όσον αφορά στη σχέση της ηλικίας εισαγωγής των στερεών τροφών με την εκδήλωση 
ασθματικών συμπτωμάτων η βιβλιογραφία αναφέρει ικανό εύρος απόψεων. 

Σε προοπτική μελέτη από την Νέα Ζηλανδία στην δεκαετία του ‘80, οι Fergusson και 
συν17 έδειξαν ότι στην ηλικία των 4 χρόνων (n=1.110) δεν υπήρχε διάφορα στην συχνότητα 
του άσθματος και της ασθματικής βρoγχίτιδας μεταξύ των παιδιών που έλαβαν στερεές 
τροφές πριν την ηλικία των τεσσάρων μηνών και αυτών που τις άρχισαν αργότερα (7,2% 
vs. 6,2%). 

Σε προοπτική μελέτη από την Σκωτία η πιθανότητα εκδήλωσης διαγνωσμένου άσθμα-
τος ως την ηλικία των 7 ετών δεν διέφερε μεταξύ των παιδιών έλαβαν στερεές τροφές πριν 
ή μετά την ηλικία των 15 εβδομάδων. Ωστόσο, τα παιδιά που έλαβαν στερεά τροφή πριν, 
είχαν περισσότερες πιθανότητες εκδήλωσης συριγμού.18

Σε άλλη προοπτική μελέτη από την Βρετανία οι Zutavern και συν19 δεν βρήκαν διαφορά 
στη συχνότητα παροδικού ή επίμονου συριγμού στην ηλικία των πέντε ετών μεταξύ των 
παιδιών που άρχισαν τις στερεές τροφές πριν ή μετά την ηλικία των τριών μηνών. Επιπλέον, 
δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στη συχνότητα εκδήλωσης ασθματικών συμπτωμάτων 
ακόμη και όταν ερευνήθηκε η επίδραση του χρόνου εισαγωγής διαφορετικών τροφών 
ξεχωριστά (ρύζι πριν από τον τρίτο, φρούτα λαχανικά και δημητριακά πριν τον τέταρτο, 
κρέας πριν από τον πέμπτο, ψάρι και πλήρες γάλα αγελάδας πριν από τον έκτο, αυγό πριν 
από τον όγδοο). 

Πρόσφατα ευρήματα από την Γερμανική προοπτική μελέτη LISA σε περισσότερα από 
2.000 παιδιά γενικού πληθυσμού, που εξετάζει τη σχέση του τρόπου ζωής με το ανοσιακό 
σύστημα και την ανάπτυξη αλλεργιών, επιβεβαιώνουν ότι η καθυστερημένη εισαγωγή των 
στερεών τροφών (μετά τον τέταρτο ή έκτο μήνα) δεν μειώνει τις πιθανότητες εκδήλωσης 
άσθματος στην ηλικία των έξι ετών.20

Τα ερωτήματα όμως 1) πότε και ποιες τροφές να χορηγηθούν στο βρέφος, και 2) αν 
η καθυστέρηση χορήγησης μειώνει τις πιθανότητες εκδήλωσης άσθματος και αλλεργιών 
εξακολουθούν να μην έχουν τεκμηριωμένη απάντηση. 

Από τον τέταρτο μήνα οι λειτουργίες του γαστρεντερικού συστήματος και η νεφρική 
λειτουργία του τελειόμηνου βρέφους έχουν φτάσει σε βαθμό ωρίμανσης που επιτρέπει 
τον μεταβολισμό βασικών συμπληρωματικών τροφών. Ωστόσο, το ηλικιακό πλαίσιο στο 
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οποίο κάθε βρέφος αναπτύσσει τους απαραίτητους νευρομυϊκούς μηχανισμούς και τις 
δεξιότητες για τη λήψη στερεάς τροφής μπορεί να ποικίλει. Γύρω στον έκτο μήνα τα πε-
ρισσότερα βρέφη κάθονται με στήριξη και μπορούν να γλείψουν πάρα να ρουφήξουν από 
το κουταλάκι, ενώ στον όγδοο έχουν αναπτύξει τους μηχανισμούς μάσησης και κατάπο-
σης που τους επιτρέπουν να λάβουν λιγότερο ρευστή και μεγαλύτερη ποσότητα τροφής. 
Μεταξύ ένατου και δωδέκατου τα περισσότερα είναι σε θέση να φάνε και να πιουν χωρίς 
ιδιαίτερη βοήθεια.7 

Πολύ πρόσφατα η Αμερικάνικη Παιδιατρική Ακαδημία βασισμένη σε νέα δεδομένα 
και εξ αιτίας της απουσίας καλά τεκμηριωμένων μελετών προχώρησε σε αναθεώρηση των 
εισηγήσεων της σχετικά με τις διατροφικές παρεμβάσεις για πρόληψη των αλλεργικών 
νοσημάτων. Συνιστά οι στερεές τροφές να μην εισάγονται στην διατροφή του βρέφους 
πριν από την ηλικία των 4-6 μηνών, ενώ η καθυστέρηση στην εισαγωγή τροφών υψηλής 
αλλεργιογονικότητος (π.χ. ψάρι, αυγό, ξηροί καρποί) δεν έχει αποδειχθεί ότι προφυλάσσουν 
από την ανάπτυξη αλλεργιών.8 

ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΑΙ ΛΙΠΗ

Αντιοξειδωτικοί παράγοντες 

Το 1994 ομάδα ερευνητών διετύπωσε την υπόθεση πως η αύξηση της συχνότητας του 
άσθματος πιθανόν να οφείλεται στην ανεπαρκή λήψη αντιοξειδωτικών παραγόντων που 
συνεπάγεται η σύγχρονη διατροφή.21 Η θεωρία στηρίχθηκε στην παρατήρηση ότι η αύξηση 
της συχνότητας του άσθματος στο Ηνωμένο Βασίλειο συνέπεσε με την αλλαγή στον τρόπο 
διατροφής, και ειδικότερα τη μειωμένη κατανάλωση πατάτας, λαχανικών και φρούτων. Ο 
αρχικά προτεινόμενος μηχανισμός ενέπλεκε την ανεπάρκεια των πνευμονικών αντιοξειδω-
τικών μηχανισμών με αποτέλεσμα την αύξηση του οξειδωτικού στρες και της φλεγμονής 
των αεραγωγών. Ενώ αντιοξειδωτικοί παράγοντες συντίθενται και ενδογενώς, σημαντικό 
μέρος αυτών όπως η βιταμίνες Ε και C, τα καροτενοειδή και φλαβονοειδή προέρχονται από 
την διατροφή και ιδιαίτερα τα φρούτα, τα λαχανικά και τους ξηρούς καρπούς.

Σειρά δεδομένων από επιδημιολογικές ταυτοχρονικές μελέτες σε παιδιά από διά-
φορες χώρες έχει συσχετίσει την διατροφή πλούσια σε αντιοξειδωτικούς παράγοντες με 
χαμηλότερη συχνότητα ασθματικών εκδηλώσεων και καλύτερους δείκτες πνευμονικής 
λειτουργίας.3, 22, 23 Το φαινόμενο αυτό παρατηρήθηκε και στην Ελλάδα, όπως καταδεικνύεται 
από προοπτική μελέτη για την φυσική εξέλιξη του άσθματος. Η έρευνα έδειξε ότι η καθη-
μερινή λήψη τροφής πλούσιας σε αντιοξειδωτικούς παράγοντες σχετίζεται με χαμηλότερη 
συχνότητα ενεργού άσθματος στην ηλικία των 18 χρόνων.24 Πρόσφατα στοιχεία από την 
Κρήτη υποστηρίζουν πως η κατανάλωση φρέσκων φρούτων, λαχανικών και ξηρών καρπών 
επιτόπιας παραγωγής σε συνδυασμό με την πιστή εφαρμογή της κλασικής μεσογειακής 
διατροφής είναι δυνατό να προφυλάσσουν από την εκδήλωση αλλεργιών στoν αγροτικό 
πληθυσμό της μεγαλονήσου.22 

Οι Antova και συν25 σε πολυκεντρική μελέτη παιδιών 7-11 ετών από έξι Ευρωπαϊκές 
χώρες βρήκαν ότι η κατανάλωση φρούτων συνδεόταν με χαμηλότερα ποσοστά εκδήλωσης 
βηχά, άλλα όχι συριγμού. Επιπλέον, η κατανάλωση λαχανικών δεν σχετιζόταν με καμιά από 
τις εξεταζόμενες παραμέτρους άσθματος.

Μεταξύ των άλλων αδυναμιών τους, αυτό το είδος των μελετών αδυνατεί να υπολογίσει 
την ακριβή ποσότητα των επιμέρους αντιοξειδωτικών στοιχείων και την διαφορετική ίσως 
επίδραση του καθενός ξεχωριστά. Άλλα ακόμη και σε μελέτες που έγινε κάποιου είδους 



79

υπολογισμός της λαμβανόμενης ποσότητας βιταμίνης C ή Ε τα αποτελέσματα είναι αντι-
κρουόμενα, αν και στις περισσότερες αναφέρεται θετική επίδραση.3 Παρεμβατικές μελέτες 
που να εξετάζουν τον ρολό των αντιοξειδωτικών παραγόντων σε βρέφη και παιδιά δεν 
έχουν πραγματοποιηθεί. 

Τα λιπαρά οξέα

Το 1997 οι Black και Sharpe26 ανέπτυξαν την θεωρία πως η αύξηση της συχνότητας 
των αλλεργικών παθήσεων στις κοινωνίες με δυτικό τρόπο ζωής πιθανό να οφείλεται σε 
αλλαγές στο ισοζύγιο των λιπαρών οξέων που λαμβάνονται με την σύγχρονη διατροφή. 
Έχει ελαττωθεί η κατανάλωση των κορεσμένων (συνηθισμένο βούτυρο) άλλα και των ω-
3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (λιπαρά ψάρια: σκουμπρί, τόνος, σολομός, σαρδέλες, 
πέστροφα), ενώ έχει αυξηθεί η λήψη των ω-6 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (μαργαρίνη, 
φυτικά έλαια). Οι ερευνητές πρότειναν ότι η αύξηση του λόγου ω-6/ω-3 οδηγεί στην αύ-
ξηση του αραχιδονικού οξέος και των παραγώγων του (προσταγλαδίνες, λευκοτριένεια) με 
συνέπεια την αύξηση των μεσολαβητών που προάγουν την φλεγμονή και τον αλλεργικό 
φαινότυπο. Παρότι ο απλουστευμένος αυτός μηχανισμός είναι ελκυστικός, ως φαίνεται, οι 
επιδράσεις από την αλλαγή του ισοζυγίου των λιπών της διατροφής στο ανοσιακό σύστημα 
και οι παθογενετικοί μηχανισμοί που εμπλέκονται στην εκδήλωση άσθματος είναι πολύ 
πιο πολυπλοκοι.3

Ευρήματα από την Ολλανδική προοπτική μελέτη (PIAMA) υποστηρίζουν ότι η συχνή 
κατανάλωση λιπαρών προϊόντων γάλακτος (συλλογή διατροφικών δεδομένων στον δεύ-
τερο χρόνο ζωής) σχετίζεται με χαμηλότερη συχνότητα ασθματικών συμπτωμάτων στον 
τρίτο χρόνο ζωής.27 Τα αποτελέσματα από την μοναδική παρεμβατική προοπτική μελέτη 
(CAPS) με συμπληρωματική χορήγηση λιπαρών οξέων σε παιδιά υψηλού κίνδυνου είναι 
αποθαρρυντικά. Ενώ οι ερευνητές κατάφεραν να μειώσουν την σχέση των ω-6 προς ω-3 
λιπαρών οξέων στο πλάσμα των παιδιών που έλαβαν το συμπλήρωμα των σκευασμάτων 
λιπαρών οξέων, δεν παρατήρησαν διαφορά στη συχνότητα των ασθματικών εκδηλώσεων 
ή στις παραμέτρους της αναπνευστικής λειτουργίας μεταξύ των 2 ομάδων στην ηλικία των 
5 χρόνων.28

ΣυΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Τα μέχρι στιγμής επιστημονικά δεδομένα δεν επιτρέπουν την εξαγωγή σαφών συμπε-
ρασμάτων σχετικά με την επίδραση του χρόνου εισαγωγής των συμπληρωματικών τροφών 
ή οποιασδήποτε άλλης παρέμβασης στη διατροφή των παιδιών στην εκδήλωση άσθματος 
ή άλλης αλλεργικής νόσου. Ερωτηματικά επιπλέον προκύπτουν σχετικά με το ποσό ωφέ-
λιμη μπορεί να είναι η καθυστερημένη εισαγωγή τροφών που θεωρούνται σχετικά υψηλής 
αλλεργιογονικότητος, όπως το ψάρι και το αυγό, και κατά πόσο η πιστή εφαρμογή δίαιτας 
πλούσιας σε ωφέλιμα λιπαρά και αντιοξειδωτικούς παράγοντες πραγματικά προφυλάσσει 
από την εκδήλωση άσθματος. 

Η έλλειψη επαρκών δεδομένων διατηρεί την ευρύτερη επιστημονική κοινότητα σε 
στάση αναμονής και έτσι δεν γίνεται λόγος για αποδεδειγμένο ρόλο της παρέμβασης στην 
διατροφή στην πρόληψη του παιδικού άσθματος σε καμιά από τις προσφάτως δημοσιευ-
μένες κατευθυντήριες οδηγίες (GINA, PRACTALL, BTS) για το παιδικό άσθμα. Ασφαλώς, η 
ανεπάρκεια των δεδομένων δεν αποκλείει το ενδεχόμενο οι παρεμβάσεις στην διατροφή 
όντως να έχουν ευεργετικό αποτέλεσμα στην πρόληψη των αλλεργικών νοσημάτων. 
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Χρειάζονται τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα από περισσότερες και καλά σχεδιασμένες 
μελέτες για να εξαχθούν ασφαλέστερα συμπεράσματα. 

Θα είναι χρήσιμη η διεξαγωγή κατάλληλα σχεδιασμένης ποιοτικής έρευνας και στον 
Ελληνικό χώρο προκειμένου να επιβεβαιωθούν και να ερμηνευθούν οι ήδη υπάρχουσες 
παρατηρήσεις.
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Επαναχορήγηση φαρμάκου που συνδέεται  
με πρόκληση εξανθήματος

Μ. Μανουσάκης 

Τα εξανθήματα είναι οι συχνότερες μορφές ανεπιθύμητων φαρμακευτικών αντιδράσεων 
στα παιδιά και αποτελούν συνήθως μια από τις κυριότερες αιτίες για την προσωρινή ή και 
τη μόνιμη διακοπή της θεραπευτικής αγωγής. υπολογίζεται ότι το 2,5% των παιδιών που 
λαμβάνουν φαρμακευτική αγωγή και το 12% εκείνων που λαμβάνουν αντιβιοτική αγωγή 
εμφανίζουν εξανθήματα στη διάρκεια της θεραπείας τους.1 

Αν και τα φαρμακευτικά εξανθήματα δεν είναι πάντα σοβαρά και επικίνδυνα για τον 
ασθενή, η απόφαση για την επαναχορήγηση του φαρμάκου που συνδέεται με την πρόκληση 
εξανθήματος δεν είναι πάντα εύκολη και αποτελεί συχνά δίλημμα για τον θεράποντα ιατρό 
και αιτία λαθών ή και παραλείψεων για τον ασθενή. Έτσι, πολλές φορές το παιδί χαρακτη-
ρίζεται «αλλεργικό» στο φάρμακο, η «διάγνωση» αναγράφεται στο βιβλιάριο υγείας και 
έμμεσα κοινοποιείται σε όλους τους μετέπειτα θεράποντες ιατρούς και το φάρμακο απο-
κλείεται από τις μελλοντικές επιλογές του ασθενή. Αυτό έχει ως συνέπεια τη μόνιμη χρήση 
εναλλακτικών φαρμάκων, δεύτερης ή και τρίτης επιλογής, το αυξημένο κόστος θεραπείας 
και -αν πρόκειται για αντιβιοτικό- τον κίνδυνο ανάπτυξης ανθεκτικών στελεχών. Άλλες 
φορές πάλι, όταν πρόκειται για το φάρμακο εκλογής, για αναντικατάστατο για τη νόσο ή 
όταν το εξάνθημα έχει συνδεθεί στο παρελθόν και με άλλα φάρμακα της ίδιας ομάδας ή 
κατηγορίας, η αγωγή διακόπτεται οριστικά, η ιδέα εγκαταλείπεται και ο ασθενής χάνει το 
πλεονέκτημα μιας αποτελεσματικότερης θεραπείας. 

Φυσικά τα πράγματα δεν είναι πάντα εύκολα και κυρίως δεν είναι το ίδιο απλά για όλες 
τις περιπτώσεις. Για το λόγο αυτό, η επαναχορήγηση ενός φαρμάκου που έχει συνδεθεί ή 
συνδέεται ενεργά με την πρόκληση εξανθήματος θα πρέπει να ακολουθεί συγκεκριμένες 
αρχές ασφάλειας και αποτελεσματικότητας και σε ορισμένες περιπτώσεις να εξατομικεύεται, 
με βάση το ιστορικό και τις ανάγκες του ασθενή. 

Στη συνέχεια του κειμένου θα γίνει προσπάθεια προσπέλασης του προβλήματος με 
επιλεκτική αναφορά στους 3 πιο αντιπροσωπευτικούς τύπους φαρμακευτικών εξανθημάτων 
στα παιδιά: το κηλιδοβλατιδώδες, το κνιδωτικό και το φυσαλλιδώδες εξάνθημα. 

ΚΗΛΙΔΟΒΛΑΤΙΔΩΔΕΣ ΕΞΑΝΘΗΜΑ

Το κηλιδοβλατιδώδες εξάνθημα2 είναι ο συχνότερος τύπος φαρμακευτικού εξανθήμα-
τος στα παιδιά. Πρόκειται συνήθως για χαρακτηριστικό εξάνθημα, με τυπική κατανομή και 
μορφολογία. Οι εκδηλώσεις ποικίλουν και εκτείνονται από αμυδρές κηλίδες σε συρρέουσες 
ερυθηματώδεις και κηλιδοβλατιδώδεις βλάβες. Τυπικά, οι βλάβες ξεκινούν από τον κορμό, 
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τον τράχηλο και τα άνω άκρα και εξαπλώνονται σταδιακά προς τα κάτω με ένα συμμετρικό 
τρόπο, χωρίς εντούτοις να προσβάλλουν τις παλάμες και τα πέλματα. Εμφανίζονται όψιμα, 
συνήθως 8 έως 10 ημέρες μετά την έναρξη της θεραπείας και αρκετές ώρες μετά τη λήψη 
του φαρμάκου και για τον λόγο αυτό χαρακτηρίζονται ως εξανθήματα μη-άμεσου τύπου. 

Τα αντιβιοτικά, ιδιαίτερα τα β-λακταμικά και οι σουλφοναμίδες, είναι τα φάρμακα 
που ενέχονται στις περισσότερες περιπτώσεις κηλιδοβλατιδώδους εξανθήματος. Στην 
παθογένεια του εξανθήματος συμμετέχουν ανοσολογικοί μηχανισμοί, συνήθως κυτταρο-
μεσολαβούμενης υπερευαισθησίας. Έχει δειχθεί ότι, ειδικά ευαισθητοποιημένα Τ-κυττα-
ροτοξικά λεμφοκύτταρα παράγονται στον οργανισμό, μεταναστεύουν από την περιφέρεια 
στο δέρμα, όπου διηθούν σημεία του δέρματος, ενεργοποιούνται και καταστρέφουν τα 
κερατινοκύτταρα. 

Εντούτοις, η ταυτόχρονη παρουσία και διαφόρων άλλων παραγόντων, που μπορεί να 
σχετίζονται με συνυπάρχουσες καταστάσεις ή και με την ίδια την αγωγή, φαίνεται να παί-
ζουν σημαντικό ρόλο στην πρόκληση του εξανθήματος. Οι παράγοντες αυτοί αποτελούν 
συχνά το απαραίτητο δεύτερο ερέθισμα για την ευόδωση της ανοσιακής απάντησης και την 
πρόκληση της βλάβης. Αντίθετα, η απουσία τους αποτρέπει την όποια ανοσιακή αντίδραση. 
Η κατάσταση είναι γνωστή ως θεωρεία του κινδύνου και δικαιολογεί το γιατί πολλοί ασθε-
νείς παρουσιάζουν φαρμακευτικά εξανθήματα μόνο στη διάρκεια ενεργών καταστάσεων 
(λοίμωξη, φλεγμονώδης νόσος, λήψη κυτταροτοξικών φαρμάκων) και όχι στις περιόδους 
ύφεσης της νόσου ή της διακοπής της βασικής θεραπείας. Κλασικό παράδειγμα αποτελεί η 
περίπτωση της λοιμώδους μονοπυρήνωσης και της λοίμωξης με τον ιό Epstein-Barr όπου 
η χορήγηση αμοξυκιλλίνης ή και αμπικιλλίνης προκαλεί σχεδόν πάντα κηλιδοβλατιδώδες 
εξάνθημα, πράγμα που δεν συμβαίνει μετά την ίαση της νόσου.

Στη μεγάλη πλειονότητα των περιπτώσεων του κηλιδοβλατιδώδους εξανθήματος, ο 
συνήθης διαγνωστικός έλεγχος με δερματικές δοκιμασίες άμεσης και όψιμης υπερευαισθη-
σίας (ενδοδερμικές και επιδερμικές) είναι αρνητικός και η ελεγχόμενη δοκιμασία χορήγησης 
του φαρμάκου για εύλογο χρονικό διάστημα (περίπου 5 ημέρες) δεν αναπαράγει την ίδια 
ή άλλη αντίδραση. 

Έτσι, η επαναχορήγηση του φαρμάκου που συνδέεται με την πρόκληση κηλιδοβλα-
τιδώδους εξανθήματος δεν είναι απαγορευτική. Η ελεγχόμενη χορήγηση του φαρμάκου 
στο σπίτι και η προσεκτική παρακολούθηση του ασθενή για ανάλογο χρονικό διάστημα, 
είναι πολλές φορές αρκετή. Ο αλλεργιολογικός έλεγχος δεν είναι απαραίτητος εξ αρχής 
παρά μόνο αν εμφανισθεί εξάνθημα στην ελεγχόμενη επαναχορήγηση. Στην περίπτωση 
αυτή ο έλεγχος θα πρέπει να επεκταθεί και σε άλλα φάρμακα της ίδιας ομάδας. Η ενδονο-
σοκομειακή χορήγηση του ίδιου ή άλλου φαρμάκου, με μη-διασταυρούμενη αντιδραστι-
κότητα, εξαρτάται από το είδος του φαρμάκου, την αναγκαιότητα του και τις υπάρχουσες 
εναλλακτικές λύσεις. 

