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NΕOΓΝΙΚΟ SCREENING ΤΟΝ 21ο ΑΙΩΝΑ
Ε. Δρογκάρη: Το νεογνικό screening ή προλη-

πτικός έλεγχος νεογνών άρχισε ουσιαστικά με την 
εφαρμογή της κάρτας Guthrie πριν από 45 έτη 
περίπου. Ο σπουδαίος ερευνητής Robert Guthrie 
συγκλονισμένος από τα σοβαρά συμπτώματα της 
νόσου Φαινυλοκετονουρίας, τα οποία εμφάνιζε 
η αγαπημένη του ανιψιά, αναρωτήθηκε αν ήταν 
δυνατό να είχε διαγνωσθεί η νόσος αμέσως μετά 
τη γέννηση του παιδιού, ώστε να προληφθούν 
τα προβλήματα και να βελτιωθεί η ποιότητα ζω-
ής του. Αφιέρωσε το χρόνο της ερευνητικής του 
δραστηριότητας στην εφεύρεση μεθόδου που θα 
εξυπηρετούσε το σκοπό της έγκαιρης ανίχνευσης 
αυτής της νόσου και μάλιστα σε μεγάλο αριθμό 
νεογνών. Έτσι, γεννήθηκε η κάρτα Guthrie, η οποία 
βοήθησε έκτοτε εκατομμύρια νεογνών σε όλον 
τον κόσμο διότι διαγνώσθηκαν έγκαιρα διάφορα 
μεταβολικά νοσήματα. Σε όλες τις προηγμένες χώ-
ρες εφαρμόζεται ο προληπτικός έλεγχος νεογνών, 
τουλάχιστον για τις νόσους Φαινυλοκετονουρία και 
Συγγενή Υποθυρεοειδισμό.

Το νεογνικό screening άρχισε στη Βοστώνη των 
ΗΠΑ και ένα έτος αργότερα στην Αυστρία, Γερμανία, 
Σκωτία και Ιρλανδία. Ο αριθμός των νοσημάτων που 
ελέγχονται ποικίλλει. Από την έναρξη του προλη-
πτικού ελέγχου οι μέθοδοι ανίχνευσης έχουν αλλάξει 

και βελτιώνονται συνεχώς, ώστε να επιτυγχάνεται 
μεγαλύτερη ακρίβεια και ταχύτητα στην έκδοση των 
αποτελεσμάτων, π.χ. η νόσος Φαινυλοκετονουρία 
είναι δυνατό να διαγνωσθεί με τεστ χλωριούχου 
σιδήρου στα ούρα, με χρωματογραφία λεπτής 
στιβάδας ή παρεμφερών μεθόδων, με αυτόματο 
αναλυτή, με υγρή χρωματογραφία και, κατά την 
τελευταία 10ετία περίπου, με φασματογράφο 
μάζας Tandem MS ή MS – MS (εικόνες 1-4).

Στην εικόνα 5 είναι εμφανής ο αυτοματοποιημένος 
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και ταχύς τρόπος ανάλυσης από ελάχιστο τμήμα 
της κάρτας Guthrie (3mm) ανά 2-5 λεπτά της ώρας, 
όπου προσδιορίζονται 50 περίπου παθολογικοί 
μεταβολίτες. Η δυνατότητα του οργάνου είναι να 
ελέγχει 600-800 δείγματα την ημέρα.

Η σωστή λήψη αίματος από την πτέρνα του νε-

ογνού, ο σωστός χειρισμός της 
κάρτας Guthrie (τοποθέτηση αί-
ματος, φύλαξη) απαιτούν απα-
ραίτητη προϋπόθεση για την 
απόδοση σωστού αποτελέσμα-
τος. Ο χρόνος λήψης αίματος 
είναι η 2η–3η ημέρα ζωής για 
τα τελειόμηνα και πρόωρα μετά 
την 36η εβδομάδα κύησης. Στα 
μικρότερα πρόωρα δίδεται και 
δεύτερη κάρτα επανελέγχου, η 
οποία αποστέλλεται αργότερα, 
μετά την 36η εβδομάδα κύησης-
ζωής. Για να αυξήσουμε την 
κυκλοφορία αίματος τυλίγουμε 
το ποδαράκι του νεογνού για 
5 λεπτά με ένα υγρό και ζεστό 
ύφασμα (40-42° C) (εικόνα 6).

Kαθαρίζουμε το δέρμα της 
φτέρνας με αντισηπτικό (π.χ. 
οινόπνευμα) και σκουπίζουμε ή 
αφήνουμε να στεγνώσει.

Ακινητοποιούμε τη φτέρνα 
μεταξύ του δείκτη και του αντί-
χειρα.

Τρυπάμε την φτέρνα στις 
γραμμοσκιασμένες περιο-
χές με τον σκαριφιστήρα. Το 
βάθος του τρυπήματος δεν 
πρέπει να ξεπερνά τα 2,5mm 
(στα πρόωρα νεογνά 1,9mm). 
Σιγουρευτείτε ότι δεν τραυμα-
τίζεται το οστούν της φτέρ-
νας!!

Σκουπίστε την πρώτη σταγό-
να αίματος. Τοποθετείστε μία 
μόνο πλήρη σταγόνα αίματος 
σε κάθε κύκλο της κάρτας και 
βεβαιωθείτε ότι έχει διαποτίσει 
και την πίσω επιφάνεια του 
κάθε κύκλου (εικόνα 7).

Στεγνώστε τις κάρτες για 2 
έως 4 ώρες σε θερμοκρασία 
δωματίου. Οι κάρτες πρέπει 
να στεγνώσουν καλά μακριά 

από ζεστό ή υγρό μέρος, καθώς και μακριά από 
το φως του ήλιου.

Τοποθετείστε τη στεγνή κάρτα σε φάκελο και 
ταχυδρομείστε την αυθημερόν (εικόνα 8).

Επιτυχία του εργαστηρίου και της όλης οργάνω-

ΕικΟνα 4.
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ΕικΟνα 3.



σης των αποστολών αποτελεί ο χρόνος ενημέρω-
σης της οικογένειας. Πρέπει να γίνεται στο τέλος 
της πρώτης εβδομάδας ζωής (5η–6η ημέρα).

Απαραίτητη προϋπόθεση για να ενταχθεί ένα 
νόσημα στο νεογνικό screening αποτελεί η πλή-
ρωση ορισμένων κριτηρίων.

Κριτήρια που πρέπει να πληρούνται:
1. Βαρύ νόσημα
2. Αδυναμία ανίχνευσης με άλλο τρόπο πριν 

από εκδήλωση συμπτωμάτων
3. Δυνατότητα θεραπείας
4. Η έγκαιρη εφαρμογή θεραπείας να βελτιώνει 

την ποιότητα ζωής του ασθενούς 
5. Μεθοδολογία αξιόπιστη, ευαίσθητη, ταχεία
6. Χαμηλό κόστος
7. Ταχύ σύστημα επικοινωνίας με προσωπικό 

ιατρό, οικογένεια, ειδικό ιατρό έως τέλος 1ης εβδο-
μάδας ζωής για τα αποτελέσματα και περαιτέρω 
αντιμετώπιση.

Νοσήματα τα οποία πληρούν τα απαραίτητα 
κριτήρια για τον προληπτικό έλεγχο νεογνών 
είναι:

- Γαλακτοζαιμία
- Ανεπάρκεια βιοτινιδάσης
- Διαταραχές αμινοξέων
- Οργανικές οξυουρίες
- Διαταραχές οξείδωσης λιπαρών οξέων
- Συγγενής υποθυρεοειδισμός (CH)
- Συγγενής υπερπλασία επινεφριδίων (CAH)
- Ινώδης κυστική νόσος.
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Διαταραχές αμινοξέων
- Phenylketonuria (PKU)
- Tyrosinemia Type I
- Nonketotic Hyperglycinemia (NKH)
- Maple Syrup Urine Disease (MSUD)
- Citrullinemia (ASS)
- Arginonosuccinate Lyase (ASL)
- Homocystinuria
- HHH-Syndrome

Νόσος ως από οσμής ούρων σφενδάμου (MSUD)
- Διαταραχή στον καταβολισμό της λευκίνης, 

ισολευκίνης και βαλίνης.
- Ανεπάρκεια αφυδρογονάσης α-κετοοξέος δια-

κλαδιζομένης αλύσου.
Συμπτώματα: οξεία νόσος από 1η-2η εβδομά-

δα ζωής, έμετοι, οπισθότονος, σπασμοί, νοητική 
υστέρηση, λήθαργος, κώμα (εικόνα 9).

Οργανικές οξυουρίες
- Isovaleric Aciduria (IVA)
- Propionic Aciduria (PA)

- Methylmalonic 
Aciduria (MMA)

- Clutaric Aciduria 
– Type I (GA I)

- 3-Methylcrotonyl 
CoA Carboxylase (3-
MCC)

- Cobalamine	  
Disorders A,B,C,D,F, 
(Cbl)

- HMG-Co-A-Lyase
- Multiple 	

Carboxylase
- Beta-Ketothiolase 

(MAT)

Ισοβαλερική Οξυουρία (ΙVA)
- Διαταραχή στον καταβολισμό της λευκίνης
- Ανεπάρκεια αφυδρογονάσης του ισοβαλερικού 

συνένζυμου Α
- Υπολειπόμενος σωματικός χαρακτήρας.
Συμπτώματα: οξεία νόσος τις πρώτες εβδομάδες, 

έμετοι, χαρακτηριστική οσμή, σπασμοί, εγκεφαλική 
αιμορραγία, κώμα, ΝΗ3, 50% θνητότητα στο α΄ 
επεισόδιο (εικόνα 10).

Διαταραχές οξείδωσης λιπαρών οξέων
- Short–Chaim Acyl-CoA Dehydrogenase (SCAD)
- Medium-Chain Acyl-CoA Dehydrogenase  

(MCAD)
- Very long-Chain Acyl-CoA Dehydrogenase 

(VLCAD)
- Mitochondrial Trifunctional Protein (mtTFP)
- Multiple Acyl-CoA Dehydrogenase (MAD, GA 

II)
- Carnitine – Transporter Defect (CTD)
- Carnitine Palmitoyl-Transferase I (CPT I)
- Carnitine Palmitoyl-Transferase II (CPT II)
- Carnitine / Acylcarnitine Transferase (Trans)

Ανεπάρκεια αφυδρογονάσης λιπαρών οξέων 
μέσης αλύσου (MCAD)

- Συχνότερη διαταραχή οξείδωσης λιπαρών οξέ-
ων

- Υπολειπόμενος σωματικός χαρακτήρας
- Μετάλλαξη 985Α G = 75%
- Συχνότητα 1: 6.000 – 1: 12.000 γεννήσεις
Συμπτώματα: υποκετωτική 

υπογλυκαιμία, μυοπάθεια, CK, 
σύνδρομο Reye, SIDS (εικόνα 
11).

Τα συμπτώματα των εξεταζο-
μένων νοσημάτων είναι συνήθως 
έμετοι, στασιμότητα βάρους, 
νωθρότητα, σπασμοί, υποτονία, 
ηπατομεγαλία, κώμα, θάνατος, 
υπογλυκαιμία, υπεραμμωνιαι-
μία, ηλεκτρολυτικές διαταραχές, 
μεταβολική οξέωση, κέτωση. 
Σχεδόν όλα αυτά τα νοσήμα-
τα δύναται να προβάλλουν ως 
σύνδρομο Reye ή ως αιφνίδιος 
βρεφικός θάνατος.

Η έγκαιρη ανίχνευση με τη βο-
ήθεια του προληπτικού ελέγχου 
μειώνει σημαντικά τη βαρύτητα 

ΕικΟνα 9. 

ΕικΟνα 10. ΕικΟνα 11. 
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της κλινικής εικόνας και βελτιώνει την ποιότητα 
ζωής του παιδιού. Παρόλο που η θεραπεία είναι 
αρκετά πολύπλοκη, υπάρχουν περιπτώσεις, όπως 
π.χ. η ανεπάρκεια βιοτινιδάσης, όπου η θεραπεία 
είναι εύκολη και φθηνή (εικόνα 12).

Η έγκαιρη ανίχνευση μπορεί να βελτιώσει σημαντι-
κά την ποιότητα ζωής ενόςπαιδιού, π.χ. ανεπάρκεια 
βιοτινιδάσης: 5-10 mg Βιοτίνης την ημέρα.

Η Ινώδης Κυστική Νόσος είναι σοβαρό και συχνό 
νόσημα. Η γονιδιακή διαταραχή ευρίσκεται στο 
χρωμόσωμα 7, έχουν περιγραφεί περισσότερες 
από 1.000 μεταλλάξεις (CFTR gene), η συχνότερη 
των οποίων είναι η DF 508.

Για τον προληπτικό έλεγχο νεογνών έχουν χρη-
σιμοποιηθεί διάφορες μέθοδοι με διαφορετική ευ-
αισθησία.

