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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 

 

Το βρογχικό άσθμα αποτελεί μια χρόνια φλεγμονώδη νόσος των αεραγωγών 

που προσβάλλει όλες τις ηλικίες, προκαλώντας υποτροπιάζοντα επεισόδια που 

χαρακτηρίζονται από δύσπνοια, συριγμό και βήχα. Τα συμπτώματα αυτά 

συνυπάρχουν με άλλοτε άλλο βαθμό στένωσης των αεραγωγών, που όμως είναι 

τουλάχιστον μερικά αναστρέψιμη, είτε αυτόματα, είτε μετά από τη χορήγηση 

κατάλληλης θεραπεία. 

Ο ορισμός του παιδικού άσθματος δεν διαφοροποιείται από αυτόν των 

ενηλίκων. Είναι γεγονός ότι το παιδιατρικό βρογχικό άσθμα, ή γενικότερα τα 

επεισόδια συριγμού σε παιδιά προσχολική ηλικίας παρουσιάζουν κάποιες 

ιδιαιτερότητες αλλά και δυσκολίες στην προσέγγιση, διάγνωση και θεραπεία. 

Το βρογχικό άσθμα αποτελεί την πιο συχνή ασθένεια του αναπνευστικού 

συστήματος στον παιδιατρικό πληθυσμό. Είναι δυνατόν να ξεκινήσει από τα πρώτα 

παιδικά χρόνια και να ταλαιπωρήσει, λιγότερο ή περισσότερο, τους μικρούς ασθενείς. 

Ο συριγμός, που αποτελεί ένα από τα βασικότερα ακροαστικά ευρήματα στους 

ασθματικούς παροξυσμούς σε αυτή την ηλικία, προκαλείται από την στένωση των 

αεραγωγών συνεπεία είτε του βρογχόσπασμου, είτε της εξοίδησης του αναπνευστικού 

βλεννογόνου, είτε λόγω της στένωσης που προκαλείται από την υπερέκκριση και 

συσσώρευση βλέννης, είτε λόγω συνδυασμού των παραπάνω παραμέτρων. 

Συγκεκριμένα στα παιδιά προσχολικής ηλικίας, ο συριγμός μπορεί να 

οφείλεται σε διάφορα αίτια. Το τελικό αποτέλεσμα της εγκατάστασης μιας χρόνιας 

ασθματικής κατάστασης φαίνεται να έχει τη βάση του σε λιγότερο ή περισσότερο 

γνωστές αλληλεπιδράσεις μεταξύ του γενετικού υποστρώματος, της έκθεσης σε 

αλλεργιογόνα αλλά και σε περιβαλλοντικούς παράγοντες όπως είναι η ατμοσφαιρική 

ρύπανση, το παθητικό κάπνισμα και κυρίως οι ιογενείς λοιμώξεις του αναπνευστικού. 

Τις τελευταίες δεκαετίες όλο και περισσότερες μελέτες αναδεικνύουν τη σημασία των 

λοιμώξεων αυτών στις εξάρσεις του άσθματος. Με τις νεότερες μοριακές τεχνικές 

ανίχνευσης τα ποσοστά των ασθματικών εξάρσεων που συσχετίζονται με τους ιούς 
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του αναπνευστικού έχουν αυξηθεί σημαντικά, με ορισμένες μελέτες σε παιδιά να 

προτείνουν ποσοστά μέχρι και 90% ή και ακόμα περισσότερο. 

Οι ιογενείς λοιμώξεις φαίνεται να δρουν συνεργικά αυξάνοντας τον κίνδυνο 

εκδήλωσης άσθματος τόσο παρουσία ατοπίας όσο και παρουσία μειωμένης 

πνευμονικής λειτουργίας κατά την πρώιμη παιδική ηλικία. Ωστόσο, παραμένει 

ασαφές εάν υπεύθυνοι για τα επεισόδια συριγμού αυτά κάθε αυτά είναι οι ιοί ή εάν 

υπάρχει μια σχετική προδιάθεση στα άτομα που εμφανίζουν επεισόδια συριγμού να 

νοσούν με τους ιούς αυτούς. Σε κάθε περίπτωση η άμεση ή έμμεση συνεισφορά των 

ιογενών λοιμώξεων στην εξέλιξη ενός επεισοδίου συριγμού, το οποίο μπορεί να 

εκληφθεί είτε ως ένα απλός φαινότυπος διαλείποντος άσθματος είτε ως μια προ-

ασθματική κατάσταση, φαίνεται να είναι καθοριστικής σημασίας. 

Στόχος της παρούσας διδακτορικής διατριβής είναι η μελέτη όλων εκείνων 

των χαρακτηριστικών του άσθματος κατά τη διάρκεια ενός επεισοδίου συριγμού σε 

παιδιά προσχολική ηλικίας. Η μελέτη δεν αφορά μια στατική συγχρονική συλλογή 

δεδομένων αλλά μια δυναμική καταγραφή επαναλαμβανόμενων μετρήσεων από τα 

πρώτα κιόλας εικοσιτετράωρα ενός επεισοδίου συριγμού μέχρι και την υποχώρηση 

των συμπτωμάτων, σε Ελληνόπουλα που κατοικούν σε αστικό περιβάλλον. 

Η παρούσα διδακτορική διατριβή δεν αποτελεί μόνο προϊόν εργασίας αλλά 

και ουσιαστικής συνεργασίας. Η πραγματοποίησή της ήταν μια πρόκληση και 

παράλληλα ένα πολύ δύσκολο εγχείρημα. Το ερευνητικό πρωτόκολλο ήταν αρκετά 

απαιτητικό και συνάμα κοπιαστικό, αφού ουσιαστικά ένα επεισόδιο συριγμού δεν 

μπορούσε να “περιμένει”, με ότι συνεπάγεται αυτό. Οι μικροί ήρωες αυτού του 

συναρπαστικού ερευνητικού ταξιδιού είναι οι μικροί ασθενείς που υπομονετικά 

πραγματοποίησαν όλες τις δοκιμασίες της μελέτης χωρίς την παραμικρή διαμαρτυρία, 

είτε ήταν υγιείς είτε ασθενείς, έστω και αν απαιτούνταν κατά μέσο όρο περί τη 

μιάμιση ώρα ακατάπαυστη “εργασίας” από μέρους τους για την τέλεση όλων των 

απαιτούμενων δοκιμασιών. Το πρώτο ευχαριστώ αυτοδικαίως τους ανήκει αφού 

χωρίς αυτούς δεν θα γραφόταν ο παρών πρόλογος. 

Αν και μη συμμετέχουσα στους επίσημους συντελεστές της συγκεκριμένης 

διατριβής, αισθάνομαι την ανάγκη να συνεχίσω τις όχι τυπικές αλλά ουσιαστικές 

ευχαριστίες μου απευθυνόμενος στην αξιοσέβαστη πρώτη δασκάλα μου ως 

ειδικευόμενο Αλλεργιολογίας, την Αναπληρώτρια Καθηγήτρια του Ε.Κ.Π.Α. κα 
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Φωτεινή Σαξώνη – Παπαγεωργίου. Την ευχαριστώ για την εμπιστοσύνης της να με 

αποδεχτεί ως ειδικευόμενο στο Τμήμα της, και την ανιδιοτελή προσφορά τής γνώσης 

τής Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας που προσπάθησε να μου εμφυσήσει 

όσο καιρό μαθήτευσα δίπλα της. Κυρίως όμως την ευχαριστώ για το γεγονός ότι μου 

ενέπνευσε την ιδέα της παρούσας μελέτης, και την αναγκαιότητα ενασχόλησης με 

την έρευνα στα πλαίσια της αέναης προσπάθειας διαμόρφωσης μιας ολοκληρωμένης 

και πολύπλευρης επιστημονικής ιατρικής προσωπικότητας που πρέπει να διακρίνει 

όλους τους ιατρούς. 

Ξεχωριστά θα ήθελα να εκφράσω τις ευχαριστίες μου στους Ομότιμους 

Καθηγητές κο Ανδρέα Κωνσταντόπουλο και κο Δημήτριο Καφετζή, οι οποίοι 

συνετέλεσαν αποφασιστικά στη τελική διαμόρφωση του θέματος και, ουσιαστικά, 

“προσέφεραν” απλόχερα του μικρούς ασθενείς της Β΄ Παιδιατρικής Κλινικής του 

Ε.Κ.Π.Α. Το μεγαλύτερο ευχαριστώ όμως το οφείλω στον Αναπληρωτή Καθηγητή κο 

Νικόλαο Παπαδόπουλο, ο οποίος στάθηκε δίπλα μου από το πρώτο λεπτό της 

σύλληψης της ιδέας αυτής, μου εμπιστεύτηκε εν λευκώ το αναπνευστικό εργαστήριο 

του Αλλεργιολογικού Ερευνητικού Κέντρου του Ε.Κ.Π.Α. και μου προσέφερε 

απλόχερα τον πολύτιμο χρόνο του, τις συμβουλές του, την εμπειρία του και τη 

συνεχή καθοδήγηση ώστε να ευοδωθεί μέχρις εσχάτων το εν λόγω πόνημα. Μέσα 

από αυτή την τριβή θεωρώ ότι δεν είναι τυχαίο ότι αυτή η επιστημονική σχέση 

εξελίχτηκε σε σχέση φιλίας και εμπιστοσύνης. Τον θεωρώ λοιπόν δικαίως εμπνευστή 

και διδάσκαλο και γι’ αυτό του αποδίδω το λαμπρό χαρακτηρισμό του μέντορα, 

έχοντας επίγνωση της βαρύτητας του χαρακτηρισμού αυτού. 