ΚΝΙΔΩΤΙΚΟ ΕΞΑΝΘΗΜΑ

Το κνιδωτικό εξάνθημα είναι το δεύτερο σε συχνότητα φαρμακευτικό εξάνθημα στα 
παιδιά και εκδηλώνεται κλινικά με τη μορφή της οξείας κνίδωσης ή και της αντίδρασης 
τύπου- ορονοσίας. Η κνίδωση χαρακτηρίζεται από ερυθηματώδεις και συχνά οιδηματώδεις 
βλάβες, με ή χωρίς κεντρική λεύκανση και έντονο κνησμό. Το μέγεθος ποικίλει και το σχήμα 
είναι γεωγραφικό ή και πολυκυκλικό. Οι βλάβες είναι παροδικές, διαρκούν λίγες ώρες και 
υποχωρούν αυτόματα ή μετά από συμπτωματική θεραπεία χωρίς να εγκαταλείπουν μετα-
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φλεγμονώδη υπέρχρωση. Σε ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών μπορεί να συνυπάρχει και 
αγγειοοίδημα. 

Τα συχνότερα φάρμακα που συνδέονται με την πρόκληση κνίδωσης στα παιδιά είναι 
τα αντιβιοτικά3 και τα μη-στερινοειδή αντιφλεγμονώδη. Ο μηχανισμός μπορεί να είναι 
αλλεργικός ή μη-αλλεργικός. 

Τα β-λακταμικά αντιβιοτικά είναι η σημαντικότερη αιτία οξείας αλλεργικής κνίδωσης 
στα παιδιά. Για να συμβεί αυτό θα πρέπει να έχει προηγηθεί έκθεση στο φάρμακο ή στα 
παράγωγα του. Η ευαισθητοποίηση και η κλινική αλλεργία μπορεί να αφορούν είτε όλη 
την ομάδα (β-δακτύλιος), είτε επιλεκτικά ένα εξ αυτών (πλάγια άλυσος).4 Η αντίδραση 
αναπαράγεται συνήθως με πολύ μικρές δόσεις του φαρμάκου και μπορεί να οδηγήσει σε 
σοβαρή αναφυλαξία. Στις περιπτώσεις αυτές ο ειδικός αλλεργιολογικός έλεγχος με δερ-
ματικές δοκιμασίες νυγμού είναι θετικός και η ελεγχόμενη δοκιμασία πρόκλησης αναπα-
ραγάγει την ίδια ή και σοβαρότερη αντίδραση. Γενικά, η μη-ελεγχόμενη επαναχορήγηση 
του φαρμάκου δεν ενδείκνυται. Πλην όμως, όταν το φάρμακο είναι απαραίτητο ή δεν 
υπάρχουν αξιόπιστες εναλλακτικές λύσεις, η επαναχορήγηση με τη μέθοδο της ταχείας 
απευαισθητοποίησης όχι μόνο ενδείκνυται αλλά είναι ασφαλής και αποτελεσματική στα 
χέρια του ειdiκού για την περίσταση.

Τα μη-στερινοειδή αντιφλεγμονώδη είναι η συχνότερη αιτία μη-αλλεργικής κνίδωσης 
στα παιδιά. Ο μηχανισμός της κνίδωσης οφείλεται στην αναστολή της κυκλοοξειγενάσης-1 
(COX-1), στη διαταραχή του μεταβολισμού του αραχιδονικού οξέος και στην αυξημένη παρα-
γωγή λευκοτριενίων με αγγειοδιασταλτική δράση. Η δράση αυτή αφορά όλη την ομάδα των 
μη-στερινοειδών που χρησιμοποιούνται σήμερα ως αντιπυρετικά και ως αντιφλεγμονώδη 
στα παιδιά, διαφέρει όμως όσον αφορά την ένταση της, με την παρακεταμόλη να θεωρείται 
το φάρμακο με την ηπιότερη αναστολή της COX-1. Σε σπάνιες μόνο περιπτώσεις, μπορεί 
να ενέχεται IgE-μηχανισμός. Στις περιπτώσεις αυτές η αντίδραση είναι εκλεκτική και δεν 
αφορά τα υπόλοιπα μη-στερινοειδή αντιφλεγμονώδη. 

Στις περισσότερες περιπτώσεις κνιδωτικού εξανθήματος μετά από λήψη μη-στερινοειδούς 
αντιφλεγμονώδους φαρμάκου ο έλεγχος με δερματικές δοκιμασίες νυγμού είναι αρνητικός 
και η ελεγχόμενη χορήγηση δεν αναπαραγάγει την αντίδραση. Έτσι, η επαναχορήγηση 
του ύποπτου φαρμάκου μπορεί να γίνει ελεγχόμενα, πιθανόν με υποστηρικτική θεραπεία, 
όπως για παράδειγμα με την παράλληλη χορήγηση αντιισταμινικού ή να αντικατασταθεί με 
άλλο που έχει ασθενέστερη ανασταλτική δράση στον COX-1 και άρα μικρότερη πιθανότητα 
εκδήλωσης κνιδωτικού εξανθήματος, όπως για παράδειγμα την παρακεταμόλη. 

Η αντίδραση τύπου ορονοσίας χαρακτηρίζεται κλινικά από κνιδωτικό εξάνθημα, αρ-
θραλγίες και χαμηλή πυρετική κίνηση. Εμφανίζεται περίπου 8-10 ημέρες μετά την έναρξη 
της αγωγής και υποχωρεί αυτόματα σε 1 βδομάδα περίπου χωρίς περαιτέρω συνέπειες. Σε 
αντίθεση με την τυπική ορονοσία δεν παρατηρούνται λεμφαδενοπάθεια και πρωτεϊνουρία. 
Αν και θεωρείται αντίδραση υπερευαισθησίας τύπου ΙΙΙ, η παρουσία ελευθέρων ανοσο-
συμπλεγμάτων στην κυκλοφορία δεν έχει επιβεβαιωθεί. Τα φάρμακα που συνδέονται με 
αντιδράσεις τύπου ορονοσίας είναι τα β-λακταμικά και κυρίως η κεφακλόρη, η κεφπροζίλη 
και η αμοξυκιλλίνη. Η επίπτωση της αντίδρασης τύπου ορονοσίας προκαλούμενης από 
κεφακλόρη υπολογίζεται σε 0,02-0,05% στα παιδιά γενικά και στο 1,1-3,4% των παιδιών 
που λαμβάνουν αγωγή. Οι περισσότερες αντιδράσεις συμβαίνουν σε παιδιά μικρότερα των 
5-6 ετών. Αν και δεν είναι απαραίτητη η προηγηθείσα λήψη και η ευαισθητοποίηση για την 
εμφάνιση της αντίδρασης, συμβαίνει συνήθως μετά τη δεύτερη ή τρίτη φορά λήψης του 
αντιβιοτικού. Ο αλλεργιολογικός έλεγχος με δερματικές δοκιμασίες άμεσου και όψιμου 



85

τύπου είναι συνήθως αρνητικός και η ελεγχόμενη δοκιμασία πρόκλησης δεν αναπαραγάγει 
την αντίδραση πάντα. Παρόλα αυτά και παρότι, σε αντίθεση με την ορονοσία, η αντίδραση 
δεν προσβάλλει ζωτικά όργανα όπως οι νεφροί, η επαναχορήγηση του φαρμάκου που 
συνδέεται με αντίδραση τύπου ορονοσίας αποφεύγεται στα παιδιά. 

ΦυΣΑΛΛΙΔΩΔΕΣ ΕΞΑΝΘΗΜΑ

Το φυσαλλιδώδες εξάνθημα είναι σπανιότερο στα παιδιά, η παρουσία του εντούτοις 
είναι πιθανόν να υποκρύπτει σοβαρές μορφές φαρμακευτικών αντιδράσεων,6 όπως είναι 
το σύνδρομο Steven’s Johnson (SJ) και η τοξική επιδερμική νεκρόλυση (ΤΕΝ). Στις περιπτώ-
σεις αυτές, εκτός από το δέρμα, προσβάλλονται επίσης και ορισμένοι βλεννογόνοι, ειδικά 
της στοματικής κοιλότητας, των επιπεφυκότων και των γεννητικών οργάνων. Πρόδρομα 
συμπτώματα, όπως πυρετός, κεφαλαλγία, κακουχία και κυνάγχη παρουσιάζονται στο 50% 
των ασθενών. Αρχικά οι βλάβες ομοιάζουν με αυτές του πολύμορφου ερυθήματος, γρήγορα 
εντούτοις γενικεύονται και εξελίσσονται σε φυσαλλίδες που σταδιακά διαρρηγνύονται. Η 
επιδερμίδα αποκολλάται και το δέρμα εμφανίζει κατά τόπους νεκρώσεις. Η έκταση της 
αποκόλλησης της επιδερμίδας διαφοροποιεί τα φυσαλιδώδη εξανθήματα μεταξύ τους 
(σύνδρομο SJ10%, σύνδρομο SJ-ΤΕΝ 10-30%, ΤΕΝ 30%) και παράλληλα καθορίζει τη 
βαρύτητα και την έκβαση τους. 

Τα συχνότερα φάρμακα που ενοχοποιούνται στην πρόκληση σοβαρών δερματικών 
εξανθημάτων, όπως το SJ και η ΤΕΝ, είναι τα αντιεπιληπτικά, οι σουλφοναμίδες, οι β-λακτάμες 
και τα μη-στερινοειδή αντιφλεγμονώδη. Τυπικά, τα συμπτώματα ξεκινούν 2 εβδομάδες μετά 
την έναρξη της θεραπείας με το υπεύθυνο φάρμακο, αλλά είναι δυνατό να εμφανισθούν 
και νωρίτερα αν έχει προηγηθεί έκθεση στο φάρμακο και ευαισθητοποίηση.

Οι δερματικές δοκιμασίες όψιμης υπερευαισθησίας (patch test) μπορούν να βοηθή-
σουν στη διάγνωση και στην ταυτοποίηση του αιτιολογικού παράγοντα, αν και τα αρνητικά 
αποτελέσματα δεν αποκλείουν την υπαιτιότητα του υπό εξέταση φαρμάκου. Η επαναχορή-
γηση του φαρμάκου που συνδέεται με φυσαλλιδώδες εξάνθημα και πολύ περισσότερο με 
σοβαρές δερματικές αντιδράσεις του τύπου του συνδρόμου SJ και της ΤΕΝ αντενδείκνυται 
αυστηρά στα παιδιά. 

ΣυΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η επαναχορήγηση ενός φαρμάκου που συνδέεται με πρόκληση εξανθήματος εξαρ-
τάται από πολλούς παράγοντες, μεταξύ των οποίων οι σημαντικότεροι είναι: ο τύπος και η 
παθογένεια του εξανθήματος, το είδος του φαρμάκου και ο βαθμός υπαιτιότητας του. 

Η κατανόηση της παθογένειας των φαρμακευτικών εξανθημάτων,7 η σωστή στάθμιση 
των αναγκών και η γνώση της μεθοδολογίας επαναχορήγησης (ταχεία απευαισθητοποίηση) 
επιτρέπουν τις περισσότερες φορές την έναρξη ή και την ολοκλήρωση θεραπειών που υπό 
άλλες συνθήκες είναι απαγορευτικές για τον ασθενή.
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Δοκιμασία βρογχοδιαστολής

Μ. Παπαδόπουλος, Κ. Πρίφτης

Οι λειτουργικές δοκιμασίες του αναπνευστικού συστήματος αποτελούν πολύτιμο 
εργαλείο στη διαγνωστική προσέγγιση παιδιών με αναπνευστικά προβλήματα. Η εφαρμογή 
τους έχει θέση στην διάγνωση διαφόρων πνευμονικών νοσημάτων, την αξιολόγηση της 
βαρύτητας και την ανταπόκριση στην χορηγούμενη αγωγή. Τα τελευταία χρόνια, στα 
πλαίσια της προληπτικής παιδιατρικής και της μεγαλύτερης ενασχόλησης των παιδιών 
με τον αθλητισμό, οι λειτουργικές δοκιμασίες του αναπνευστικού έχουν σε περιορισμένο 
βαθμό λάβει τον χαρακτήρα προληπτικού ελέγχου.1-3

Η σπιρομετρία αποτελεί τη συχνότερα χρησιμοποιούμενη από τις λειτουργικές δοκιμασίες 
των πνευμόνων και ίσως την χρησιμότερη, με βάση τις πληροφορίες που μας παρέχει. Πρόκειται 
για εξέταση που προϋποθέτει την συνεργασία του ασθενούς αποκλείοντας εξ ορισμού την 
δυνατότητα να εφαρμοστεί ως διαγνωστικό εργαλείο στην πρώτη παιδική ηλικία. Οι περιορισμοί 
που προκύπτουν από την ηλικία του μικρού ασθενούς έρχονται να προστεθούν στα προβλήματα 
που ανακύπτουν κατά την ερμηνεία και αξιολόγηση των δεδομένων λόγω των ιδιαιτεροτήτων 
του αναπτυσσόμενου πνεύμονα και των περιορισμένου αριθμού μελετών με τιμές αναφοράς 
στα παιδιά. Τα κριτήρια εξάλλου για τον χαρακτηρισμό των σπιρομετρικών δεδομένων ως 
αποδεκτών και αναπαραγώγιμων πηγάζουν από μελέτες σε ενηλίκους.4-8

Παρά τις δυσκολίες, η σπιρομετρία παραμένει αναπόσπαστο βοήθημα στην αξιολόγηση 
και παρακολούθηση του αναπνευστικού ασθενούς και ειδικά του παιδιού σχολικής ηλικίας 
με συμπτώματα ασθματικού τύπου. Το άσθμα χαρακτηρίζεται από την απόφραξη των 
αεραγωγών που μπορεί να εντοπιστεί με την σπιρομετρία και η απόφραξη στο έδαφος της 
βρογχικής υπεραπαντητικότητας σε μεγάλο βαθμό είναι αναστρέψιμη. Η αναστρεψιμότητα 
που θέτει και την διάγνωση της νόσου στον ασθενή με την ύποπτη συμπτωματολογία 
καταδεικνύεται μέσω της δοκιμασίας βρογχοδιαστολής.4,7-9 

Η δοκιμασία βρογχοδιαστολής στα παιδιά, όπως και στους ενηλίκους, ελέγχει τη βελτίωση 
των σπιρομετρικών δεικτών με την εισπνοή βρογχοδιασταλτικού, πέρα από τα επίπεδα που 
αναγνωρίζονται ως «αναμενόμενη διακύμανση». Η μεταβολή των σπιρομετρικών μεγεθών 
έχει διαγνωστική και κλινική σημασία.1,4,8 Στο κεφάλαιο που ακολουθεί θα παρουσιασθεί 
συνοπτικά η κλινική εφαρμογή της δοκιμασίας βρογχοδιαστολής.

ΣΠΙΡΟΜΕΤΡΙΑ

Ορισμοί και τεχνική

Η σπιρομετρία αποτελεί εξέταση που μετρά πνευμονικούς όγκους και ροές σε 
συνάρτηση με τον χρόνο. Παρατίθενται τα κύρια μεγέθη που προκύπτουν από τη δυναμική 
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σπιρομετρία, καθώς επίσης τα συχνότερα χρησιμοποιούμενα, για την καλύτερη κατανόηση 
του θέματος.1,2,4,8

Βίαια εκπνεόμενη ζωτική χωρητικότητα (Forced Vital Capacity, FVC): είναι ο μέγιστος 
όγκος αέρα που εκπνέει ο ασθενής, με τη μέγιστη δυνατή προσπάθεια, ξεκινώντας από 
τη θέση της μέγιστης εισπνοής. Εκφράζεται σε λίτρα κάτω από συγκεκριμένες συνθήκες 
θερμοκρασίας σώματος και ατμοσφαιρικής πίεσης (BTPS).

Βίαια εκπνεόμενος όγκος στο πρώτο δευτερόλεπτο (Forced Expiratory Volume in the 1st sec, 
FEV1): είναι ο μέγιστος όγκος αέρα που εκπνέεται στο πρώτο sec κατά τη διαδικασία μιας 
βίαιης εκπνοής που ξεκινά από την θέση της μέγιστης εισπνοής και επίσης εκφράζεται σε 
λίτρα (σε συγκεκριμένες συνθήκες, BTPS).

Αναπνεόμενος όγκος (Tidal Volume, TV ή VT): είναι ο όγκος αέρα που εισπνέεται ή εκπνέ-
εται κατά τη διάρκεια της ήρεμης αναπνοής. 

Ολική πνευμονική χωρητικότητα (Total Lung Capacity, TLC): είναι ο όγκος του αέρα που 
περιέχεται στους πνεύμονες στο τέλος της μέγιστης εισπνοής.

Υπολειπόμενος όγκος (Residual Volume, RV): είναι ο όγκος που παραμένει στους πνεύ-
μονες μετά το τέλος της μέγιστης εκπνοής.

Λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα (Functional Residual Capacity, FRC): είναι ο όγκος 
αέρα που παραμένει στους πνεύμονες μετά το τέλος της ήρεμης εκπνοής. 

Οι ροές που μελετώνται και εκφράζονται ως όγκος στην μονάδα του χρόνου (L/sec) 
στα πλαίσια της δυναμικής σπιρομετρίας είναι συνήθως οι εξής:

Μέγιστη εκπνευστική ροή (Peak Expiratory Flow, PEF): είναι η μέγιστη ροή του αέρα που 
επιτυγχάνεται κατά τη βίαιη εκπνευστική προσπάθεια μετά από τη μέγιστη εισπνοή. 

Μέγιστη μεσοεκπνευστική ροή (Forced Expiratory Flow at mid-FVC, FEF25-75 ή ΜEF25-75 και 
FEF50 ή ΜEF50): Η FEF25-75 αντιστοιχεί στη μέση εκπνευστική ροή στο τμήμα της καμπύλης 
ανάμεσα στο 25% και 75% της FVC, και η FEF50 στο χρονικό σημείο κατά το οποίο έχει 
εκπνευσθεί το 50% της FVC.1,4,13,14

Τα απαιτούμενα χαρακτηριστικά του μηχανικού εξοπλισμού (σπιρομέτρου) για την 
παραγωγή αξιόπιστων, αποδεκτών και αναπαραγώγιμων αποτελεσμάτων κατά τη δοκι-
μασία FVC περιγράφονται αναλυτικά στο «ATS/ERS Task Force: Standardization of Lung 
Function Testing».4 

υπάρχουν τρεις διακριτές διαδοχικές φάσεις που είναι απαραίτητες για την ολοκλήρωση 
της διαδικασίας της εκπνευστικής σπιρομετρίας:1,4,10,11

 1) Απαιτείται η μέγιστη εισπνοή ώστε ο όγκος που θα περιέχεται στους πνεύμονες να 
αντιστοιχεί στην TLC. 

 2) Ακολουθεί απότομη και βίαιη εκπνοή.
 3) Η εκπνευστική προσπάθεια εξακολουθεί με την ίδια ένταση μέχρι να μηδενισθεί η 

εκπνοή (στο επίπεδο του RV).
Η ποιότητα του αποτελέσματος και ως εκ τούτου η αξιοπιστία του εξαρτάται απόλυτα 

από τις οδηγίες που έχει λάβει ο εξεταζόμενος πριν και κατά την διάρκεια της δοκιμασίας, 
την ικανότητα του εξεταστή να ασκήσει θετική επίδραση στον ασθενή και το επίπεδο 
συνεργασίας που μπορεί να πετύχει ο ίδιος ο εξεταζόμενος.

Η προετοιμασία περιλαμβάνει, πλην των οδηγιών, τη λήψη σύντομου ιστορικού αφού 
ο εξεταστής πρέπει να γνωρίζει τους λόγους που γίνεται η εξέταση και την φαρμακευτική 
αγωγή που λαμβάνει ο εξεταζόμενος. Μετράται στη συνέχεια το ακριβές ύψος και βάρος 
του ασθενούς για την εύρεση των αντίστοιχων τιμών αναφοράς. Προαπαιτούμενα για την 
σωστή σπιρομετρία είναι ακόμα η κατάλληλη θέση και η σωστή χρήση του επιστόμιου. 
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Ο ασθενής εισπνέει έως την θέση της TLC και αφού σταθεί για ένα δευτερόλεπτο αρχίζει 
χωρίς δισταγμό την βίαιη εκπνοή έως την στιγμή που νιώθει ότι δεν «έχει άλλο αέρα στους 
πνεύμονες του», ενώ ο εξεταστής συνεχίζει να τον ενθαρρύνει καθόλη την διάρκεια της 
διαδικασίας.4,8,10,11

Απαιτούνται τουλάχιστον τρεις προσπάθειες. Εφόσον δεν είναι αποδεκτές υπάρχει η 
δυνατότητα να γίνουν συνολικά οκτώ. Οι προσπάθεια του ασθενούς θεωρείται μη αποδεκτή 
εάν σημειωθεί: 4,8,12

	 •	βήχας	ειδικά	στο	πρώτο	δευτερόλεπτο	της	εκπνοής
	 •	σύγκλειση	της	γλωττίδας
	 •	πρώιμη	διακοπή	της	εκπνοής
	 •	μη	ικανοποιητική	προσπάθεια
	 •	διαφυγή	αέρα	ή	απόφραξη	του	επιστομίου.	

Η διάρκεια της εκπνευστικής προσπάθειας στα παιδιά θα πρέπει να φτάνει τα 3 sec ή 
εφόσον διαρκεί λιγότερο, να μην παρατηρείται μεταβολή στο τελευταίο μέρος της καμπύ-
λης όγκου-χρόνου.

Ικανοποιητική θεωρείται η αναπαραγωγιμότητα των αποτελεσμάτων εφόσον η διαφορά 
ανάμεσα στην υψηλότερη FVC και την αμέσως καλύτερη είναι μικρότερη του 5% ή 150 ml. 
Αντίστοιχη διαφορά θεωρείται ότι είναι αποδεκτή και ανάμεσα στις δύο μεγαλύτερες τιμές 
του FEV1. Σε αντίθετη περίπτωση οι προσπάθειες συνεχίζονται, αλλά και σε περίπτωση που 
δεν επιτυγχάνεται η επιθυμητή επαναληψιμότητα μεταξύ των δοκιμασιών, η σπιρομετρία 
δεν απορρίπτεται. Στην παιδική ηλικία η επίτευξη της καλής επαναληψιμότητας των δεδο-
μένων είναι συνάρτηση της ηλικίας του ασθενούς.4,12 

Η εκτίμηση του αποτελέσματος γίνεται εφόσον επιλεγούν οι υψηλότερες τιμές για την 
FVC και τον FEV1 ακόμα και εάν δεν ανήκουν στην ίδια προσπάθεια. Το υψηλότερο άθροισμα 
FVC και FEV1 θα αποτελέσει το κριτήριο για την επιλογή της σπιρομετρικής προσπάθειας 
από όπου θα μελετηθούν τα λοιπά μεγέθη που προκύπτουν, όπως οι ροές.4,13 

Τα αποτελέσματα

Η προσπάθεια του ασθενούς καταγράφεται με δύο τρόπους: πρώτον, με τον απόλυτο 
αριθμό σε λίτρα και ως ποσοστό των προβλεπόμενων τιμών, δεύτερον, γραφικά. Η γραφική 
απόδοση των δεδομένων γίνεται σε δύο καμπύλες: α) ροής-όγκου και β) όγκου-χρόνου 
(Εικόνα 1). Η καλή προσπάθεια του ασθενούς χαρακτηρίζεται από καμπύλη ροής – όγκου 
που ξεκινά απότομα, από εκπνευστική ροή που αυξάνεται ταχύτατα και από μέγιστη ροή 
που επιτυγχάνεται σχεδόν αμέσως μετά την έναρξη της δοκιμασίας. Η κατάληξη μιας τέτοιας 
καμπύλης πρέπει να εμφανίζει ομαλή ελάττωση της ροής μέχρι τον μηδενισμό της. 