Μέθοδοι που εφαρμόζονται:
α. IRT* ή IRT/repeat IRT  test ιδρώτα  DNA
β. IRT/DNA
γ. IRT/SPP**
* IRT = Immunoreactive trypsinogen
** SPP = Specific pancreatic protein
Παρά τις μεθοδολογικές δυσκολίες σε ορισμένα 

νοσήματα που προτείνονται για το σύγχρονο νεογνικό 
screening, τα προτερήματα είναι πάρα πολλά, γι’ αυτό 
αποτελεί βασικό δικαίωμα κάθε νεογνού. 

ΘΕΣΕΙΣ ΚΑΙ ΑΝΤΙΘΕΣΕΙΣ ΓΙΑ ΤΗ ΦΥΛΑΞΗ 
ΑΡΧΕΓΟΝΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ ΟΜΦΑΛΙΟΥ ΛΩΡΟΥ

Κ. Καραμολέγκου: Η μεταμόσχευση μυελού των 
οστών είναι ένα θεραπευτικό όπλο στα χέρια της 
ιατρικής επιστήμης και η ελπίδα για ίαση μεγάλου 
αριθμού πασχόντων από αιματολογικά νοσήματα, 
ανοσοανεπάρκειες και μεταβολικά νοσήματα.

Η πηγή των αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων, 

τα οποία χρειάζονται για την αποκατάσταση του 
ανεπαρκούντος μυελού του ασθενούς, είναι κυρίως 
ο μυελός των οστών υγιών εθελοντών δοτών.

Το 1974 με τη μελέτη του Knudtzon (Knudtzon S. In 
vitro growth of granulocytic colonies from circulating 
cells in human cord blood. Blood 1974; 43:357-36), 
διαφαίνεται μια ιδιότητα του νεογνικού αίματος 
και του αίματος του ομφαλίου λώρου, ότι δηλαδή 
περιέχουν μεγάλο αριθμό προγονικών κυττάρων 
των κοκκιοκυττάρων-μακροφάγων. Έτσι, δίνεται το 
έναυσμα για τη διερεύνηση της νέας αυτής πηγής 
αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων.

Το θεμέλιο, όμως, για τη χρήση του αίματος του 
ομφαλίου λώρου στη μεταμόσχευση τέθηκε με την 
πρώτη επιτυχημένη μεταμόσχευση σε μικρό ασθενή 
με αναιμία Fanconi στη Γαλλία το 1988 με το ομφα-
λοπλακουντιακό αίμα συμβατού αδελφού. 

Οι εργασίες που ακολουθούν είναι πάρα πολλές 
και όλες οδηγούν στην ένδειξη χρήσης-αξιοποίησης 
ενός «άχρηστου» υλικού, το οποίο ενώ πεθαίνει 
μπορεί να δώσει ζωή.

Τα χαρακτηριστικά των αρχέγονων αιμοποιητικών 
κυττάρων του ομφαλίου αίματος είναι :

1. Νεαρά
2. Δημιουργούν μεγαλύτερο αριθμό προγονικών 

κυττάρων
3. Πολλαπλασιάζονται πολλές εκατοντάδες φορές 

περισσότερο από τα κύτταρα του μυελού ενήλικος, 
λόγω μεγαλύτερου μήκους τελομερούς

4. Δεν έχουν ισχυρή αντιγονικότητα
5. Τα νεογνικά Τ λεμφοκύτταρα παράγουν λιγό-

τερες Th1 συσχετιζόμενες κυτοκίνες, σε σχέση με 
αυτές που παράγουν τα ενήλικα Τ λεμφοκύτταρα, 
άρα η πιθανότητα να έχουμε, μετά τη μεταμόσχευ-
ση, νόσο μοσχεύματος κατά του ξενιστού (GVHD) 
είναι μικρότερη.

6. Παράγουν Ιντερλευκίνη-10 η οποία ασκεί κα-
τασταλτική δράση στη πρόκληση GVHD.

Kώφωση

Τύφλωση

Σπασμοί

Αλωπεκία

Λήθαργος

Θάνατος

5-10 mg Βιοτίνης την ημέρα

ΕικΟνα 12. 
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Επιπλέον, το ομφαλοπλακουντιακό αίμα έχει 
εύκολη συλλογή, χωρίς κίνδυνο για το δότη και με 
μικρότερο κίνδυνο λοιμώξεων. Είναι άμεση η δια-
θεσιμότητα των κρυοσυντηρημένων μονάδων και 
δεν απαιτείται πλήρης συμβατότητα HLA.  

Η αξιολόγηση και επιβεβαίωση όλων των προανα-
φερόμενων χαρακτηριστικών οδήγησαν στο ότι:

Το ομφαλοπλακουντιακό αίμα (ΟΠΑ) αποτελεί 
εναλλακτική πηγή αρχέγονων αιμοποιητικών κυτ-
τάρων για μεταμόσχευση μυελού των οστών σε 
παιδιά και ενήλικες. 

Η χρησιμότητα αυτή του ομφαλοπλακουντιακού 
αίματος και η ανάγκη για φύλαξή του οδήγησαν 
στη δημιουργία ανά τον κόσμο τραπεζών ΟΠΑ με 
σκοπό την παροχή υψηλής ποιότητας και μεγάλου 
αριθμού oμφαλοπλακουντιακών μονάδων στα 
μεταμοσχευτικά κέντρα.

Οι πρώτες τράπεζες ιδρύθηκαν στις αρχές 
του 1990 στη Νέα Υόρκη, στο Μιλάνο και στο 
Ντίσελντορφ. Εξ αρχής κρίθηκε αναγκαία η δημιουρ-
γία πρωτοκόλλου για τη συλλογή, την επεξεργασία 
και την ψύξη των μονάδων (Rubinstein 1995).  

Οι τράπεζες ΟΠΑ που υπάρχουν χαρακτηρί-
ζονται :

1. Δημόσιες, όταν φυλάσσουν ανώνυμα δοθείσες 
μονάδες για δημόσια χρήση. Επίσης φυλάσσουν 
ΟΠΑ για χρήση από οικογένειες με σπάνιο HLA ή 
με κίνδυνο για πάσχον μέλος. Αποτελούν το 75% 
των λειτουργούντων τραπεζών σήμερα.  

2. Ιδιωτικές, οι οποίες φυλάσσουν το ΟΠΑ μετά 
από πληρωμή των γονέων για «ιδία» χρήση εντός 
της οικογένειας και αποτελούν το 25% των τρα-
πεζών.

3. Υβριδικές, οι οποίες αποτελούν πρόσφατα 
προτεινόμενο τύπο τράπεζας και η οποία θα έχει 
μικτά χαρακτηριστικά.

Σήμερα λειτουργούν περί τις 100 τράπεζες πα-
γκοσμίως, από αυτές 40% στην Ευρώπη, 30% στην 
Αμερική και τον Καναδά, 20% στην Ασία, 10% στην 
Αυστραλία και καμία στην Αφρική.

Η πρώτη Ελληνική τράπεζα ομφαλοπλακουντια-
κού αίματος επίσημα ξεκίνησε τη λειτουργία της το 
2004 και αποτελεί επιστημονικό και ανθρωπιστικό 
επίτευγμα του Ιδρύματος Ιατροβιολογικών Eρευνών 
της Ακαδημίας Αθηνών. 

Οι ειδικοί της τράπεζας συνεργάζονται με 
ιατρούς του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου          
«Αττικόν», καθώς επίσης και του μαιευτηρίου 
«Έλενα Βενιζέλου».

Το περιεχόμενο λειτουργίας των τραπεζών ΟΠΑ 
αφορά:

1. Στην ενημέρωση, την αποδοχή και τον έλεγχο 
των μητέρων.

Η ενημέρωση των μητέρων και η αποδοχή της 
όλης διαδικασίας θα πρέπει να γίνεται πριν τον 
τοκετό και αφού ληφθεί πλήρες ιστορικό. Στον 
εργαστηριακό έλεγχο περιλαμβάνονται έλεγχος 
λοιμώξεων (HIV, ηπατιτίδων) της μητέρας πριν 
τη λήψη του δείγματος και 6 μήνες μετά τον το-
κετό. Θα πρέπει να υπάρξουν εντατικοποιημένες 
προσπάθειες για παραχώρηση αίματος ομφαλίου 
λώρου από μειονότητες.

2. Στη συλλογή των μονάδων ΟΠΑ.
Η συλλογή του δείγματος γίνεται μετά από τε-

λειόμηνη κύηση, σε φυσιολογικό τοκετό αλλά και 
σε καισαρική τομή, αμέσως μετά τον τοκετό του 
νεογνού και αφού γίνει η διατομή του ομφαλίου λώ-
ρου. Η συλλογή γίνεται είτε in utero πριν τον τοκετό 
του πλακούντα, είτε μετά τον τοκετό πλακούντα 
ex utero. Η ποσότητα που συλλέγεται κυμαίνεται 
από 80–120ml. 

3. Στην επεξεργασία, τον έλεγχο των μονάδων 
και την κρυοσυντήρησή τους.

Αμέσως μετά τη συλλογή, θα πρέπει να ελεγχθεί 
η δυνατότητα της μονάδας να οδηγηθεί σε κρυοσυ-
ντήρηση (φύλαξη). Αυτό γίνεται πρώτα από όλα με 
τη «μέτρηση» του αριθμού των αρχέγονων (stem) 
κυττάρων (CD 34+). «Θεραπευτική» είναι η μονάδα 
ΟΠΑ όταν ο ελάχιστος αριθμός αρχέγονων κυττά-
ρων είναι 2,0 Χ 107/kg πριν την κρυοσυντήρηση. 
Ακολουθεί ο έλεγχος για λοιμώξεις και η τυποποίηση 
HLA (αντιγόνων ιστοσυμβατότητας).

Ακολούθως η μονάδα θα οδηγηθεί σε κρυοσυντή-
ρηση, η οποία θα πρέπει να πραγματοποιηθεί με 
αυστηρή τήρηση των οδηγιών. 

Η ψύξη γίνεται με ελεγχόμενο ρυθμό (1˚/ min 
μέχρι -4˚,κατόπιν ψύξη στους -80˚ και τελικά τοπο-
θετείται σε ψύκτες υγρού ή αέριου αζώτου στους 
<-180˚). Η μονάδα του ΟΠΑ θα συντηρηθεί στους 
-196˚σε υγρό άζωτο. Η διάρκεια συντήρησης σε 
αυτές τις συνθήκες είναι 15-20 χρόνια.

Τα δεδομένα σήμερα καταγράφουν ότι σε κρυο-
συντήρηση οδηγούνται περίπου τα μισά δείγματα, 
κυρίως λόγω μικρού όγκου.

4. Στην άμεση διάθεση στα μεταμοσχευτικά κέντρα 
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των συντηρημένων μονάδων ΟΠΑ. 
5. Στην έρευνα.
H Bone Marrow Donors Worldwide (BMDW) είναι 

το μεγαλύτερο διεθνές εθελοντικό Συλλογικό Αρχείο 
δοτών μυελού οστών και ΟΠΑ. Διαθέτει 225.000 
μονάδες ΟΠΑ από 35 διαφορετικές τράπεζες 21 
χωρών ανά τον κόσμο. Σε όλες τις μονάδες έχει 
γίνει τυποποίηση του HLA A, B, DR έτσι ώστε να 
είναι άμεσα διαθέσιμες στην αναζήτηση συμβατού 
μοσχεύματος από τα μεταμοσχευτικά κέντρα.

Η διαχρονική αύξηση των συλλεγομένων μονάδων 
ΟΠΑ είναι εκρηκτική (σχήματα 1, 2).

Το Ευρωπαϊκό δίκτυο φύλαξης είναι γνωστό με την 
επωνυμία Netcord και ιδρύθηκε το 1998. Περιλαμβάνει 
πιστοποιημένες τράπεζες από την FACT (Foundation 
for Accreditation of Cellular Therapy).

Οι κανόνες λειτουργίας οι οποίοι πρέπει να τη-
ρούνται από τις τράπεζες ΟΠΑ συνεχώς ανανεώ-
νονται και το τελευταίο προσχέδιο ανακοινώθηκε 

τον Ιανουάριο 2006 και είναι η τρίτη έκδοση (πί-
νακας 1).

Η χρήση του ομφαλοπλακουντιακού αίματος 
στη μεταμόσχευση παρουσιάζει γρήγορη αύξηση. 
Μέχρι σήμερα έχουν πραγματοποιηθεί πάνω από 
6000 μεταμοσχεύσεις.

Το 2001 καταγράφονται 1500 μεταμοσχεύσεις 
(New Eng J Med 14 June 2001; Vol 344:1860-1861), 
το 2004 από «The International Netcord Foundation 
AABB Press 2004» ανέρχονται στις 3000 και σε 
άρθρο του Blood (15 May 2005, Vol 105, No 10. p. 
3786-3792) καταγράφονται 4000 μεταμοσχεύσεις 
μέχρι το 2005.