Η λίστα των ευχαριστιών προφανώς δεν σταματάει εδώ. Ιδιαίτερο ευχαριστώ 

οφείλω στον Διευθυντή του ΕΣΥ κο Εμμανουήλ Μανουσάκη, ο οποίος ταυτόχρονα 

και παράλληλα με την Αναπληρώτρια Καθηγήτρια του Ε.Κ.Π.Α. κα Φωτεινή Σαξώνη 

– Παπαγεωργίου αποτέλεσε ίσως ένα από τους καλύτερους διδασκάλους μου στην 

κλινική Αλλεργιολογία αλλά επίσης συνέβαλε ενεργά και ουσιαστικά στην 

ολοκλήρωση της μελέτη αυτής. Ομοίως, ευχαριστώ την Λέκτορα του Ε.Κ.Π.Α. κα 

Παρασκευή Ξεπαπαδάκη που αποτέλεσε τη σημαντικότερη, ίσως, συνεργάτη μου 

στην διαμόρφωση του τελικού δείγματος ασθενών. Θα ήταν παράλειψη να μην 

αναφέρω και τους αγαπητούς συναδέρφους και φίλους Αλλεργιολόγους Δρ Νικόλαο 

Δουλαδίρη, κα Αλεξάνδρα Καλομπάτσου, κα Μαρία Κουτλή, κο Γεώργιο Λούρμπα 

και κο Αναστάσιο Χατζηιωάννου τους οποίους παραθέτω με αλφαβητική σειρά και 
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τους ευχαριστώ από καρδιάς για την πολύτιμη συμβολή στην ολοκλήρωση της 

μελέτης αυτής. 

Τέλος θα ήθελα να εκφράσω και γραπτώς την αγάπη μου και την 

ευγνωμοσύνη μου στην γυναίκα μου Ευαγγελία, η οποία στάθηκε δίπλα μου όλες 

αυτές τις ατελείωτες ώρες μελέτης και συγγραφής, που με ξεκούρασε σε στιγμές 

κόπωσης και που μου συμπαραστάθηκε σε όλες τις δύσκολες στιγμές. Δικαίως 

κατέχει την πρώτη θέση στη λίστα των αφιερώσεων μαζί βεβαίως με την μικρή μας 

κόρη Αλεξάνδρα η οποία με τον δικό της ξεχωριστό τρόπο μας γέμισε αισιοδοξία και 

μας ξεκούρασε ευχάριστα. Και στις δύο οφείλω ένα μεγάλο, το πιο μεγάλο 

ευχαριστώ. 
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ΒΙΟΓΡΑΦΙΚΟ ΣΗΜΕΙΩΜΑ 

 

1. ΠΡΟΣΩΠΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Ημερομηνία και τόπος γεννήσεως: Θεσσαλονίκη, 8 Μαΐου 1975 

Οικογενειακή κατάσταση:   Έγγαμος με μία θυγατέρα 

 

2. ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗ - ΤΙΤΛΟΙ ΣΠΟΥΔΩΝ 

2.1   Βασικές Σπουδές 

2.1.1   Πανεπιστημιακές Προπτυχιακές Σπουδές 

1993 – 1999 Πτυχίο της Στρατιωτικής Ιατρικής Σχολής της 

Στρατιωτικής Σχολής Αξιωματικών Σωμάτων, 

με έδρα την Θεσσαλονίκη 

Βαθμός Πτυχίου: δεκαεννιά κόμμα τριακόσια εφτά εικοσαβάθμιας 

κλίμακας (19.307 /20) και 

σειρά αποφοίτησης πρώτος (1ος) 

Πτυχίο του Τμήματος Ιατρικής του  

Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης. 

Βαθμός Πτυχίου εφτά κόμμα τριάντα δύο δεκαβάθμιας κλίμακας 

(7.32 /10) 

3/1998-5/1998  Τρίμηνη προπτυχιακή εκπαίδευση στο  

Justus Liebig University Giessen της Γερμανίας στα πλαίσια του 

προγράμματος ανταλλαγής φοιτητών Erasmus - Socrates. 

 

2.1.2   Ειδικότητα στην Αλλεργιολογία και Κλινική ανοσολογία 

7/6/2008 Επιτυχών στις Ευρωπαϊκές Εξετάσεις Αλλεργιολογίας και Κλινική 

Ανοσολογίας οι οποίες διοργανώθηκαν από την Ευρωπαϊκή 

Ακαδημία Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας (European 

Academy of Allergy and Clinical Immunology, EAACI). 
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17/4/2008  Τίτλος Ειδικότητας στην Αλλεργιολογία 

21/2/2005 – 20/2/2008 Ειδικευόμενος – εκπαιδευόμενος στο αντικείμενο της 

Αλλεργιολογίας-Κλινικής Ανοσολογίας στο  

Αλλεργιολογικό Τμήμα της 

Β΄ Πανεπιστημιακής Παιδιατρικής Κλινικής του 

«Νοσοκομείου Παίδων Παναγιώτης και Αγλαΐα Κυριακού». 

4/7/2007 – 6/10/2007 Ειδικότητα – Εκπαίδευση 

Dermatology Department and Department of Cutaneous Allergy, 

στο Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο 

Norfolk and Norwich University Hospital, 

University of East Anglia, United Kingdom 

Υπό τον Dr Grattan Clive, MD, MA, FRCP. 

29/1/2007 – 29/4/2007 Ειδικότητα – Εκπαίδευση 

Στην Α΄ Πανεπιστημιακή Πνευμονολογική Κλινική και στο 

Εργαστήριο Λειτουργικού Ελέγχου της Αναπνοής του 

Νοσοκομείου «Σωτηρία». 

15/1/2007 – 26/1/2007 Ειδικότητα – Εκπαίδευση 

Department of Otorhinolaryngology & Head and Neck Surgery, 

Academic Medical Center, 

University of Amsterdam 

Υπό την Prof. dr. W.J Fokkens, MD, PhD 

σε θέματα ρινολογίας (ρινικές βιοψίες, ρινοσκόπηση, μη ειδικές και 

ειδικές ρινικές προκλήσεις στην αλλεργική ρινίτιδα, ακουστική 

ρινομετρία, ρινομανομετρία). 

23/6/2006 - 27/6/2006 “Exacerbations of respiratory allergy” 

Allergy School in Chalkidiki organized by  

Global Allergy and Asthma European Network (GA
2
LEN) and 

European Academy of Allergology and Clinical Immunology. 

Σειρά μεταξύ των συμμετεχόντων: πρώτος (1ος). 

27/8/2005 – 31/8/2005 “Asthma & Allergy: bridging the gap between Basic & Clinical 

Science”. 

Allergy School in Rotterdam organized by 
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Global Allergy and Asthma European Network (GA
2
LEN) and 

European Academy of Allergology and Clinical Immunology. 

 

2.1.3   Προαπαιτούμενη για την ολοκλήρωση της Ειδικότητας της Αλλεργιολογίας 

Ειδικότητα στην Παθολογία 

9/1/2003 – 9/1/2005 Εκπαίδευση στη 

Β΄ Παθολογική Κλινική του 

401 Γενικού Στρατιωτικού Νοσοκομείου Αθηνών. 

 

2.2   Λοιπές Μεταπτυχιακές Σπουδές 

2.1.1   Ειδίκευση στην βιοστατιστική (M.Sc., Biostatistician) 

10/2003 – 10/4/2006 Μεταπτυχιακό Δίπλωμα Ειδίκευσης στη Βιοστατιστική 

(Master of Science, M.Sc.) 

Διαπανεπιστημιακό Πρόγραμμα Μεταπτυχιακών σπουδών: 

Ιατρική Σχολή και Τμήμα Μαθηματικών Καποδιστριακού 

Πανεπιστημίου Αθηνών 

Τμήμα Μαθηματικών Πανεπιστημίου Ιωαννίνων 

Βαθμός οχτώ κόμμα δεκαέξι δεκαβάθμιας κλίμακας (8.16/10). 

4/12/2006 – 15/12/2007 Analysis of Longitudinal Data, Post Master Course 

Post Master, εξειδίκευση υπό την αιγίδα των: 

α. Ιατρικής Σχολής και Τμήματος Μαθηματικών, Καποδιστριακού 

Πανεπιστημίου Αθηνών 

β. Τμήματος Μαθηματικών Πανεπιστημίου Ιωαννίνων. 

12/6/2005 – 19/6/2005 Clinical trials and Genetic Epidemiology courses in the 

“Summer School on Modern Methods in Biostatistics and 

Epidemiology”, organized by  

“Harvard School of Public Health” and  

“Karolinska Institutet”. 
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2.3   Μετεκπαίδευση 

6/9/2010–5/9/2012 Μεταδιδακτορικός εξειδικευόμενος (Postdoctoral Fellow)  

στο αντικείμενο της τροφικής αλλεργίας 

Division of Allergy and Immunology, Jaffe Food Allergy Institute 

Mount Sinai School of Medicine, New York City, NY, USA. 

 

2.4   Λοιπή Εκπαίδευση 

12/1/ 2009–15/4/2009 Τμήμα Προκεχωρημένης Εκπαίδευσης της 

Σχολής Εφαρμογής Υγειονομικού (ΣΕΥ) 

Βαθμός αποφοιτηρίου: δεκαεννέα κόμμα τριάντα οχτώ 

εικοσαβάθμιας κλίμακας (19,38/20). 

Σειρά αποφοίτησης μεταξύ ιατρών σπουδαστών: πρώτος (1ος). 