Οι πληροφορίες που αντλούμε από τα αριθμητικά δεδομένα και τις γραφικές παραστάσεις 
μπορούν να οδηγήσουν στην διάγνωση αποφρακτικού τύπου νοσήματος όπως είναι το 
άσθμα, περιοριστικής πνευμονοπάθειας ή μικτής νόσου.1,4,8,13,14

ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗΣ ΝΟΣΟυ

Η ερμηνεία των αποτελεσμάτων της σπιρομετρίας έχει στόχο την ενίσχυση ή απόρριψη 
της πιθανής διάγνωσης, όπως αυτή είχε τεθεί από το ιστορικό και τα ευρήματα της 
αντικειμενικής εξέτασης. 

Η προσεκτική παρατήρηση των καμπυλών ροής- όγκου και όγκου-χρόνου δίνει 
πολύτιμες πληροφορίες για την ποιότητα της δοκιμασίας σε συνδυασμό με τα αριθμητικά 
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μεγέθη (Εικόνα 2). Αφού κριθεί η σπιρομετρία ως αποδεκτή σύμφωνα με τα κριτήρια που 
προαναφέρθηκαν προχωρούμε στην επιμέρους αξιολόγηση των αποτελεσμάτων και την 
σύγκριση τους με τις αντίστοιχες προβλεπόμενες για την ηλικία το φύλο και τα σωματομετρικά 
χαρακτηριστικά του ασθενούς.1,4,8

Η σπιρομετρική εικόνα που παίρνουμε σε αποφρακτική νόσο των πνευμόνων προκύπτει 
από την δυσανάλογη μείωση της μέγιστης ροής από το κατώτερο αναπνευστικό σε σχέση 
με τον μέγιστο όγκο αέρα που εκπνέει ο ασθενής. υποδηλώνει την στένωση των αεραγω-
γών κατά την εκπνοή και χαρακτηρίζεται από την χαμηλή τιμή του λόγου FEV1/FVC (<5η 
Ε.Θ. της προβλεπόμενης τιμής). Οι τιμές που θεωρούνται φυσιολογικές στην παιδική ηλικία 
λόγω της μεγάλης ελαστικότητας που χαρακτηρίζει τον πνεύμονα στην περίοδο αυτή είναι 
>90% και οπωσδήποτε όχι <80%. Σε μερικές περιπτώσεις οι τιμές της FEV1, FVC και του 

Εικόνα 1. Φυσιολογική σπιρομετρία. Στην 1α απεικονίζεται η καμπύλη του όγκου σε συνάρτηση με 
τον χρόνο με την χαρακτηριστική εικόνα του plateau, στην 1β η φυσιολογική καμπύλη ροής- όγκου. 
Απεικονίζονται ο FEV1 και η PEF.

 Εικόνα 2. Χαρακτηριστική εικόνα σπιρομέτρησης από παιδί με άσθμα. Παρατηρείται η πτώση του 
FEV1, της PEF, όπως και των μεσοεκπνευστικών ροών που οδηγούν στην χαρακτηριστική κοίλανση 
της καμπύλης ροής όγκου. Το εμβαδόν που περικλείεται ανάμεσα στις δύο καμπύλες με τη συνεχή και 
την διακεκομμένη μορφή γραμμής αντιπροσωπεύει τη μείωση του αερισμού λόγω της παγίδευσης 
αέρα στον πνεύμονα στα πλαίσια της απόφραξης.
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κλάσματος FEV1/FVC είναι φυσιολογικές και η προς τα κάτω απόκλιση παρατηρείται στο 
μέσο και τελευταίο τμήμα της καμπύλης ροής όγκου δίνοντας σε αυτό ένα χαρακτηριστικό 
κοίλο σχήμα. Στις περιπτώσεις αυτές οι FEF25-75 και FEF75 είναι περισσότερο επηρεασμένες 
υποδηλώνοντας την απόφραξη των μικρότερων αεραγωγών που λαμβάνει χώρα σε πρωι-
μότερα στάδια της αποφρακτικής νόσου. Σε επόμενο στάδιο αναμένεται η πτώση του FEV1 
με την προόδο της απόφραξης σε κεντρικότερους αεραγωγούς.1,4,8,12-15

Στην ειδική περίπτωση όπου υπάρχει πτώση του FEV1 και FVC, ενώ ο λόγος τους FEV1/
FVC είναι φυσιολογικός, οφείλουμε να ελέγξουμε την συνεργασία του ασθενούς και εφόσον 
αυτή είναι ικανοποιητική να σκεφτούμε την πνευμονοπάθεια περιοριστικού τύπου.8,15 

Η αξιολόγηση των εκπνευστικών ροών κατά την εκτίμηση μιας σπιρομετρίας γίνεται 
αφού έχει τεθεί η διάγνωση της αποφρακτικής νόσου από την σύγκριση των FEV1 και FEV1/
FVC με τις τιμές αναφοράς. Οι χαμηλές τιμές στις ροές FEF25-75 και FEF75 αξιολογούνται με 
ιδιαίτερη προσοχή και υποδηλώνουν την ύπαρξη απόφραξης στους αεραγωγούς ειδικά 
στην περίπτωση που το πηλίκο FEV1/FVC είναι οριακό.8 Εξάλλου, η βαρύτητα της απόφραξης 
εκτιμάται από την πτώση του FEV1 ως ποσοστό επί της προβλεπόμενης τιμής και όχι από 
την τιμή του λόγου FEV1/FVC.8,13,14

ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΒΡΟΓΧΟΔΙΑΣΤΟΛΗΣ 

Η απόφραξη των αεραγωγών μπορεί να προκύψει από πληθώρα καταστάσεων που 
αφορούν ενδοαυλικά και εξωαυλικά αίτια, όπως επίσης και παθολογία στο τοίχωμα του 
αεραγωγού. Η απόφραξη μπορεί να είναι εντοπισμένη ή όχι, καθώς επίσης αναστρέψιμη, 
και μη. Η αναστρεψιμότητα της απόφραξης των αεραγωγών αυτόματα ή μετά τη χορήγηση 
βρογχοδιασταλτικού αποτελεί χαρακτηριστικό γνώρισμα του άσθματος.9,15

Στον ασθματικό ασθενή η στένωση του αεραγωγού είναι το αποτέλεσμα πολλών 
διαφορετικών παθοφυσιολογικών μηχανισμών και ερμηνεύει μεγάλο κομμάτι της 
συμπτωματολογίας του παιδιού. Ο κύριος μηχανισμός με τον οποίο προκαλείται η απόφραξη 
είναι η σύσπαση των λείων μυϊκών ινών ως απάντηση σε μεσολαβητές (όπως τα λευκοτριένια) 
και νευροδιαβιβαστές (διέγερση μουσκαρινικών υποδοχέων). Οι λείες μυϊκές ίνες αποτελούν 
τον κύριο στόχο των βρογχοδιασταλτικών φαρμάκων. Η απόφραξη των αεραγωγών 
επιδεινώνεται από το οίδημα του τοιχώματος που προκαλείται από την διαφυγή στο 
τριχοειδικό διαμέρισμα στα πλαίσια της χρόνιας φλεγμονής και απαντά καλύτερα στα 
εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή. Η υπερπαραγωγή βλέννης και ο σχηματισμός βλεννωδών 
βυσμάτων συμμετέχουν στη στένωση των αεραγωγών δρώντας ως ενδοαυλικό αίτιο 
απόφραξης.

Τέλος, η πάχυνση και αναδιαμόρφωση του τοιχώματος που οφείλεται σε δομικές αλλαγές 
μπορεί να δικαιολογήσει τη μη αναστρέψιμη απόφραξη που παρατηρείται μερικές φορές 
στους ασθματικούς σε προχωρημένα ειδικά στάδια της νόσου. Οι παραπάνω μηχανισμοί 
ευοδώνονται προϊούσης της χρόνιας φλεγμονής του αναπνευστικού καθώς η υποκείμενη 
φλεγμονή συντηρεί την βρογχική υπεραπαντητικότητα που με την σειρά της διευκολύνει 
την πρόκληση στένωσης των αεραγωγών.9

Η κατάδειξη της αναστρεψιμότητας των αεραγωγών μετά από χορήγηση 
βρογχοδιασταλτικού μαζί με τα κλινικά δεδομένα και τις παραμέτρους που προκύπτουν 
από την σπιρομετρία προ βρογχοδιαστολής αποτελεί σημαντική βοήθεια για τη διάγνωση 
του άσθματος, όπως επίσης την παρακολούθηση της νόσου και την ανταπόκριση στην 
χορηγούμενη αγωγή.4,9,15



92

Η τεχνική

Η επιλογή της φαρμακευτικής ουσίας που θα χορηγηθεί, η δοσολογία και ο τρόπος 
χορήγησης δεν προκύπτει για τα παιδιά από κάποια ομοφωνία. Στην διαδικασία αναζήτησης 
της αναστρεψιμότητας της απόφραξης με την δοκιμασία βρογχοδιαστολής ο ασθενής δεν 
πρέπει να έχει λάβει φάρμακα προ της σπιρομετρίας. Η χρήση β2-αγωνιστών βραχείας 
δράσης και τα αντιχολινεργικά δεν πρέπει να έχουν χορηγηθεί το προηγούμενο 4ωρο.Οι 
β2-αγωνιστές μακράς δράσης δεν χορηγούνται το προηγούμενο 12ωρο. Στην περίπτωση 
εφήβων που είναι καπνιστές θα πρέπει να απέχουν από το κάπνισμα για τουλάχιστον μία 
ώρα προ και καθόλη τη διάρκεια της διαδικασίας.4,8,12

Τα βήματα που ακολουθούνται είναι τα ακόλουθα:
 1. O ασθενής έχει εκτελέσει την σπιρομετρία και σημειώνονται οι τιμές του FEV1, της FVC 

και της PEF.
 2. Χορήγηση βρογχοδιασταλτικού. Επειδή στόχος της δοκιμασίας αποτελούν οι λείες μυϊκές 

ίνες, οι φαρμακευτικές ουσίες που μπορούν να χορηγηθούν είναι οι β2-αγωνιστές ταχείας 
δράσης ή αντιχολινεργικός παράγοντας. Προτιμάται η πρώτη λύση και συνήθως χορη-
γούμε σαλβουταμόλη μέσω εισπνοών. Η δόση είναι 100 μg ανά εισπνοή και δίνονται 
2-4 επαναλήψεις μέσω αεροθαλάμου για την καλύτερη εναπόθεση του φαρμάκου με 
μεσοδιαστήματα των 30 sec. Ο ασθενής μετά από κάθε εισπνοή κρατά την αναπνοή 
του για λίγα sec και στην συνέχεια κάνει ήρεμη εκπνοή με την μύτη. Κάποια κέντρα 
χορηγούν τον β2-αγωνιστή με νεφελοποιητή (σαλβουταμόλη 5,0 mg). Στην περίπτωση 
που χορηγηθεί αντιχολινεργική ουσία, χρησιμοποιούμε συνήθως βρωμιούχο ιπρατρόπιο 
σε συνολική δόση 160 μg (4 Χ 40 μg).

 3. Επαναλαμβάνεται η σπιρομετρία 15 min μετά την χορήγηση του β2-αγωνιστή και 30 
min μετά την εισπνοή του ταχέως δρώντος αντιχολινεργικού.4,8 

Ερμηνεία και αξιολόγηση αποτελέσματος

Η μεταβλητότητα στην απάντηση στο χορηγούμενο βρογχοδιασταλτικό μπορεί να 
παρατηρηθεί τόσο μεταξύ φυσιολογικών ατόμων, όσο και μεταξύ αναπνευστικών ασθενών, 
όπως επίσης και σε πολλαπλές μετρήσεις στο ίδιο άτομο σε διαφορετικούς χρόνους. Η 
απάντηση στη βρογχοδιαστολή ακόμα και σε φυσιολογικά άτομα, σε συνδυασμό με την 
παρατήρηση ότι κάποιοι ασθματικοί ασθενείς μπορεί να μη βελτιώνουν τις λειτουργικές 
παραμέτρους μετά την χορήγηση βρογχοδιασταλτικού, δυσκολεύει την ερμηνεία και 
αξιολόγηση των αποτελεσμάτων. Πολλοί ειδικοί συνιστούν να επαναλαμβάνεται η δοκιμασία 
στον ίδιο ασθενή μετά από κλινική δοκιμή 2-8 εβδομάδων.8, 12-15

Το πρώτο βήμα στην αξιολόγηση του αποτελέσματος της δοκιμασίας βρογχοδιαστολής 
είναι να καθοριστεί εάν η μεταβολή είναι μεγαλύτερη από εκείνη που παρατηρείται στον 
γενικό πληθυσμό. Στα υγιή παιδιά η οροφή για τα 95% όρια αξιοπιστίας για την απάντηση 
στη βρογχοδιαστολή κυμαίνονται από 9-11% της προβλεπόμενης τιμής. Στις μελέτες 
παρουσιάζεται η τάση να είναι μεγαλύτερη η μεταβολή των σπιρομετρικών δεικτών όσο 
μικρότερες είναι οι βασικές τιμές των FEV1 και FVC ανεξάρτητα εάν η απάντηση υπολογίζεται 
ως μεταβολή της απόλυτης τιμής ή ως ποσοστό επί της βασικής τιμής.1,8,12

Οι τρόποι παρουσίασης της απάντησης στη βρογχοδιαστολή είναι τρεις: 1) ως απόλυτη 
μεταβολή, 2) ως ποσοστό επί της βασικής τιμής και 3) ως ποσοστό επί της προβλεπόμενης 
τιμής. Ο πλέον αξιόπιστος υπολογισμός θεωρείται ο τρίτος. Το μειονέκτημα της υιοθέτησης 
στα παιδιά του κριτηρίου της απόλυτης μεταβολής του FEV1 προ και μετά τη βρογχοδια-
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στολή είναι η συσχέτιση της διαφοράς με το ύψος και την ηλικία του μικρού ασθενούς. Η 
απάντηση άλλωστε μέσω της δεύτερης μεθόδου εξαρτάται από την βασική τιμή του FEV1. 
Παρόλα αυτά στα παιδιά συχνότερα χρησιμοποιούμενος είναι ο δεύτερος όπου η μεταβολή 
υπολογίζεται ως ποσοστό επί της βασικής τιμής.8,12,16 

Χρησιμοποιώντας την σύγκριση με την βασική τιμή, για να χαρακτηριστεί η δοκιμασία 
ως θετική θα πρέπει η αύξηση του FEV1 ή και της FVC να είναι της τάξης του 12% ή >200 
ml. Σε σοβαρές περιπτώσεις μικρές απόλυτες μεταβολές οδηγούν σε υψηλές ποσοστιαίες 
διαφορές. Σε τέτοιες καταστάσεις αναζητείται το κριτήριο των 200 ml. Εξάλλου, στην αξι-
ολόγηση θα πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη προσοχή στις καμπύλες ροής-όγκου προ και μετά 
τη χορήγηση του φαρμάκου γιατί πρέπει να είναι καλή η προσπάθεια του ασθενούς και 
στις δύο δοκιμασίες ώστε να μην υπερεκτιμηθεί η μεταβολή (Εικόνα 3).8,9,12-14

Ο τύπος υπολογισμού της εκατοστιαίας μεταβολής του FEV1 ή όποιου άλλου μεγέθους 
εξετάζουμε είναι ο ακόλουθος:1

 FEV1 μετά - FEV1 προ 
% μεταβολή =    x 100 

 FEV1  προ 

Μεταβολές κάτω του 8% ή <150 ml θεωρούνται ως μη αξιολογήσιμες. Εντούτοις, 
παρότι η δοκιμασία εκτιμήθηκε ως αρνητική, μπορεί η (κλινική) ελάττωση του υπεραερι-
σμού να υποδηλώνει θετική απάντηση. Σε καμία περίπτωση η ανεπαρκής απάντηση στην 
βρογχοδιαστολή δεν αποκλείει τη βελτίωση της συμπτωματολογίας από την χορήγηση 
βρογχοδιασταλτικών.8,12-14

Η αξιολόγηση της μεταβολής δεικτών όπως η FEF25-75 είναι προβληματική γιατί η τιμή της 
εξαρτάται από την FVC. Η μεταβολή της FVC μετά τη βρογχοδιαστολή αυτομάτως καθιστά 
τα μεγέθη της FEF25-75 προ και μετά την χορήγηση του β2-αγωνιστή μη συγκρίσιμα. Ωστόσο, 
η αύξηση της FEF25-75 κατά 25-30%, εφόσον η FVC παραμένει αμετάβλητη, θεωρείται ως 
θετική απάντηση.1,8,12,17 

Παρόμοια δυσκολία στην εκτίμηση της βρογχοδιαστολής προκύπτει από την αξιολό-
γηση του πηλίκου FEV1/FVC, όπως και των ροών σε συγκεκριμένα κλάσματα της FVC εάν 
μεταβληθεί μετά την βρογχοδιαστολή η διάρκεια της εκπνοής.8 Η PEF εξαρτάται σε μεγάλο 
βαθμό από την προσπάθεια και υπάρχει μεγάλη διακύμανση των φυσιολογικών τιμών της, 
ωστόσο η θετική μεταβολή μετά την χορήγηση β2-αγωνιστή κατά 20% ή >60 L/sec καθιστά 
θετική την δοκιμασία.9 

Τέλος, η αποκλειστική αύξηση της FVC >12% ή >200 ml, εφόσον και πάλι δεν έχει με-
ταβληθεί η διάρκεια της εκπνοής, υποδηλώνει θετική βρογχοδιαστολή (Εικόνα 3β). Αυτό 
ερμηνεύεται από την παρατήρηση ότι οι επαναλαμβανόμενες βαθιές εισπνοές τείνουν να 
μειώσουν την διάμετρο του αυλού του αεραγωγού.8,14 

Με την αποδοχή ότι η παρατηρούμενη βελτίωση των σπιρομετρικών μεγεθών είναι 
μεγαλύτερη από την τυχαία παρατηρούμενη μεταβλητότητα θα πρέπει να καθοριστεί εάν 
έχει και κλινική σημασία για τον καθορισμό της αγωγής.4,8

Στην περίπτωση της αρνητικής δοκιμασίας θα πρέπει να δοκιμαστεί η επανάληψη μετά 
από 2-8 εβδομάδες αγωγής αφού θα έχουν υποχωρήσει το οίδημα του τοιχώματος των 
αεραγωγών και οι εκκρίσεις των βρόγχων με τον έλεγχο της χρόνιας φλεγμονής. Προφανώς, 
η δοκιμασία μπορεί να είναι αρνητική λόγω ύφεσης της ίδιας της νόσου.

υπάρχουν περιπτώσεις ασθενών με άσθμα όπου η βελτίωση με τη χορήγηση του β2-
αγωνιστή είναι εμφανέστερη όταν ο ασθενής αναπνέει στο επίπεδο του TV γιατί οι βαθιές 



94

εισπνοές οδηγούν στην μείωση της διαμέτρου του αεραγωγού.8,9,12-14 
Η κλινική βελτίωση του ασθματικού ασθενούς μετά την χορήγηση βρογχοδιαστολής, 

ανεξάρτητα από το αποτέλεσμα της δοκιμασίας, δικαιολογείται και από την ελάττωση του 
παγιδευμένου αέρα στον πνεύμονα και την μείωση της FRC με την συνοδό αύξηση της 
εισπνευστικής χωρητικότητας και τη επακόλουθη ανάπαυση των αναπνευστικών μυών 
(άρα υποχώρηση του αισθήματος δύσπνοιας και εργώδους αναπνοής).8,14

Tέλος, διαφορετικός, πληθυσμός ασθενών είναι οι πάσχοντες από κυστική ίνωση και 
κατά επέκταση από βρογχεκτασίες, στα πλαίσια χρόνιας πυώδους βρογχίτιδας. Τα παιδιά της 
ομάδας αυτής παρουσιάζουν πολύ συχνά βρογχική υπεραπαντητικότητα πολυπαραγοντικής 
αιτιολογίας, με αρκετές διαφορές από το παθοφυσιολογικό υπόβαθρο του άσθματος.18,29

ΣυΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η σπιρομετρία και η δοκιμασία βρογχοδιαστολής αποτελούν πολύτιμο διαγνωστικό 
εργαλείο για τα παιδιά ηλικίας με αναπνευστικά προβλήματα ικανά να συνεργαστούν για 
την εκτέλεση της εξέτασης. Δεν αποτελούν αποκλειστικό οδηγό για την διάγνωση του 
άσθματος, αποτυπώνουν το επίπεδο της αναπνευστικής λειτουργίας μία δεδομένη χρονική 
στιγμή. Είναι χρήσιμο να επαναλαμβάνονται σε τακτά διαστήματα για την παρακολούθηση 
του ασθενή. 

Εικόνα 3. Παράσταση της 
δοκιμασίας βρογχοδια-
στολής. Στην εικόνα 3α 
φαίνεται η παθολογική 
καμπύλη ροής όγκου 
που υπολείπεται της φυ-
σιολογικής. Στην εικόνα 
3β απεικονίζεται η μετα-
βολή μετά την χορήγηση 
βρογχοδιαστολής με την 
βελτίωση των σπιρομε-
τριών δεικτών. Παρά τη 
βελτίωση, οι παράμετροι 
συνεχίζουν να υπολείπο-
νται του φυσιολογικού. 