Η ιδιωτική φύλαξη από τις ιδιωτικές τράπεζες 
αποτελεί τη συνήθη απόφαση πολλών γονέων 
σήμερα, οι οποίοι θεωρούν ότι με αυτή τη φύλαξη 
έχουν κάνει «βιολογική ασφάλεια» για το παιδί τους. 
Η απάντηση που μας δίνει η βιβλιογραφία και οι 
οδηγίες από τους επιστημονικούς φορείς είναι:

ΣχΗμα 1. Η διαχρονική αύξηση των φυλλασόμενων μονάδων Ο.Π.Α.
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1. Η πιθανότητα χρήσης ΟΠΑ «ιδιωτικής φύλα-
ξης» για τα πρώτα 20 χρόνια ζωής είναι 1:200.000 
(J Ped Hem Onc 1997; 19:183-186).

2. Μέχρι τον Ιανουάριο 2003 έγιναν μόνο 5 αυτό-
λογες μεταμοσχεύσεις (νευροβλάστωμα, απλαστική 
αναιμία, ρετινοβλάστωμα) με χρήση ΟΠΑ.

3. Η ιδιωτική φύλαξη γίνεται αποδεκτή για οικο-
γένειες με σπάνιο HLA ή σε οικογένειες με υψηλό 
κίνδυνο για ανάγκη άμεσα διαθέσιμου ΟΠΑ σε μέλος 
της οικογένειας.

4. Οι οδηγίες της Αμερικάνικης Ακαδημίας Παιδιατρικής 
για τη μεταμόσχευση φαίνονται στον πίνακα 1.

Από τις οδηγίες αυτές είναι σαφές ότι η χρήση 

του ΟΠΑ για αυτόλογη χρήση (δηλαδή για το ίδιο 
το παιδί του οποίου συντήρησαν το ΟΠΑ) δεν εί-
ναι επιστημονικά σωστή και ούτε αποδεκτή από 
κάποιο φορέα. Πώς λοιπόν θα χρησιμοποιηθούν 
τα δείγματα ΟΠΑ που φυλάσσονται στις ιδιωτικές 
τράπεζες; Ίσως η ενδοοικογενειακή ετερόλογη 
χρήση να είναι μία πιθανότητα και βέβαια μόνο αν 
η μονάδα του ΟΠΑ έχει συμβατότητα HLA τάξης 
Ι και ΙΙ με το μέλος της οικογένειας το οποίο θα τη 
χρειασθεί.

Διλήμματα υπάρχουν πολλά:
Α) Ποιος διαχειρίζεται τη μονάδα του ΟΠΑ; Η 

μητέρα έχει την πλήρη δικαιοδοσία μέχρι την ενη-

ΣχΗμα 2. Τα στοιχεία των τελευταίων 12 μηνών και ο έλεγχος για ΗLA
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λικίωση του «ιδιοκτήτη».
Β) Αποτελεί δωρεά οργάνου ή αί-

ματος; Φαίνεται ότι το ομφαλοπλα-
κουντιακό αίμα πρέπει να ανήκει 
στα «όργανα».

Γ) Όσον αφορά στη νομοθεσία, 
υπάρχει παρά πολύ περιορισμένη 
νομοθεσία και σε μερικές χώρες της 
Ευρώπης. Οι θέσεις που εκφράζο-
νται είναι η αποδοχή των δημοσίων 
τραπεζών, η μεγάλη προσοχή για 
τη διαφύλαξη των προσωπικών δε-
δομένων και, τέλος, η αποδοχή της 
φύλαξης του ΟΠΑ και την απόδοσή 
του για μεταμόσχευση, ως δωρεά 
οργάνου ανώνυμα χωρίς οικονομική 
συναλλαγή.

Δ) Υπάρχει μεγάλη ανάγκη για 
«εξασφάλιση» των οικονομικών 
των τραπεζών ΟΠΑ. Το κόστος 
λειτουργίας τους είναι πολύ υψηλό 
και είναι αναγκαία η γενναία χορηγία 
από την πολιτεία, τα ασφαλιστικά 
ταμεία, μη κυβερνητικές οργανώσεις 
και φορείς. 

Ε) Ποιος είναι ο επαρκής αριθμός 
φυλασσόμενων μονάδων ΟΠΑ; Όσο 
περισσότερες τόσο καλύτερα, αλλά 
στις δημόσιες τράπεζες.

Άλλες χρήσεις του ΟΠΑ 
Το ΟΠΑ εκτός από τη χρήση του 

στη μεταμόσχευση χρησιμοποιείται 
ερευνητικά και σε μη κακοήθη νοσή-

ματα για μη αιμοποιητική χρήση. 
Έτσι, τα κύτταρα του ΟΠΑ φαί-
νεται ότι θα συμβάλλουν στην 
ανάπτυξη της Αναγεννητικής 
Ιατρικής, αλλά και στην αντικα-
τάσταση προσβεβλημένων HIV 
αιμοποιητικών κυττάρων.

Συμπεράσματα 
Οι θέσεις στηρίζονται στα 

επιστημονικά δεδομένα που 
υπάρχουν μέχρι αυτή τη στιγ-
μή, αλλά και στις οδηγίες από 
τις επιστημονικές ενώσεις. Το 
μέλλον μπορεί να μας φέρει 
καινούργια στοιχεία, μέχρι τότε 
όμως εμείς λέμε:

ΣχΗμα 2. Τα στοιχεία των τελευταίων 12 μηνών και ο έλεγχος για ΗLA

ΠΙνακας 1.

ΠΙνακας 2.
 ΕνδεΙξεις για αυτΟλογη και ετερΟλογη μεταμΟσχευση 

αρχΕγονων αιμοποιητικΩν κυττΑρων (American 
Academy of Pediatrics, July 1999)

Νόσοι	 Ετερόλογη	 Αυτόλογη
Λευχαιμία	 Αποτελεσματική	 Αμφιλεγόμενη
Λέμφωμα	 Αποτελεσματική	 Χρησιμοποιείται σπάνια
Νευροβλάστωμα	 Αμφιλεγόμενη	 Αμφιλεγόμενη
Απλαστική αναιμία	 Αποτελεσματική	 Δεν ενδείκνυται
Ανοσοανεπάρκειες	 Αποτελεσματική	 Δεν ενδείκνυται
Αιμοσφαιρινοπάθειες	 Αποτελεσματική	 Δεν ενδείκνυται
Μεταβολικά νοσήματα	 Αμφιλεγόμενη	 Δεν ενδείκνυται
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- ΝΑΙ ΣΤΗ ΧΡΗΣΗ ΤΟΥ ΟΜΦΑΛΟΠΛΑΚΟΥ-
ΝΤΙΑΚΟΥ ΑΙΜΑΤΟΣ ΩΣ ΕΝΑΛΛΑΚΤΙΚΗ ΠΗΓΗ 
ΑΡΧΕΓΟΝΩΝ ΑΙΜΟΠΟΙΗΤΙΚΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ.

- ΝΑΙ ΣΤΗΝ ΕΤΕΡΟΛΟΓΗ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΜΕ 
ΟΠΑ.

- ΝΑΙ ΣΕ «ΠΙΣΤΟΠΟΙΗΜΕΝΕΣ ΤΡΑΠΕΖΕΣ» ΟΠΑ.
- ΝΑΙ ΣΤΗΝ ΑΛΤΡΟΥΙΣΤΙΚΗ ΚΑΙ ΕΘΕΛΟΝΤΙΚΗ 

ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΤΟΥ ΟΜΦΑΛΟΠΛΑΚΟΥΝΤΙΑΚΟΥ 
ΑΙΜΑΤΟΣ. 

Και να έχουμε πάντα σε «χρήση» το άρθρο 21 
της Συμφωνίας για τα Ανθρώπινα Δικαιώματα και 
τη Βιοϊατρική του Συμβουλίου της Ευρώπης: «το 
σώμα και τα μέρη του δεν θα πρέπει να οδηγούν 
σε οικονομικό κέρδος».

ΠΡΩΙΜΑ ΚΛΙΝΙΚΑ ΣΗΜΕΙΑ ΚΑΚΟΗΘΕΙΩΝ ΣΤΑ 
ΠΑΙΔΙΑ

Μ. Μοσχόβη: Όταν η κακοήθεια «κραυγάζει» 
εύκολα διαγιγνώσκεται, όμως, είναι πολύ σημαντικό 
να τη διαγνώσουμε έγκαιρα, το χρονικό διάστημα 
που ακόμη «ψιθυρίζει», γιατί έτσι συνεισφέρουμε 
στην καλύτερη αντιμετώπιση της νόσου και ενδε-
χομένως στην καλύτερη έκβαση. 

Όγκοι Κεντρικού Νευρικού Συστήματος
Oι όγκοι του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος 

(ΚΝΣ) αφορούν στο 20% των κακοηθειών της παι-
δικής ηλικίας. Αποτελούν τη δεύτερη σε συχνότητα 
κακοήθεια της παιδικής ηλικίας μετά τη λευχαιμία 
και την πρώτη σε συχνότητα σε σχέση με τους 
συμπαγείς όγκους. Αποτελούν ετερογενή ομάδα 
νοσημάτων με μόνο κοινό σημείο την εντόπιση. 

Συχνότερο είναι το αστροκύττωμα (40%), δεύτερο 
σε συχνότητα το μυελοβλάστωμα (20%) και ακο-
λουθούν το επενδύμωμα (10%), το δυσγερμίνωμα, 
το κρανιοφαρυγγίωμα και ο όγκος του χοριοειδούς 
πλέγματος.  

Η κλινική εικόνα των όγκων του εγκεφάλου εξαρ-
τάται από την εντόπιση του όγκου και την ηλικία 
του ασθενούς. Η κλινική εικόνα είναι διαφορετική 
σε νεογνά και βρέφη, γιατί οι πηγές και οι ραφές 
είναι ακόμη ανοικτές και διαφορετική στα μεγα-
λύτερα παιδιά. 

Σε παιδιά μικρής ηλικίας, που οι πηγές και οι 
ραφές είναι ακόμη ανοικτές, οι όγκοι εγκεφάλου 
αυξάνονται σε μέγεθος και προκαλούν παθητική 
αύξηση της περιμέτρου της κεφαλής. Αύξηση της 
περιμέτρου της κεφαλής θα παρατηρηθεί επίσης 
όταν ο όγκος εγκεφάλου παρεμποδίζει τη ροή 

του εγκεφαλονωτιαίου 
υγρού, δηλαδή μπορεί 
να προκαλέσει απο-
φρακτικό υδροκέφαλο. 
Στην περίπτωση αυτή, 
ο αποφρακτικός υδρο-
κέφαλος δεν προκαλεί 
εικόνα αυξημένης ενδο-
κράνιας πίεσης, όπως 
συμβαίνει στα μεγαλύ-
τερα παιδιά, αλλά μόνο 
αύξηση της περιμέτρου 
της κεφαλής. Όγκοι του 
πρώτου έτους της ζωής 
μπορεί να προβάλλουν, 
επίσης, με ανησυχία για-
τί εκκρίνουν ενδορφίνες 
και προκαλούν ανορε-
ξία ή καθυστέρηση της 
ψυχοκινητικής εξέλιξης. 
Στασιμότητα βάρους συ-
νήθως προκαλούν όγκοι 
της μέσης γραμμής, που 
συνήθως είναι γλοιώ-
ματα χαμηλού βαθμού 
κακοήθειας (grade I-II) 

ΕικOνα 1. Όγκος στη βάση του εγκεφάλου σε βρέφος όπως απεικονίζεται 
στην ΜRI. Στο διάγραμμα δεξιά, η κόκκινη γραμμή δείχνει την αύξηση του 
βάρους του ασθενούς. Είναι εμφανής η στασιμότητα βάρους που παρατη-
ρείται μετά τον 6ο μήνα. 
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(διεγκεφαλικό σύνδρομο). Σε αυτές τις περιπτώσεις, 
τα παιδιά γεννιούνται με καλό βάρος γέννησης, ανα-
πτύσσονται καλά τους πρώτους έξι μήνες της ζωής 
και ακολουθούν την καμπύλη αύξησης βάρους που 
είχαν από τη γέννηση. Μετά τον 6ο μήνα της ζωής 
δεν παίρνουν βάρος και η καμπύλη αύξησης του 
βάρους τους πέφτει κάτω από την 3η εκατοστιαία 
θέση (εικόνα 1). Σπανιότερα, παιδιά στο δεύτερο 
6μηνο της ζωής μπορεί να παρουσιάζουν εμέτους 
που εκδηλώνονται όλο το 24ωρο και υποδύονται 
εικόνα γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης. Σε αυτές 
τις περιπτώσεις, ο όγκος εντοπίζεται επίσης στη 
βάση του εγκεφάλου και μπορεί να συνδυάζεται 
με ανεπαρκή πρόσληψη βάρους. Στις περιπτώσεις 
αυτές, αφού αποκλεισθούν άλλα αίτια εμέτων ή 
στασιμότητας βάρους, κρίνεται σκόπιμο να γίνεται 
μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου. 