9/3/2009–20/3/2009 «Διοίκηση Επιχειρήσεων Υγείας» 

Πρόγραμμα επιμόρφωσης διάρκειας 70 ωρών υπό την αιγίδα του  

Εθνικού Κέντρου Δημόσιας Διοίκησης και Αυτοδιοίκησης και του 

Ελληνικού Υπουργείου Εσωτερικών 

2/9/2004–8/9/2004 Εξειδικευμένη εκπαίδευση στον Τομέα Σχέσεων και Υπηρεσιών στα 

πλαίσια της 12ης Παραολυμπιάδας (η οποία διοργανώθηκε στην 

Αθήνα). Εθελοντική συμμετοχή ως Βοηθός Εθνικής 

Παραολυμπιακής Επιτροπής. 

5/2003 Εκπαίδευση στο 15ο Ολυμπιακό Σχολείο «ΠΒΧ Άμυνας» (Άμυνα 

έναντι χρήσης Πυρηνικών, Βιολογικών, Χημικών Ουσιών) και 

10/2003 Εκπαίδευση στο Ολυμπιακό Σχολείο «Επείγουσας Ιατρικής». 

Οργάνωση: «Ολυμπιακή Υγειονομική Μονάδα». 

11/10/1999-13/10/2000 Τμήμα Βασικής Εκπαίδευσης της 

Σχολής Εφαρμογής Υγειονομικού (ΣΕΥ) 

Βαθμός αποφοιτηρίου δεκαεννιά κόμμα ογδόντα δύο εικοσαβάθμιας 

κλίμακας (19,82/20) 

Σειρά αποφοίτησης: πρώτος (1ος). 

6/2000 Εκπαίδευση στη Σχολή Ειδικών Όπλων Ενόπλων Δυνάμεων 

(ΣΕΟΕΔ) στο τμήμα Ραδιολογικού- Βιολογικού- Χημικού Πολέμου. 
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Βαθμός αποφοιτηρίου είκοσι εικοσαβάθμιας κλίμακας (20/20) 

Σειρά αποφοίτησης: πρώτος (1ος). 

5/2000 Εκπαίδευση στην Επείγουσα Ιατρική-Τραυματολογία και απόκτηση 

του Advanced Trauma Life Support (ATLS) του American College 

of Surgeons (A.C.S.) 

4/2000 Εκπαίδευση στο Σχολείο Εκπαιδευτών 

Διοργάνωση: Σχολή Εφαρμογής Υγειονομικού (ΣΕΥ) 

29/9/1998 - 10/11/1998 Εκπαιδευτικό Σεμινάριο με τίτλο “Αθλητιατρικά Προβλήματα 

Αθλητών” και “Επείγοντα Αθλητιατρικά Προβλήματα” 

Διοργάνωση: Αθλητιατρική Εταιρεία Βορείου Ελλάδας. 

 

3. ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ 

15/9/2012 – σήμερα Ειδικός Αλλεργιολόγος, Διευθυντής, 

Αλλεργιολογικό Τμήμα 

424 Γενικό Στρατιωτικό Νοσοκομείο Εκπαιδεύσεως, Θεσσαλονίκη 

1/7/2012 – σήμερα Adjunct Assistant Professor of Pediatrics, Allergy and Immunology 

Division of Allergy and Immunology, Jaffe Food Allergy Institute 

Mount Sinai School of Medicine, New York City, NY, USA. 

1/2013 – σήμερα Υπεύθυνος Ιδιωτικού Αλλεργιολογικού Ιατρείου. 

6/9/2012 – 5/9/2012 Μεταδιδακτορικός εξειδικευόμενος (Postdoctoral Fellow)  

στο αντικείμενο της τροφικής αλλεργίας 

Division of Allergy and Immunology, Jaffe Food Allergy Institute 

Mount Sinai School of Medicine, New York City, NY, USA. 

1/9/2009 – 31/8/2010 Ειδικός Αλλεργιολόγος, Διευθυντής 

Αλλεργιολογικό Τμήμα 

424 Γενικό Στρατιωτικό Νοσοκομείο Εκπαιδεύσεως, Θεσσαλονίκη. 

1/3/2008 – 31/8/2009 Ειδικός Αλλεργιολόγος, Διευθυντής 

Αλλεργιολογικό Τμήμα 

417 Νοσηλευτικό Ίδρυμα Μετοχικού Ταμείου Στρατού (ΝΙΜΤΣ), 

Αθήνα. 
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1/3/2008 – σήμερα Επιστημονικός Συνεργάτης 

Αλλεργιολογικό Τμήμα και Ερευνητικό Αλλεργιολογικό Κέντρο 

Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών. 

21/2/2005 – 20/2/2008 Ειδικευόμενος ιατρός στην 

Αλλεργιολογία – Κλινική Ανοσολογία στο 

Αλλεργιολογικό Τμήμα της  

Β΄ Πανεπιστημιακής Παιδιατρικής Κλινικής του  

Νοσοκομείου Παίδων «Π & Α Κυριακού» στην Αθήνα. 

10/2004 – 2/2005 Ιατρός με υπηρεσίες γενική ιατρικής στην 

Ιδιωτική Πολυκλινική «Ευρωδιάγνωση – Αθήναιον» στην Αθήνα. 

9/1/2003 – 9/1/2005 Ειδικευόμενος Ιατρός στην ειδικότητα της 

Εσωτερικής Παθολογίας στα πλαίσια της ειδικότητας της 

«Αλλεργιολογίας – Κλινικής Ανοσολογίας», στη  

Β΄ Παθολογική Κλινική του 401 ΓΣΝΑ. 

2/9/2004 – 30/9/2004 Βοηθός Εθνικής Παραολυμπιακής Επιτροπής (NPC Assistant)  

Εθελοντική εργασία στον Τομέα Σχέσεων και Υπηρεσιών στα 

πλαίσια της 12ης Παραολυμπιάδας, Αθήνα 2004. 

1/5/2002 – 7/1/2003 Διευθυντής ΣΤ.ΕΠ. (Σταθμού Επανεκτησίμων) της  

Ελληνικής Δύναμης Κύπρου (ΕΛ.ΔΥ.Κ.) 

Επικεφαλής επί Υγειονομικών Θεμάτων στην ΕΛ.ΔΥ.Κ. 

26/9/2000 – 30/4/2002 Ιατρός Μονάδος στο 2ο Μ/Κ ΤΠ της ΕΛ.ΔΥ.Κ. 

11/10/1999 - 13/10/2000 Εκπαιδευόμενος ιατρός στις κλινικές των; 

α. 401 Γενικού Στρατιωτικού Νοσοκομείου Αθηνών (401 ΓΣΝΑ), 

β. 414 Στρατιωτικού Νοσοκομείου Ειδικών Νοσημάτων (414 ΣΝΕΝ) 

Πεντέλης και του 

γ. Νοσηλευτικού Ιδρύματος Μετοχικού Ταμείου Στρατού (ΝΙΜΤΣ) 

στην Αθήνα. 

9/1997 - 9/2005 Γιατρός Α΄ Βοηθειών στις ποδοσφαιρικές συναντήσεις των 

ομάδων Α΄, Β΄ και Γ΄ Ερασιτεχνικής καθώς και Δ΄ Εθνικής  

Κατηγορίας στα αντίστοιχα πρωταθλήματα των Νομών 

Θεσσαλονίκης και Αττικής. 
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1/8/1999 - 15/8/1999 Αγροτικός Ιατρός στο Ιατρείο της κοινότητας Αγιάσματα – Χίου 

στα πλαίσια του προγράμματος 

«Επάνδρωση Αγροτικών Ιατρείων Άγονης γραμμής» (εθελοντική 

προσφορά ιατρικής εργασίας) υπό την αιγίδα του Υπουργείου Υγείας 

και της Γραμματείας Νέας Γενιάς. 

1/1995 - 12/1996 Βοηθός και παρασκευαστής στο Εργαστήριο Ανατομικής 

του Τμήματος Ιατρικής του Αριστοτελείου Πανεπιστημίου 

Θεσσαλονίκης υπό τον Λέκτορα Ανατομικής κο Νάτση 

Κωνσταντίνο. 

 

4. ΣΥΜΜΕΤΟΧΕΣ ΚΑΙ ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΕΙΣ ΣΕ ΕΘΝΙΚΑ ΚΑΙ ΔΙΕΘΝΗ 

ΣΥΝΕΔΡΙΑ 

Περισσότερες από 100 ελεύθερες και αναρτημένες ανακοινώσεις 

Παρακολούθηση περισσοτέρων από 100 εθνικών και διεθνών συνεδρίων 

 

5. ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ ΣΕ ΙΑΤΡΙΚΑ ΠΕΡΙΟΔΙΚΑ 

5.1   Διεθνή Περιοδικά 

5.1.1   Medline 

1. Konstantinou GN, Nowak-Węgrzyn A, Bencharitiwong R, Bardina L, Sicherer SH, 

Sampson HA. Egg-white-specific IgA and IgA2 antibodies in egg-allergic children: Is 

there a role in tolerance induction? Pediatr Allergy Immunol. 2013 Oct 7. doi: 

10.1111/pai.12143. [Epub ahead of print] 

2. Järvinen KM, Konstantinou GN, Pilapil M, Arrieta MC, Noone S, Sampson HA, 

Meddings J, Nowak-Węgrzyn A. Intestinal permeability in children with food allergy on 

specific elimination diets. Pediatr Allergy Immunol. 2013 Aug 2. doi: 10.1111/pai.12106. 

[Epub ahead of print]. 