3α

3β
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Αντιασθματική αγωγή  
στα πρώτα δύο χρόνια της ζωής. Ναι

Φ. Κυρβασίλης 

Η διάγνωση του άσθματος γίνεται με βάση την κλινική εκδήλωση επαναλαμβανόμενων 
επεισοδίων απόφραξης των αεροφόρων οδών, στο ενδιάμεσο των οποίων παρουσιάζονται 
συμπτώματα αυξημένης αντιδραστικότητας των βρόγχων στους διάφορους εκλυτικούς 
παράγοντες όπως η άσκηση, η έκθεση στα αλλεργιογόνα και οι ιογενείς λοιμώξεις.1 

ΤΟ AΣΘΜΑ ΣΤΑ ΠΡΩΤΑ ΧΡΟΝΙΑ ΖΩΗΣ

Η εφαρμογή του ορισμού αυτού στα πρώτα χρόνια της ζωής παρουσιάζει ορισμένους 
περιορισμούς. Ποσοστό έως και 50% των παιδιών κάτω των τριών ετών, μπορεί να πα-
ρουσιάσουν τουλάχιστον ένα επεισόδιο συριγμού.1 Επίσης μεγάλο ποσοστό παιδιών που 
δεν έχουν ατοπική προδιάθεση παρουσιάζουν επεισόδια συριγμού στα πλαίσια ιογενών 
λοιμώξεων, κλινική οντότητα που χαρακτηρίζουμε ως «ιογενή βρογχόσπασμο», είναι 
παροδική και υποχωρεί μετά τα πέντε χρόνια της ζωής.1 Από την άλλη πλευρά βρέφη με 
υποτροπιάζοντα επεισόδια συριγμού και ιδιαίτερα τα ατοπικά παιδιά έχουν μεγαλύτερη 
πιθανότητα να εμφανίσουν επίμονο άσθμα στην εφηβεία τους.3 Ενώ η εμφάνιση σοβαρών 
επεισοδίων συριγμού ιδιαίτερα μετά από λοιμώξεις από RSV ή ρινοϊό, στη βρεφική ηλικία 
σχετίζεται με τη μετέπειτα πρόγνωση.4,5 

Στην καθημερινή κλινική πράξη είναι συχνά δύσκολο να διακρίνουμε εκείνα τα βρέφη 
με την εικόνα της αλλεργικής φλεγμονής στο βρογχικό δένδρο, που θα χαρακτηρισθούν 
ως ασθματικά. Βρογχοσκοπική μελέτη για την αναζήτηση αυξημένου πάχους της βασικής 
μεμβράνης και ηωσινοφιλικής φλεγμονής, ευρημάτων που παρατηρούνται σε παιδιά και 
ενήλικους με άσθμα, δεν παρατηρήθηκαν σε μικρό αριθμό βρεφών με αναστρέψιμη από-
φραξη των βρόγχων.6 Οι ίδιοι όμως ερευνητές διαπίστωσαν ηωσινοφιλική φλεγμονή σε παιδιά 
1-3 ετών με βεβαιωμένα επεισόδια συριγμού σε σύγκριση με ομάδα μαρτύρων.7 Επίσης 
έθεσαν τη διάγνωση του άσθματος σε 19/47 παιδιά ηλικίας 7-58 μηνών με υποτροπιάζοντα 
συριγμό, μετά από ενδελεχή παρακλινικό έλεγχο που περιλάμβανε CT θώρακος, pHμετρία 
και βρογχοσκόπηση.8 Φαίνεται λοιπόν ότι αν και δυσχερής η διάγνωση του άσθματος στα 
πρώτα δύο χρόνια της ζωής είναι υπαρκτή. Έτσι στην πρόσφατη διεθνή ομοφωνία PRAC-
TALL για την διάγνωση και αντιμετώπιση του άσθματος στα παιδιά, χαρακτηρίζεται ως 
ασθματικό ένα παιδί έως δύο ετών αν παρουσιάζει τουλάχιστον 3 επεισόδια επιβεβαιωμένα 
αναστρέψιμης απόφραξης των βρόγχων στο διάστημα των τελευταίων 6 μηνών.1 
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Η ΑΝΤΙΑΣΘΜΑΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ 

Στην καθημερινή κλινική πρακτική θεωρείται δεδομένο ότι για να επιβεβαιωθεί η 
αναστρεψιμότητα της απόφραξης των βρόγχων θα χορηγηθεί αντιασθματική αγωγή. Αν 
και μετα-ανάλυση της βιβλιοθήκης Cochrane υποστηρίζει ότι δεν υπάρχει σαφής ωφέλεια 
από τη χρήση των β2-αγωνιστών στην ηλικία αυτή9 υπάρχουν αναφορές που θεωρούν ότι 
βοηθούν.10,11 Το ίδιο ισχύει και για τη χορήγηση του συνδυασμού β2-αγωνιστή βραχείας 
δράσης με βρωμιούχο ιπρατρόπιο, η χρήση του οποίου στα πρώτα χρόνια της ζωής παρότι 
δεν έχει επαρκή βιβλιογραφική κατοχύρωση, φάνηκε ότι βελτίωσε την κλινική βαθμολογία 
σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο κατά το πρώτο 24ωρο της χορήγησής του, και οι γο-
νείς των παιδιών κατέγραψαν βελτίωση των συμπτωμάτων.12 Ο βαθμός της ευενδοτότητας 
των αεροφόρων οδών αποτελεί σημαντική παράμετρο για τον περιορισμό της ευεργετικής 
επίδρασης των βρογχοδιασταλτικών σε επιλεγμένα περιστατικά μικρών παιδιών.13 Στην 
καθημερινή κλινική πράξη ο Παιδίατρος έχει τη δυνατότητα να επιλέξει τους μικρούς 
ασθενείς που θα βοηθηθούν άμεσα αφού δοκιμάσει τη χορήγηση των βρογχοδιασταλτικών 
φαρμάκων για περιορισμένο διάστημα 1-2 ημερών.

Εισπνεομένα κορτικοστεροειδή 

Η χρήση των εισπνεομένων κορτικοστεροειδών έχει μελετηθεί εκτεταμένα στην ηλικία 
αυτή. Έτσι οι Chavasse και συν14 διαπίστωσαν στατιστικά σημαντικά μικρότερο αριθμό 
ημερών χωρίς συμπτώματα σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο σε 52 βρέφη με επίμονο 
συριγμό και ατοπική προδιάθεση που έλαβαν φλουτικαζόνη 200 μg/ημέρα. Παρόμοια ήταν 
τα συμπεράσματα των Teper και συν15 που χορήγησαν επίσης φλουτικαζόνη για 6 μήνες 
σε 26 ατοπικά παιδιά <2 ετών, ενώ οι ερευνητές αυτοί διαπίστωσαν επίσης βελτίωση της 
αναπνευστικής λειτουργίας των παιδιών όπως μετρήθηκε με την VmaxFRC. Ως προς την 
βελτίωση της αλλεργικής φλεγμονής έτσι όπως μπορεί να μετρηθεί με το eNO (εκπνεόμενο 
μονοξείδιο του αζώτου), οι Moeller και συν16 κατέγραψαν στατιστικά σημαντική πτώση του 
eNO σε 31 παιδιά μέσης ηλικίας 12 μηνών, τα οποία έλαβαν φλουτικαζόνη 200 μg/ημέρα 
για διάστημα ενός μηνός. Τέλος, οι Bisgaard και συν17 σε πολυκεντρική προοπτική μελέτη 
237 παιδιών ηλικίας 1-3 ετών με υποτροπιάζοντα επεισόδια συριγμού, διαπίστωσαν κλι-
νική βελτίωση με τη χορήγηση φλουτικαζόνης 200 μg/ημέρα για διάστημα 3 μηνών. Το 
μεγαλύτερο ποσοστό παιδιών που βελτιώθηκε με τη χορήγηση των εισπνεομένων κορ-
τικοστεροειδών, όπως προκύπτει από τα παραπάνω δεδομένα αφορά παιδιά με ατοπική 
προδιάθεση στο ατομικό ή το οικογενειακό τους ιστορικό. Για το λόγο αυτό η ομοφωνία 
της PRACTALL προτείνει την ευκολότερη χρήση των εισπνεομένων κορτικοστεροειδών στα 
παιδιά ηλικίας 0-2 ετών με ενδείξεις ατοπίας ή αλλεργίας στο ατομικό ιστορικό.1 

Ανταγωνιστές λευκοτριενίων 

Οι ανταγωνιστές των λευκοτριενίων και πιο συγκεκριμένα η μοντελουκάστη ως ο μόνος 
αντιλευκοτριενικός παράγοντας με δυνατότητα χορήγησης στην παιδική ηλικία, έχει μελε-
τηθεί σε περιορισμένο αριθμό παιδιών της ηλικίας αυτής. Σε προοπτική, τυχαιοποιημένη, 
διπλή-τυφλή μελέτη η χορήγηση μοντελουκάστης 4 mg/ημέρα σε 24 παιδιά ηλικίας 10-24 
μηνών με υποτροπιάζοντα συριγμό, ατοπία και θετικό οικογενειακό ιστορικό άσθματος, 
βελτίωσε σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο την αναπνευστική λειτουργία (FEV0,5) που 
μετρήθηκε με τη μέθοδο της θωρακικής συμπίεσης, μείωσε το eNO και βελτίωσε τη βαθ-
μολογία των ασθματικών συμπτωμάτων που καταγράφονταν καθημερινά.18
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ΣυΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η διάγνωση του άσθματος στα δύο πρώτα χρόνια της ζωής και η διαφορική του διάγνωση 
από άλλες παθήσεις όπως η κυστική ίνωση, οι συγγενείς δυσπλασίες των πνευμόνων, η γαστρο-
οισοφαγική παλινδρόμιση, το σύνδρομο δυσκινησίας των κροσσών και άλλες καταστάσεις, 
απαιτεί ιδιαίτερη προσοχή από τον θεράποντα ιατρό. υπάρχει όμως ως κλινική οντότητα σε 
σημαντικό ποσοστό παιδιών με υποτροπιάζοντα επεισόδια συριγμού και απαιτείται υψηλή 
διακριτική ικανότητα για την επιλογή των μικρών ασθενών που πραγματικά μπορούν να 
βοηθηθούν από την χορήγηση αντιασθματικής αγωγής. Παράμετροι όπως οι ανατομικές 
ιδιαιτερότητες (ευενδοτότητα αεροφόρων οδών) και η μη πλήρης ανάπτυξη των πνευμό-
νων, το παθητικό κάπνισμα και ιδιαίτερα το κάπνισμα της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη, 
ο ρόλος των αναπνευστικών λοιμώξεων όπως από τον RSV και τους ρινοϊούς, φαίνεται ότι 
επιδρούν και ίσως να περιορίζουν την αποτελεσματικότητα της αντιασθματικής αγωγής σε 
αυτήν την ηλικία.19 Παρόλα αυτά, όπως φάνηκε πιο πάνω, υπάρχουν ικανά βιβλιογραφικά 
δεδομένα που υποστηρίζουν την πρακτική της χορήγησης αντιασθματικών φαρμάκων σε 
παιδιά μικρότερα των 2 ετών από τους Παιδιάτρους που προσπαθούν να ανακουφίσουν 
το ποσοστό εκείνο των μικρών ασθενών που διατηρεί το δικαίωμα να ωφεληθεί από την 
βοήθεια που θα του προσφέρει η αντιασθματική αγωγή. 
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Αντιασθματική αγωγή σε επεισόδια βήχα  
και συριγμού σε βρέφη μέχρι 2 ετών: Όχι

Π. Ξεπαπαδάκη

Το άσθμα, η πιο συχνή χρόνια φλεγμονώδης νόσος της παιδικής ηλικίας, συχνά εκδηλώ-
νεται για πρώτη φορά στην προσχολική ηλικία, ενώ το περίπου 50% των παιδιών εμφανίζουν 
τουλάχιστον ένα επεισόδιο συριγμού τα πρώτα 6 χρόνια της ζωής τους. Ο επιπολασμός του 
αναφερόμενου, σύμφωνα με ερωτηματολόγια, άσθματος στις ΗΠΑ στις ηλικίες των 0 - 4 
ετών έχει αυξηθεί δραματικά τις τελευταίες δύο δεκαετίες, από 369.000 παιδιά το 1980 σε 
1.120.000 το 2004, ενώ το 65% αυτών αναφέρουν ένα τουλάχιστον παροξυσμό τον τελευταίο 
μήνα. Τα παιδιά προσχολικής ηλικίας παρουσιάζουν εξαιρετικά υψηλά ποσοστά νοσηρό-
τητας λόγω ασθματικών συμπτωμάτων όπως καταγράφεται από τις 336.000 επισκέψεις σε 
επείγοντα ιατρεία και 120.000 νοσηλείες για ασθματικά συμπτώματα.1 

Ο παιδίατρος που αντιμετωπίζει ένα παιδί με χρόνια και μη ειδικά συμπτώματα όπως 
βήχα, συριγμό ή αναπνευστική δυσχέρεια, πρέπει πρώτα να αποφασίσει σε ποια από τις 
παρακάτω κατηγορίες ανήκει:
•	Φυσιολογικό παιδί
•	Παιδί με σοβαρή υποκείμενη νόσο, όπως κυστική ίνωση και σύνδρομο δυσκινησίας 

κροσσών (σπάνια αλλά δεν πρέπει να διαλάθουν της προσοχής)
•	Παιδί με «άσθμα»
•	Παιδί με ήπια προβλήματα υγείας που συνυπάρχουν, μιμούνται ή πιθανά επιδεινώνουν 

τα ασθματικά συμπτώματα
•	υπερβολικό άγχος και υπέρ - έκφραση συμπτωμάτων από τους γονείς. 
•	Είναι γεγονός ότι η διάγνωση του άσθματος είναι δυσχερής σε αυτή την ηλικιακή ομάδα 

και εφόσον εκδηλωθούν ασθματικά συμπτώματα, χρειάζεται να διευκρινιστούν τα 
ακριβέστερα της νόσου προκειμένου να αποφασιστεί η κατάλληλη θεραπευτική αγωγή. 
Στον Πίνακα 1 αναφέρονται πιθανές καταστάσεις που περιλαμβάνονται στα πλαίσια 
του λεγόμενου «ασθματικού συνδρόμου».2 

ΤΙ ΓΝΩΡΙΖΟυΜΕ ΑΠΟ ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ

Επιδημιολογικές μελέτες έχουν κατατάξει τα παιδιά προσχολικής ηλικίας με υποτρο-
πιάζοντα επεισόδια συριγμού σε: 
 Α.  παιδιά με παροδικά πρώιμα επεισόδια συριγμού μέχρι την ηλικία των 3 ετών. Συσχετίζεται 

με προωρότητα και έκθεση στον καπνό τσιγάρου.
 Β.  παιδιά με μη ατοπικό συριγμό, σχετιζόμενο κυρίως με ιογενείς λοιμώξεις που συνήθως 

επιμένει μέχρι τη σχολική ηλικία, 
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 Γ.  παιδιά με επίμονο άσθμα (και κλινικές εκδηλώσεις ατοπικής νόσου ή θετικό οικογενειακό 
ιστορικό άσθματος)

 Δ.  παιδιά με σοβαρά διαλείποντα επεισόδια συριγμού. 
Οι παραπάνω επιδημιολογικοί φαινότυποι έχουν συμβάλλει στην κατανόηση των 

μηχανισμών και της φυσικής πορείας των συμπτωμάτων άσθματος στην προσχολική και 
σχολική ηλικία, όμως μπορεί να εφαρμοστεί μόνο αναδρομικά, περιορίζοντας σημαντικά 
την προοπτική ισχύ και την κλινική χρησιμότητα τους όσον αφορά στην επιλογή της 
κατάλληλης θεραπευτικής προσέγγισης. Μελέτες έχουν δείξει ότι το 50% των ατοπικών 
παιδιών με επεισόδια συριγμού στα πρώτα δύο χρόνια της ζωής τους, ξεπερνούν τη νόσο 
μέχρι την ηλικία των 6 ετών, ενώ επιμένει στο 30% των μη ατοπικών παιδιών.3 Παράγοντες 
κινδύνου για την επιμονή των ασθματικών συμπτωμάτων μέχρι την εφηβεία αποτελούν ο 
υποτροπιάζων χαρακτήρας, η σοβαρότητα των επεισοδίων καθώς και η ύπαρξη ατοπίας 
(Εικόνα 1).4,5 Στην πλειονότητα πάντως των παιδιών η επίπτωση του συριγμού παρουσιάζει 
αξιοσημείωτη μείωση με την πάροδο της ηλικίας, ενώ μελέτες φυσιολογίας υποδεικνύουν 
ότι οι παράμετροι της πνευμονικής λειτουργίας έχουν ήδη διαμορφωθεί μέχρι την ηλικία 
των 3 ετών και φαίνεται να μη μεταβάλλονται σημαντικά μετέπειτα. 

Από θεραπευτική σκοπιά, τίθεται ο προβληματισμός αν τα παιδιά με επίμονα επεισόδια 
συριγμού στη σχολική ηλικία έχουν ελλείμματα στην πνευμονική λειτουργία που μπορεί 
να προληφθούν ή αν πρόκειται για βλάβες που είχαν ήδη διαμορφωθεί στη ενδομήτρια 
ζωή. Στην τελευταία περίπτωση αμφισβητείται η αναγκαιότητα εφαρμογής εντατικής αντι-
ασθματικής αγωγής στην ευαίσθητη προσχολική ηλικία.6 

ΜΕΤΑΒΑΛΛΕΙ Η ΦΑΡΜΑΚΕυΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΤΗ ΦυΣΙΚΗ ΠΟΡΕΙΑ ΤΗΣ ΝΟΣΟυ;

Πρόσφατα δημοσιεύτηκαν τρεις μελέτες, με διαφορετικό πρωτόκολλο η καθεμία, 
προκειμένου να εκτιμηθεί ο ρόλος των εισπνεόμενων κορτικοστεροειδών (ΕΙΣΚΣ) σε παιδιά 

Πίνακας 1. Μορφές διαφορετικών ασθματικών συνδρόμων (από Bush A, Primary Care respire J 2004; 
16(1):7-15) 

Άσθμα προσχολικής ηλικίας Φλεγμονή Βρογχική 
υπεραπαντητικότητα

Επίμονο περιοριστικό 
στοιχείο

Χρόνια πνευμονική νόσος 
προωρότητας

? + + 
(ενδομήτρια έναρξη)

Μετά RSV βρογχιολίτιδα ? + + 
(ενδομήτρια έναρξη)

Συριγμός μετά από ιογενείς 
λοιμώξεις

- - + 
(ενδομήτρια έναρξη)

Συριγμός σχετιζόμενος με 
ατοπία

Πιθανά 
ηωσινοφιλική

+ + 
(πιθανά ενδομήτρια)

Συριγμός μη σχετιζόμενος με 
ατοπία

? Πιθανά (+) + 
(έναρξη μετά τη 
γέννηση)

Αποφρακτική βρογχιολίτιδα _ _ +
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σχολικής και προσχολικής ηλικίας, σε ομάδες υψηλού κινδύνου, στη δευτερογενή πρόληψη 
του άσθματος. Τα αποτελέσματα των μελετών κατέδειξαν με σαφήνεια ότι η χορήγηση ΕΙΣΚΣ 
δεν μεταβάλλει τη φυσική πορεία της νόσου και ως εκ τούτου, την πιθανότητα εμφάνισης 
άσθματος. Επιπρόσθετα, δεν παρατηρήθηκαν διαφορές μεταξύ των ομάδων που έλαβαν 
ΕΙΣΚΣ για άλλοτε άλλο χρονικό διάστημα και αυτών που έλαβαν εικονικό φάρμακο όσον 
αφορά στις πνευμονικές λειτουργίες, στη βρογχική υπεραπαντητικότητα και στον αριθμό 
των ημερών ελεύθερων συμπτωμάτων μετά το τέλος της χρονικής περιόδου λήψης της 
αγωγής.7-9 Εξάλλου, το όποιο θεραπευτικό όφελος από τη χορήγηση ΕΙΣΚΣ χάνεται μετά 
τη διακοπή τους, όπως φάνηκε σε παλαιότερη συγκριτική μελέτη, όπου η μείωση της 
βρογχικής υπεραπαντητικότητας που παρατηρήθηκε στην ομάδα που έλαβε βουδεσονίδη 
για χρονικό διάστημα σχεδόν 2 ετών σε σχέση με την ομάδα ελέγχου, αναιρέθηκε μετά τη 
διακοπή του φαρμάκου.10 Γνωρίζοντας τις πιθανές ανεπιθύμητες ενέργειες των ΕΙΣΚΣ σε 
παραμέτρους της πνευμονικής λειτουργίας και της αύξησης, φαίνεται ότι η χορήγηση τους 
ως νοσο – τροποποιητικά δε δικαιολογείται. 

ΜΕΤΑΒΑΛΛΕΙ Η ΦΑΡΜΑΚΕυΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΤΑ ΣυΜΠΤΩΜΑΤΑ ΟΞΕΙΑΣ ΦΑΣΗΣ;

Βρογχοδιασταλτικά β2–αγωνιστές

Παρά τις αντικρουόμενες απόψεις των τυχαιοποιημένων μελετών για τη χρήση των β2-
αγωνιστών βραχείας δράσης, αυτοί χρησιμοποιούνται ευρέως σε βρέφη και παιδιά προσχο-
λικής ηλικίας με συριγμό. Πρόσφατη μετα–ανάλυση κατέληξε ότι δεν υπάρχει σαφές όφελος 
από τη χρήση β2-αγωνιστών σε υποτροπιάζοντα επεισόδια συριγμού σε παιδιά ηλικίας κάτω 
των δύο ετών, ενώ σε άλλες μελέτες φάνηκε ακόμη και επιδείνωση των συμπτωμάτων.1-13 
Πιθανά στις μικρές ηλικίες ο βρογχόσπασμος δεν αποτελεί το κύριο χαρακτηριστικό των 
εξάρσεων άσθματος, όπου αντίθετα η απομάκρυνση των εκκρίσεων και η υποστροφή του 
οιδήματος συνεισφέρουν αποτελεσματικά στην ύφεση των συμπτωμάτων. Είναι επίσης 
πιθανό, γενετικοί πολυμορφισμοί των υποδοχέων των β2-αγωνιστών να διαδραματίζουν 
σημαντικό ρόλο στην απαντητικότητα σε αυτή την κατηγορία φαρμάκων. Οι Martinez και συν, 

διαπίστωσαν ότι παιδιά ομο-
ζυγώτες ή ετεροζυγώτες 
για το Arg-16 πολυμορφι-
σμό στο β2-υποδοχέα, απα-
ντούν σημαντικά καλύτερα 
στη σαλβουταμόλη.14 Όσον 
αφορά στη χρήση β2-αγω-
νιστών μακράς δράσης, δεν 
υπάρχουν βιβλιογραφικές 
αναφορές που να τεκμηριώ-
νουν τη χρήση τους σε αυτή 
την ηλικιακή ομάδα. 