Στα μεγαλύτερα παιδιά που έχει γίνει σύγκλειση 
πηγών, οι όγκοι εγκεφάλου προκαλούν συμπτωμα-
τολογία άμεσα, πιέζοντας παρακείμενους φυσιο-
λογικούς σχηματισμούς, ή έμμεσα λόγω παρακώ-
λυσης της παροχέτευσης του ΕΝΥ, με αποτέλεσμα 
υδροκέφαλο και αυξημένη ενδοκράνια πίεση. Το 80% 
των όγκων εγκεφάλου σε παιδιά αυτής της ηλικίας 
προβάλλουν με εικόνα αυξημένης ενδοκράνιας πί-
εσης. Η εικόνα της αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης 
είναι η κλασική τριάδα: πρωινή κεφαλαλγία, έμετοι 
και προοδευτικά λήθαργος. Συνήθως, η έναρξη 
των συμπτωμάτων αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης 
είναι ήπια, μη ειδική, με διαλείποντα χαρακτήρα 
γι’ αυτό και συχνά διαφεύγει της διάγνωσης. Οι 
έμετοι είναι πρωινοί, χωρίς ναυτία και οφείλονται 
στη διαφορά υδροστατικής πίεσης που αναπτύσ-
σεται μεταξύ εγκεφάλου και νωτιαίου σωλήνα κατά 
την πρωινή έγερση. Οι έμετοι συνήθως αποδίδο-
νται σε επανειλημμένα επεισόδια ίωσης, έως ότου 
επηρεαστεί το επίπεδο συνείδησης του παιδιού, 
οπότε ο απεικονιστικός έλεγχος θέτει τη διάγνω-
ση. Σκόπιμο είναι σε επεισόδια εμέτων να γίνεται 
διάκριση αν οι έμετοι συνεχίζονται όλη την ημέρα, 
οπότε συνηγορούν υπέρ ιώσεως, ή αν πρόκειται για 
2-3 πρωινά επεισόδια. Οι πρωινοί έμετοι πολλές 
φορές αποδίδονται και σε ψυχογενή αίτια, όπως 
«βιαζόταν το παιδί να προλάβει το σχολικό…» ή «είχε 
άγχος γιατί θα έγραφε διαγώνισμα…». Σπάνια, τα 
συμπτώματα μπορεί να είναι οξέα, υποδηλώνουν 
ταχεία εξέλιξη του όγκου (στη μέση γραμμή ή στον 
οπίσθιο βόθρο) και απαιτούν άμεση παροχέτευση 
του υδροκεφάλου, διότι υπάρχει κίνδυνος για τη ζωή 
του ασθενή. Στα μεγαλύτερα παιδιά, η αυξημένη 
ενδοκράνια πίεση, εκτός των εμέτων, μπορεί να 

εκδηλωθεί με μείωση της απόδοσης στο σχολείο, 
κόπωση, διαταραχές συμπεριφοράς και κεφαλαλ-
γία. Η κεφαλαλγία μπορεί να είναι από τα πρώτα 
συμπτώματα και η νευρολογική συμπτωματολογία 
θα προστεθεί προοδευτικά. Οίδημα οπτικής θη-
λής υποδηλώνει αυξημένη ενδοκράνια πίεση και 
το οίδημα μεταφέρεται στην οπτική θηλή μέσω 
του ελύτρου του οπτικού νεύρου. Παλαιότερα, 
οίδημα οπτικής θηλής υπήρχε στο 50-70% των 
όγκων εγκεφάλου. Σήμερα, υπάρχει μόνο στο 8% 
κατά τη διάγνωση των όγκων, αποτέλεσμα της 
ευαισθητοποίησης, αλλά και της μεγαλύτερης ευκο-
λίας για απεικονιστικό έλεγχο. Αξίζει να σημειωθεί 
ότι φυσιολογική βυθοσκόπηση δεν αποκλείει την 
ύπαρξη όγκου εγκεφάλου.

Στα μεγαλύτερα παιδιά, οι όγκοι εγκεφάλου 
εκτός από αυξημένη ενδοκράνια πίεση, μπορεί να 
εκδηλωθούν με συμπτωματολογία που οφείλεται 
στην άμεση πίεση παρακείμενων φυσιολογικών 
σχηματισμών. 

Σπασμοί αποτελούν το πρώτο σύμπτωμα των 
υπερσκηνίδιων όγκων και δη των όγκων του φλοιού, 
όπως είναι όγκοι του μετωπιαίου (59%), βρεγμα-
τικού (42%) ή κροταφικού λοβού (35%). Όγκοι 
σε υποφλοιώδεις περιοχές, όπως ο θάλαμος και 
όγκοι οπισθίου βόθρου σπανιότερα προβάλλουν με 
σπασμούς. Μπορεί να είναι γενικευμένοι ή εστιακοί. 
Συνήθως υποδηλώνουν όγκο με βραδεία ανάπτυξη, 
προφανώς δίνοντας χρόνο ώστε να αναπτυχθεί 
επιληπτογόνος εστία. Σε οποιαδήποτε ηλικία, 
απύρετοι ή επιπεπλεγμένοι πυρετικοί σπασμοί 
πρέπει να διερευνώνται και με απεικονιστικό έλεγχο 
εγκεφάλου.

Όγκοι του μετωπιαίου λοβού μπορεί να προ-
βάλλουν με διαταραχές της προσοχής, μνήμης, 
μαθησιακές δυσκολίες, μείωση της σχολικής επί-
δοσης σε παιδιά που ήταν ήδη καλοί μαθητές. Οι 
διαταραχές αυτές συχνά αποδίδονται σε ψυχογενή 
αίτια, όπως η γέννηση άλλου παιδιού. Οι όγκοι 
των ημισφαιρίων μπορεί να δώσουν επίσης εστι-
ακά νευρολογικά συμπτώματα ή σημεία, όπως 
ημιπάρεση, κινητικές και αισθητικές διαταραχές. 
Διαταραχές της όρασης μπορεί να προκαλέσουν 
όγκοι της περιοχής του υποθαλάμου. Για το λόγο 
αυτό, παιδιά που παρουσιάζουν προοδευτικά μείω-
ση της όρασης, εκτός από διαθλαστικές ανωμαλίες 
πρέπει να ελέγχονται και με βυθοσκόπηση, γιατί η 
απώλεια όρασης μπορεί να οφείλεται και σε όγκο 
εγκεφάλου. Στις περιπτώσεις αυτές, παρατηρείται 
ατροφία οπτικού νεύρου. Μείωση της όρασης ετε-
ρόπλευρα μπορεί να προκαλέσει το γλοίωμα του 
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οπτικού νεύρου, ενώ, αν το γλοίωμα εντοπίζεται 
στο οπτικό χίασμα, παρατηρείται αμφοτερόπλευρη 
μείωση της όρασης. Παιδιά με νευροϊνωμάτωση 
έχουν αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν γλοίωμα 
οπτικού νεύρου, γι’ αυτό πρέπει να γίνεται συστη-
ματική παρακολούθηση της όρασης στα παιδιά 
αυτά. Ο στραβισμός που δεν είναι συγγενής και 
αναπτύσσεται αιφνίδια επίσης επιβάλλει απεικο-
νιστικό έλεγχο του εγκεφάλου.   

Όγκοι της υπόφυσης μπορεί να προκαλέσουν 
υδροκέφαλο από πίεση της τρίτης κοιλίας ή ενδο-
κρινικές διαταραχές, όπως εικόνα πρώιμης ήβης και 
άποιο διαβήτη. Όγκοι γύρω από την τρίτη κοιλία, 
εκτός από υδροκέφαλο, μπορεί να προκαλέσουν 
διαταραχή του υποθαλάμου, του αυτόνομου νευρι-
κού ή και διαταραχές μνήμης. Όγκοι της παρεγκε-
φαλίδας, εκτός από εικόνα αυξημένης ενδοκράνιας 
πίεσης, μπορεί να προβάλλουν και με αταξία.

Ριζιτικά συμπτώματα όπως πόνος, αδυναμία, 
αισθητικές ή ορθοκυστικές διαταραχές υποδηλώ-
νουν όγκο της σπονδυλικής στήλης, πρωτοπαθή 
ή μεταστατικό συνήθως από υψηλής κακοήθειας 

όγκο του εγκεφάλου. Παιδιά που, ενώ έχουν εγκα-
ταστήσει έλεγχο των σφιγκτήρων, παρουσιάζουν 
απώλεια ούρων ή κοπράνων πρέπει εκτός των 
άλλων αιτίων να υποβάλλονται και σε απεικονι-
στικό έλεγχο κατώτερης μοίρας της σπονδυλικής 
στήλης. 

Το διάστημα από την έναρξη των συμπτωμάτων 
έως ότου τεθεί η διάγνωση ποικίλλει και κυμαίνεται 
από 2 έως 12 μήνες. Η μεγαλύτερη καθυστέρηση 
στη διάγνωση παρατηρείται στις διαταραχές της 
συμπεριφοράς των μεγαλύτερων παιδιών. 

Το ραιβόκρανο και ιδίως το υποτροπιάζον ραι-
βόκρανο μπορεί να αποτελεί την πρώτη εκδήλωση 
όγκου της αυχενικής ή αυχενοθωρακικής μοίρας 
της σπονδυλικής στήλης.

Η σκολίωση συνηθέστερα είναι ιδιοπαθής, όμως, 
μπορεί να είναι ανταλγική σκολίωση και να οφεί-
λεται σε υποκείμενο όγκο της θωρακικής μοίρας 
της σπονδυλικής στήλης (ΣΣ). Η διάκριση μπορεί 
να γίνει από την απλή ακτινογραφία και στη συ-
νέχεια να γίνει ΜRI. Η διαφορική διάγνωση μπορεί 
να γίνει από τη θέση των εγκαρσίων αποφύσεων. 

Στην ιδιοπαθή σκολίωση 
της σπονδυλικής στήλης, 
οι εγκάρσιες αποφύσεις 
είναι ασύμμετρες λόγω 
της στροφής που πα-
ρουσιάζει η ΣΣ, ενώ 
αντίθετα σε περίπτω-
ση κακοήθειας στην ΣΣ, 
οι εγκάρσιες αποφύσεις 
είναι συμμετρικές λόγω 
ανταλγικής σκολίωσης 
(εικόνα 2).  

Απεικονιστικός	  
έλεγχος

Η διάγνωση των όγκων 
εγκεφάλου γίνεται με τη 
μαγνητική τομογραφία 
(Magnetic Resonance 
Imaging, MRI), η οποία σε 
μερικές περιπτώσεις συ-
μπληρώνεται με αξονική 
τομογραφία (Computed 
Tomography, CT).

Αξονική τομογραφία
Είναι εύκολος και γρή-

γορος τρόπος διάγνω-
σης, αλλά απαιτεί τη 

ΕικOνα 2. Aριστερά όγκος της αυχενικής μοίρας. Δεύτερη και τρίτη από 
αριστερά εικόνα σκολίωσης. Η δεύτερη από αριστερά εικόνα αφορά σε ιδι-
οπαθή σκολίωση και είναι εμφανής η στροφή της σπονδυλικής στήλης ενώ 
οι εγκάρσιες αποφύσεις είναι ασύμμετρες (βέλη). Αντίθετα στην τρίτη από 
αριστερά εικόνα, η σκολίωση είναι ανταλγική λόγω όγκου της σπονδυλικής 
στήλης. Είναι εμφανές ότι δεν υπάρχει στροφή της σπονδυλικής στήλης και 
οι εγκάρσιες αποφύσεις είναι συμμετρικές (βέλη). 
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χορήγηση σκιαγραφικού που είναι περιοριστικό 
σε περιπτώσεις παιδιών με ιστορικό αλλεργίας. 
Αποκαλύπτει το 90% των όγκων εγκεφάλου. Στη 
CΤ, ισόπυκνοι όγκοι του εγκεφάλου διαφεύγουν 
όταν δεν χορηγηθεί σκιαγραφική ουσία. Διαφεύγουν 
της διάγνωσης, επίσης, όγκοι <0,5cm, όγκοι κάτω 
από τις κλινοειδείς αποφύσεις, όγκοι κοντά στα 
οστά, όπως το αδένωμα της υπόφυσης, αστρο-
κυττώματα χαμηλού βαθμού κακοηθείας και όγκοι 
στελέχους. Πλεονέκτημα της CT είναι ο σύντομος 
χρόνος της εξέτασης, ιδιαίτερα χρήσιμο για μικρά 
παιδιά διότι αποφεύγεται η νάρκωση. Πλεονέκτημα 
επίσης αποτελεί η ευαισθησία της CT στην ανάδειξη 
αιμορραγίας, αποτιτανώσεων, αλλά και διήθησης 
των οστών. Η αξονική τομογραφία είναι λιγότερο 
ευαίσθητη, αλλά πιο ειδική από την ΜRI, π.χ. το 
μυελοβλάστωμα είναι ισόπυκνο ή υπέρπυκνο σε 
σχέση με το εγκεφαλικό παρέγχυμα, ενώ το αστρο-
κύττωμα είναι συνήθως υπόπυκνο. Επομένως, με 
τη CT μπορεί να γίνει αδρή διαφορική διάγνωση 
μεταξύ μυελοβλαστώματος και αστροκυττώματος 
της παρεγκεφαλίδος. 