3. Konstantinou GN, Xepapadaki P, Manousakis E, Makrinioti H, Kouloufakou-Gratsia K, 

Saxoni-Papageorgiou P, Papadopoulos NG. Assessment of airflow limitation, airway 

inflammation, and symptoms during virus-induced wheezing episodes in 4- to 6-year-old 

children. J Allergy Clin Immunol. 2013 Jan;131(1):87-93.e1-5 
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4. Konstantinou GN, Asero R, Ferrer M, Knol EF, Maurer M, Raap U, Schmid-

Grendelmeier P, Skol PS, Grattan CE. EAACI taskforce position paper: evidence for 

autoimmune urticaria and proposal for defining diagnostic criteria. Allergy. 2013 

Jan;68(1):27-36. 

5. Pascal M,* Konstantinou GN,* Masilamani M, Lieberman J, Sampson HA In silico 

prediction of Ara h 2 T cell epitopes in peanut-allergic children.Clin Exp Allergy. 2013 

Jan;43(1):116-27. (*equally contributed authors) 

6. Papadopoulos NG, … , Konstantinou G, … , Akdis CA.Research needs in allergy: an 

EAACI position paper, in collaboration with EFA. Clin Transl Allergy. 2012 Nov 

2;2(1):21 

7. Lieberman J, Morotti R, Konstantinou GN, Yershov O, Chehade M. Dietary Therapy 

Can Reverse Esophageal Subepithelial Fibrosis in Patients with Eosinophilic 

Esophagitis: A Historical Cohort. Allergy. 2012 Oct;67(10):1299-307. 

8. Koutsoubari I, Papaevangelou V, Konstantinou GN, Makrinioti H, Xepapadaki P, 

Kafetzis D, Papadopoulos NG. Effect of clarithromycin on acute asthma exacerbations in 

children: an open randomized study. Pediatr Allergy Immunol. 2012 Jun;23(4):385-90 

9. Konstantinou GN, Kim JS. Paradigm shift in the management of milk and egg allergy: 

baked milk and egg diet. Immunol Allergy Clin North Am. 2012 Feb;32(1):151-64. 

10. Konstantinou GN. Pragmatic trials: how to adjust for the 'Hawthorne effect'? Thorax. 

2012 Jun;67(6):562 

11. Kattan JD, Konstantinou GN, Cox AL, Nowak-Węgrzyn A, Gimenez G, Sampson HA, 

Sicherer SH. Anaphylaxis to diphtheria, tetanus, and pertussis vaccines among children 

with cow's milk allergy. J Allergy Clin Immunol. 2011 Jul;128(1):215-8. 

12. Damialis A, Konstantinou GN. Cereal pollen sensitisation in pollen allergic patients: to 

treat or not to treat? Eur Ann Allergy Clin Immunol. 2011 Mar;43(2):36-44 

13. Konstantinou GN, Manoussakis E, Douladiris N, Hatziioannou A, Giavi S, Saxoni-

Papageorgiou P, Papadopoulos NG. A 5-year venom immunotherapy protocol with 50 
μg maintenance dose: safety and efficacy in school children. Pediatr Allergy Immunol. 

2011 Jun;22(4):393-7 

14. Konstantinou GN, Papadopoulos NG, Tavladaki T, Tsekoura T, Tsilimigaki A, Grattan 

CEH. Childhood acute urticaria in northern and southern Europe shows a similar 

epidemiological pattern and significant meteorological influences. Pediatr Allergy 

Immunol. 2011;22:36–42. 

15. Papadopoulos NG, Christodoulou I, Rohde G, Agache I, Almqvist C, Bruno A, Bonini S, 

Bont L, Bossios A, Bousquet J, Braido F, Brusselle G, Canonica GW, Carlsen KH, 

Chanez P, Fokkens WJ, Garcia-Garcia M, Gjomarkaj M, Haahtela T, Holgate ST, 

Johnston SL, Konstantinou G, Kowalski M, Lewandowska-Polak A, Lødrup-Carlsen K, 
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Mäkelä M, Malkusova I, Mullol J, Nieto A, Eller E, Ozdemir C, Panzner P, Popov T, 

Psarras S, Roumpedaki E, Rukhadze M, Stipic-Markovic A, Todo Bom A, Toskala E, 

Van Cauwenberge P, Van Drunen C, Watelet JB, Xatzipsalti M, Xepapadaki P, 

Zuberbier T. Viruses and bacteria in acute asthma exacerbations - A GA2LEN-DARE 

systematic review. Allergy. 2011 Apr;66(4):458-68. 

16. GN Konstantinou, M Ligerou, MP Ligeros. Levocetirizine-Induced Iridocyclitis in a 

Patient With Allergic Rhinitis J Investig Allergol Clin Immunol 2010;20(1):90-1. 

17. Kotoulas C, Melachrinou M, Konstantinou GN, Alexopoulos D, Dougenis D. Bronchial 

Arteries: An Arteriosclerosis-Resistant Circulation. Respiration 2010;79(4):333-9. 

18. G.N. Konstantinou, P-J Bousquet, T Zuberbier, N.G. Papadopoulos. The longest wheal 

diameter is the optimal measurement for the evaluation of skin prick tests. Int Arch 

Allergy Immunol 2009 Oct;151(4):343-345. 

19. G.N. Konstantinou, R. Asero, M. Maurer, R.A. Sabroe, P. Schmid-Grendelmeier, 

C.E.H. Grattan. EAACI/GA2LEN Task force consensus report: The autologous serum 

skin test in urticaria. Allergy 2009 Sep;64(9):1256–1268. 

20. Konstantinou GN, Grattan CEH. The autologous serum skin test may be used as a 

marker for histamine releasing autoantibodies in urticaria and is not relevant to other 

subject groups. Clin Exp Dermatol 2009 Oct;34(7):e473-4. 

21. Konstantinou GN, Liatsos CN, Patelaros EG, Karagiannis SS, Karnesis LI, 

Mavrogiannis CC. Acute pancreatitis associated with herpes simplex virus infection: 

report of a case and review of the literature. Eur J Gastroenterol Hepatol. 2009 

Jan;21(1):114-6 

22. Bisdas S, Konstantinou G, Surlan-Popovic K, Khoshneviszadeh A, Baghi M, Vogl TJ, 

Koh TS, Mack MG. Dynamic contrast-enhanced CT of head and neck tumors: 

comparison of first-pass and permeability perfusion measurements using two different 

commercially available tracer kinetics models. Acad Radiol. 2008 Dec;15(12):1580-9. 

23. Borzova E, Rutherford A, Konstantinou GN, Leslie KS, Grattan CE.Narrowband 

ultraviolet B phototherapy is beneficial in antihistamine-resistant symptomatic 

dermographism: A pilot study. J Am Acad Dermatol. 2008 Nov;59(5):752-7. 

24. Konstantinou GN, Giavi S, Kalobatsou A, Vassilopoulou E, Douladiris N, Saxoni-

Papageorgiou P, Papadopoulos NG. Consumption of heat-treated egg by children allergic 

or sensitized to egg can affect the natural course of egg allergy: Hypothesis-generating 

observations. J Allergy Clin Immunol. 2008 Aug;122(2):414-415. 

25. Konstantinou GN, Grattan CEH Food contact hypersensitivity syndrome: the mucosal 

contact urticaria paradigm. Clin Exp Dermatol. 2008 Jul;33(4):383-9. 
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26. Xatzipsalti M, Psarros F, Konstantinou G, Gaga M, Gourgiotis D, Saxoni-Papageorgiou 

P, Papadopoulos NG. Modulation of the epithelial inflammatory response to rhinovirus 

in an atopic environment. Clin Exp Allergy. 2008 Mar;38(3):466-72. 

27. Vassilopoulou E, Konstantinou G, Kassimos D, Douladiris N, Xepapadaki P, 

Manoussakis E, Saxoni-Papageorgiou P, Papadopoulos NG. Reintroduction of Cow's 

Milk in Milk-Allergic Children: Safety and Risk Factors. Int Arch Allergy Immunol. 

2008 Jan;146(2):156-161. 

28. Bisdas S, Medov L, Baghi M, Konstantinou GN, Wagenblast J, Thng CH, Vogl TJ, Koh 

TS. A comparison of tumour perfusion assessed by deconvolution-based analysis of 

dynamic contrast-enhanced CT and MR imaging in patients with squamous cell 

carcinoma of the upper aerodigestive tract. Eur Radiol 2008 Apr;18(4):843-50. 

29. Kotoulas C, Skagias L, Konstantinou G, Tsilalis K, Tsintiris K, Laoutidis G, 

Sambaziotis D. Primary Pulmonary melanoma diagnosis: the role of 

immunohistochemistry and immunocytochemistry. J BUON. 2007 Oct-Dec;12(4):543-

545. 

30. Bisdas S, Konstantinou GN, Lee PS, Thng CH, Wagenblast J, Baghi M, Koh TS. 

Dynamic contrast-enhanced CT of head and neck tumors: perfusion measurements using 

a distributed-parameter tracer kinetic model. Initial results and comparison with 

deconvolution-based analysis. Phys Med Biol. 2007 Oct;52(20):6181-6196. 

31. G.N. Konstantinou, A. Papa and A. Antoniadis. Sandfly-fever outbreak in Cyprus: Are 

Phleboviruses still a health problem? Travel Med Infect Dis. 2007 Jul;5(4):239-42. 

32. Kotoulas C, Konstantinou G, Kostikas K, Doris M, Konstantinou M, Prendergast B, 

Bouros D, Lioulias A. Are preoperative changes of serum magnesium in lung surgery 

arrhythiogenic? J BUON. 2006 Jan-Mar;11:69-73. 

33. Bisdas S, Konstantinou GN, Gurung J, Lehnert T, Donnerstag F, Becker H, Voql TJ, 

Koh TS. Effect of the Arterial Input Function on the Measured Perfusion Values and 

Infarct Volumetric in Acute Cerebral Ischemia Evaluated by Perfusion Computed 

Tomography. Invest Radiol. 2007 Mar;42(3):147-156. 