Αντιχολινεργικά 

Ο ρόλος των αντιχολι-
νεργικών στη θεραπεία υπο-
τροπιαζόντων επεισοδίων 

Εικόνα 1. Επιπολασμός επεισοδίων συριγμού από τη γέννηση μέχρι 
την ηλικία των 13 ετών, ανάλογα με την ύπαρξη ατοπίας (από Illy 
S, Lancet 2006;368:763-770).
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συριγμού σε βρέφη και παιδιά προσχολικής ηλικίας παραμένει αμφιλεγόμενος. Πρόσφατη 
Cochrane μετα–ανάλυση όπου συμπεριλήφθηκαν 321 βρέφη κατέληξε ότι δεν παρατηρού-
νται διαφορές στον αναπνευστικό ρυθμό, τον κορεσμό οξυγόνου στα επείγοντα ή το χρόνο 
παραμονής στο νοσοκομείο μεταξύ των παιδιών που λάμβαναν βρωμιούχο ιπρατρόπιο 
και εικονικό φάρμακο. Παιδιά με αυξημένη παραγωγή βλέννας, υπερπλασία καλυκοειδών 
κυττάρων, ή αναποτελεσματικό μηχανισμό κάθαρσης βλέννας πιθανά να ωφελούνται από 
τα αντιχολινεργικά, παρόλα αυτά δεν υπάρχει τρόπος ακόμη να αναγνωριστεί ο φαινότυπος 
των παιδιών ηλικίας 0-5 ετών όπου ενδείκνυται η χορήγηση τους.15,16 

Αντιλευκοτριενικά

Γνωρίζοντας τα τελευταία χρόνια ότι τα λευκοτριένια ενέχονται στην παθοφυσιολογία 
των ιογενών λοιμώξεων, τα αντιλευκοτριενικά φαίνεται να αποτελούν μία λογική θεραπευτική 
εναλλακτική σε παιδιά με συμπτώματα ασθματικού τύπου. Παρόλα αυτά η συνεχής χρήση 
τους σε παιδιά με φαινότυπο μετα–ιογενών εξάρσεων άσθματος δεν είναι δικαιολογημένη, 
αφού τα επίπεδα των κυστεϊνικών λευκοτριενίων επανέρχονται σε φυσιολογικά επίπεδα μετά 
το πέρας της ιογενούς λοίμωξης. υπάρχει μόνο μία διπλή τυφλή μελέτη η οποία περιέλαβε 
220 παιδιά, ηλικίας 2-14 ετών (80% ήταν 2-5 ετών), με διάγνωση διαλείποντος άσθματος, 
όπου οι γονείς έδιναν αντιλευκοτριενικό ή εικονικό φάρμακο με τα πρώτα σημεία λοίμωξης 
ανώτερων αεραγωγών, για χρονικό διάστημα 7 ημερών ή μέχρι και 48 ώρες από την ύφεση 
των συμπτωμάτων. Τα παιδιά που έλαβαν μοντελουκάστη παρουσίασαν 28,5% λιγότερες 
ιατρικές επισκέψεις και ήπια μείωση των ασθματικών συμπτωμάτων σε σχέση με την ομάδα 
ελέγχου, αλλά καμία διαφορά δεν καταγράφηκε στην ανάγκη χρήσης β2-αγωνιστών και 
κορτικοστεροειδών από το στόμα.17 

Συστηματικά κορτικοστεροειδή 

Αν και η χρήση κορτικοστεροειδών από του στόματος (OCSs), αποτελεί συνήθη πρακτική 
σε μέτριο – σοβαρό ασθματικό παροξυσμό, υπάρχουν πολύ λίγες μελέτες που αποτιμούν 
την επίδραση των OCSs σε επεισόδια συριγμού σε παιδιά. Το 2003 δημοσιεύεται τυχαιο-
ποιημένη διπλή τυφλή μελέτη με 217 παιδιά, ηλικίας 1-5 ετών που είχαν νοσηλευτεί για 
επεισόδιο συριγμού και στα οποία χορηγήθηκε prednisolone 20mg ημερησίως για 5 ημέρες 
ή εικονικό φάρμακο κατά την έναρξη του επόμενου επεισοδίου ιογενούς συριγμού. Δεν 
παρατηρήθηκαν διαφορές όσον αφορά στα συμπτώματα μεταξύ των δύο ομάδων, ακόμη και 
μετά τη διαστρωμάτωση των ομάδων σύμφωνα με δείκτες ηωσινοφιλικής φλεγμονής (ECP 
και EPX), ενώ καταγράφηκε τάση συχνότερων εισαγωγών στο νοσοκομείο στην ομάδα που 
έλαβε κορτιζόνη.18 Τα δεδομένα των μελετών δεν υποστηρίζουν τη χρήση OCSs σε παιδιά 
με επεισόδια μετα - ιογενούς συριγμού.15 Επιπρόσθετα, πρόσφατη διπλή τυφλή τυχαιοποι-
ημένη μελέτη σε βρέφη με μέτρια – σοβαρή βρογχιολίτιδα, έδειξε ότι η χορήγηση από του 
στόματος δεξαμεθαζόνης δεν μεταβάλλει την αναπνευστική λειτουργία 4 ώρες μετά, τον 
κίνδυνο εισαγωγής και το χρόνο παραμονής στο νοσοκομείο, καθώς και την πιθανότητα 
επανεισαγωγής μία εβδομάδα μετά την αγωγή, σε σχέση με την ομάδα ελέγχου.19 

Εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή (ΕΙΣΚΣ)

Τα ΕΙΣΚΣ φαίνεται ότι δεν είναι αποτελεσματικά στην πρόληψη ή θεραπεία των εξάρ-
σεων άσθματος μετά από ιογενείς λοιμώξεις ακόμη και στα παιδιά σχολικής ηλικίας.20,21 
Σε παιδιά μικρής ηλικίας η χορήγηση μέτριων - υψηλών δόσεων ΕΙΣΚΣ στην έναρξη των 
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ιογενών λοιμώξεων μπορεί να προκαλέσει σχετική μείωση της σοβαρότητας των ασθμα-
τικών συμπτωμάτων, χωρίς όμως να μειώνει τον κίνδυνο εισαγωγής στο νοσοκομείο ή την 
ανάγκη λήψης OCSs.22 Η αποτελεσματικότητα των ΕΙΣΚΣ σε βρέφη και παιδιά προσχολικής 
ηλικίας με χρόνια/υποτροπιάζοντα επεισόδια συριγμού είναι αμφιλεγόμενη. Σε μελέτες 
που περιλάμβαναν κυρίως παιδιά κάτω των 2 ετών δε φάνηκε σαφής υπεροχή των ΕΙΣΚΣ 
έναντι του εικονικού φαρμάκου (πίνακας 2). 

Η συνεχής χορήγηση ΕΙΣΚΣ στην πρόληψη υποτροπιαζόντων επεισοδίων συριγμού έχει 
φανεί επίσης αναποτελεσματική. Η χορήγηση για 12 εβδομάδες εισπνεόμενης φλουτικαζόνης 
σε παιδιά 12-47 μηνών με υποτροπιάζοντα επεισόδια βήχα, συριγμού ή άσθματος διαγνω-
σμένου από γιατρό οδήγησε σε μεγαλύτερο αριθμό ημερών ελεύθερων συμπτωμάτων σε 
σχέση με την ομάδα ελέγχου, δε μετέβαλλε όμως τα ημερήσια ή νυχτερινά συμπτώματα 
καθώς και την ανάγκη λήψης ανακουφιστικής αγωγής μεταξύ των δύο ομάδων.23 Το 2006 
δημοσιεύτηκε διπλή τυφλή ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο προοπτική μελέτη σε 411 
βρέφη, στην οποία εκτιμήθηκε η αποτελεσματικότητα χορήγησης εισπενόμενης βουδεσο-
νίδης για 2 εβδομάδες σε κάθε επεισόδιο μεταλοιμώδους συριγμού. Δεν παρατηρήθηκαν 
διαφορές μεταξύ των ομάδων στη διάρκεια και τον αριθμό των επεισοδίων, την ανάγκη 
λήψης ανακουφιστικής αγωγής, τον αριθμό των ημερών ελεύθερων συμπτωμάτων και την 
πιθανότητα εμφάνισης επίμονων ασθματικού τύπου συμπτωμάτων (εικόνα 2).9 Χορήγηση 
φλουτικαζόνης για χρονικό διάστημα 2 ετών σε παιδιά ηλικίας 2-3 ετών, υψηλού κινδύνου 
για εμφάνιση άσθματος, βελτίωσε σημαντικά τον αριθμό ημερών ελεύθερων συμπτωμά-
των, χωρίς όμως να μεταβάλλει τον αριθμό επισκέψεων σε επείγοντα εξωτερικά ιατρεία 
ή την ανάγκη λήψης β2-αγωνιστών κατ’ επίκληση. Επιπρόσθετα, το θεραπευτικό όφελος 
των ΕΙΣΚΣ φάνηκε να εξαφανίζεται αμέσως μετά τη διακοπή χορήγησης της αγωγής και 
σε αυτή την ηλικιακή ομάδα.8 

Πίνακας 2. Τυχαιοποιημένες μελέτες αποτελεσματικότητας εισπνεόμενων στεροειδών σε παιδιά 
μικρότερα των 2 ετών (από Boehmer LM, Curr Opin Pulm Med 2006;12:34-41).
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Δεδομένου ότι τα ΕΙΣΚΣ συνδέονται με ανεπιθύμητες ενέργειες που αφορούν στην 
αύξηση και στην καταστολή του άξονα υποθαλάμου – υπόφυσης – επινεφριδίων, όπως 
φάνηκε από πρόσφατες εργασίες των Πρίφτη και συν, χρειάζεται ο θεράπων ιατρός να 
είναι αρκετά προσεκτικός προκειμένου να αποφασιστεί σε ποια κατηγορία παιδιών θα 
χορηγηθεί μακροχρόνια αγωγή.24 

ΣυΜΠΕΡΑΣΜΑ

Όπως φαίνεται από την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας χρειάζεται περισσότερη γνώση 
προκειμένου να αποσαφηνιστούν οι μηχανισμοί και οι φαινότυποι του άσθματος στην προ-
σχολική και ιδιαίτερα στην ηλικία κάτω των 2 ετών. Η διάρκεια της θεραπείας, η χρονική 
στιγμή έναρξης, η επιλογή του φαρμάκου και ο τρόπος χορήγησης του, ίσως αποτελούν 
καθοριστικούς παράγοντες, ενώ οι θεραπευτικές επιλογές των μεγαλύτερων παιδιών δεν 
μπορούν να αναχθούν στις μικρότερες ηλικίες. Είναι σημαντικό να γνωρίζουμε ότι καμία 
αντιασθματική θεραπεία δεν μεταβάλλει τη φυσική πορεία της νόσου σε αυτή την ηλικιακή 
ομάδα, ενώ χρειάζεται τακτική αξιολόγηση του θεραπευτικού οφέλους της αγωγής, ενώ το 
χρονικό διάστημα χορήγησης της να διατηρείται στο ελάχιστο δυνατό.
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diagnosing endobronhial tuberculosis

B. Karadag

DEFINITION

Endobronchial tuberculosis (ETB) is defined as tuberculous (TB) infection of the tra-
cheobronchial tree with microbial and histopathological evidence. 

HOW OFTEN

It is seen in 10-40% of patients with active pulmonary tuberculosis. Bronchial involve-
ment is frequent in childhood TB due to marked mediastinal lymph node disease. More 
than 90% of the patients with ETB have some degree of bronchial stenosis. The incidence 
of ETB is unknown because bronchoscopy is not routinely performed in all patients with 
TB. Studies reporting the results of flexible bronchoscopy (FB) in children with suspected 
TB, detected bronchial involvement in 41–63% of patients. ETB can arise as a first manifes-
tation of TB or during the course of the disease. Ten to 20 percent may have normal chest 
radiograph. Therefore, a clear chest radiograph does not exclude the diagnosis of ETB. It is 
often misdiagnosed as pneumonia, bronchial asthma and foreign body aspiration. 

WHY EARLY DETECTION

Early detection and effective treatment of ETB are important to decrease secondary 
complications, such as bronchiectasis and bronchial stenosis. Bronchoscopy and computed 
tomography are the methods of choice for accurate diagnosis of bronchial involvement and 
assessment for the surgical interventions. Characteristic HRCT findings of FBTB are patchy 
asymmetric centrilobular nodules and branching lines (tree-in-bud appearance). 

DIAGNOSTIC APPROACH 

There are few reports concerning the diagnostic approach and the clinical outcome 
of bronchial involvement in childhood TB. There are two large series reporting bronchial 
involvement in childhood TB. de Blic et al reported ETB 57% of the study population, and 
Chan et al identified 15 (41%) ETB cases among 36 cases with tuberculosis. In a recent 
study done in our centre by Cakir et al. ETB was diagnosed in 33 (47%) of 70 patients by 
bronchoscopy. 
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Bronchial involvement in TB may be 
seen in several forms. The most common 
forms are external bronchial compression, 
caseous lesions, granulation tissue and pol-
ypoid mass lesions. In series of de Blic et al, 
external compression was seen in 20 cases, 
granulation tissue in 10 cases, obstructive 
caseum in 4 cases, and inflammation in 7 
cases while lesions were multiple in 10 cases. 
Chan et al. detected 15 cases with external 
bronchial compression, caseous lesions, 
granulation tissue and polypoid mass lesions. 
In our study, external compression was seen 
in 14/33 (42%) cases, caseous lesions in 13 
(39%), granulation tissue in 6 (18%), polyp-
oid mass lesions in two (6%), adenopathy 
protrusion in two cases (6%) and mucosal 
erosion in one case. 

Bronchial involvement was more fre-
quently seen in only right bronchus system in 

19 (58%) patients, only left bronchus system in 7 (21%), both bronchial systems in 4 (12%), 
trachea in two (6%) patients, and right bronchus system and trachea in one (3%) patient. 
de Blic et al also observed more lesions on the right side but commonly in upper lobes.

There are also little data about the bronchoscopic follow-up and the clinical outcome of 
childhood endobronchial lesions. de Blic et al reported the duration of resolution of caseous 
lesions in 3/5 cases at 6 weeks to 4 months and in 2/3 cases later. Six of eight cases with 
granulation tissue resolved at 3-10 weeks and 2/8 cases had surgical resection. In Chan’s 
study, lesions resolved at 12 weeks in one case and in 16 weeks in 14/15 cases. In our study 
endobronchial lesions were followed every two months by FB until complete resolution of 
the lesions. The mean duration of resolution time was 4.3±2.2 months in caseous lesions 
and 4.8±1.7 months in granulation tissue. 

Bronchoscopy can be helpful for microbiological diagnosis in children with primary 
tuberculosis. However, endoscopic sampling 
has a lower sensitivity rate than repeated 
gastric washings and probably sputum in-
duction. In previous reports, M. tuberculosis 
was isolated from gastric lavage in 14-47% of 
cases and from BAL in 10-43%. In our study, 
isolation rate from gastric lavage was 10% 
(7/70) and from BAL was 12.8% (9/70). When 
both of the procedures were performed 
concurrently, the isolation rate increased 
to 20% (14/70). Bronchoscopy is indicated 
in case of clinically and/or radiologically 
suspected endobronchial involvement, helps 
for bronchial wall injury follow-up. A few 

Fig. 1. Bronchoscopic findings showing  polypoidal 
endobronchial lesion almost totally occluding 
bronchus intermedius.

Fig. 2. Bronchoscopy revealing granulation tissue 
.
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series on endoscopic findings according to the mode of presentation have been published 
in pediatric patients. In these studies endobronchial tuberculosis occurrence is described 
irrespective of clinical or radiological symptoms.

TREATMENT 

While the most important goal of treatment in ETB is eradication of tubercle bacilli, the 
second goal is prevention of bronchial stenosis and bronchiectasis. In different series, endos-
copic findings were shown to justify a change in therapy in 50 % of the children (addition of 
corticosteroids or surgery). Corticosteroid therapy for the prevention of bronchial stenosis 
in ETB remains controversial. Treatment with corticosteroids together with antituberculosis 
drugs has proved to be effective for the resolution of ETB in several studies. 

Many experts would recommend treating pediatric patients with steroids. Chan et al. 
administered steroid therapy in advanced ETB cases and de Blic et al. prescribed steroid to 
patients with endobronchial lesions. Although the optimal duration for steroid treatment 
has not yet been established, in our study population treatment was continued for 4 weeks 
after detection of the bronchial involvement. We had favorable outcome in patients with 
<50% lumen occlusion with antituberculosis therapy alone and no sequelae were seen. 
Controlled randomized studies are required to measure the efficacy of steroid therapy in 
these patients.

Surgery is the choice of therapy for ETB when medical treatment fails. In our study, one 
of polypoid lesion enlarged in two consecutive FB and finally resolved at 8th month. The 
second case did not respond to medical therapy and underwent surgical resection at 8th 
month. Surgical therapy has been reported as a second-line of treatment and it is advised to 
use FB to monitor the response of patients to treatment and to decide for surgery in patients 
with ETB. Recently, a case of severe airway obstruction caused by ETB successfully treated 
by bronchoscopic balloon dilation has been reported. This case illustrates the increasingly 
important role of bronchoscopic intervention in the management of ETB. 

CONCLUSION 

In conclusion, bronchoscopy reveals a high incidence of ETB in TB patients. FB offers a 
safe and rapid means of confirming the diagnosis of ETB. M. tuberculosis isolation increases 
by the contribution of BAL sampling. In terms of treatment, FB may be a helpful tool to 
identify the appropriate regimen for the individual case. 
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Paediatric sub-specialization in Europe:  
the case of Allergology

J. M. Lopes dos Santos

PAEDIATRIC SUB-SPECIALTIES IN EUROPE

The definition of medical specialities and sub-specialities in individual countries in 
Europe, including their scope and training programs, concerns the national health authori-
ties, who have the final decision in these matters. 

The European Union of Medical Specialists (UEMS) represents national associations of 
medical specialists of 35 countries, including all countries in the European Union and some 
associated countries. One of the main purposes of UEMS is to promote the free movement 
of European medical specialists while promoting the highest quality of medical care for 
European citizens. For this objective, UEMS produces recommendations to encourage 
decision-makers in health care policy in the different countries in Europe, to ensure reli-
able standards and appropriate policies for postgraduate training, continuous medical 
education, professional development and quality assurance in specialist practice. This job 
is carried out by the 37 UEMS specialist sections and European Boards representing all the 
recognised medical specialities. 

The Confederation of European Specialists in Paediatrics CESP has been so far, the specialist 
section of paediatrics in UEMS. The European Board of Paediatrics (EBP) is a working group 
of CESP, mainly concerned with setting the standards for specialist training in paediatrics 
and the maintenance of such standards. CESP and is now in the process of converting into 
the European Academy of Paediatrics (EAP) being currently designated as “EAP-CESP”.

One of the major of the aims of EAP-CESP is to ensure a high standard of paediatric train-
ing in the member countries, including primary, secondary and tertiary care paediatrics.

During the last decades, several areas of expertise have emerged within tertiary care pae-
diatrics and developed into paediatric sub-specialties Twelve paediatric sub-specialties have 
already been recognized by EAP-CESP and constitute now subsections of the Tertiary Care 
Working Group (TCWG), namely, Allergology, Endocrinology and Diabetes, Gastro-enterology 
and Hepatology, Immunology, Infecciology, Metabolic Medicine, Neonatology, Nephrology, 
Neurology, Oncology and Haematology, Respiratory Medicine and Rheumatology. All these 
sub-specialities have an approved training syllabus and were accepted by the higher instances 
of UEMS. Each one is represented by a liaison officer in the TCWG, endorsed by the respective 
European scientific society. Not all paediatric subspecialties are recognized in all European coun-
tries, and there are some subspecialties acknowledged by national authorities in some countries 
that are not yet recognized as such by EAP-CESP and are not represented in the TCWG.
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PAEDIATRIC ALLERGOLOGY AS A RECOGNIZED SUB-SPECIALITY IN EUROPE

Paediatric Allergology (PA) started to organize itself and become visible at the Euro-
pean level, since the constitution of the European Paediatric Allergy and Clinical Immunology 
Working Group in Rome, in 1983, presided by Professor Luisa Businco. The first European PA 
Meeting was held in Oporto, Portugal, in December 1984. This working group eventually 
became the European Society of Paediatric Allergology and Clinical Immunology (ESPACI) in 
1989 and its Journal, “Paediatric Allergy and Immunology” was started on October 1990. 
ESPACI has held several European Meetings, sometimes in cooperation with other societies. 
Paediatric Allergology, thus, became a recognized specialized field in European Paediatrics, 
represented by a Society and a scientific Journal. It was approved as a Paediatric subspe-
cialty by CESP and UEMS in 1999.

In 2001, ESPACI decided to merge with the European Academy of Allergology and 
Clinical Immunology (EAACI), constituting its new “Section on Pediatrics” (SP-EAACI) that 
since then has been representing PA, scientifically, in Europe. It was accepted that SP-EAACI 
would safeguard the interests of the UEMS approved subspeciality of “Pediatric Allergology”. 
EAACI agreed to support the concept that Paediatric Allergology should be a Subspeciality 
within Paediatrics, and that the SP-EAACI should handle paediatric problems in relation to 
authorities and related societies. 

In 2002, the SP-EAACI constituted the European Training Committee Paediatric Aller-
gology (ETC-PA) including representatives from all European countries, endorsed by the 
National Scientific Societies representing PA locally. Its main objectives were to homogenize, 
specify and adjust the European training programme in PA and to implement it in European 
countries, cooperating in supervising and monitoring training standards. This should be 
done collaboration with EBP and the National Bodies (NB) in European countries. ETC-PA 
also assists in the certification of training centres and advises EBP and NB on recognition 
of specialists in PA. 

TRAINING SYLLABUS IN PAEDIATRIC ALLERGOLOGY

The training syllabus in Paediatric Allergology, was designed by the former ESPACI, 
in cooperation with EBP and was approved by CESP and by UEMS in October 1999. It has 
been revised in 2003, by ETC-PA. The main objectives of this syllabus, are harmonisation of 
training programmes in PA between European countries and to establish clearly defined 
standards of knowledge and skills required to practice PA at the tertiary level. It was also 
intended to encourage the development of an European network of competent Tertiary 
Care Centres for PA, thus promoting an improved care of children within Europe with al-
lergic disorders and enhance European contribution to international scientific progress in 
the field of PA. 

An obligatory prerequisite for entering the training program in PA is completed training 
in elementary paediatrics; i.e. common trunk (three years), as accepted by CESP. Complete 
training in PA has a minimum of 3 years. 

In the training syllabus (see Addenda 1) there are 6 obligatory modules (Hospital Based, 
Preventive Measures, Basic Respiratory Training, Paediatric Infectious Diseases, Research 
Experience, Teaching Experience) and 4 desirable modules (Paediatric Respiratory Medicine, 
Adult Pulmonology and/or Medical Allergology, Other Specialities, Research Laboratory). 

National training programs in PA that already exist should be considered as compatible 
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when they have a content that is comparable (not strictly identical) with the European pro-
gram, a duration that does not differ by more than plus/minus one year from the European 
program and a board examination at their end.

CERTIFICATION IN PAEDIATRIC ALLERGOLOGY

The strategy of ETC-PA to implement PA in Europe was to promote certification of 
existing Specialists in the different countries by the European Scientific Society first, and 
then certification of training centres.

Individual accreditation

In the future, European Paediatric Allergists will all be trained in certified centres, ac-
cording to the approved Training Syllabus.