Μαγνητική τομογραφία
Βασίζεται στην ικανότητα ισχυρού μαγνητικού 

πεδίου να προκαλεί μαγνητικό συντονισμό στα 
πρωτόνια που περιέχει το νερό στο ανθρώπινο 
σώμα και να παρατάσσονται παράλληλα ή αντι-
παράλληλα με το μαγνητικό πεδίο. Η MRI είναι πιο 
ευαίσθητη από την CT, αποκαλύπτοντας πολύ 
μικρούς όγκους που μπορεί να διαφύγουν από την 
CT. Αναδεικνύει περισσότερες ανατομικές λεπτο-
μέρειες σε τρία επίπεδα, αποκαλύπτοντας όγκους 
στη βάση του εγκεφάλου, στον οπίσθιο βόθρο και 
στο στέλεχος. Μπορεί να αναδείξει αιμορραγίες, 
συμπαγή και κυστικά στοιχεία μέσα στον όγκο και 
να αποκαλύψει τη σχέση του όγκου με τα αγγεία 
του εγκεφάλου. Μπορεί επίσης να διακρίνει όγκους 
από το οίδημα, το φυσιολογικό παρέγχυμα ή κυστι-
κούς σχηματισμούς. Αδυνατεί, όμως, να αναδείξει 
αποτιτανώσεις ή διήθηση οστών. Η Τ1 ακολουθία 
αποκαλύπτει καλύτερα ανατομικές σχέσεις ενώ 
η Τ2 ακολουθία αναδεικνύει καλύτερα μόρια που 
περιέχουν νερό επομένως αποκαλύπτει καλύτε-
ρα ιστολογικά χαρακτηριστικά. Στις ακολουθίες 
FLAIR (Fluid-attenuated inversion recovery) το ΕΝΥ 
θεωρείται ουδέτερο, με αποτέλεσμα να απεικονί-
ζονται καλύτερα παθολογικές καταστάσεις που 
ανάγονται στο ΕΝΥ. Φαίνεται, επομένως, ότι η 
διακριτική ικανότητα της MRI είναι μεγαλύτερη, γι’ 
αυτό χρησιμοποιείται ως εξέταση πρώτης γραμμής 

και συμπληρώνεται από την CT στις περιπτώσεις 
εκείνες που απαιτείται η διευκρίνιση άλλων χαρα-
κτηριστικών όπως η προσβολή του υπερκείμενου 
οστού ή η ύπαρξη αποτιτανώσεων. Η ΜRI θεωρείται 
εξέταση πρώτης γραμμής και για τη διερεύνηση 
της σπονδυλικής στήλης, όταν υπάρχει υπόνοια 
πρωτοπαθούς όγκου στο νωτιαίο σωλήνα. Όγκοι 
υψηλής κακοήθειας που γειτνιάζουν με τις κοιλίες 
του εγκεφάλου αποφολιδώνουν νεοπλασματικά 
κύτταρα στις κοιλίες, με αποτέλεσμα διασπορά 
στο ΕΝΥ και μεταστατικές εστίες στη σπονδυλική 
στήλη. Σε αυτές τις περιπτώσεις, αλλά και σε 
οποιοδήποτε πρωτοπαθή όγκο εγκεφάλου που 
παρουσιάζει λεπτομηνιγγική διασπορά, απαιτείται 
ΜRI της σπονδυλικής στήλης κατά τη διάγνωση, για 
να καθορισθεί η έκταση της νόσου και η περαιτέρω 
θεραπευτική προσέγγιση. 

Λευχαιμία
Oι λευχαιμίες αποτελούν την πρώτη σε συχνότη-

τα κακοήθεια (25%) της παιδικής ηλικίας. Συνήθως 
είναι οξείες μορφές και συχνότερη είναι η οξεία 
λεμφοβλαστική λευχαιμία, που αποτελεί το 80% 
των λευχαιμιών της παιδικής ηλικίας. 

Η κλινική εικόνα ποικίλλει. Μπορεί να προβάλλει 
με υψηλό πυρετό και να συνυπάρχει λοίμωξη ανα-
πνευστικού, λόγω της ουδετεροπενίας, κυρίως σε 
παιδιά προσχολικής ηλικίας, ή με μέτρια πυρετική 
κίνηση χωρίς σαφή εστία πυρετού, κυρίως σε παιδιά 
σχολικής ηλικίας. Μπορεί επίσης να προβάλλει με 
συχνά εμπύρετα.  

Αναιμία ήπια ή σοβαρή (Hb: 2-4g/dl) μπορεί να είναι 
το πρώτο σύμπτωμα ή εκχυμώσεις και πετέχειες λόγω 
θρομβοπενίας. Οι εκχυμώσεις, βεβαίως, μπορεί να 
οφείλονται στο παιχνίδι, αλλά τότε εντοπίζονται κυρί-
ως στην πρόσθια επιφάνεια της κνήμης. Εκχυμώσεις 
σε θέσεις που δεν χτυπούν συχνά τα παιδιά (πλάτη, 
θώρακας, πρόσωπο, κ.λπ.) πρέπει να διερευνώνται. 
Ουδετεροπενία που διαπιστώνεται τυχαία ή κατά 
τη διαδρομή εμπυρέτου απαιτεί διερεύνηση, μπορεί 
να αποτελεί την πρώτη εκδήλωση της λευχαιμίας, 
αλλά μπορεί να οφείλεται και σε πολλά άλλα νοσή-
ματα ποικίλης αιτιολογίας και έκβασης. Η λευχαιμία 
δε συνοδεύεται πάντοτε από υψηλό αριθμό λευκών 
αιμοσφαιρίων. Μπορεί ο αριθμός των λευκών αιμο-
σφαιρίων να είναι φυσιολογικός ή και μικρότερος του 
φυσιολογικού. Σε αυτές τις περιπτώσεις, η λευκοπε-
νία και η ουδετεροπενία μπορεί να είναι το πρώτο 
εύρημα της λευχαιμίας. 

Κατά την αντικειμενική εξέταση, οι διογκωμένοι 
λεμφαδένες πρέπει να αξιολογούνται ανάλογα και 
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διερεύνηση γίνεται συνήθως όταν είναι σκληροί και 
ανώδυνοι, όμως η διόγκωση του σπληνός πρέπει 
πάντοτε να διερευνάται, ακόμη και στη βρεφική 
ηλικία. 

Η λευχαιμία, συνήθως σε παιδιά των πρώτων 
χρόνων της ζωής, μπορεί να προβάλλει με διόγκωση 
αρθρώσεων. Η διόγκωση μπορεί να αποδοθεί σε 
κάκωση «μάγκωσε το πόδι του (ή το χέρι του) στην 
κούνια…» είναι η συνήθης αιτιολογία των γονέων. Σε 
αυτές τις περιπτώσεις, η καλή αντικειμενική εξέταση 
ή η γενική αίματος θα θέσουν τη διάγνωση. 

Η λευχαιμία μπορεί να προβάλλει με οστικά άλγη, 
συνήθως σε θέσεις που φέρουν το βάρος του σκελε-
τού (π.χ. κνήμη, κατ’ ισχίον άρθρωση, σπονδυλική 
στήλη). Τα οστικά άλγη οφείλονται συνήθως στην 
καταστροφή των οστικών δοκίδων από το λευχαιμικό 
κλώνο (εικόνα οστεοπόρωσης) και σπανιότερα σε 
ενδοοστικές αιμορραγίες. Μπορεί να προηγούνται 
αρκετό καιρό πριν τεθεί η διάγνωση. 

Λεμφώματα
Το λέμφωμα Hodgkin συνήθως προβάλλει ως 

διόγκωση τραχηλικών 
ή υπερκλείδιων λεμφα-
δένων, ως μονήρης μα-
σχαλιαίος λεμφαδένας 
και, σπανιότερα, ως 
διόγκωση βουβωνικών 
λεμφαδένων. Πολλά κα-
κοήθη νοσήματα μπο-
ρεί να συνοδεύονται 
με πυρετό, όμως, στο 
λέμφωμα Hodgkin η λεμ-
φαδενική διόγκωση μπο-
ρεί να συνοδεύεται από 
απογευματινό πυρετό 
(38-38,5οC) και κνησμό 
και είναι χαρακτηριστικό 
της νόσου.

Το λέμφωμα Hodgkin 
μπορεί να προβάλλει 
με διόγκωση λεμφαδέ-
νων μεσοθωρακίου ή 
διόγκωση σπληνός. Το 
Non-Ηodgkin λέμφωμα 
μπορεί να προβάλλει με 
διόγκωση περιφερικών 
λεμφαδένων, συνήθως 
όμως προβάλλει με δι-
όγκωση λεμφαδένων 
μεσοθωρακίου (Τ-κυτ-

ταρικής προέλευσης) (όγκοι θωρακικής κοιλότητας) 
ή μεγάλη ενδοκοιλιακή μάζα ή εικόνα ατελούς ειλεού 
ή εικόνα εγκολεασμού σε μεγάλα παιδιά (Β-κυττα-
ρικής προέλευσης) (ενδοκοιλιακοί όγκοι).   

Όγκοι της θωρακικής κοιλότητας
Οι όγκοι της θωρακικής κοιλότητας εξορμώνται 

συνηθέστερα από τους λεμφαδένες του μεσοθω-
ρακίου (Hodgkin ή Non-Ηodgkin λέμφωμα) και 
ακολουθούν συμπαγείς όγκοι της μέσης γραμμής, 
όπως το νευροβλάστωμα ή γαγγλιονεύρωμα που 
εξορμώνται από τα συμπαθητικά γάγγλια, όγκοι 
από γεννητικά κύτταρα, αρχέγονοι νευροεκτοδερ-
μικοί όγκοι, σαρκώματα, όγκοι οστών, όγκοι του 
πνευμονικού παρεγχύματος κ.ά. Η συμπτωματο-
λογία, επομένως, μπορεί να οφείλεται στην πίεση 
του βρογχικού δένδρου, αλλά και στην πίεση ή 
στη διήθηση του πνευμονικού παρεγχύματος. Τα 
συμπτώματα μπορεί να είναι ήπια σχετικά και 
δυσανάλογα προς το μεγάλο μέγεθος του όγκου. 
Η διόγκωση των λεμφαδένων του μεσοθωρακίου 
μπορεί να προβάλλει με μέτρια πυρετική κίνηση 

ΕικOνα 3. Όγκοι θωρακικής κοιλότητας. Επάνω αριστερά και δεξιά 
απεικονίζεται στην α/α θώρακος μικρή και μεγάλη λεμφαδενική διόγκω-
ση μεσοθωρακίου, αντίστοιχα. Κάτω αριστερά απεικονίζεται πλευριτική 
συλλογή (βέλος). Κάτω δεξιά, συμπαγής όγκος στη βάση του αριστερού 
πνεύμονα (ακτινογραφία). Ο όγκος έχει συμπιέσει το πνευμονικό παρέγ-
χυμα και προκαλεί έλξη του διχασμού της τραχείας όπως φαίνεται στην 
αξονική τομογραφία. 
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ή να αποτελεί απεικονιστικό εύρημα κατά την 
εργαστηριακή διερεύνηση που γίνεται όταν δια-
πιστωθούν ψηλαφητοί τραχηλικοί, υπερκλείδιοι ή 
μασχαλιαίοι λεμφαδένες. Μπορεί να συνοδεύεται 
από πλευριτική συλλογή, οπότε θα διαπιστωθεί 
μείωση του αναπνευστικού ψιθυρίσματος στη 
σύστοιχη βάση του πνεύμονα και η ακτινογραφία 
θώρακος αποκαλύπτει την ύπαρξη μεγάλης λεμφα-
δενικής διόγκωσης με συνοδό πλευριτική συλλογή 
(εικόνα 3). Σπανιότερα, η διόγκωση λεμφαδένων 
του μεσοθωρακίου μπορεί να προβάλλει με εικόνα 
περικαρδίτιδας λόγω στάσης ή διήθησης του πε-
ρικαρδίου. Ασυνήθης, επίσης, είναι η προβολή της 
λεμφαδενικής διόγκωσης με κλινική εικόνα συνδρό-
μου άνω κοίλης φλέβας Οι διογκωμένοι λεμφαδένες 
συνήθως εντοπίζονται στο πρόσθιο μεσοθωράκιο 
και συμπιέζουν την άνω κοίλη φλέβα, σπανιότερα 
δε και την τραχεία, προς τα πίσω. Αυτό έχει ως 
αποτέλεσμα τη στάση του αίματος στην κεφαλή 
και τον τράχηλο, ενώ προοδευτικά προστίθεται 
και αναπνευστική δυσχέρεια. Η κλινική εικόνα του 
συνδρόμου άνω κοίλης φλέβας είναι ερυθρότητα 
και οίδημα προσώπου, πληθωρικό προσωπείο, 
εμβοές ώτων λόγω της στάσης ενδοκρανιακά, ενώ 
προοδευτικά προστίθεται υπνηλία και λήθαργος. 
Το σύνδρομο άνω κοίλης φλέβας μπορεί να θέσει 
σε κίνδυνο τη ζωή του ασθενή, γι’ αυτό απαιτείται 