34. Papadopoulos NG, Konstantinou GN, Antimicrobial strategies: An option to treat 

allergy? Biomed Pharmacother. 2007 Jan;61(1):21-8. 

35. Papa A, Konstantinou G, Pavlidou V, Antoniadis A. Sandfly fever outbreak in Cyprus. 

Clin Microbiol Infect. 2006 Feb;12(2):192-194. 

36. Paraskevopoulos I, Konstantinou G, Liatsos C. Desensitization treatment of an aspirin- 

and mesalamine-sensitive patient with Crohn's disease. Inflamm Bowel Dis. 2005 

Apr;11(4):417-8. 
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5.1.2   NCBI GenBank 

1. Papa,A., Konstantinou,G., Pavlidou,V. and Antoniadis,A. Sandfly fever sicilian virus 

strain Cyprus RNA-dependent RNA polymerase gene, partial cds. NCBI GenBank 14-

MAR-2005. 16-JUN-2010 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore/AY962268 

2. Papa,A., Konstantinou,G., Pavlidou,V. and Antoniadis,A. Molecular detection and 

isolation of a phlebovirus in Cyprus. NCBI GenBank 14-MAR-2005. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nucleotide/63098699  

 

5.1.3   EMBASE 

1. G.N. Konstantinou, J Konstantinou, L Karnesis. Young patient with atypical clinical 

manifestations of Noonan’s syndrome. Archives of Greek Medicine. 2004;25(2):213-

216. 

2. E Stefanaki, G.N. Konstantinou, T Tsekoura. Pain management during medical 

procedures in children: The role of socio-educational factors. Ital J Pediatr 2007;33:138-

139. 

3. GN Konstantinou, G. Bokolas, S Alexiou-Daniil, A Antoniadis. Frequency of virulent 

agents responsible for viral pneumonias in North Greece between 1992-1996. Archives 

of Greek Medicine 1999;16(6): 595-601. 

4. Lappas A, Bogdanos D, Konstantinou G, Bokolas G, Ioannidis K, Boura P, Kountouras 

I. The Value of the saliva–dental plaque CLO urease test in the diagnosis and treatment 

of patient with peptic ulcer and Helicobacter Pylori infection. Archives of Greek 

Medicine 1997;14(3):330-334. 

 

5.1.4   Ηλεκτρονικές δημοσιεύσεις 

1. Koutli Maria, Kostantinou G., Xepapadaki P., Kalobatsou Al., Tsoukatou Th., 

Papadopoulos N., Saxoni – Papageorgiou F. Recurrent episodes of flushing, swelling and 

itching. Word Allergy Organization interactive case reports. 

http://www.worldallergy.org/interactive_case_reviews/ 

2. George N Konstantinou, Nikolaos Douladiris, Paraskevi Xepapadaki, Emmanuel 

Manoussakis, Nikolaos G Papadopoulos, Photini Saxoni-Papageorgiou. Severe 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore/AY962268
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nucleotide/63098699
http://www.worldallergy.org/interactive_case_reviews/
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respiratory distress in a 7 year old girl. EAACI Case-Report 2. October 2006;1(2):p9-15. 

(doi:10.1594/eaacinet2006/CR/1-100306) 

 

5.1   Ελληνικά Περιοδικά 

1. Ν.Γ. Παπαδόπουλος, Σ. Βακάλη, Α. Βασιλοπούλου, Σ. Γιαβή, Χ. Γκράτζιου, Μ. Γκάγκα, 

Ν. Δουλαδίρης, Ε. Μανουσάκης, Β. Ζησάκη, Κ. Ζαννίκος, Γ.Ν. Κωνσταντίνου, Γ. 

Λούρμπας, Ε. Μανουσάκης, Π. Ξεπαπαδάκη, Δ. Παπαθανασίου, Ε. Ρουμπεδάκη, Φ. 

Σαξώνη-Παπαγεωργίου, Α. Σακελλαρίου, Χ.Λ. Σκευάκη, Ε.Σ. Σπυριδάκη, Γ. 

Σταυρουλάκης, Ε. Στεργίου, Μ. Χατζηψάλτη, Ι. Χριστοδούλου, Σ. Ψαρράς, Ν. Σιαφάκας, 

P. Burney, T. Zuberbier, P. Van Cauwenberge, J. Bousquet. Το GA2LEN (Global Allergy 

and Asthma European Network) απαντά στην επιδημία αλλεργίας και άσθματος: Η 

Ελληνική Εμπειρία. Ελληνική Αλλεργιολογία και Κλινική Ανοσολογία 2009;2(1):27-37. 

2. Μ. Κουτλή, Β. Αγγελάκου, Γ. Κωνσταντίνου, Αλ. Καλομπάτσου, Π. Ξεπαπαδάκη, Ν. 

Παπαδόπουλος, Ε. Μανουσάκης, Φ. Σαξώνη-Παπαγεωργίου. Διάχυτη δερματική 

μαστοκυττάρωση με απαναλαμβανόμενα αναφυλακτικά επεισόδια. Περιγραφή σπάνιας 

περίπτωσης σε παιδιά. Ελληνική Αλλεργιολογία και Κλινική Ανοσολογία 2009;1(3):170-

174. 

3. Γ.Ν.Κωνσταντίνου, Γερ. Κωνσταντίνου, Λ Καρνέσης. Νεαρός ασθενής με άτυπη 

κλινική εικόνα συνδρόμου Noonan. Αρχεία Ελληνικής Ιατρικής. 2004;25(2):213-216. 

4. Γ.N.Κωνσταντίνου, A Παπά, Β Παυλίδου, Α Αντωνιάδης. Ταυτοποίηση και απομόνωση 

ενός νέου φλεβοϊού υπεύθυνου για επιδημία τριήμερου πυρετού στην Κύπρο. Ιατρ. Επιθ. 

Εν. Δυν. 2004;38(3-4):103-108 

 

6. ΚΕΙΜΕΝΑ – ΚΕΦΑΛΑΙΑ ΣΕ ΒΙΒΛΙΑ ΚΑΙ ΤΟΜΟΥΣ ΠΡΑΚΤΙΚΩΝ 

1. Γεώργιος Ν. Κωνσταντίνου. Κνίδωση εκ ψύχους: μια παραγνωρισμένη οντότητα. Τόμος 

πρακτικών 14ης Μετεκπαιδευτική Ημερίδα «Το Αλλεργικό Παιδί στην Κλινική Πράξη» 

Αλλεργιολογικού Τμήματος της Β’ Πανεπιστημιακής Κλινικής του Πανεπιστημίου 

Αθηνών, Αθήνα 2013, σελ 105 116. 

2. Γεώργιος Ν. Κωνσταντίνου, Μανώλης Μανουσάκης. Τροφική Αλλεργία. Παιδιατρική 

και Εφηβική Πρωτοβάθμια φροντίδα. Εκδόσεις Ροτόντα. Επιμέλεια Έκδοσης Χ 

Χρυσανθόπουλος. Θεσσαλονίκη 2012, σελ 331-339. 
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3. Γεώργιος Ν. Κωνσταντίνου. Αλλεργία σε νυγμούς και δήγματα εντόμων. Παιδιατρική 

και Εφηβική Πρωτοβάθμια φροντίδα. Εκδόσεις Ροτόντα. Επιμέλεια Έκδοσης Χ 

Χρυσανθόπουλος. Θεσσαλονίκη 2012, σελ 356-362. 

4. Γεώργιος Ν. Κωνσταντίνου. Αλλεργική Ρινίτιδα και Άσθμα – δύο τεμνόμενοι κύκλοι. 

Τόμος πρακτικών 8ου Πανελλήνιου Συνέδριου Αλλεργιολογίας και Κλινικής 

Ανοσολογίας της Ελληνική Εταιρεία Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας, Αθήνα 

2010, σελ 165-168. 

5. Γεώργιος Ν. Κωνσταντίνου. Διαγνωστικός Έλεγχος: σε ποιους ασθενείς; Πότε θα γίνει; 

Τι θα περιλαμβάνει; Τόμος πρακτικών 8ου Πανελλήνιου Συνέδριου Αλλεργιολογίας και 

Κλινικής Ανοσολογίας της Ελληνική Εταιρεία Αλλεργιολογίας και Κλινικής 

Ανοσολογίας, Αθήνα 2010, σελ 157-161. 

6. Γεώργιος Ν. Κωνσταντίνου. Ερμηνεία υψηλών τιμών IgE και ηωσινοφιλίας. Τόμος 

πρακτικών 11ης Μετεκπαιδευτικής Ημερίδας «Το Αλλεργικό Παιδί στην Κλινική Πράξη» 

Αλλεργιολογικού Τμήματος της Β’ Πανεπιστημιακής Κλινικής του Πανεπιστημίου 

Αθηνών, Αθήνα 2010, σελ 93-116. 

7. Γεώργιος Ν. Κωνσταντίνου. Οξεία κνίδωση: Υπάρχει λόγος ανησυχίας και πότε; Τόμος 

πρακτικών 10ης Μετεκπαιδευτικής Ημερίδας «Το Αλλεργικό Παιδί στην Κλινική Πράξη» 

Αλλεργιολογικού Τμήματος της Β’ Πανεπιστημιακής Κλινικής του Πανεπιστημίου 

Αθηνών, Αθήνα 2009, σελ 63-79. 