However, there are many doctors currently practising PA in Europe, who have clinical 
experience and scientific activity in the field. Although their background and training may 
have been heterogeneous, they were really the pioneers of PA, and many are working in 
centres that provide training in this new subspecialty. ETC-PA considered, therefore, that 
interested European paediatricians should have an opportunity, during a limited period of 
time, to submit their curricula and eventually be accredited as European Paediatric Allergists. 
This will be a provisional accreditation (to be submitted to CESP later on) based on any of 
the following criteria, approved by ETC-PA during the Amsterdam Meeting in 2004:
 1. Doctors with double certification in both Paediatrics and Allergology.
 2. Paediatricians with the subspecialty, competence or equivalent differentiation in Pae-

diatric Allergology recognized by professional, scientific or government departments, 
responsible for professional training and/or health care in their countries.

 3. Paediatricians considered by the Jury to have fulfilled the Training Syllabus for Paediatric 
Allergology.

 4. Paediatricians with at least 2 years training in a Paediatric Allergy Unit with recognized 
official capacity to train allergologists in that country.

 5. Paediatricians working in the field of Paediatric Allergology for at least 5 years, with a 
period of at least 2 years supervised by a certified allergist.

 6. Paediatricians with a special interest in Allergology, who, for at least 10 years, signifi-
cantly contributed to the scientific progress in the field of Paediatric Allergology and 
the implementation of this subspecialty in their country, as judged by the Jury.
This accreditation will be done during a temporary period starting in January 2005, 

until training centres are certified in the countries of the candidates. Candidates must 
submit one copy of their Curriculum Vitae in English, in electronic format to the secretary 
of the ETC-PA via the national delegate. The Jury is constituted by the President of the SP 
EAACI the Liaison Officer of. the ETC-PA in CESP and an element of recognized reputation 
nominated by ETC-PA, usually the national delegate of the country of the candidate. 

During the Gothenburg Meeting in 2007, although safeguarding the principle that, in 
the future, Paediatric Allergology will be a sub-specialty of Paediatrics, ETC-PA decided to 
extend the provisional accreditation in PA to some Allergologists who are not Paediatri-
cians but have an appropriate training, knowledge and have given scientific contribution 
in this field, according to the following criteria:
 1. Allergologists with the subspecialty, competence or equivalent differentiation in Pae-
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diatric Allergology recognized by professional, scientific or government departments, 
responsible for professional training and/or health care in their countries.

 2. Allergologists with at least 2 years formal training in a Paediatric Allergy Unit super-
vised by a Paediatric Allergologist and with relevant clinical and research activity in 
the area. 

 3. Allergologists working in Paediatric Allergology for at least 5 years, as Staff Members in 
a Paediatric Hospital or a Paediatric Allergology Unit, integrated in a team with relevant 
clinical, teaching and research activity in the field.

 4. Allergologists with a special interest in Paediatric Allergology, who, for at least 10 years, 
significantly contributed to the scientific progress in the field and the implementation 
of this subspecialty in their country, as judged by the Jury. In countries where there 
is a Paediatric Allergy Society or equivalent Section in the National Paediatric Society, 
they should have been active members with a very relevant participation during the 
last five years.
Accreditation according to these criteria will apply to existent situations and will not 

be repeated in the future. Until the end of 2007 there were already 232 doctors accredited 
in PA from the following countries: Denmark: 3; Finland: 28; France: 1; Italy: 1; Germany: 
3; Greece: 1; Lithuania: 11; Portugal: 23; Serbia: 1 Spain: 106 (10 non paediatricians); Swit-
zerland: 12; Turkey: 42

This preliminary accreditation will form the basis of a first European list of Paediatric 
Allergists, to be submitted to CESP for final official approval. It is also a prerequisite for 
certification of Training Centres, since teachers must be certified specialists themselves.

Future accreditation in Paediatric Allergology will be reserved for Paediatricians who 
complete their training in accredited centres, after a final exam, according to the European 
Training Syllabus and to EAP-CESP rules.

Centre accreditation

UEMS has recommended that a Centre Visitation program is set up, for all medical spe-
cialties. The TCWG of EAP-CESP has set up a European Training Centre Visitation Program 
for Tertiary Care Paediatric Specialties based on UEMS regulations.

This program may be advantageous for training centres, since they can in this way 
obtain a special quality label, increase their attractiveness for trainees and acquire a better 
negotiating position with administrators and politicians. All sub-specialty sections of EAP-
CESP should strictly adhere to the same protocol. Paediatric sub-specialty Societies establish 
prerequisites and supply manpower whereas EAP-CESP is responsible for the structure of 
the program and for its centralized administration. Liaison officers carry the responsibility 
to coordinate between their sub-speciality societies and EAP-CESP. The Chairman of the 
EBP supervises the entire visitation program. Budget will stem from visitation fees paid by 
the visiting centres.

The visitation task force, is constituted by a chairperson (initially the liaison officer, 
later another acknowledged expert may be nominated), a second international task force 
member, the national training delegate, the national Paediatric Allergy Society or Paedi-
atric Society representative and a representative of junior doctors formation. If it meets 
the conditions for approval, the centre will be given a certificate issued by EBP and will be 
included in the European Training Centre List.

In the future, international visitation may be replaced by national visiting programs 
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where existent and compatible with the European standard. However, it will continue to 
be available on request to countries with established running programs.

During the Gothenburg meeting in 2007, ETC-PA has approved the basic requirements 
for European training centres in Paediatric Allergology (Adddenda 2). It is expected that 
this centre certification process will begin in 2008.
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ADDENDA 1

TRAINING SYLLABUS IN PAEDIATRIC ALLERGOLOGY

OBLIGATORY MODULES

Module HB: Hospital based (18-30 months)

Basic Topics

 – Diagnostic criteria of allergic diseases. 
 – Epidemiology of allergic diseases, locally and worldwide.
 – Clinical course of allergic disease, from infancy to adulthood.
 – Pathogenesis of allergic diseases - mechanisms. 
 – Influence of genetic and environmental factors on development of allergic disease.
 – Primary and secondary prevention of allergy. 

Knowledge and skills

 – Diagnosis and treatment of recurrent wheezing and acute asthma at various ages.
 – Diagnosis and treatment of food allergy including additives, atopic dermatitis, acute 

urticaria and allergic rhino-conjunctivitis at various ages.
 – Management of bronchial asthma -long term follow up.
 – Management of chronic rhinitis and chronic urticaria.
 – Immunotherapy with pollen, animal dander, house dust mites and stinging insects' 

extracts. 
 – Basic pulmonary function testing (peak flow, spirometry, flow-volume curves, bronchial 

provocation testing, and blood gas analysis). 
 – Communication with children of all ages and their parents, placing emphasis on 

counselling skills and provision of appropriate disease education in order to optimize 
patients' compliance. 

 – Proper assessment and handling of family interactions and their impact on clinical 
symptoms and signs. 

 – Social and psychological issues relevant for children and families with allergic dis-
eases. 

Module PM: Preventive measures

 – Primary and secondary prevention through information and education.
 – Steps to improve the child's environment.
 – Stopping exposure to tobacco smoke.
 – Physical training for asthmatics.
 – Principles of treatment of exercise induced asthma.
 – Skin care for eczema.
 – Nutrition in food allergy/intolerance.
 – Prevention for high-risk families/infants.
 – Occupational guidance. 
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Module BPRT: Basic Paediatric Respiratory Training

 – The trainee shall acquire basic knowledge and experience in such disorders, e.g. 
 – Cystic fibrosis.
 – Pneumonia interstitialis.
 – Allergic alveolitis.
 – Congenital malformations of the respiratory tract.
 – Pulmonary involvement in oncologic diseases.

Module PID: Paediatric Infectious Diseases 

 – Knowledge of the immune response.
 – Congenital and acquired immune deficiency.
 – Children with HIV and/or children barn to HIV-infected mothers.
 – immunosuppressive treatment.
 – Immunocompromised children.
 – Investigation of infection-prone children.

Module RE: Research experience in the field of PA

 – Under expert supervision, the trainee learns to plan, conduct, evaluate and publish 
research projects. 

 – In addition she/he gains practical experience in presenting results to an international 
audience in form of oral or poster presentations.

Required one first authored research publication in the field of P A in an international peer-
reviewed journal.

Module TE: Teaching experience for transfer of specialized knowledge

 – The trainee learns to structure, prepare and present lectures to different target audi-
ences. This training includes bedside teaching and preparation of teaching material. 

Required minimum: Teaching experience with medical students and at least 3 oral presen-
tations. 

DESIRABLE MODULES

Module PRM: Paediatric Respiratory Medicine 

 – Gives the trainee experience in important parts of the field of allergic and hyperre-
sponsive airway disease.

Required duration: 6-12 months.

Module AP/MA: Adult pulmonology and/or medical allergology 

– Gives the trainee experience in long term course of allergic diseases and asthma into 
adulthood. 

Required duration: 3-6 months.
Module OS: Other specialties 
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(Dermatology, Clinical Physiology, Clinical Immunology, Oto-Rhino-Laryngology) 
– In several subspecialties, problems with allergy are very common, and training in these 

specialties is of benefit for the PA specialist.
Required duration: 3-6 months. 
Module RL: Research laboratory
– Experience from an allergy research laboratory will be of great benefit for a PA special-

ist. 
Required duration: 3-6 months. 

ADDENDA 2

BASIC REQUIREMENTS FOR EUROPEAN TRAINING CENTERS IN 

PAEDIATRIC ALLERGOLOGY*

Training Centres should have the necessary manpower, physical structure, equipment 
and clinical activity to provide training according to the objectives of the European Training 
Syllabus in Paediatric Allergology 

GENERAL REQUIREMENTS

Affiliation: Paediatric Hospitals, Paediatric Departments in General Hospitals, Allergy 
Units or Departments with significant Paediatric Allergology activity preferably in an au-
tonomous unit.

Preferential denomination: Paediatric Allergy Department, Clinic or Unit
Clinical Activity: Capacity to treat patients with any allergic pathology: respiratory, diges-

tive, dermatological, food-induced or drug-induced. Outpatient clinic with a minimum of 
500 first attendances and 2.000 subsequent attendances each year. Availability of up to 5 
paediatric hospital beds for specific admission of allergy patients. 

Scientific activity: Capacity to perform clinical and if possible basic research, so that the 
trainees may be involved in scientific activity and publication. They should, namely, acquire 
and develop skills for critical evaluation of published studies.

PROVISION

Manpower

The Training Centre may consist of more than one centre in close collaboration and 
should include at least 2 paediatricians certified in Paediatric Allergology.

Medical staff should have clinical, teaching and research activity.
It is important to have nurses and other non medical staff with expertise in allergy 

testing, pulmonary function and patient education, who might also participate in teaching 
and research activities.

Premises

Besides the general facilities assumed to be available in an average Hospital or Clinic, 
the Training Centre should provide:
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One consulting room for each doctor
 Facilities for allergy skin testing
 Facilities for allergy challenge testing (bronchial, oral, nasal conjunctival)
 Facilities for pulmonary function testing
 Facilities for allergen Immunotherapy
 Meeting Room for staff
 Access to specialized books and Journals
 General teaching and learning facilities, like computers, internet, data-show etc

Material needs 

Training Centres should have available the specific equipment necessary for the com-
prehensive care of allergic children, therefore, fulfilling the learning aims included in the 
European Training Syllabus in Paediatric Allergology, including all relevant diagnostic and 
therapeutic methods

Equipments

Basic essential

Basic paediatric office equipment (stethoscopes, otoscopes, scales, etc)
Allergen extracts for the different kinds of tests
 Peak-flow meters
Spirometer/s
Facilities for bronchial provocation tests
Spacers and face masks
Placebo inhalatory devices
Refrigerator(s)
Facilities for exercise testing

Desνrvale

Rhinomanometer
Tympanogram equipment(Ex: Mycrotymp) 
Audiometry equipment (ex: audioscope)
Plethysmograph
 Infant pulmonary testing equipment
 Exhaled Nitric Oxide measurement equipment
 Facilities for ocular provocation testing

Emergency equipment

 Necessary equipment for cardio-pulmonary resuscitation and severe anaphylaxis treatment

Laboratory 

All relevant current laboratory studies to investigate allergic children should be available either 
in the Training Centre or in a clinical laboratory directly cooperating with the Hospital.

During a transition period, there may be some accredited centres with conditions that are not 
strictly.
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ΤΟΥ ΘΩΡΑΚΑ

Ρ. Βαλερή1, Ελ. Τσεπκεντζή1, Κ. Κανελοπούλου1, Π. Τριανταφύλλου1,  
Μ. Μπαντουράκη², Α. Παπαγιάννη1, Γ. Τσικόπουλος ³
1Α’ Παιδιατρική Κλινική ΑΠΘ Ιπποκράτειο ΓΠΝ Θες/νίκης, 2Ακτινολογικό Τμήμα 
Ιπποκράτειο ΓΠΝ Θεσσαλονίκη, 3Παιδοχειρουργική Κλινική Ιπποκράτειο ΓΠΝ Θεσσαλονίκη

Παρά το γεγονός ότι παιδιά με εμπύημα του θώρακα αντιδρούν ευνοϊκά στην αντιβιοτική θε-
ραπεία και την θωρακική παροχέτευση, ένας μικρός αριθμός παιδιών δεν βελτιώνεται. 
Σκοπός της μελέτης αυτής είναι η παρουσίαση της εμπειρίας μας από 6 παιδιά που υποβλή-
θηκαν σε αποφλοίωση του πνεύμονα την τελευταία 6ετία γιατί το εμπύημα του θώρακα δεν 
υποχώρησε μετά από συντηρητική θεραπεία περίπου 28 ημερών. Υλικό – μέθοδος Ανασκο-
πήθηκαν οι φάκελοι 6 παιδιών ηλικίας 3-12 χρονών (ΜΗ=5.5 χρόνια) που νοσηλεύτηκαν στην 
κλινική μας το χρονικό διάστημα 1999-2005 με εμπύημα θώρακα. 
Αποτελέσματα Αποφλοίωση του πνεύμονα έγινε διότι τα παιδιά δεν παρουσίασαν κλινική βελ-
τίωση μετά από 20-40 μέρες νοσηλείας παρά το τριπλό ή τετραπλό σχήμα αντιβίωσης και της 
θωρακικής παροχέτευσης του πάσχοντος ημιθωρακίου (Bόllau). Κύρια κλινικά ευρήματα ήταν 
η αναπνευστική δυσχέρεια, η ταχύπνοια, η ασύμμετρη έκπτυξη του θωρακικού τοιχώματος, η 
επιμονή του πυρετού κι η λευκοκυττάρωση. Η αξονική τομογραφία υψηλής ευκρίνειας (HRCT) 
του θώρακα έδειξε σε όλα τα παιδιά πάχυνση του υπεζωκότα εκτεταμένες παρεγχυματικές πε-
ριοχές με εγκλωβισμένο αέρα ή βρογχοπνευμουπεζωκοτικά συρίγγια (2 παιδιά). Από κ/α πλευ-
ριτικού υγρού απομονώθηκε Streptococcus pneumoniae (σε 1 παιδί) και Staphylococcus aure-
us (σε 1 παιδί) ενώ σε 4 παιδιά η κ/α ήταν αρνητική. Μετά την αποφλοίωση του πνεύμονα όλα 
τα παιδιά ιάθηκαν σε 7-10 μέρες περίπου. Η παροχέτευση αφαιρέθηκε, η αντιβιοτική αγωγή 
σταμάτησε, ο πυρετός κι οι δείκτες φλεγμονής επανήλθαν σε φυσιολογικά επίπεδα. 
Συμπεράσματα Στις περιπτώσεις που τα αντιβιοτικά κι η θωρακική παροχέτευση δεν έχουν 
αποτέλεσμα, η αποφλοίωση του πνεύμονα έχει απόλυτη ένδειξη γιατί δεν προκαλεί σοβαρές 
επιπλοκές, δεν απαιτεί μακροχρόνια νοσηλεία και δίνει εξαιρετικά απώτερα αποτελέσματα.
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ΞΕΝΟ ΣΩΜΑ ΣΤΟΥΣ ΑΕΡΑΓΩΓΟΥΣ – CASE REPORT

Θ. Συριοπούλου, Β. Κατσάρος, Ε. Φουρλάνη, Ε. Μιχαήλ, Ν. Καρλή
Παιδιατρικό Τμήμα Νοσοκομείου Καλαμάτας

Σκοπός: Παρουσίαση περιστατικού κατάποσης ξένου σώματος – ξηρού καρπού σε νήπιο 5 
ετών.
Υλικό – Μέθοδος: Αγόρι 5 ετών, προσήλθε στο εξωτερικό παιδιατρικό ιατρείο λόγω επίμο-
νου (>20 ημέρες) βήχα, διαλείποντος συριγμού και πυρετού από διημέρου έως 39 ΊC.Ατομικό 
ιστορικό: βρογχικό άσθμα, υποτροπιάζουσες από διμήνου λοιμώξεις του αναπνευστικού. Μετά 
από επίμονη λήψη του ιστορικού αναφέρθηκε αιφνίδια εμφάνιση εντόνου βήχα, προ διμήνου, 
και συριγμού – συμπτώματα που υφέθηκαν μέσα σε λίγες ώρες και συνοδεύτηκαν 3 ημέρες 
μετά από μικρής διάρκειας πυρετό. Στην α/α θώρακος δεν ανευρέθηκαν παθολογικά ευρήμα-
τα˙ ο βήχας και ο συριγμός συσχετίσθηκαν με το συνυπάρχον άσθμα του ασθενούς και ο πυρε-
τός με συνυπάρχουσα αρχόμενη ίωση.
Αποτελέσματα: Ακροαστικώς: μειωμένο αναπνευστικό ψιθύρισμα δεξιάς βάσης του πνεύμο-
να, συριγμός (-), Sat Ο2 95%, σφύξεις 96/min. Εργαστηριακά: WBC 19000 (Ν 58%, L 32%, M 
10%), ΤΚΕ 56, CRP 12 (ΦΤ 0-0,5), κ/α αίματος: αρνητική. Η α/α θώρακος ανέδειξε ατελεκτασία 
δεξιού κάτω λοβού, υπεραερισμό αριστερού πνεύμονα. Το περιστατικό διεκομίσθει σε τριτο-
βάθμιο κέντρο με την υπόνοια ύπαρξης ξένου σώματος, όπου σε διαγνωστική βρογχοσκόπη-
ση ανευρέθηκαν κομμάτια ηλιόσπορου στο δεξιό βρόγχο όπου και αφαιρέθηκαν.
Συμπεράσματα: Παραμονή ξένου σώματος στους βρόγχους για μεγάλο διάστημα μπορεί να 
οδηγήσει τον ασθενή σε σοβαρές επιπλοκές της υγείας του. Πρέπει πάντα να υποψιαζόμαστε 
την ύπαρξη ξένου σώματος σε μικρούς ασθενείς με συμπτώματα που επιμένουν από το ανα-
πνευστικό, παρά τη συνύπαρξη άσθματος ή αρχόμενης ίωσης που είναι συχνά παραπλανητι-
κές για τη διάγνωση.
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ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΟ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟ  
ΠΡΟΦΙΛ ΠΑΙΔΙΩΝ ΜΕ ΠΝΕΥΜΟΝΙΑ

Ε.-Θ. Αλαμάνου, Ι. Ντε Μάτζιο, Δ. Σπάχου, Κ. Μπάρκας
Παιδιατρική Κλινική Γενικού Νοσοκομείου Κερκύρας

Εισαγωγή: Η πνευμονία αποτελεί συχνή αιτία λοίμωξης και νοσηλείας κατά τη βρεφική και παι-
δική ηλικία.
Σκοπός: Η μελέτη των επιδημιολογικών και κλινικοεργαστηριακών στοιχείων παιδιών με πνευ-
μονία. 
Υλικό: Η αναδρομική αυτή μελέτη αφορά όλα τα παιδιά που νοσηλεύθηκαν στην κλινική μας, 
κατά την πενταετία 2003-2007, με πνευμονία.
Μέθοδος: Στατιστική καταγραφή των περιστατικών ως προς το φύλο, την ηλικία, την εποχιακή 
κατανομή, την κλινική εικόνα, τη θεραπευτική αγωγή και την έκβαση.
Αποτελέσματα: Μελετήθηκαν 131 παιδιά με πνευμονία, 69 (52%) από αυτά κορίτσια και 62 
(47%) αγόρια. Κατά την αντικειμενική εξέταση παρουσίαζαν σε ανάλογο βαθμό υψηλό πυρε-
τό, βήχα, θωρακαλγία, κοιλιακό άλγος, εμμέτους, αναπνευστική δυσχέρεια. Η ακρόαση του θώ-
ρακα ανέδειξε τρίζοντες, ελάττωση αναπνευστικού ψιθυρίσματος, σωληνώδες φύσημα, ακόμη 
και φυσιολογικό αναπνευστικό ψιθύρισμα. Εντόπιση στον δεξιό πνεύμονα παρατηρήθηκε στο 
69% των περιπτώσεων, 23% στον αριστερό και 3% αμφοτερόπλευρα. Από τον εργαστηριακό 
έλεγχο σημειώθηκαν κυρίως: υψηλός αριθμός λευκών (>20000) με πολυμορφοπυρηνικό τύπο, 
υψηλή ΤΚΕ (>50 χιλ.), υψηλή CRP (>15 mg/dl). Νοσηρότητα παρατηρήθηκε σε όλη τη διάρκεια 
του έτους, με έξαρση κατά τους μήνες της άνοιξης (35%) και του χειμώνα (30,5%). Οι ασθενείς 
έλαβαν αγωγή με πενικιλίνη ή αμπικιλίνη, ή κεφαλοσπορίνη 2ης γενιάς και ορισμένοι, κατά πε-
ρίπτωση και με μακρολίδια. Σημειώθηκαν 4 επεισόδια με πλευριτική συλλογή και 3 παιδιά με-
ταφέρθηκαν σε τριτοβάθμιο νοσοκομείο. Η έκβαση ήταν καλή σε όλες τις περιπτώσεις.
Συμπεράσματα: Η πνευμονία εμφανίστηκε σε ίσο περίπου ποσοστό και στα δύο φύλα, με 
έξαρση κυρίως κατά τους μήνες Φεβρουάριο – Μάρτιο. Από τον εργαστηριακό έλεγχο προέ-
κυψαν υψηλοί δείκτες λοίμωξης. Η απάντηση στη θεραπεία ήταν καλή σε όλες σχεδόν τις περι-
πτώσεις, με αναγκαιότητα διακομιδής στο 2,2% των περιπτώσεων.