έγκαιρη διάγνωση και άμεση αντιμετώπιση. 
Ήπια αναπνευστική δυσχέρεια μπορεί να εί-

ναι το πρώτο σύμπτωμα συμπαγών όγκων που 
αναπτύσσονται στη θωρακική κοιλότητα και πι-
έζουν τον πνεύμονα, είτε αναπτύσσονται μέσα 
στο πνευμονικό παρέγχυμα (εικόνα 3). Λόγω των 
μικρών διαστάσεων της θωρακικής κοιλότητας 
στην παιδική ηλικία, το φυσιολογικό αναπνευστικό 
ψιθύρισμα επικαλύπτει το παθολογικό, με αποτέ-
λεσμα μεγάλοι όγκοι της θωρακικής κοιλότητας να 
συνοδεύονται από λίγα στηθακουστικά ευρήματα. 
Για το λόγο αυτό, σκόπιμο είναι σε παιδιά που 
δεν έχουν ιστορικό ασθματοειδούς βρογχίτιδας, 
να γίνεται ακτινογραφία θώρακος όταν υπάρχει 
αναπνευστική δυσχέρεια, πριν τη χορήγηση θε-
ραπευτικής αγωγής. Η χορήγηση κορτικοειδών 
μπορεί να βελτιώσει παροδικά την αναπνευστική 
δυσχέρεια και να εκληφθεί ως επεισόδιο ασθμα-
τοειδούς βρογχίτιδας και, έτσι, να καθυστερήσει 
η διάγνωση της νεοπλασματικής νόσου. 

Ενδοκοιλιακοί όγκοι 
Στην κοιλιά, οι όγκοι συνηθέστερα προέρχονται 

από το νεφρό (νεφροβλάστωμα), το επινεφρί-
διο ή τα παρασπονδυλικά συμπαθητικά γάγγλια 
(νευροβλάστωμα), τους λεμφαδένες (Non-Hodgkin 
λέμφωμα και σπανιότερα λέμφωμα Hodgkin), το 

ήπαρ (ηπατοβλάστω-
μα), το συνδετικό ιστό 
(σάρκωμα) ή τα γεν-
νητικά όργανα (όγκοι 
γεννητικών οργάνων). 
Συνήθης κλινική προβο-
λή είναι η διόγκωση της 
κοιλιάς. Παλαιότερα, 
η μητέρα έφερνε το 
παιδί στο Νοσοκομείο 
διότι «μεγάλωνε» η κοι-
λιά του. Σήμερα, με τη 
συνεχή ενημέρωση και 
ευαισθητοποίηση των 
Παιδιάτρων, οι ενδοκοι-
λιακοί όγκοι αναγνωρί-
ζονται συνήθως από 
τον Παιδίατρο κατά την 
αντικειμενική εξέταση 
του παιδιού. 

Η διόγκωση του σπλη-
νός πρέπει πάντα να 
θεωρείται παθολογική 
και να γίνεται ο ανάλο-

ΕικOνα 4. Νευροβλάστωμα IVS σε βρέφος που προκαλεί μεγάλη διόγκωση 
κοιλίας λόγω της διήθησης του ήπατος. Επίσης είναι εμφανή τα δερματικά 
οζίδια στον κορμό και στο τριχωτό της κεφαλής.
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γος εργαστηριακός έλεγχος.
Διόγκωση σπληνός συνήθως προκαλεί η λευχαιμία 

ή το λέμφωμα Hodgkin. 
Διόγκωση ήπατος, τα πρώτα χρόνια της ζωής, 

μπορεί να σημαίνει ηπατοβλάστωμα, ενώ σε μεγα-
λύτερα παιδιά μπορεί να οφείλεται σε Non-Hodgkin 
λέμφωμα και να είναι η μοναδική εκδήλωση του 
νοσήματος. 

Διόγκωση ήπατος σε βρέφη μπορεί, επίσης, να 
οφείλεται σε νευροβλάστωμα με ηπατική συμμε-
τοχή. Το νευροβλάστωμα είναι ο συχνότερος όγκος 
της νεογνικής και βρεφικής ηλικίας με ποσοστό 30%, 
αλλά το ποσοστό αυτό μειώνεται σε 7% σε παιδιά 
μεγαλύτερα των 12 μηνών. Εξορμάται συνήθως από 
το επινεφρίδιο και δίνει πολύ γρήγορα διηθήσεις 
στο ήπαρ και στο δέρμα (στάδιο IVS) ακόμη και στο 
τριχωτό της κεφαλής (εικόνα 4). Έχει πολύ καλή 
πρόγνωση και η επιβίωση φθάνει το 98%. Τα παιδιά 
αυτά έχουν κίνδυνο να χαθούν από τη διόγκωση 
του ήπατος, γιατί καταλαμβάνει μεγάλο μέρος της 
κοιλιάς και προκαλεί μηχανικό πρόβλημα στους 
πνεύμονες και την καρδιά, αλλά κινδυνεύουν επίσης 
από την έκπτωση της ηπατικής λειτουργίας, γι’ 
αυτό η έγκαιρη διάγνωση παίζει μεγάλο ρόλο στην 
καλή έκβαση του νοσήματος. Το νευροβλάστωμα 
σε παιδιά μεγαλύτερα των 12 μηνών, εκτός από 
τυχαίο εύρημα κατά την αντικειμενική εξέταση, 
μπορεί να προβάλλει 
με εικόνα χρόνιας διάρ-
ροιας ή με οψόκλωνο, 
δηλαδή οριζόντιες νυ-
σταγμοειδείς κινήσεις 
των οφθαλμών. Ο 
οψόκλωνος θεωρείται 
ότι οφείλεται σε ανοσο-
λογικό μηχανισμό που 
προκαλεί ο όγκος. Το 
νευροβλάστωμα μπορεί 
να προβάλλει επίσης με 
πρόπτωση οφθαλμού, 
λόγω οπισθοβολβικής 
μάζας που αναπτύσ-
σεται ή με περικογχικές 
εκχυμώσεις, λόγω οστι-
κών μεταστάσεων στα 
οστά του σπλαχνικού 
κρανίου. Οι εκχυμώσεις 
πολλές φορές αποδίδο-
νται σε τραυματισμό ή 
σε κακοποίηση. Οστικά 
άλγη, μπορούν επίσης 

να αποτελούν το πρώτο σύμπτωμα του νευρο-
βλαστώματος και οφείλονται σε πρώιμες οστικές 
μεταστάσεις. 

Το νεφροβλάστωμα μπορεί, επίσης, να αποτε-
λεί τυχαίο εύρημα κατά την αντικειμενική εξέταση, 
αλλά μπορεί να προβάλλει και με αιματουρία, συ-
νήθως διαλείπουσα. Άτυπα κοιλιακά άλγη, επίσης, 
μπορεί να υποκρύπτουν νεφροβλάστωμα, καθώς 
και οποιονδήποτε άλλο όγκο κοιλιάς που δεν είναι 
ακόμη ψηλαφητός. Σε αυτές τις περιπτώσεις, το 
υπερηχογράφημα αποκαλύπτει τη μάζα. 

Το Non-Hodgkin λέμφωμα στην κοιλιά δίνει μεγάλη 
λεμφαδενική διόγκωση που εξορμάται από τους 
ενδοκοιλιακούς λεμφαδένες. Χαρακτηριστικό της 
νόσου είναι ότι η μάζα αυτή μεγαλώνει γρήγορα, 
διότι τα κύτταρα έχουν χρόνο διπλασιασμού 9-14 
ώρες (λέμφωμα Burkitt). Εγκολεασμός σε μεγάλα 
παιδιά ή υποτροπιάζοντα επεισόδια ατελούς ει-
λεού μπορεί να είναι η πρώτη κλινική εικόνα σε 
Non-Hodgkin λέμφωμα εντέρου. Στις περιπτώσεις 
αυτές, το λέμφωμα εντοπίζεται στις παϋέρειες 
πλάκες του τοιχώματος του εντέρου, στην περιοχή 
της ειλεοτυφλικής βαλβίδας. 

Όγκοι οστών    
Το οστεοσάρκωμα και το σάρκωμα Ewing είναι οι 

συχνότεροι πρωτοπαθείς όγκοι οστών στα παιδιά. 

ΕικOνα 5. Όγκοι οστών στην κεφαλή και στο άνω τριτημόριο του βραχι-
ονίου, καθώς και στο κάτω τριτημόριο του μηριαίου (βέλη). 
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Η κλινική εικόνα πολλές φορές είναι άτυπη. Συνήθως 
προσβάλλουν τα μακρά οστά, αλλά και προσβολή 
της κροταφογναθικής, της ωμοπλάτης ή της πυέ-
λου δεν είναι σπάνιες. Μπορεί να προβάλλουν με 
ετερόπλευρο άλγος αν εντοπίζονται στη μεσότητα 
του οστού (βραχιόνιο, μηριαίο, κνήμη κ.λπ.) και να 

αποδοθούν σε κάκωση 
(εικόνα 5). Το άλγος μπο-
ρεί να ξυπνά τον ασθε-
νή τη νύχτα. Νυχτερινά 
οστικά άλγη χρειάζονται 
πάντοτε διερεύνηση. Αν 
δεν αντιμετωπισθούν 
έγκαιρα, προοδευτικά 
προστίθεται και διόγκω-
ση μαλακών μορίων. Αν 
η εντόπιση της πρωτο-
παθούς εστίας είναι κο-
ντά σε άρθρωση, τότε 
το άλγος μπορεί να απο-
δοθεί σε τραυματισμό ή 
σε κάκωση και συνήθως 
συνιστάται ανάπαυση, 
αντιφλεγμονώδη, ή και 
αντιβίωση αν η ερυ-
θρότητα των μαλακών 
μορίων που προκαλεί ο 
όγκος αποδοθεί σε φλεγ-
μονή της άρθρωσης. 
Αντιδιαστολή πρέπει 
να γίνεται από τα άλγη 

αύξησης που είναι κατά κανόνα αμφοτερόπλευρα. 
Σε ετερόπλευρο άλγος επιβάλλεται ο απεικονιστι-
κός έλεγχος. 

Ρετινοβλάστωμα
Είναι πρωτοπαθής όγκος του αμφιβληστροει-

δούς και αναπτύσσεται συνήθως τα πρώτα δύο 
χρόνια της ζωής. Η συνηθέστερη κλινική προβολή 
είναι η λευκοκορία (λευκή κόρη), λόγω της αντα-
νάκλασης που κάνει το φως στον όγκο (εικόνα 
6). Σπανιότερα, μπορεί να εκδηλωθεί με αιφνίδιο 
στραβισμό, με επώδυνο οφθαλμό ή γλαύκωμα. Η 
οφθαλμολογική εξέταση και η βυθοσκόπηση πρέπει 
να είναι άμεσες. Έχει γενετική προδιάθεση, γι’ αυτό 
αδέλφια παιδιών με ρετινοβλάστωμα σκόπιμο είναι 
να υποβάλλονται προληπτικά σε βυθοσκόπηση 
υπό γενική αναισθησία για πληρέστερο έλεγχο 
του αμφιβληστροειδούς. Τα ποσοστά επιβίωσης 
είναι πολύ καλά αν ο όγκος εντοπίζεται μόνο στον 
οφθαλμό, ενώ μειώνονται δραματικά όταν ο όγκος 
επεκταθεί κατά μήκος του οπτικού νεύρου προς 
τον εγκέφαλο.  

Ιστιοκύττωση
Η ιστιοκύττωση προσβάλλει συνηθέστερα τα 

οστά, το δέρμα ή την υπόφυση (άποιος διαβή-

ΕικOνα 6. Ρετινοβλάστωμα. Λευκοκορία όπως φαίνεται κατά την αντι-
κειμενική εξέταση, ενώ στην αξονική τομογραφία παρατηρείται ανάπτυξη 
του όγκου στον αμφιβληστροειδή (βέλος).  