8. Γεώργιος Ν. Κωνσταντίνου. Γαστρεντερική Αλλεργία: Διάγνωση – προσέγγιση. Τόμος 

πρακτικών 9ης Μετεκπαιδευτικής Ημερίδας «Το Αλλεργικό Παιδί στην Κλινική Πράξη» 

Αλλεργιολογικού Τμήματος της Β’ Πανεπιστημιακής Κλινικής του Πανεπιστημίου 

Αθηνών, Αθήνα 2008, σελ 35-44. 

9. Ευαγγελία Ν. Γεωργίου, Γεώργιος Ν. Κωνσταντίνου. Η προσχολική Εκπαίδευση στον 

21ο Αιώνα: Στο: Δόμνα-Μίκα Κακανά, Γιώτα Σιμούλη (επιμ). Εφαρμογή προγράμματος 

συνεκπαίδευσης σε παιδί με εγκεφαλική παράλυση και μαθησιακές δυσκολίες. 1η 

έκδοση. Θεσσαλονίκη: ΕΠΙΚΕΝΤΡΟ, 2008: Σελ 283-289. 

 

7. ΔΙΑΚΡΙΣΕΙΣ – ΒΡΑΒΕΙΑ 

7.1   Σε επιστημονικά Συνέδρια 

7.1.1   Πανελλήνια 

1. Πρώτο (1ο) Βραβείο καλύτερης ελεύθερης ανακοίνωσης στο 

9ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας (11 – 14/4/2012), 
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Αθήνα, της Ελληνικής Εταιρείας Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας, με θέμα 

«Ανοσολογικές αποκρίσεις σε παιδιά με σύνδρομο εντεροκολίτιδας στις πρωτεΐνες του 

γάλακτος αγελάδος: Ο ρόλος της ειδικής στη καζεΐνη IgA και του TGF-β» 

Γ.Ν. Κωνσταντίνου, Bencharitiwong R, Caubet J, Bardina L, Sicherer S, Sampson H, 

Nowak-Wegrzyn 

2. Πρώτο (1ο) Βραβείο καλύτερης εργασίας στο  

23ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων Δυνάμεων, Θεσσαλονίκη (4 – 7/11/2010) με θέμα: 

«Η οξεία κνίδωση στα παιδιά παρουσιάζει παρόμοια επιδημιολογικά χαρακτηριστικά σε 

Νότια και Βόρεια Ευρώπη και σημαντική συσχέτιση με μετεωρολογικές παραμέτρους» 

Γ.Ν. Κωνσταντίνου, C.E.H. Grattan, Θ. Ταβλαδάκη, Θ. Τσεκουρά, Α. Τσιλιμιγκάκη, 

Ν.Γ Παπαδόπουλος, 

3. Πρώτο (1ο) Βραβείο καλύτερης ελεύθερης ανακοίνωσης στο 

8ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας (15 – 17/4/2010), 

Αθήνα της Ελληνικής Εταιρείας Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας, με θέμα 

«Η οξεία κνίδωση στα παιδιά παρουσιάζει παρόμοια επιδημιολογικά περιστατικά σε 

Νότια και Βόρεια Ευρώπη και σημαντική συσχέτιση με μετεωρολογικές παραμέτρους» 

Γ.Ν. Κωνσταντίνου, C.E.H. Grattan, Θ. Ταβλαδάκη, Θ. Τσεκουρά, Α. Τσιλιμιγκάκη, 

Ν.Γ Παπαδόπουλος 

4. Δεύτερο (2ο) Βραβείο καλύτερης ελεύθερης ανακοίνωσης στο 

7ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας (8 – 11/3/2007), 

Αθήνα της Ελληνικής Εταιρείας Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας, με θέμα 

«Αλληλεπιδράσεις κλίματος αλλεργιογόνων και ιών στη ρινίτιδα και το άσθμα» 

5. Τρίτο (3ο) Βραβείο καλύτερης επιστημονικής εργασίας στο 

20ο Συνέδριο Ενόπλων Δυνάμεων (18 – 21/11/2004), στη Θεσσαλονίκη  

από τη Διοικητική και Συντακτική Επιτροπή του περιοδικού «Ιατρική Επιθεώρηση 

Ενόπλων Δυνάμεων» για την εργασία με θέμα 

«Ταυτοποίηση και απομόνωση ενός νέου φλεβοϊού υπευθύνου για επιδημία τριημέρου 

πυρετού στην Κύπρο»  

6. Πρώτο (1ο) Βραβείο καλύτερης ελεύθερης ανακοίνωσης στο 3° Πανελλήνιο Συνέδριο 

Φοιτητών Ιατρικής Ελλάδος και 3° Πανευρωπαϊκό Συμπόσιο Φοιτητών Ιατρικής. (11/4-

13/4/1997) 

 

7.1.2   Διεθνή 

1. 2nd Award for scientific research  

in 14th Annual Pediatric Research Day, Mount Sinai School of Medicine, Department of 
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Pediatrics (5/4/2012), New York City, USA. 

Role of Egg-White-Specific IgA and IgA2 Levels in Egg Allergy: A Longitudinal Cohort 

Study 

Konstantinou G.N., Nowak-Węgrzyn A., Bardina L., Sicherer S.H., Sampson H.A. 

2. 1st Prize for best abstract in XXVIII Congress of the European Academy of Allergology 

and Clinical Immunology (6 – 10/6/2009), Warszawa, Poland. 

Title: “Fluctuation analysis of the monthly acute childhood urticaria incidence in two 

northern and southern European cities shows geographic and ethnic similarities” 

G Konstantinou, N Papadopoulos, T Tavladaki, G Lourmbas, N Douladiris, T Tsekoura, 

C Grattan. 

3. 1st Prize for best abstract 

in XXVII Congress of the European Academy of Allergology and Clinical Immunology (7 

– 11/6/2008), Barcelona, Spain 

Title: “Dermographism associated with a false positive drug hypersensitivity history in 

children” 

Konstantinou G, Lourbas G, Zannikos K, Chatziioannou A, Giavi S, Douladiris N, 

Manoussakis E, Papadopoulos N 

4. 1st prize for best abstract, στο 

XXVII Congress of the European Academy of Allergology and Clinical Immunology (7 – 

11/6/2008), Barcelona, Spain 

Τίτλος: “Lung function and inflammation during wheezing episodes in preschool 

children: a longitudinal cohort study” 

Konstantinou G, Xepapadaki P, Manoussakis E, Chatziioannou A, Koutli M, Lourbas G, 

Giavi S, Douladiris N, Saxoni-Papageorgiou P, Kafetzis D, Papadopoulos N. 

5. Υποτροφία από τον «Word Allergy Organization» για την εργασία με τίτλο: 

“Serum total IgE levels and type of sensitization may predict asthma onset in patients 

with allergic rhinitis” 

G Konstantinou, D Vourdas, K Petalas, C Grigoreas. 
παρουσιάστηκε στο XX Word Allergy Congress (2 - 6/12/2007) στην Bangkok της 

Thailand 

6. Prize for outstanding scientific research, στο 

EAACI-ERS Pediatrics Joint Meeting 2007, Estoril, Portugal (20-23/10/2007) 

για την αναρτημένη ανακοίνωση με τίτλο: 

“Lung Function and inflammation during wheezing episodes in preschool children” 

7. 1st prize of scientific research, 

στο XXVI Congress of the European Academy of Allergology and Clinical Immunology 
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(9/6/2007 – 13/6/2007), για την ελεύθερη ανακοίνωση με τίτλο 

“Effect of clarithromycin on acute asthma exacerbations” 

8. Excellence Award for an overall participation to Summer School in Chalkidiki 

“Exacerbations of respiratory allergy” organized by GA2LEN and European Academy of 

Allergology and Clinical Immunology (23/6/2006 – 27/6/2006) 

 

8. Υποτροφίες 

1. Υποτροφία από την «European Academy of Allergology and Clinical Immunology» 

προκειμένου να συμμετάσχω στο 

“Asthma & Allergy: bridging the gap between Basic & Clinical Science”, Summer 

School in Rotterdam (27/8/2005 με 31/8/2005 

2. Υποτροφία από την «European Academy of Allergology and Clinical Immunology» 

προκειμένου να συμμετάσχω στο 

XXV Congress of the European Academy of Allergology and Clinical Immunology , 

Vienna, Austria (10/6/2006 – 14/6/2006) 

3. Υποτροφία από την «Ελληνική Εταιρεία Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας» 

προκειμένου να συμμετάσχω στο 

Summer School in Chalkidiki “Exacerbations of respiratory allergy” 

organized by GA2LEN and European Academy of Allergology and Clinical Immunology 

(23/6/2006 – 27/6/2006) 

4. Υποτροφία από την «European Academy of Allergology and Clinical Immunology» 

προκειμένου να συμμετάσχω στο 

XXVI Congress of the European Academy of Allergology and Clinical Immunology, 

(9/6/2007 – 13/6/2007) 

 

Λοιπές 

1. Υποτροφία από το Ίδρυμα Βραβείων και Υποτροφιών Νικολάου Θεοδώρου για την 

πρώτευση μεταξύ των μαθητών 2ας Λυκείου με βαθμό 19,8/20. (6/12/1992) 

2. Τιμητικό Δίπλωμα-Έπαινος στον Πανελλήνιο Διαγωνισμό της Ελληνικής Μαθηματικής 

Εταιρείας στα Μαθηματικά. (14/5/1993) 

3. Έπαινος από την Ένωση Ελλήνων Φυσικών στον Πανελλήνιο Διαγωνισμό Φυσικής με 

σειρά κατάταξης έκτος (6) πανελληνίως. (17/4/1993) 
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4. Έπαινος μετά επάθλου από την Ένωση Κορινθίων για την επιτυχή και με την πρώτη 

φορά εισαγωγή στο πανεπιστήμιο. (26/9/1993) 