126

P004

ΝΟΣΗΛΕΥΘΕΝΤΑ ΠΑΙΔΙΑ ΜΕ ΒΡΟΓΧΙΚΟ ΑΣΘΜΑ ΣΤΟ Γ.Ν. ΛΙΒΑΔΕΙΑΣ ΤΟ 2007

Γ. Τσιλίκη, Ι. Σπιθάκης, Μ. Ζαχείλα, Ε. Γεωργιάδου, Μ. Ράπτη, A. Ηρακλέους, 
Π. Ζησιμοπούλου, Ε. Παπακώστα
Παιδιατρική Κλινική Γ. Ν. Λιβαδειάς

Εισαγωγή: Το βρογχικό άσθμα είναι η πιο συχνή χρόνια νόσος της παιδικής ηλικίας και η δεύ-
τερη σε συχνότητα αιτία νοσηλείας των παιδιατρικών ασθενών. 
Σκοπός: Η καταγραφή και η διερεύνηση των κρίσεων άσθματος σε παιδιά που απαιτήθηκε νο-
σηλεία για την αντιμετώπισή τους κατά το έτος 2007.
Υλικό: Μελετήθηκαν αναδρομικά 25 παιδιά με κρίση βρογχικού άσθματος που νοσηλεύτηκαν 
στην Παιδιατρική Κλινική το έτος 2007. 
Μέθοδος: Όλα τα επεισόδια άσθματος συσχετίστηκαν με το φύλο, την ηλικία, την εποχιακή κα-
τανομή, την κλινική εικόνα και την θεραπευτική αγωγή για την αντιμετώπισή τους.
Αποτελέσματα: Συνολικά νοσηλεύτηκαν 25 παιδιά από 1 μηνός έως 8 ετών. Από αυτά 11 παι-
διά ήταν κάτω των 2 ετών (44%) και 14 παιδιά μεγαλύτερα των 2 ετών (56%). 15 από τα 25 παι-
διά ήταν αγόρια (60%) και 10 ήταν κορίτσια (40%). Τα περισσότερα παιδιά νοσηλεύτηκαν κατά 
τους μήνες Νοέμβριο έως και Φεβρουάριο (15 από τα 25 παιδιά, 60%). Όλοι οι ασθενείς πα-
ρουσίαζαν δύσπνοια και SatO2 <94%. Σε πολλούς ασθενείς συνυπήρχαν συμπτώματα ιογενούς 
λοίμωξης. Όλα τα παιδιά αντιμετωπίσθηκαν με χορήγηση Ο2, βρογχιοδιασταλτικά και κορτικο-
ειδή. Εκ των 25 νοσηλευθέντων διακομίσθηκαν 2 βρέφη σε τριτοβάθμιο νοσοκομείο των Αθη-
νών, λόγω μη ανταποκρίσεως στην θεραπεία. Στα 23 νοσηλευθέντα παιδιά, η δύσπνοια υποχώ-
ρησε εντός 24ώρου με τη χορηγηθείσα αγωγή. Μέση διάρκεια νοσηλείας 2 ημέρες.
Συμπεράσματα: Παρά τη βαρύτητα των ασθματικών κρίσεων των 23 νοσηλευθέντων παιδιών 
η χορήγηση της κατάλληλης θεραπευτικής αγωγής οδήγησε σε καλή έκβαση. 
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ΟΞΕΙΑ ΜΕΣΗ ΩΤΙΤΙΔΑ ΣΕ ΠΑΙΔΙΑ ΠΟΥ ΝΟΣΗΛΕΥΤΗΚΑΝ ΣΤΟ Γ.Ν. ΛΙΒΑΔΕΙΑΣ 
ΤΟ 2007

Ι. Σπιθάκης, Γ. Τσιλίκη, Μ. Ζαχείλα, Ε. Γεωργιάδου, A. Ηρακλέους, M. Ράπτη, 
Π. Ζησιμοπούλου, Ε. Παπακώστα
Παιδιατρική Κλινική Γ. Ν. Λιβαδειάς

Εισαγωγή: Η οξεία μέση ωτίτιδα είναι η πιο συχνή μικροβιακή λοίμωξη στην παιδική ηλικία.
Σκοπός: Η καταγραφή νοσηλευθέντων παιδιών με οξεία μέση ωτίτιδα στο Γ.Ν Λιβαδειάς το 
έτος 2007. Αναφορά των κλινικών και εργαστηριακών ευρημάτων και το είδος της θεραπευτι-
κής αντιμετώπισης.
Υλικό - Μέθοδος: Μελετήθηκαν 12 ασθενείς με βαριά οξεία μέση ωτίτιδα. Τα κλινικά συμπτώ-
ματα ήταν πυρετός  39οC, ωταλγία σε όλα τα παιδιά και έντονη ανησυχία. Σε όλα τα παιδιά έγι-
νε εργαστηριακός έλεγχος (γενική αίματος, CRP).
Αποτελέσματα: Πέντε στα 12 παιδιά είχαν λευκοκυττάρωση > 15000/mm3 (42%) και CRP θε-
τική είχαν 7 στα 12 παιδιά (58%). Κανένα παιδί δεν παρουσίασε ωτόρροια. Δεν έγιναν καλλιέρ-
γειες υγρού από το μέσο ους. Σε όλα τα παιδιά χορηγήθηκε αντιμικροβιακή αγωγή, ακόμη και 
σε αυτά που δεν είχαν θετικούς δείκτες λοίμωξης. Η αγωγή στηρίχθηκε στην τρέχουσα βιβλι-
ογραφία. Δόθηκε αμοξυκιλλίνη/κλαβουλανικό οξύ 80-90 mg/kg/24ωρο από το στόμα ή κε-
φαλοσπορίνη 2ης γενιάς. Για της αντιμετώπιση του άλγους χρησιμοποιήθηκαν παρακεταμόλη 
ή μεφαιναμικό οξύ. Η διάρκεια της νοσηλείας ήταν 1 –2 24ωρα. Όλοι οι ασθενείς απυρέτησαν 
στο 2ο 24ωρο και συνέχισαν της αγωγή στο σπίτι, συνολικής διάρκειας 10 ημέρες. Επανεκτίμη-
ση της κατάστασης έγινε σε όλα τα παιδιά 48-72 ώρες μετά την έξοδο.
Συμπεράσματα: Η ανακούφιση της ωταλγίας με παυσίπονα, η χορήγηση της κατάλληλης αντι-
μικροβιακής αγωγής και η επανεξέταση μετά από 48-72 ώρες ήταν αποτελεσματικός τρόπος 
αντιμετώπισης της βαριάς οξείας μέσης ωτίτιδας.
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ΠΝΕΥΜΟΝΙΑ ΣΕ ΝΟΣΗΛΕΥΟΜΕΝΑ ΠΑΙΔΙΑ ΚΑΤΑ ΤΟ ΕΤΟΣ 2007

Ε. Αντωνοπούλου, M. Ψάλτη, E. Παπαδάκη
Παιδιατρική Κλινική, ΓΝ «ΘΡΙΑΣΙΟ» Ελευσίνα

Σκοπός της μελέτης είναι η καταγραφή των επιδημιολογικών, κλινικο-εργαστηριακών χαρα-
κτηριστικών και η αντιμετώπιση της πνευμονίας.
Υλικό: Μελετήθηκαν αναδρομικά 40 παιδιά που νοσηλεύτηκαν με πνευμονία κατά το έτος 
2007.
Μέθοδος: Κατεγράφησαν το φύλο, η ηλικία, η εποχή, η κλινική εικόνα και ο εργαστηριακός 
έλεγχος:
Δείκτες λοίμωξης, κ/α αίματος, α/α θώρακος και σε επιλεγμένες περιπτώσεις ελήφθησαν αντι-
σώματα για μυκόπλασμα και αντιγόνο του πνευμονιόκοκκου στα ούρα.
Αποτελέσματα: Από τα 40 παιδιά τα 23 ήταν αγόρια (57,5%) και τα 17 κορίτσια (42,5%). 23/40 
παιδιά (57,5%) ήταν ηλικίας κάτω των 5 ετών. Την περίοδο χειμώνας-άνοιξη νοσηλεύτηκε το 
70% των ασθενών. Ιστορικό βροχικού άσθματος αναφέρθηκε σε 11 παιδιά (27,5%). Βήχα πα-
ρουσίασαν 32/40 (80%), πλευροδυνία 3/40 (7,5%) και συμπτώματα από το πεπτικό 9/40 (22,5%). 
Ο αριθμός των λευκοκυττάρων κυμάνθηκε από 4.000-45.000 /mm3, με μέσο όρο 17.000 /mm3 
και η CRP από 8-420 mg/l με μέσο όρο 110 mg/l.
Η κ/α αίματος ήταν θετική για στρεπτόκοκκο πνευμονίας σε 1/40 (2,5%). Λοβώδη πνευμονία εί-
χαν 28/40 (70%) με συχνότερη εντόπιση στον Δ.Α.Λ. 10/40 (25%) και διάμεσες διηθήσεις 12/40 
(30%), ως αίτιο της πνευμονίας διαπιστώθηκε ο πνευμονιόκοκκος σε 4 παιδιά και το μυκόπλα-
σμα σε 2.
Η αντιβιοτική αγωγή ήταν πενικιλλίνη σε 18/40 (45%), κλαριθρομυκίνη σε 13/40 (32,5%), κε-
φτριαξόνη σε 12/40 (30%), αμπικιλλίνη σε 9/40 (22,5%), κλινδαμυκίνη 1/40 (2,5%).
Εισπνεόμενα βρογχοδιασταλτικά χορηγήθηκαν σε 15 (37,5%) παιδιά. Λόγω πλευριτικού υγρού 
2 ασθενείς διακομίστηκαν για διαγνωστική παρακέντηση-παροχέτευση.
Όλα τα νοσηλευόμενα παιδιά είχαν πλήρη ίαση.
Συμπέρασμα: Παρατηρείται αυξημένη νοσηρότητα στα παιδιά προσχολικής ηλικίας. Ο αιτιο-
λογικός παράγοντας απομονώθηκε σε μικρό ποσοστό. Επιπλοκές παρουσιάστηκαν σε μικρό 
ποσοστό παιδιών τα οποία με την έγκαιρη και κατάλληλη αντιμετώπιση είχαν καλή έκβαση.



129

P007

Η ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΗΣ ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΠΟΡΕΙΑΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑΣ  
ΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ (ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΩΝΤΑΣ ΤΟΝ ΔΕΙΚΤΗ SCORAD) ΣΕ ΠΑΙΔΙΑ  
ΜΕ ΑΤΟΠΙΚΗ ΔΕΡΜΑΤΙΤΙΔΑ 

Α. Μαυρουδή1, Ι. Ξυνιάς1, Ο. Ουραήλογλου1, Ε. Καρατζά1,  
Α. Καραγιαννίδου1, Α. Δεληγιαννίδης2, Ε. Παραπανήσιου2, Θ. Παπασταύρου1 
13η Παιδιατρική Κλινική ΑΠΘ, 2Ανοσολογικό Εργαστήριο, Ιπποκράτειο Νοσοκομείο, 
Θεσσαλονίκη

Εισαγωγή: Η ατοπική δερματίτιδα (ΑΔ) είναι ένα συχνό αλλεργιολογικό πρόβλημα της παιδι-
κής ηλικίας με ευρέως κυμαινόμενη συχνότητα. Στις σοβαρές περιπτώσεις η ΑΔ αποτελεί ένα 
θεραπευτικό παιδιατρικό πρόβλημα. Για την αντικειμενική εκτίμηση (με τα ίδια κριτήρια) της 
πορείας του νοσήματος χρησιμοποιούνται διάφοροι δείκτες. 
Σκοπός της μελέτης ήταν η εκτίμηση της κλινικής πορείας της ατοπικής δερματίτιδας σε παι-
διά με σοβαρό έκζεμα χρησιμοποιώντας τον δείκτη SCORAD. 
Ασθενείς και Μέθοδοι: Μελετήσαμε 84 παιδιά ηλικίας 1-6 ετών με μέση ηλικία 5,3 έτη (0,6-14 
ετών) κατά τα έτη 2005 και 2006 στο Ειδικό Αλλεργιολογικό Εξωτερικό Ιατρείο. Όλοι οι ασθε-
νείς πληρούσαν τα κριτήρια των Hannifin και Rajka με 3 μέγιστα και 3 ελάσσονα κριτήρια για τη 
διάγνωση της ατοπικής δερματίτιδας. Ο δείκτης SCORAD χρησιμοποιήθηκε για την εκτίμηση 
της βαρύτητας της νόσου. Εκτιμήθηκαν τα αντικειμενικά σημεία έκτασης και βαρύτητας των 
αλλοιώσεων (ερύθημα, οίδημα, διήθηση, διαβρώσεις, λειχηνοποίηση, ξηρότητα) το σύμπτωμα 
του κνησμού καθώς και οι διαταραχές του ύπνου. 
Αποτελέσματα: Η μέση τιμή του δείκτη SCORAD πριν την θεραπεία ήταν 48,9. Θεραπευτικά 
χρησιμοποιήσαμε αλοιφή mometasone furoate για τοπική χρήση μια φορά την ημέρα στις πε-
ριοχές με τις αλλοιώσεις του δέρματος. Την 3η ημέρα θεραπείας διαπιστώσαμε βελτίωση του 
δείκτη SCORAD, του κνησμού και του ύπνου. Μετά την 7η ημέρα θεραπείας το 75% των παιδιών 
παρουσίαζαν σχεδόν πλήρη υποχώρηση των δερματικών αλλοιώσεων, ενώ μετά την 10η ημέ-
ρα θεραπείας και τα υπόλοιπα 25% των παιδιών είχαν επίσης σχεδόν πλήρη υποχώρηση του 
νοσήματος. Η μέση τιμή του SCORAD μετά από θεραπεία 10 ημερών ήταν 4,6.
Συμπέρασμα: Θεωρούμε ότι ο δείκτης SCORAD είναι αποτελεσματική και εύκολη μέθοδος για 
την εκτίμηση της αποτελεσματικότητας της θεραπείας και της κλινική πορείας της ατοπικής 
δερματίτιδας στα παιδιά.
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ΕΠΙΚΤΗΤΗ ΤΡΟΦΙΚΗ ΑΛΛΕΡΓΙΑ ΣΕ ΠΑΙΔΙΑ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ 
ΗΠΑΤΟΣ

A. Μαυρουδή1, Γ. Ίμβριος2, Ι. Ξυνιάς1, Ν. Καρανταγλής1, Α. Δεληγιαννίδης3,  
Ε. Παραπανήσιου3

13η Παιδιατρική Κλινική ΑΠΘ, 2Κλινική Μεταμοσχεύσεων ΑΠΘ, 3Ανοσολογικό Εργαστήριο, 
Ιπποκράτειο Νοσοκομείο, Θεσσαλονίκη

Εισαγωγή: Η τροφική αλλεργία είναι συχνό νόσημα της παιδικής ηλικίας. υπολογίζεται ότι προ-
σβάλλει περίπου το 10% των παιδιών που έχουν λάβει ηπατικό μόσχευμα. Αναφέρονται επίσης 
περιπτώσεις παιδιατρικών ασθενών που εκδήλωσαν απειλητική για τη ζωή αναφυλακτική αντί-
δραση σε κοινά τροφικά αλλεργιογόνα μετά από ορθότοπη μεταμόσχευση ήπατος.
Σκοπός: Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι ο αλλεργιολογικός έλεγχος παιδιών που έχουν 
υποβληθεί σε μεταμόσχευση ήπατος και η αναζήτηση πιθανής ανάπτυξης IgE μεσολαβούμε-
νης αλλεργικής αντίδρασης μετά τη μεταμόσχευση.
Υλικό: Ελέγχθηκαν οκτώ παιδιά με μέση ηλικία 6,7 έτη που έχουν υποβληθεί σε μεταμόσχευ-
ση ήπατος και παρακολουθούνται πλέον στη Γ΄ Παιδιατρική ΑΠΘ σε συνεργασία με την Κλινι-
κή Μεταμοσχεύσεων Α.Π.Θ. 
Μέθοδος: Κατά τον προγραμματισμένο τακτικό έλεγχο των ασθενών και μετά από ενημέρω-
ση και συγκατάθεση των γονέων τους έγινε αλλεργιολογικός έλεγχος ο οποίος περιελάμβανε 
λήψη λεπτομερούς ατομικού και οικογενειακού ιστορικού για αναζήτηση κλινικών εκδηλώσε-
ων αλλεργίας, βάσει των διεθνών κριτηρίων ISSAC για τα ατοπικά νοσήματα και κλινική εξέ-
ταση. Ακολουθούσε εργαστηριακός έλεγχος για περιφερική ηωσινοφιλία, προσδιορισμός της 
ολικής IgE του ορού, έλεγχος με δερματικές δοκιμασίες (Skin Prick Tests) σε τροφικά και εισπνε-
όμενα αλλεργιογόνα και προσδιορισμός των ειδικών IgE αντισωμάτων σε κοινά αλλεργιογόνα 
των τροφών.
Αποτελέσματα: Το πρώτο παιδί ένα χρόνο μετά την μεταμόσχευση εμφάνισε επίμονο διαρ-
ροϊκό σύνδρομο και το δεύτερο άτυπα κοιλιακά άλγη. Κανείς από τους ασθενείς δεν παρουσί-
ασε συμπτώματα αλλεργίας από το αναπνευστικό σύστημα, ενώ και οι δύο είχαν ελεύθερο οι-
κογενειακό ιστορικό. Θετικές δερματικές δοκιμασίες διαπιστώθηκαν σ΄ αυτά τα 2 παιδιά της 
μελέτης. Το πρώτο, ένα κορίτσι 7 ετών παρουσίαζε δερματικές δοκιμασίες θετικές στο ολικό 
γάλα, το χοιρινό και το κακάο ενώ το δεύτερο, ένα αγόρι 16 ετών στο ολικό γάλα. Θετικά ειδι-
κά IgE αντισώματα προσδιορίστηκαν στο ολικό γάλα, την α-Λακταλβουμίνη, το χοιρινό, το κα-
κάο και υψηλή IgΕ: 106iu/ml στο πρώτο παιδί και στο δεύτερο στο ολικό γάλα, την α-Λακταλ-
βουμίνη και υψηλή IgE: 250iu/ml. Τα ηωσινόφιλα του περιφερικού αίματος ήταν φυσιολογικά 
και στα δύο παιδιά. 
Συμπεράσματα: Φαίνεται ότι η τροφική αλλεργία μετά από μεταμόσχευση ήπατος αποτελεί 
συχνή επιπλοκή. Οι ασθενείς οι οποίοι εμφανίζουν συμπτώματα τροφικής αλλεργίας μετά από 
μεταμόσχευση θα πρέπει να υποβάλλονται σε αλλεργιολογικό έλεγχο για την επιβεβαίωση πι-
θανής τροφικής αλλεργίας με στόχο την εξάλειψη των δυσμενών επιπτώσεών της.
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ΣΧΕΣΗ ΜΕΤΑΞΥ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ, ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΜΑΚΡΟΘΡΕΠΤΙΚΩΝ 
ΣΥΣΤΑΤΙΚΩΝ ΚΑΙ ΑΣΘΜΑΤΟΣ ΣΕ ΠΑΙΔΙΑ ΗΛΙΚΙΑΣ 10-12 ΕΤΩΝ  
(ΜΕΛΕΤΗ PANACEA)

Γ. Αντωνογεώργος, Μ. Παπαδόπουλος, Α. Τσούτσου, Μ. Χαρίση, Ν. Πρίφτη, 
Μ. Ανθρακόπουλος, Δ. Παναγιωτάκος, Α. Παπαδημητρίου,  
Π. Νικολαΐδου-Καρπαθίου, Κ. Πρίφτης
1Αλλεργιολογικό Τμήμα, Γενικό Νοσοκομείο Παίδων Πεντέλης, 2Τμήμα Επιστήμης 
Διαιτολογίας – Διατροφής, Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο Αθηνών, 33η Παιδιατρική Κλινική 
Πανεπιστημίου Αθηνών, «Αττικό» Νοσοκομείο, 4Παιδοπνευμονολογική Μονάδα, 
Παιδιατρική Κλινική Πανεπιστημίου Πάτρας

Εισαγωγή: Τα διατροφικά χαρακτηριστικά και η παχυσαρκία έχουν συσχετισθεί με την εκδή-
λωση παιδικού άσθματος.
Σκοπός: Η διερεύνηση της σχέσης μεταξύ των μακροθρεπτικών συστατικών (πρωτεΐνες, υδα-
τάνθρακες, λιπίδια) της διατροφής παιδιών σχολικής ηλικίας με την παχυσαρκία και την εκδή-
λωση άσθματος. 
Υλικό: Συγκεντρώθηκε δείγμα 700 παιδιών (323 αγόρια και 377 κορίτσια) από 10 σχολεία της 
Αθήνας, ηλικίας 10-12 ετών. Όλα τα παιδιά και οι γονείς τους συμπλήρωσαν ερωτηματολόγια 
που αξιολογούσαν την εκδήλωση ασθματικών συμπτωμάτων (ερωτηματολόγιο ISAAC ) και τις 
διατροφικές τους συνήθειες (Food Frequency Questionairre – FFQ). Επίσης στα παιδιά της με-
λέτης έγιναν μετρήσεις σωματομετρικών παραμέτρων. Προσδιορίστηκε ο Δείκτης Μάζας Σώ-
ματος (ΔΜΣ) και κατατάχθηκαν σε υπέρβαρα και παχύσαρκα (ταξινόμηση IOTF).
Μέθοδος: Εφαρμόστηκε ανάλυση πολλαπλής λογαριθμιστικής παλινδρόμησης, προσαρμόζο-
ντας τα αποτελέσματα στην επίδραση γνωστών συγχυτικών παραγόντων (φύλο, θηλασμός, 
αδερφός/αδερφή με ατοπία, ημερήσια θερμιδική πρόσληψη)
Αποτελέσματα: Στατιστικά σημαντική διαφορά παρατηρήθηκε μεταξύ της κατανάλωσης 
πρωτεϊνών ασθματικών και μη ασθματικών παιδιών (p <0,05). Δεν διαπιστώθηκε σημαντι-
κή διαφορά στα μακροθρεπτικά συστατικά υπέρβαρων / παχύσαρκων παιδιών και παιδιών 
φυσιολογικού βάρους. Με την εφαρμογή λογαριθμιστικής παλινδρόμησης διαπιστώθηκε ότι 
οι σχετικές πιθανότητες για την παρουσία άσθματος αυξάνονται κατά 6% για κατά γραμμά-
ριο αύξηση στην ημερήσια λήψη πρωτεΐνης (σχετικός λόγος: 1,06, 95%ΔΕ: 1,01–1,12), 6% για 
κατά γραμμάριο αύξηση λιπιδίων (σχετικός λόγος: 1,06, 95% ΔΕ: 0,97-1,17) και 3% για την κατά 
γραμμάριο αύξηση των υδατανθράκων (σχετικός λόγος: 1,03, 95%ΔΕ: 0,99- 1,07), λαμβάνοντας 
υπόψη την επίδραση συγχυτικών παραγόντων.
Συμπεράσματα: Η αυξημένη λήψη πρωτεϊνών συσχετίζεται θετικά με την εκδήλωση παιδικού 
άσθματος σε παιδιά ηλικίας 10-12 ετών, σε αντίθεση με τα λιπίδια και τις πρωτεΐνες, που λαμ-
βάνουν με την διατροφή τους. 
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ΜΕΤΡΗΣΗ ΦΛΕΓΜΟΝΩΔΩΝ ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ ΣΕ ΔΕΙΓΜΑΤΑ 
ΒΡΟΓΧΟΚΥΨΕΛΙΔΙΚΟΥ ΕΚΠΛΥΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΜΕ ΤΟ ΒΑΘΜΟ 
ΦΛΕΓΜΟΝΗΣ: ΑΡΧΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Ε. Παναγιωτοπούλου1, Μ. Παπαδόπουλος2, Ο. Κουσίδου3, K.Ν. Πρίφτης2, 
Μ.Β. Ανθρακόπουλος1