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. 
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της). Μπορεί να εκδηλωθεί ως επώδυνη διόγκωση 
μαλακών μορίων σε θέσεις υπερκείμενες οστικής 
λυτικής αλλοίωσης ή με εικόνα χρόνιας ωτόρροιας 
λόγω προσβολής της μαστοειδούς. Η προσβολή του 
δέρματος μπορεί να είναι η πρώτη εκδήλωση και 
να δώσει την εικόνα σμηγματορροϊκής δερματίτιδας 
στο τριχωτό της κεφαλής, εικόνα εκζεματοειδούς 
δερματίτιδας στην καμπτική επιφάνεια των αγκώ-
νων ή των γονάτων, εικόνα παρατρίμματος στις 
μηρογεννητικές πτυχές ή οζιδιακές βλάβες στον 
κορμό που να μοιάζουν με ψώρα. Σκόπιμο είναι σε 
αυτές τις περιπτώσεις να μην χρησιμοποιούνται 
αλοιφές με κορτικοειδή, γιατί μπορεί να καλύψουν 
τη διάγνωση της ιστιοκύττωσης, προκαλώντας 
παροδική ύφεση. 

Τα ποσοστά επιβίωσης έχουν αυξηθεί θεαματικά 
τις τελευταίες δεκαετίες (πίνακας 1). Αυτό σημαίνει 
ότι η αναγνώριση πρώιμων κλινικών σημείων που 
θα θέσουν έγκαιρα τη διάγνωση του κακοήθους 
νοσήματος θα δώσει την ευκαιρία στο παιδί να 
διαγνωσθεί σε πιο πρώιμο στάδιο και να έχει την 
καλύτερη δυνατή θεραπευτική αντιμετώπιση και 
μεγαλύτερη πιθανότητα για ίαση. 

Ιδιοπαθής θρομβοκυττάρωση
Μία άλλη οντότητα, που δεν είναι κακοήθεια, 

αλλά που πρέπει επίσης να διαγιγνώσκεται έγκαι-
ρα είναι η ιδιοπαθής θρομβοκυττάρωση. Τα αι-
μοπετάλια μπορεί να θεωρούνται φυσιολογικά 
κατά ανώτατο όριο μέχρι τις 350.000-450.000/μl. 
H αύξηση των αιμοπεταλίων μπορεί να είναι δευ-
τεροπαθής (δευτεροπαθής θρομβοκυττάρωση) 
και να οφείλεται σε σιδηροπενική αναιμία, σε οξεία 
απώλεια αίματος, σε οξείες φλεγμονές, σε χρόνιες 
φλεγμονές όπως οστεομυελίτιδα, φυματίωση, 
ρευματοειδής αρθρίτιδα και σε φλεγμονώδη νόσο 
του εντέρου. Δευτεροπαθής θρομβοκυττάρωση 
παρατηρείται επίσης μετά από σπληνεκτομή, 
αλλά μπορεί να οφείλεται και σε μυελοϋπερ-
πλαστικά σύνδρομα, όπως η χρονία μυελογενής 
λευχαιμία και η πολυκυτταραιμία. 

Σε περιπτώσεις θρομβοκυττάρωσης, επομένως, 
πρέπει να αποκλεισθούν τα ανωτέρω αίτια ώστε 
να τεθεί η διάγνωση της ιδιοπαθούς θρομβοκυττά-
ρωσης. Η ιδιοπαθής θρομβοκυττάρωση οφείλεται 
σε ταχύτερο του φυσιολογικού ρυθμό ωρίμανσης 
των μεγακαρυοκυττάρων. Ασθενείς με ιδιοπαθή 
θρομβοκυττάρωση έχουν μετάλλαξη στην Janus 
kinase 2 (JAK 2), που είναι τυροσινική κινάση και 
μεταφέρει το μήνυμα των αυξητικών παραγόντων 
από την κυτταρική μεμβράνη στον πυρήνα. Η 

μετάλλαξη διατηρεί την κινάση ενεργή, με απο-
τέλεσμα την ταχύτερη ωρίμανση των μεγακαρυ-
οκυττάρων. Χαρακτηρίζεται από υψηλές τιμές 
αιμοπεταλίων (1.000.000-1.850.000) και μπορεί 
να είναι τυχαίο εύρημα ή να διαγνωσθεί από την 
κλινική εικόνα που μπορεί να προκαλέσει, όπως 
θρόμβωση εγκεφάλου, έμφρακτο ή εγκεφαλική 
αιμορραγία. Προκειμένου να προληφθούν τέτοιες 
δύσκολες καταστάσεις, παιδιά με αιμοπετάλια 
>600.000-700.000/μl πρέπει να παρακολουθού-
νται συστηματικά. Μπορεί να έχει κληρονομική 
επιβάρυνση και μεταβιβάζεται με επικρατούντα 
σωματικό χαρακτήρα, για το λόγο αυτό γονείς 
παιδιών με ιδιοπαθή θρομβοκυττάρωση πρέπει 
να ελέγχονται με γενική αίματος.  

Η θεραπεία της ιδιοπαθούς θρομβοκυττάρωσης 
παλαιότερα ήταν ο ραδιενεργός φωσφόρος και η 
υδροξυουρία, που όμως έχουν μεταλλαξιογόνο 
δράση. Η ιντερφερόνη και κυρίως η αναγκρελίδη 
είναι φάρμακα χωρίς σημαντικές επιπλοκές και 
χρησιμοποιούνται σήμερα στην αντιμετώπιση της 
ιδιοπαθούς θρομβοκυττάρωσης. Η αναγκρελίδη 
επαναφέρει το ρυθμό ωρίμανσης των μεγακα-
ρυοκυττάρων σε φυσιολογικά επίπεδα, ενώ η 
ύπαρξη μετάλλαξης στην JAK 2 περιοχή φαίνεται 
ότι σύντομα μπορεί να οδηγήσει σε στοχευμένη 
θεραπεία.

ΟΞΕΙΑ ΔΙΑΧΥΤΗ ΕΓΚΕΦΑΛΟΜΥΕΛΙΤΙΔΑ
Σ. Γιουρούκος: Η οξεία διάχυτη εγκεφαλομυελί-

τιδα (Acute Disseminated Encephalomyelitis - ADEM) 
περιγράφηκε για πρώτη φορά από τον Pasternak 
το 1980. Την πενταετία 1981-1985 υπήρξε μόνο 
μία δημοσίευση για το νόσημα, την πενταετία 
1991-1995 54, ενώ την πενταετία 2001-2005 203 
δημοσιεύσεις (στοιχεία από το MedLine). Πρόκειται 
για σπάνιο νόσημα, καθώς η επίπτωση στα παιδιά 
υπολογίζεται σε 0,8 περιπτώσεις/100.000/έτος. 
Αυτό σημαίνει περίπου 15 περιπτώσεις το έτος 
στην Ελλάδα.

Η οξεία διάχυτη εγκεφαλομυελίτιδα είναι συνήθως 
μεταλοιμώδης. Αναφέρεται προηγηθείσα λοίμωξη σε 
ποσοστό 50-75% των ασθενών. Συνήθως, η λοίμωξη 
προηγείται 1-2 εβδομάδες (πάντοτε λιγότερο από 
4 εβδομάδες). Μερικές φορές αναφέρεται εμβολι-
ασμός πριν 1-3 μήνες. Έχει παρατηρηθεί εποχική 
κατανομή (μεγαλύτερη συχνότητα την άνοιξη και 
το φθινόπωρο). Οι λοιμογόνοι παράγοντες που 
έχουν ενοχοποιηθεί για την εμφάνιση της οξείας 
διάχυτης εγκεφαλομυελίτιδας δυνατόν να είναι ιοί, 
βακτηρίδια, αλλά και εμβόλια (πίνακας 1). Από τους 
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ιούς ενοχοποιούνται οι ακόλουθοι: Epstein-Barr, 
απλού έρπητα, έρπητα ζωστήρα (5:100.000), 
ιλαράς (100:100.000), ερυθράς (5:100.000), πα-
ραϊνφλουέντσας. Από τα βακτηρίδια έχουν ενοχο-
ποιηθεί το μυκόπλασμα, ο στρεπτόκοκκος και τα 
χλαμύδια. Τέλος, πολύ σπάνια, διάφορα εμβόλια 
είναι δυνατό να πυροδοτήσουν μηχανισμό οξείας 
απομυελίνωσης. Έχει βρεθεί συσχέτιση με τα εμ-
βόλια της ηπατίτιδας Β, της ιλαράς (1:1.000.000), 
της παρωτίτιδας (1:100.000), της πολιομυελίτιδας, 
της ερυθράς και του DTP (1:100.000). Το νόσημα 
παρουσίαζε σημαντικό ποσοστό (1:600) των εμ-
βολιαζόμενων με το παλαιό εμβόλιο της λύσσας 
(Semple). Το εμβόλιο αυτό δε χρησιμοποιείται πλέον 
σήμερα.

Ο παθογενετικός μηχανισμός για την εμφάνιση 

της οξείας διάχυτης 
εγκεφαλομυελίτιδας 
δεν είναι απόλυτα 
σαφής. Έχει υποστη-
ριχθεί ότι η προηγη-
θείσα λοίμωξη, κατά 
την οξεία της φάση, 
επεκτείνεται και στο 
κεντρ ικό  νευρ ικό 
σύστημα. Αυτό έχει 
ως αποτέλεσμα την 
καταστροφή ιστών, 
τη διάσπαση του 
αιματοεγκεφαλικού 
φραγμού και τη μετα-
φορά αυτοαντιγόνων 
που εντοπίζονται 
μόνο στον εγκέφαλο 
στην κυκλοφορία. 
Ακολουθεί παραγωγή 
στο λεμφικό σύστη-
μα Τ λεμφοκυττάρων 
που προσβάλλουν το 
ΚΝΣ και προκαλούν 
απομυελ ι νωτ ι κές 
βλάβες (πίνακας 2). 
Επίσης, έχει προτα-
θεί άλλος παθογε-
νετικός μηχανισμός 
μέσω μοριακής μίμη-
σης. Σύμφωνα με τη 
θεωρία αυτή υπάρ-
χει δομική συνάφεια 
ή μερική ομοιότητα 
σειράς αμινοξέων του 

λοιμογόνου παράγοντα (μικρόβιο, ιός κ.λπ.) με 
πρωτεΐνες της μυελίνης του ασθενούς. Κατά τη 
λοίμωξη Β λεμφοκύτταρα αντιμετωπίζουν το 
λοιμογόνο παράγοντα στο σημείο εισόδου και 
παράγονται ενεργοποιημένα Τ λεμφοκύτταρα. 
Ακολούθως ενεργοποιημένα Τ και Β λεμφοκύτταρα 
εισέρχονται στο ΚΝΣ. Ακόμη και μετά την απομά-
κρυνση του λοιμογόνου παράγοντα, τα κύτταρα 
αυτά είναι δυνατό να συναντήσουν ομόλογες 
πρωτεΐνες της μυελίνης και να πυροδοτήσουν 
φλεγμονώδη αντίδραση εναντίον τους, νομίζο-
ντας ότι πρόκειται για ξένο αντιγόνο. Τέλος, και 
όσον αφορά στα εμβόλια παλαιότερης γενεάς, 
ενοχοποιείται η ελάχιστη ποσότητα εγκεφαλικού 
ιστού που περιείχαν (π.χ. το παλαιό εμβόλιο 
λύσσας Semple παρασκευαζόταν σε εγκεφαλικό 

ΠIνακας 1. 
ΛοιμΩδεις παρΑγοντες που σχετΙζονται 

με οξεΙα διΑχυτη εγκεφαλομυελΙτιδα

ΙΟΙ
Epstein-Barr
Απλός έρπης
Έρπης ζωστήρ (5:100.000)
Ιλαρά (100:100.000)
Ερυθρά (5:100.000)
Παραϊνφλουέντσα 

ΒΑΚΤΗΡΙΔΙΑ
Μυκόπλασμα
Στρεπτόκοκκος
Χλαμύδια

ΕΜΒΟΛΙΑ
Ηπατίτιδα Β
Ιλαρά (0,1:100.000)
Παρωτίτιδα (1:100.000)
Πολιομυελίτιδα 
Λύσσα (Semple) (1:600)
Ερυθρά 
DTP (1:100.000)

Παραγωγή στο λεμφικό σύστημα Τ 
λεμφοκυττάρων που προσβάλλουν 
το ΚΝΣ και προκαλούν βλάβες

Λοίμωξη

Μεταφορά αυτοαντιγόνων που 
εντοπίζονται μόνο στον εγκέφαλο, 
στην κυκλοφορία

ΠIνακας 2.
 Eνας απO τους ενδεχOμενους παθογενετικοYς 

μηχανισμοYς

Λοίμωξη ΚΝΣ

Καταστροφή ιστών

Διάσπαση	
αιματοεγκεφαλικού 
φραγμού
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ιστό ζώων).
Η μέση ηλικία εμφάνισης της οξείας διάχυτης 

εγκεφαλομυελίτιδας είναι τα 7,1 χρόνια. Εμφανίζεται 
περίπου με την ίδια συχνότητα στα αγόρια και τα 
κορίτσια, ενώ ίσως είναι κάπως συχνότερη στα 
αγόρια. Η κλινική προβολή της νόσου χαρακτηρί-
ζεται αρχικά από κεφαλαλγία, εμέτους, αυχενική 
δυσκαμψία και παρατεινόμενο πυρετό. Ακολουθούν 

διαταραχή επιπέδου συνείδησης, υπνηλία και κινητι-
κές διαταραχές όπως αταξία, ημιπάρεση, αθέτωση 
κ.λπ. Δεν είναι σπάνια τα συμπτώματα από το 
εγκεφαλικό στέλεχος (π.χ. παρέσεις κρανιακών 
νεύρων, δυσκαταποσία, διαταραχές της αναπνοής). 
Χαρακτηριστικό της νόσου είναι η θεαματική ρα-
γδαία επιδείνωση του παιδιού μέσα σε λίγα 24ωρα. 
Ορθοκυστικές διαταραχές ή παραισθησίες δεν 

είναι σπάνιες, ενώ σπα-
σμούς παρουσιάζουν 
13–45 % των ασθενών. 
Υπολογίζεται ότι 40% 
περίπου των ασθενών 
θα χρειαστούν νοσηλεία 
σε μονάδα εντατικής 
νοσηλείας. Η κλινική 
εικόνα μερικές φορές 
είναι βαρύτατη και 
10-30% των ασθενών 
καταλήγουν στην οξεία 
φάση της νόσου.