5. Τιμητικό Δίπλωμα-Έπαινος από την Ένωση Ελλήνων Χημικών στον Πανελλήνιο 

Διαγωνισμό Χημείας. (16/2/1994) 

6. Τιμητικό Δίπλωμα για την αρίστευση στα μαθήματα της Στρατιωτικής Ιατρικής και για 

την όγδοη θέση μεταξύ των μαθητών της. (1996-1997) 

7. Τιμητικό Δίπλωμα για την αρίστευση στα Στρατιωτικά Προσόντα της Στρατιωτικής 

Ιατρικής Σχολής. (1996-1997) 

8. Τιμητικό Δίπλωμα για την αρίστευση στα μαθήματα της Στρατιωτικής Ιατρικής και για 

την δεύτερη θέση μεταξύ των μαθητών της. (1997-1998) 

9. Τιμητικό Δίπλωμα για την αρίστευση στα μαθήματα του Τμήματος Ιατρικής του 

Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης. (1997-1998) 

10. Τιμητικό Δίπλωμα για την αρίστευση στα Στρατιωτικά Προσόντα της Στρατιωτικής 

Ιατρικής Σχολής. (1997-1998) 

11. Τιμητικό Δίπλωμα για την αρίστευση στα μαθήματα του Τμήματος Ιατρικής του 

Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης. (1998-1999) 

12. Τιμητικό Δίπλωμα για την αρίστευση στα Στρατιωτικά Προσόντα της Στρατιωτικής 

Ιατρικής Σχολής. (1998-1999) 

13. Τιμητικό Δίπλωμα για την αρίστευση στα μαθήματα της Στρατιωτικής Ιατρικής και για 

την πρώτη θέση μεταξύ των μαθητών της. (1998-1999) 

14. Τιμητικό Δίπλωμα για την αρίστευση και την πρώτη θέση μεταξύ των μαθητών της 

Σχολής Ειδικών Όπλων Ενόπλων Δυνάμεων. (16/6/2000) 

15. Έπαινος και Τιμητικό Δίπλωμα για την αρίστευση και την πρώτη θέση μεταξύ των 

μαθητών της Σχολής Εφαρμογής Υγειονομικού. (12/9/2000) 

 

9. ΔΙΑΛΕΞΕΙΣ-ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΕΙΣ 

33 ομιλίες ως προσκεκλημένος ομιλητής σε διεθνή και εθνικά συνέδρια. 

 

10. ΠΡΟΕΔΡΕΙΑ ΣΕ ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΑ ΣΥΝΕΔΡΙΑ 

Σε 12 εθνικά και διεθνή συνέδρια. 
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11. ΔΙΟΡΓΑΝΩΣΗ ΣΥΝΕΔΡΙΩΝ 

Μέλος Οργανωτικής επιτροπής σε τρία διεθνή συνέδρια. 

 

12. ΚΡΙΤΗΣ ΣΕ ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΑ ΠΕΡΙΟΔΙΚΑ ΚΑΙ ΣΥΝΕΔΡΙΑ 

67 υποβληθείσες εργασίες σε 17 διεθνή περιοδικά. 

Κριτής υποβληθέντων περιλήψεων σε δύο εθνικά και δύο διεθνή συνέδρια. 

 

13. ΜΕΛΟΣ ΣΥΝΤΑΚΤΙΚΗΣ ΟΜΑΔΑ  

Στο διεθνές περιοδικό the journal “Recent Patents on Inflammation & Allergy Drug 

Discovery”. 

 

14. ΔΙΔΑΚΤΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 

Από το 2009 παράδοση μαθημάτων και διαλέξεων στους φοιτητές και ειδικευομένους 

Αλλεργιολογίας στην Ιατρική Σχολή “Icahn School of Medicine at Mount Sinai” της Νέας 

Υόρκης, στους φοιτητές της Ιατρικής Σχολής του Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης 

και στους μαθητές της Στρατιωτικής Ιατρικής της Στρατιωτικής Σχολής Αξιωματικών 

Σωμάτων στη Θεσσαλονίκη. 

 

15. ΜΕΛΟΣ ΣΕ ΟΡΓΑΝΙΣΜΟΥΣ, ΕΤΑΙΡΕΙΕΣ, ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟΥΣ 

ΣΥΛΛΟΓΟΥΣ 

1. European Academy of Allergy and Clinical Immunology (EAACI), Member ID: 06161 

2. American Academy of Allergy Asthma and Immunology, Member ID: 111162 

3. General Medical Council (GMC), London, UK, Full registration, no: 6161548 

5. Ιατρικός Σύλλογος Θεσσαλονίκης, Αριθμός Μητρώου: 19105 

6. Ελληνική Εταιρεία Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας. 
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7. Board Member (and Junior Affiliate) in EAACI’s Infectious & Allergy Interest Group 

(2007-2011). 

8. Board Member (secretary and chair) in EAACI’s Infectious & Allergy Interest Group 

(2007 μέχρι σήμερα). 

9. Hellenic Medical Society of New York. 

10. Hellenic Bioscientific Association in the USA. 

 

15. ΛΟΙΠΟ ΣΥΓΓΡΑΦΙΚΟ ΕΡΓΟ 

Ιστορία των Στρατιωτικών Νοσοκομείων στη Νεότερη Ελλάδα, Εκδόσεις Κυριακίδη, 2010. 

Σελίδες 480. 

Η Προσφορά του Υγειονομικού Σώματος στο «Παλιό» 424 Γενικό Στρατιωτικό Νοσοκομείο 

Εκπαιδεύσεως. Ιστορικό Φωτογραφικό Λεύκωμα. Έκδοση 23ου Ιατρικού Συνεδρίου Ενόπλων 

Δυνάμεων, 2010. Σελίδες 70. 
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ΒΑΣΙΚΑ ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΑ ΕΠΙΤΕΥΓΜΑΤΑ ΑΠΟΡΡΟΙΑ ΤΗΣ 

ΠΑΡΟΥΣΑΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ 

 

1. Δημοσιεύσεις σε Διεθνή Περιοδικά 

1. Konstantinou GN, Xepapadaki P, Manousakis E, Makrinioti H, Kouloufakou-Gratsia K, 

Saxoni-Papageorgiou P, Papadopoulos NG. Assessment of airflow limitation, airway 

inflammation, and symptoms during virus-induced wheezing episodes in 4- to 6-year-old 

children. J Allergy Clin Immunol. 2013 Jan;131(1):87-93.e1-5. 

 

2. Papadopoulos NG, Christodoulou I, Rohde G, Agache I, Almqvist C, Bruno A, Bonini S, 

Bont L, Bossios A, Bousquet J, Braido F, Brusselle G, Canonica GW, Carlsen KH, 

Chanez P, Fokkens WJ, Garcia-Garcia M, Gjomarkaj M, Haahtela T, Holgate ST, 

Johnston SL, Konstantinou G, Kowalski M, Lewandowska-Polak A, Lødrup-Carlsen K, 

Mäkelä M, Malkusova I, Mullol J, Nieto A, Eller E, Ozdemir C, Panzner P, Popov T, 

Psarras S, Roumpedaki E, Rukhadze M, Stipic-Markovic A, Todo Bom A, Toskala E, 

Van Cauwenberge P, Van Drunen C, Watelet JB, Xatzipsalti M, Xepapadaki P, Zuberbier 

T. Viruses and bacteria in acute asthma exacerbations - A GA2LEN-DARE systematic 

review. Allergy. 2011 Apr;66(4):458-68. 

 

3. Papadopoulos NG, Konstantinou GN, Antimicrobial strategies: An option to treat 

allergy? Biomed Pharmacother. 2007 Jan;61(1):21-8. 

 

2. Προφορικές Ανακοινώσεις σε Διεθνή Συνέδρια 

1. Επεισόδια συριγμού σε ατοπικά και μη ατοπικά παιδιά προσχολικής ηλικίας με επεισόδια 

συριγμού: αποτίμηση του περιορισμού της αναπνευστικής λειτουργίας 

Γ. Κωνσταντίνου, Π. Ξεπαπαδάκη, Ε. Μανουσάκης, Κ. Κουλουφάκου-Γκατσία, Χάιδω-

Νίκη Μακρινιώτη, Α. Χατζηιωάννου, Δ. Καφεντζής, Ν. Παπαδόπουλος 

35ο Ετήσιο Πανελλήνιο Συνέδριο, 5-9 Μαΐου 2009, Αθήνα. 

 

2. Episodic viral wheeze in preschool children: is it asthma? 

G Konstantinou, P Xepapadaki, E Manousakis, C Makrinioti, K Kouloufakou-Gratsia, D 

Kafetzis, N Papadopoulos 

5 – 9/6/2009 XXIX Congress of the European Academy of Allergy and Clinical 

Immunology, London, UK. 
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3. Αναρτημένες Ανακοινώσεις σε Διεθνή Συνέδρια 

1. “Lung Function and inflammation during wheezing episodes in preschool children” 

George Konstantinou, P Xepapadaki, E Manousakis, A Chatziioannou, A Kalobatsou, 

M Koulti, G Lourbas, P Saxoni-Papageorgiou, Konstantopoulos A, D Kafetzis, N 

Papadopoulos 

20-23/10/2007, EAACI-ERS Pediatrics Joint Meeting 2007, Estoril, Portugal 

 

2. “Lung function and inflammation during wheezing episodes in preschool children: a 

longitudinal cohort study” 

Konstantinou G, Xepapadaki P, Manoussakis E, Chatziioannou A, Koutli M, Lourbas G, 

Giavi S, Douladiris N, Saxoni-Papageorgiou P, Konstantopoulos A, D Kafetzis, N 

Papadopoulos 

7 – 11/6/2008, XXVII Congress of the European Academy of Allergology and Clinical 

Immunology, Barcelona, Spain. 