1Παιδοπνευμονολογική Μονάδα, Παιδιατρική Κλινική, Πανεπιστήμιο Πατρών, 
2Αλλεργιολογικό Τμήμα Γενικού Νοσοκομείου Παίδων Πεντέλης, 3 Τμήμα Χημείας, 
Πανεπιστήμιο Πατρών

Εισαγωγή: Το βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα (ΒΚΕ) αποτελεί σημαντικό εργαλείο για την εκτίμη-
ση και τη μελέτη της φλεγμονής των αεραγωγών. 
Σκοπός: Μέτρηση παραγόντων φλεγμονής, όπως η ελαστάση και η μεταλλοπρωτεϊνάση-9 
(MMP-9) σε δείγματα ΒΚΕ και η προσπάθεια συσχέτισής τους με το βαθμό φλεγμονής των αε-
ραγωγών. 
Υλικό και Μέθοδος: Χρησιμοποιήθηκαν 30 δείγματα ΒΚΕ, τα οποία ελήφθησαν κατά τη διάρ-
κεια βρογχοσκόπησης παιδιών με πνευμονικό νόσημα. Στα δείγματα έγινε κυτταρολογική εξέ-
ταση και καλλιέργεια. Επίσης, προσδιορίστηκε η ελαστάση με τη βοήθεια μιας sandwich ανο-
σοενζυμικής μεθόδου (ELISA) και η MMP-9 με τη βοήθεια της τεχνολογίας LUMINEX xMAP που 
βασίζεται στη φθορισμομετρία κυτταρικής ροής. Τα αποτελέσματα αναλύθηκαν στατιστικά με 
το λογισμικό πρόγραμμα SPSS και οι συγκρίσεις μεταξύ των ομάδων έγιναν με τη χρήση της μη 
παραμετρικής δοκιμασίας Mann-Whitney.
Αποτελέσματα: Από τα 30 δείγματα που μελετήθηκαν 10 είχαν φυσιολογικό αριθμό πολυμορ-
φοπυρήνων ενώ τα υπόλοιπα 20 αυξημένο. Μεταξύ των δύο ομάδων δεν υπήρχε στατιστικά 
σημαντική διαφορά ως προς τη συγκέντρωση της ελαστάσης. Παρατηρήθηκε θετική συσχέτι-
ση μεταξύ του αριθμού πολυμορφοπύρηνων και της συγκέντρωσης MMP-9, ενώ η διαφορά με-
ταξύ των δύο ομάδων ως προς τη συγκέντρωση MMP-9 ήταν στατιστικά σημαντική (p<0.05). 
Συμπεράσματα: Η συγκέντρωση της MPP-9 σε δείγματα ΒΚΕ αυξάνεται σε φλεγμονή των αε-
ραγωγών και αποτελεί μέτρο της φλεγμονώδους δραστηριότητας. Σε δείγματα ΒΚΕ η μέτρηση 
φλεγμονωδών παραγόντων μπορεί να ποσοτικοποιήσει τη δραστηριότητα της φλεγμονής των 
αεραγωγών και πιθανόν να χρησιμοποιηθεί στην παρακολούθηση της έκβασής της. 
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ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΠΑΘΗΣΕΩΝ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΤΟΝ ΠΑΙΔΙΚΟ 
ΠΛΗΘΥΣΜΟ ΤΗΣ ΔΥΤΙΚΗΣ ΑΤΤΙΚΗΣ ΤΗΝ ΤΕΛΕΥΤΑΙΑ 9ΕΤΙΑ

Ν. Φαρμάκας, Θ. Ξενοπούλου, Δ. Λεβισιανού, Θ. Βλάχου, Χ. Καρής,  
Δ. Χατζής
Παιδιατρική Κλινική Γενικού Κρατικού Νοσοκομείου Νίκαιας «Ο Άγιος Παντελεήμων»

Εισαγωγή: Τα νοσήματα του αναπνευστικού συστήματος ταλαιπωρούν τα παιδιά και συχνά 
έχουν και επιπλοκές. Πολλές σχολικές ώρες χάνονται και ακόμη περισσότερες εργατοώρες των 
γονέων. Η ανησυχία στην οικογένεια είναι μεγάλη ειδικά όσο μικρότερη είναι η ηλικία των παι-
διών.
Σκοπός: Η συχνότητα των εισαγωγών λόγων αναπνευστικών προβλημάτων στο νοσοκομείο 
μας και η πιθανή ερμηνεία τους. 
Υλικό και μέθοδος: Αναδρομική μελέτη με στοιχεία που ανασύρθηκαν από τους φακέλους 
νοσηλείας των παιδιών-ασθενών της κλινικής μας κατά την εννεαετία 1999-2007. Τα δεδομέ-
να αναλύθηκαν ανά έτος και μελετήσαμε τις εισαγωγές που αφορούσαν: κρίσεις βρογχικού 
άσθματος (κ.Β.Α), βρογχιολίτιδες και βακτηριακές πνευμονίες.

Αποτελέσματα:

ΧΡΟΝΙΑ ΣΥΝΟΛΟ κ.Β. % ΒΡΟΓΧΙΟΛΙΤΙΣ/% ΠΝΕΥΜΟΝΙΑ/% 

1999 995 50 5.02 49/4.9 85/8.54 
2000 990 57/5.75 55/5.55 86/8.68 
2001 1220 64/5.24 57/4.67 84/6.88 
2002 1030 60/5.82 70/6.79 53/7.04 
2003 980 48/4.9 50/5.1 69/5.56 
2004 1115 79/7.08 77/6.9 62/5.56 
2005 1100 51/4.63 68/6.18 52/4.72 
2006 990 67/6.76 58/5.85 39/3.93 
2007 1102 70/6.35 69/6.26 38/3.44 

Συμπεράσματα: Φαίνεται στατιστικά σημαντική αύξηση (p<0.05) στις κρίσεις άσθματος το 
2004 σε σχέση με τα υπόλοιπα χρόνια. Περισσότερα περιστατικά βρογχιολίτιδας εισήχθησαν 
την ίδια χρονιά. Σημαντικότερο όμως όλων είναι ότι τα τρία τελευταία χρόνια υπάρχει στατι-
στικά σημαντική σταδιακή μείωση των κρουσμάτων βακτηριακής πνευμονίας που νοσηλεύ-
τηκαν. Αυτό οφείλεται εν μέρει στον ολοένα και αυξανόμενο εμβολιασμό των παιδιών με το 
εμβόλιο κατά του πνευμονιοκόκκου που πλέον χορηγείται από τα ασφαλιστικά ταμεία και εντά-
χθηκε στον υποχρεωτικό εμβολιασμό.



134

P012

ΔΙΑΡΡΟh ΑΠΟ ΤΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΑΝΤΙΦΥΜΑΤΙΚΗΣ ΠΡΟΣΤΑΣΙΑΣ  
ΣΤΗΝ ΚΟΡΙΝΘΙΑ

I. Παπανδρέου1, Δ. Κανής1, Π. Τρωίζος – Παπαβασιλείου2, Μ. Λουρίδα1,  
Δ. Χατζής2

1Γενικό Νοσοκομείο Κορίνθου, 2Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Αθηνών

Εισαγωγή: Στη χώρα μας, η φυματίωση εξακολουθεί να αποτελεί σημαντικό πρόβλημα δημό-
σιας υγείας, πιθανόν και από την εισροή μεταναστών μεταξύ των άλλων αιτίων. Έτσι, συνιστώ-
νται και μαζικός έλεγχος για πιθανή μόλυνση από το μυκοβακτηρίδιο της φυματίωσης και αντι-
φυματικός εμβολιασμός. Και τα δύο πραγματοποιούνται περί την ηλικία του ενός έτους και των 
6 ετών, αντιστοίχως. 
Σκοπός: Η αποτίμηση της εφαρμογής του μαζικού ελέγχου με Mantoux στην ηλικία του ενός 
έτους και η καταγραφή του ποσοστού των παιδιών που υπεβλήθησαν σε εμβολιασμό με BCG 
κατά τα έτη 1989 – 2007, στην Κορινθία. 
Υλικό και Μέθοδοι: Μελετήθηκαν 25,351 παιδιά της Α΄ τάξης του Δημοτικού κατά τον αντιφυ-
ματικό εμβολιασμό, τα έτη 1989 – 2007, και ελέγχθηκαν τα βιβλιάρια υγείας τους. 
Αποτελέσματα: Από τα 25,351 παιδιά, βρέθηκε ότι ενώ μόνον 860 παιδιά (3,39%) δεν είχαν 
ελεγχθεί με την δοκιμασία Mantoux, το ποσοστό διαρροής από πρόγραμμα μαζικού αντιφυ-
ματικού εμβολιασμού είναι υπερδιπλάσιο (6,95%, n = 1762).
Συμπέρασμα: Είναι ιδιαίτερα σημαντική η ενημέρωση και ευαισθητοποίηση των γονέων σχε-
τικά με το πρόβλημα της φυματίωσης και την αξία του προληπτικού ελέγχου. Κυρίως, όμως, 
κρίνονται απαραίτητες τόσο η συνεχής ενημέρωση του κοινού όσο και η επαγρύπνιση των 
«φρουρών της υγείας». Έτσι θα μειωθεί στο ελάχιστο δυνατόν η διαρροή από τον προληπτικό 
έλεγχο και, κυρίως, από τον αντιφυματικό εμβολιασμό. Σε περιοχές δε με μετανάστες, όπως η 
Κορινθία, τα προηγούμενα αποκτούν ιδιαίτερη αξία.
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ΔΙΑΚΥΜΑΝΣΗ ΤΟΥ ΔΕΙΚΤΗ ΦΥΜΑΤΙΝΗΣ ΣΤΟΝ ΠΑΙΔΙΚΟ ΠΛΗΘΥΣΜΟ  
ΤΗΣ ΚΟΡΙΝΘΙΑΣ

I. Παπανδρέου1, Δ. Κανής1, Κ. Μητροπούλου1, Π. Τρωίζος – Παπαβασιλείου2, 
Γ. Παπαφίλη1, Δ. Χατζής2

1Γενικό Νοσοκομείο Κορίνθου, 2Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Αθηνών

Εισαγωγή: Η φυματίωση παραμένει πρόβλημα Δημόσιας υγείας στην χώρα μας. Πρόσφατα, 
το πρόβλημα έχει οξυνθεί, πιθανότατα από την έλευση μεταναστών 
Σκοπός: Η μελέτη του δείκτη διαμόλυνσης με το μυκοβακτηρίδιο της φυματίωσης στον παιδι-
κό πληθυσμό της Κορινθίας. 
Υλικό και Μέθοδοι: Με την δοκιμασία Mantoux (5 UI PPD Merieux), ελέγχθηκαν 25,351 παιδιά 
6 ετών, από τα οποία 3,347 ήσαν παιδιά μεταναστών, κατά τον αντιφυματικό εμβολιασμό που 
διενεργήθηκε κατά τα έτη 1989 – 2007 στην Κορινθία. 
Αποτελέσματα: Θετική Μantoux είχαν συνολικά 58 παιδιά (0,25%) και 66 αμφιβόλως θετική 
(0.28%). Ο δείκτης διαμόλυνσης, όμως, παρουσιάζει διακυμάνσεις με μέγιστη τιμή 0.84%, κατά 
το σχολικό έτος 2005 – 2006. Ατομικό ιστορικό θετικό για νόσο βρέθηκε σε 25 παιδιά (0.09%). 
Συμπεράσματα: Στον παιδικό πληθυσμό της Κορινθίας φαίνεται πως η διαμόλυνση με το μυ-
κοβακτηρίδιο της φυματίωσης είναι σημαντική. Το γεγονός ότι η αγροτική αυτή περιοχή έλκει 
μετανάστες ίσως συσχετίζεται με τα ευρήματα της μελέτης. Συνεπώς, ο προληπτικός έλεγχος 
των παιδιών με Mantoux και ο εμβολιασμός με BCG, σύμφωνα με το Εθνικό Πρόγραμμα Εμβο-
λιασμού, κρίνονται απαραίτητα. 
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ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΤΑ ΑΝΑΦΥΛΑΚΤΙΚΑ ΕΠΕΙΣΟΔΙΑ  
ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΠΑΙΔΙΚΗ ΗΛΙΚΙΑ

Ν. Φαρμάκας, Θ. Ξενοπούλου, Δ. Λεβισιανού, Λ. Κανάρης, Χ. Καρής,  
Δ. Χατζής
Παιδιατρική Κλινική, Γενικού Κρατικού Νοσοκομείου Νίκαιας «Ο Άγιος Παντελεήμων»

Εισαγωγή: Η αναφυλαξία είναι συστηματική αλλεργική αντίδραση, που όταν είναι σοβαρή και 
με ταχεία έναρξη και εξέλιξη μπορεί να οδηγήσει ακόμα και στο θανατο. Η έγκαιρη διάγνωση 
και αντιμετώπιση μειώνουν αυτό το δραματικό αποτέλεσμα.
Σκοπός: Αιτιολογία και κλινική προβολή σοβαρών επεισοδίων αναφυλαξίας σε παιδιά της 
Δυτικής Αττικής.
Υλικό και Μέθοδοι: Αναδρομική μελέτη κατά την οκταετία 2000-2007 από τα αρχεία ασθενών 
που νοσηλεύτηκαν στην κλινική μας.
Αποτελέσματα: Ποσοστό εισαγωγών αναφυλαξίας 0.88% (80 περιστατικά σε 9000 εισαγωγές). 
Αγόρια ήταν 48 (60%) και κορίτσια 32 (40%). Μέσος όρος ηλικίας 9.5 έτη (2.6 έως 13.5 ετών). Η 
κατανομή των συμπτωμάτων είχε ως εξής: Κνίδωση 75% (n=60), Αγγειοοίδημα 60% (n=48), Δύ-
σπνοια 53.75% (n=43), Βήχας-βράγχος φωνής 22% (n=22), Ρινική συμφόρηση 5% (n=4), Γαστρε-
ντερικές εκδηλώσεις 31.75% (n=25), υπόταση 13.75% (n=11), Λιποθυμία 5% (n=4), Αίσθημα επι-
κείμενου θανάτου 2.5% (n=2), Ζάλη 7.5% (n=6), Ωχρότης 7.5% (n=6), χωρίς εξάνθημα 12.5% 
(n=10). Τα αίτια ήταν: τροφές 37.5% (n=30), φάρμακα 26.9% (n=22), νυγμοί υμενοπτέρων 6% 
(n= 6) ενώ δεν ανευρέθησαν αίτια σε 22.5% (n=18). Όλα τα περιστατικά αντιμετωπίστηκαν αρχι-
κά με αδρεναλίνη στη συνέχεια με αντιισταμινικά και έπειτα με κορτικοστεροειδή.
Συμπεράσματα: Η αναφυλαξία δεν είναι σπάνια στον παιδιατρικό πληθυσμό. Σημαντικό είναι 
το γεγονός ότι πάνω από ένα στα δέκα παιδιά δεν είχε δερματική συμμετοχή ενώ η συμμετοχή 
του αναπνευστικού συνολικά ανέρχεται στο 81% (δύσπνοια, βήχας, βράγχος φωνής), ενώ η 
συμμετοχή από την μύτη είναι μικρή σε σχέση με τη διεθνή βιβλιογραφία. Τα ευρήματα αυτά 
επιβάλλουν εγρήγορση για την διάγνωση και αντιμετώπιση της αναφυλαξίας. Επιπλέον, το 
ποσοστό των παιδιών που παρουσίασαν υπόταση, ενώ είναι ικανό, ανέρχεται περίπου στο 1/3 
σε σχέση με αυτό των ενηλίκων. Τα τροφικά αίτια προηγούνται και έπονται τα φάρμακα. Ως 
πρώτη γραμμή άμυνας χρησιμοποιήθηκε η αδρεναλίνη.
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MuLTIPLE TRAChEObRONChIAL AbNORMALITIES IN A 3 MONTh OLD

T. Tsiligiannis
Department of Metera General Hospital

Presenter: t. tsiligiannis (Athens, Greece)
Commentator: Robert Wood (Cincinnati, USA)

This is a Greek boy born at 33 weeks of gestation SGA with a birth weight of 1900 grams 
to a heavily smoking mother, on October 13, 2006. He developed severe RDS after birth, 
was intubated and received 4 doses of Exosurf. He had a PDA with significant flow and was 
given Ibuprofen with some improvement. A few days down his course he developed severe 
pulmonary hemorrhage twice with gross blood suctioned via the ET tube and subsequently 
was admitted to a tertiary Children’s hospital where his PDA was surgically ligated.

He had severe lung disease postoperatively and required re-intubation and mechanical 
ventilation at least twice. Reintubation was reported as difficult. He was eventually able 
to be weaned off the ventilator and placed on Oxygen for a few days. He was started 
on PO feeds for 2 days but he developed tachypnea, with inspiratory stridor and coarse 
wheezing sounds. At some point some whitish material was suctioned from the trachea 
which raised the suspicion of tracheoeosphageal fistula, or aspiration. A rigid bronchoscopy 
was performed on December 12th 2006 (2 months of age) which revealed normal upper 
airway anatomy and showed an anatomic abnormality at the level of the carina. Further 
investigation included bronchography. 

Additional problems included a mild lower thoracic verterbral abnormality, hypothyroidism 
and widening of the pyelocalyceal system on renal ultrasound

Because of worsening respiratory distress the patient was reintubated but with much 
difficulty and only with a 2.5 size ET tube, small enough for the baby’s age and current size. 
A persisting infiltrate (presumed atelectasis) was present at the right lower lobe.

A Pediatric Pulmonary consult was requested by the neonatologists at this point

QUESTIONS:

What is the type of the anatomic abnormality at the level of the carina?
Has he developed upper airway (subglottic) stenosis?
Does he need a repeat bronchoscopy? (it was done on January 16th).
Based on the new findings of subglottic stenosis how would you further manage this 

patient? 
- Conservatively? 
- Surgically? If yes, what kind of surgical procedure would you suggest? 
- Otherwise?
What are the possible pros and cons of a conservative approach versus one or more 

invasive procedures?

CASE 1 
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A 34 MONTh-OLD gIRL wITh RECuRRENT EPISODES OF PNEuMONIA AND 
PLEuRAL EFFuSION, vARICELLA RASh AND PERICARDITIS

M. bartsota,  P. Yiallouros
Dept of Paediatrics / Pulmonology Unit, “Arch. Makarios III” Hospital, Cyprus

Presenter:  M. Bartsota (Cyprus) 
Commentator:  Eva Mantzourani 

A 21 month-old girl was for the first time urgently admitted in our department because 
of a history of high temperatures of one week duration that were complicated by worsening 
dyspnoea, refusal to eat and one vomit in the previous 12 hours.

On admission she was unwell, grunting and tachypnoeic. SaO2 in air was ranging 
89-91%. Chest auscultation revealed reduced lung sounds on the right lung. Laboratory 
investigation showed elevated WBC, ESR and CRP. Chest radiography showed a complete 
white out of the right hemithorax and chest CT revealed extensive right lung consolidation 
and a large amount of pleural fluid. A chest drain was inserted and the patient was treated 
with IV antibiotics for 16 days. Pleural fluid biochemistry gave: glucose=88 mg/dl, total 
protein=5,2 g/dl, LDH=315,3 U/L, culture was negative. She was then discharged home 
on p.o. antibiotic for another week at which point all acute phase reactants were back to 
normal. Follow-up CXR’s showed gradual improvement and on follow-up CXR two months 
after admission there was complete resolution of all radiological findings.

Two and a half months after the first episode of pneumonia, the patient, while being 
on holiday in Sweden, presented with a new episode of fever, dyspnoea and rash. She was 
then admitted in Karolinska University Hospital. A new chest CT showed a large infiltrate 
on the right with a pleural effusion and smaller atelectatic areas on the left. Acute phase 
reactants were again greatly elevated. The rash, which soon got worse and covered the 
whole body including scalp turning into dark blue/black with a red circle around, was finally 
interpreted to be varicella.  The patient was treated with IV antibiotics and then traveled back 
to Cyprus and was directly admitted in our Hospital to complete her IV treatment. During 
her hospitalization her clinical condition was complicated by pericarditis. An extensive 
diagnostic work-up was performed, but the findings were inconclusive. 

In differential diagnosis we discussed:
A. Recurrent pneumonia & pleural effusion
B. Primary immunodeficiency 
C. Collagen disorder - Vasculitis
 - What should the appropriate further diagnostic approach be?
 - What do you consider as the most probable diagnosis?
The patient started treatment and now, 13 months after the first episode of pneumonia 

and pleural effusion, remains in remission, in good physical condition without clinical 
symptoms.

CASE 2 
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MuLTIPLE SubPLEuRAL NODES IN A 5 YEAR OLD bOY

M. Anatoliotaki, D. Mermiri, S. Legaki, P. Pierrakos, K. Priftis
Allergy Department, Penteli Children’s Hospital, Athens

Presenter: M. Anatoliotaki (Athens) 
Commentator: Professor A. Koumbourlis (New York, USA)

A 5 year-old boy was referred to our department by his paediatrician due to chronic 
productive cough. The parents described recurrent episodes of cough and rattles on a 
monthly basis since the age of 3 months that were precipitated by viral infections. There 
were only short symptom-free intervals, if any. His symptoms deteriorated during the last 5 
months, with frequent wet cough and rattles. A poor response to antiasthmatic treatment 
(ICS+LABA) as well as to repeated courses of antibiotics was reported. Other personal and 
family medical history was unremarkable apart from a hospitalization at the age of 7 months 
due to lower respiratory tract infection.

His clinical examination was unremarkable apart from bilateral diffuse inspiratory and 
expiratory crackles and expiratory wheeze on chest auscultation. Laboratory work-up was not 
diagnostic. Fiberoptic bronchoscopy and BAL cytology were inconclusive. High-resolution 
CT revealed linear atelectasis of the lateral basal segment of the RLL, lingula and posterior 
basal segment of the LLL. In addition, two small subpleural pulmonary nodes (4 mm and 10 
mm) in the apical segment of the RUL and lateral basal segment of the LLL were noted.

At this point, the clinical picture and the radiologic findings were indicative of chronic 
bacterial bronchitis. Long term antibiotic treatment and physiotherapy, resulted in 
improvement of symptoms.

A repeat HRCT one year later showed resolution of atelectasis. Previously described 
pulmonary nodules remained unchanged but two new small nodules were recognized in 
the posterior segment of the RUL and in the apical segment of the LLL.

What is your opinion on further management?
A. Observation and re-evaluation after 6 months
B. Fine needle biopsy
C. Surgical resection
The histological evaluation provided the diagnosis.
This case highlights the differential diagnosis and evaluation of multiple small pulmonary 

nodules.

CASE 3