Χαρακτηριστικό της 
οξείας διάχυτης εγκε-
φαλομυελίτιδας είναι 
το γεγονός ότι είναι πο-

ΕικOνα 2. Μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου 
(ακολουθία Τ1) με περιοχές αυξημένου σήματος και 
στα δύο ημισφαίρια, σε ασθενή με οξεία διάχυτη 
εγκεφαλομυελίτιδα

ΕικOνα 1. Μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου 
(ακολουθία Τ2) με πολλαπλές εστίες απομυελίνωσης 
σε ασθενή με οξεία διάχυτη εγκεφαλομυελίτιδα.

ΠΙνακας 3.
 ΔιαφορικΗ διΑγνωση στην οξεΙα διΑχυτη εγκεφαλομυελΙτιδα

Εγκεφαλίτιδα
Απομυελινωτικά νοσήματα
- 1η ώση σκλήρυνσης κατά πλάκας
- Οπτική νευρίτιδα
- Στελεχίτιδα 
- Εγκάρσια μυελίτιδα
Σύνδρομα ενεργοποίησης μακροφάγων
- Οικογενής αιμοφαγοκυτταρική λεμφοϊστιοκύττωση
- Σύνδρομο Chediak-Higashi
Αγγειίτιδες ΚΝΣ



λυσυμπτωματική, με εκδηλώσεις από διαφορετικά 
σημεία του ΚΝΣ και όχι μονοσυμπτωματική (όπως 
π.χ. η εγκάρσια μυελίτιδα, η οξεία παρεγκεφαλιδική 
αταξία ή η ετερόπλευρη οπτική νευρίτιδα). Ένα 
άλλο χαρακτηριστικό της νόσου είναι ότι είναι 
μονοφασική. Υποτροπές είναι πολύ σπάνιες και 
συνήθως εμφανίζονται τις πρώτες 4 εβδομάδες. 
Πολλοί πιστεύουν ότι δεν πρόκειται για υποτροπή, 
αλλά για συνέχεια της οξείας φάσης της νόσου.

Η διαφορική διάγνωση της οξείας διάχυτης εγκε-
φαλομυελίτιδας περιλαμβάνει τις εγκεφαλίτιδες, 
τα διάφορα απομυελινωτικά νοσήματα (πρώτη 
ώση σκλήρυνσης κατά πλάκας, οπτική νευρίτιδα, 
στελεχίτιδα, εγκάρσια μυελίτιδα), τα διάφορα σύν-
δρομα ενεργοποίησης μακροφάγων (π.χ. οικογενής 
αιμοφαγοκυτταρική λεμφοϊστιοκύττωση, σύνδρομο 
Chediak–Higashi) και τις διάφορες αγγειίτιδες του 
ΚΝΣ (πίνακας 3). Είναι πάντως γεγονός ότι τα δύο 
νοσήματα που πρέπει κυρίως να αναγνωριστούν 
είναι η εγκεφαλίτιδα και η πρώτη ώση σκλήρυνσης 
κατά πλάκας.

Ο συνήθης εργαστηριακός έλεγχος δεν είναι δι-
αφωτιστικός. Το αίμα εμφανίζει λευκοκυττάρωση 
με αύξηση των πολυμορφοπύρηνων και αυξημένη 
ταχύτητα καθίζησης. Το εγκεφαλονωτιαίο είναι 
φυσιολογικό σε ποσοστό 25-75% των ασθενών. 
Είναι δυνατό να βρεθεί αύξηση της πίεσης και 
του λευκώματος του ΕΝΥ (μέχρι 1000mg/dl) και 
μικρή αύξηση των λεμφοκυττάρων. Σε μικρό 
αριθμό ασθενών (5-25%) είναι δυνατό να βρεθούν 
ολιγοκλονικές ταινίες. Η αξονική τομογραφία εγκε-
φάλου είναι κατά κανόνα φυσιολογική. Αντίθετα, 
η μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου απεικονίζει 
εντυπωσιακές βλάβες (εικόνες 1 και 2). Τα όρια 

των βλαβών είναι ασα-
φή, συχνά μεγάλων δια-
στάσεων, ενώ υπάρχει 
συμμετοχή του φλοι-
ού και της εν τω βάθει 
φαιάς ουσίας (βασικά 
γάγγλια, θάλαμοι).

Η διάκριση της οξείας 
διάχυτης εγκεφαλομυ-
ελίτιδας από τη σκλή-
ρυνση κατά πλάκας 
πολλές φορές δεν είναι 
εύκολη. Η σκλήρυνση 
κατά πλάκας είναι κυ-
ρίως νόσος των ενηλί-
κων, όμως σε ποσοστό 
3–4% έχει έναρξη στην 

παιδική ηλικία. Η πρώτη ώση στην παιδική ηλικία 
συνήθως εμφανίζεται μετά το 10ο έτος (μέση ηλι-
κία το 12ο έτος). Χαρακτηριστικό της νόσου είναι 
ότι δεν παρατηρείται διαταραχή του επιπέδου 
συνείδησης, ενώ στην απεικόνιση του εγκεφάλου 
με μαγνητική τομογραφία, σε αντίθεση με την 
οξεία διάχυτη εγκεφαλομυελίτιδα, οι βλάβες έχουν 
σαφή όρια, ενώ ανευρίσκονται και βλάβες στο 
μεσολόβιο. Για τη διάγνωση της σκλήρυνσης κατά 
πλάκας χρησιμοποιούνται διαγνωστικά κριτήρια, 
που έχουν ως κύριο χαρακτηριστικό τη διασπορά 
στο χρόνο των κλινικών ώσεων, καθώς και τη 
διασπορά στο χώρο των βλαβών στη μαγνητική 
τομογραφία. Είναι πάντως γεγονός ότι, στην 
οξεία φάση της νόσου, απόλυτα βέβαιη διάκριση 
μεταξύ οξείας διάχυτης εγκεφαλομυελίτιδας και 
σκλήρυνσης κατά πλάκας είναι αδύνατη. Η κύρια 
διάκριση γίνεται με την εμφάνιση υποτροπών. 
Υποτροπές στην οξεία διάχυτη εγκεφαλομυελί-
τιδα συμβαίνουν σε ποσοστό 10-20%. Υποτροπή 
αργότερα από τον 1ο μήνα αυξάνει πολύ την 
πιθανότητα για σκλήρυνση κατά πλάκας. Στον 
πίνακα 4 αναγράφονται οι κυριότερες διαφορές 
μεταξύ των δύο νοσημάτων.

Σε μια πρόσφατη μελέτη στη Γαλλία μελετή-
θηκαν 296 παιδιά και έφηβοι που παρουσίασαν 
για πρώτη φορά οξεία απομυελινωτική κρίση. 
Στη διάρκεια τριετούς παρακολούθησης, 57% 
ανέπτυξαν σκλήρυνση κατά πλάκας. Παράγοντες 
επιβαρυντικοί (κατά την οξεία φάση της νόσου) 
ήταν ηλικία μεγαλύτερη από 10 χρόνια, η έλλειψη 
διαταραχής επιπέδου συνείδησης και μαγνητική 
τομογραφία με βλάβες με σαφή όρια ή με προσβο-
λή του μεσολοβίου. Έχει βρεθεί από άλλες μελέτες 
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ΠΙνακας 4. 
ΔιαφορΕς μεταξΥ οξεΙας διΑχυτης εγκεφαλομυελΙτιδας και 

σκλΗρυνσης κατΑ πλΑκας
	
ADEM		  Σ.Κ.Π.
< 10 χρόνια	 Ηλικία	 > 10 χρόνια
Αγόρια = Κορίτσια	 Φύλο	 Αγόρια < Κορίτσια
> 50%	 Προηγ. λοίμωξη	 16%
13-35%	 Σπασμοί	 Σπάνια
45-75%	 Διαταρ. συνείδησης	 13-15%
Αμφοτερόπλευρη	 Οπτική νευρίτιδα	 Ετερόπλευρη
Πολυσυμπτωματική	 Εκδήλωση	 Μονοσυμπτωματική	
< 25%	 Ολιγοκλονικές  	 40-95%
	 ταινίες ΕΝΥ	  	
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ότι η ανεύρεση αντισωμάτων κατά πρωτεϊνών 
της μυελίνης, όπως η γλυκοπρωτεΐνη της μυελίνης 
των ολιγοδενδροκυττάρων (myelin oligodentrocyte 
glucoprotein, MOG) ή της βασικής πρωτεΐνης 
της μυελίνης (myelin basic protein, MBP) σε πολύ 
μεγάλο ποσοστό (95%) ανιχνεύονται σε ασθενείς 
που θα αναπτύξουν σκλήρυνση κατά πλάκας. 
Το ίδιο ισχύει για ασθενείς που εμφανίζουν στο 
ΕΝΥ ολιγοκλονικές ταινίες. 

Η κλασική θεραπεία της οξείας διάχυτης εγκε-
φαλομυελίτιδας περιλαμβάνει τη χορήγηση κορ-
τικοειδών σε μεγάλες δόσεις. Χρησιμοποιείται 
μεθυλπρεδνιζολόνη ενδοφλεβίως σε δόση 10-
30mg/kg/24ωρο (έως 1g) για 3 ημέρες. Ακολούθως 
χορηγούνται κορτικοειδή από το στόμα για 2-6 
εβδομάδες σε προοδευτικά μειούμενη δόση. Είναι 
σύνηθες να χορηγούνται στους ασθενείς αντιιικά 
φάρμακα ή και αντιβιοτικά έως ότου αποκλεισθεί 
εγκεφαλίτιδα ή άλλη λοίμωξη. Σε βαριές περι-
πτώσεις έχουν δοκιμαστεί ενδοφλέβια χορήγηση 
γ-σφαιρίνης και πλασμαφαίρεση. Ο καλύτερος 
χρόνος για επανάληψη της μαγνητικής τομογρα-
φίας εγκεφάλου θεωρείται ότι είναι ο 6ος μήνας 
μετά την οξεία νόσο. Στην οξεία διάχυτη εγκε-
φαλομυελίτιδα δεν υπάρχουν νέες βλάβες, ενώ 
σε ποσοστό 30–55% υπάρχει πλήρης εξαφάνιση 
βλαβών. Πλήρης κλινική αποκατάσταση παρα-
τηρείται σε ποσοστό 57–81% των ασθενών.

Η οξεία διάχυτη εγκεφαλομυελίτιδα είναι σοβα-
ρή νόσος που, όμως, με την κατάλληλη θεραπευτι-
κή αντιμετώπιση, ιάται σε πολύ μεγάλο ποσοστό. 
Οι ασθενείς εμφανίζουν ραγδαία επιδείνωση και 
είναι δυνατό να απαιτηθεί εντατική νοσηλεία. Η 
διαφορική διάγνωση πρέπει να γίνει κυρίως από 
εγκεφαλίτιδα ή από πρώτη ώση σκλήρυνσης κατά 
πλάκας. Υπάρχει συνήθως καλή ανταπόκριση σε 
μεγάλες δόσεις κορτικοειδών, είναι πάντως γεγο-
νός ότι η αναγνώριση της νόσου είναι αδύνατη 
χωρίς μαγνητική τομογραφία. 
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