 

3. Airflow limitation during virus-induced asthma exacerbations in atopic and non-atopic 

preschool children. 

G Konstantinou, P Xepapadaki, E Manousakis, K Kouloufakou-Gratsia, C Makrinioti A 

Chatziioannou, Konstantopoulos A, D Kafetzis, N Papadopoulos 

6 – 10/6/2009, XXVIII Congress of the European Academy of Allergology and Clinical 

Immunology, Warszawa, Poland. 

 

4. Βραβεία / Διακρίσεις 

1. Η δημοσίευση του Ιανουαρίου 2013 στο περιοδικό the Journal of Allergy and 

Clinical Immunology (2012 Impact Factor: 12.047):  
 

Konstantinou GN, Xepapadaki P, Manousakis E, Makrinioti H, Kouloufakou-Gratsia K, 

Saxoni-Papageorgiou P, Papadopoulos NG. Assessment of airflow limitation, airway 

inflammation, and symptoms during virus-induced wheezing episodes in 4- to 6-year-old 

children. J Allergy Clin Immunol. 2013 Jan;131(1):87-93.e1-5. 

 

επιλέχθηκε από τον Εκδότη (Editor’s Choice) του περιοδικού ως η καλύτερη 

μεταξύ των δημοσιευμένων πρωτότυπων εργασιών του συγκεκριμένου τεύχους. 
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2. 1st prize for best abstract, στο 

XXVII Congress of the European Academy of Allergology and Clinical Immunology (7 – 

11/6/2008), Barcelona, Spain 

Τίτλος: “Lung function and inflammation during wheezing episodes in preschool 

children: a longitudinal cohort study” 

Konstantinou G, Xepapadaki P, Manoussakis E, Chatziioannou A, Koutli M, Lourbas G, 

Giavi S, Douladiris N, Saxoni-Papageorgiou P, Kafetzis D, Konstantopoulos A, 

Papadopoulos N. 

 

3. Prize for outstanding scientific research, στο 

EAACI-ERS Pediatrics Joint Meeting 2007, Estoril, Portugal (20-23/10/2007) 

για την αναρτημένη ανακοίνωση με τίτλο: 

“Lung Function and inflammation during wheezing episodes in preschool children”. 
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Α. ΕΠΕΙΣΟΔΙΑ ΣΥΡΙΓΜΟΥ ΣΤΟΝ ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΟ ΠΛΗΘΥΣΜΟ 

 

Η συρίττουσα αναπνοή ή συριγμός ή συρίττοντες (wheezing) αποτελεί ένα 

από τα συχνότερα συμπτώματα των αναπνευστικών παθήσεων της παιδικής ηλικίας. 

Μια μελέτη στις ΗΠΑ κατέγραψε σε εθνικό επίπεδο τα ποσοστά συριγμού σε παιδιά 

ηλικίας 2-3 ετών τα έτη 1988-1994 και στις ηλικίες των 9-11 ετών, βρίσκοντας 

επιπολασμούς 23% και 13% αντίστοιχα (1). Σε γενικές γραμμές, μέχρι και ένα στα 

τρία παιδιά παρουσιάζει τουλάχιστον ένα οξύ επεισόδιο συριγμού πριν την ηλικία 

των 3 ετών (2, 3). 

Ο συριγμός μπορεί να είναι μια καλοήθης, αυτοπεριοριζόμενη 

συμπτωματολογία (όπως για παράδειγμα στα πλαίσια μιας λοίμωξης του 

αναπνευστικού) ή το βασικό σύμπτωμα μιας πιο σοβαρής πάθησης στην οποία 

συμμετέχει και το αναπνευστικό (όπως για παράδειγμα το πνευμονικό οίδημα). Ο 

ρόλος του εκάστοτε θεράποντα ιατρού είναι να γνωρίζει τα αίτια που μπορεί να 

προκαλούν συριγμό και να είναι σε θέση να τα αναγνωρίσει και διαγνώσει έγκαιρα. 

Η διαφορική διάγνωση των επεισοδίων συριγμού περιλαμβάνει μια σειρά 

συγγενών ή επίκτητων παθήσεων οι οποίες διακρίνονται σύμφωνα με το αίτιο σε οξέα 

επεισόδια ή υποτροπιάζοντα, και σε προκαλούμενα από δομικές ή λειτουργικές 

ανωμαλίες (Πίνακας 1). Η πιο συχνή αιτία υποτροπιαζόντων επεισοδίων συριγμού 

στα παιδιά είναι το βρογχικό άσθμα, ανεξάρτητα από την ηλικία της πρώτης 

εμφάνισης, την ατοπική προδιάθεση ή την εγκατεστημένη κλινική αλλεργία. 

Η κλινική εικόνα και το ατομικό ιστορικό πολλές φορές επιτρέπουν τη σωστή 

διάγνωση. Όμως πολλές φορές κρίνεται απαραίτητη και επιβοηθητική της διαφορικής 

και τελικής διάγνωσης η πραγματοποίηση ακτινογραφιών πνευμόνων, λειτουργικών 

πνευμονικών δοκιμασιών, βρογχοσκοπήσεων, επεμβατική ή μη αποτίμηση της 

φλεγμονής των αεραγωγών, δοκιμασίας ιδρώτα ή και, κατά περίπτωση, 

πραγματοποίηση γενικών και ειδικών αιματολογικών εργαστηριακών εξετάσεων (4, 

5). 
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1. Τι είναι ο συριγμός (wheezing) 

 

Ο συριγμός είναι ένας συνεχής μουσικός ήχος ο οποίος στα πλαίσια της 

κλινικής εξέτασης είναι δυνατόν να γίνει ακροαστικά αντιληπτός. Παράγεται κατά 

την ταλάντωση των τοιχωμάτων ενός αεραγωγού που παρουσιάζει σημαντικού 

βαθμού στένωση, ουσιαστικά σε βαθμό λίγο πριν την πλήρη απόφραξη (6) και 

διαρκεί για χρονικό διάστημα μεγαλύτερο από 250 msec (7). Ο συριγμός μπορεί να 

παρουσιάζεται με υψηλές ή χαμηλές συχνότητες, να αποτελείται από μόνο μία 

μουσική νότα ή και από περισσότερες και να εμφανίζεται κατά την εισπνοή ή την 

εκπνοή. Όλων των διαμετρημάτων οι αεροφόρες οδοί της ζώνης των αεραγωγών υπό 

συνθήκες στένωσης μπορούν να παράξουν συριγμό, αρκεί να υπάρχει επαρκής ροή 

αέρα, ώστε να προκληθεί η απαιτούμενη ταλάντωση των τοιχωμάτων των 

αεραγωγών. 

Ο συριγμός που προκαλείται από έναν αεραγωγό μεγάλου διαμετρήματος 

(κεντρική απόφραξη των αεραγωγών) έχει ένα σταθερό ακουστικό χαρακτήρα που 

είναι δυνατόν να γίνει αντιληπτός κατά την ακρόαση σε όλο τον πνεύμονα, αλλά 

ποικίλλει σε ένταση, ανάλογα με την απόσταση από τη θέση της απόφραξης. Ο 

συριγμός αυτός αναφέρεται ως μονοφωνικός. Αντιθέτως, κατά την απόφραξη των 

μικρών αεραγωγών ο συριγμός που παράγεται είναι δυνατόν να έχει διαφορετική 

ποιότητα και ακουστική χροιά και να μην είναι αντιληπτός από οποιαδήποτε θέση 

ακρόασης και γι’ αυτό και περιγράφεται ως πολυφωνικός. Σε γενικές γραμμές η 

επικρατούσα συχνότητα των συριττόντων μουσικών ήχων είναι τα 400 Hz (8, 9). 

 

1.1   Πως περιγράφεται ο συριγμός από τους ασθενείς 

Ο συριγμός στην κλινική διαγνωστική αποτελεί ακροαστικό εύρημα αν και 

είναι δυνατόν να γίνει αντιληπτός και χωρίς τη χρήση στηθοσκοπίου. Κατά συνέπεια 

ο μόνος τρόπος για να τεκμηριωθεί η παρουσία του είναι η ακρόαση του ασθενούς 

από έμπειρο ιατρό. Είναι δυνατόν να περιγράφεται και από τον ίδιο τον ασθενή ή 

τους γονείς των παιδιατρικών ασθενών. Σε αυτήν την περίπτωση είναι σημαντικό να 

διευκρινιστεί με σαφήνεια τι πραγματικά εννοείται με τη χρήση της λέξης συριγμός.  
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Πίνακας 1. Αίτια συριγμού στον παιδιατρικό πληθυσμό. 

ΟΞΕΑ ΑΙΤΙΑ ΧΡΟΝΙΑ Ή ΥΠΟΤΡΟΠΙΑΖΟΝΤΑ ΑΙΤΙΑ 

Άσθμα Ανατομικές ανωμαλίες 

Βρογχιολίτιδα Τραχειομαλακία 

Βρογχίτιδα Αγγειακοί δακτύλιοι 

Λαρυγγοτραχειοβρογχίτιδα Στενώσεις τραχείας 

Βακτηριακή τραχειίτιδα Καρδιομεγαλία  

Εισρόφηση ή εισπνοή  

ξένου σώματος 

Κυστικά / συμπαγή 

κολλήματα των αεραγωγών 

 Βρογχοπνευμονική δυσπλασία 

 Όγκοι 

 Λεμφαδενοπάθεια 

  

 Λειτουργικές ανωμαλίες 

 Άσθμα 

 Γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση 

 Εισρόφηση 

 Κυστική ίνωση 

 Πρωτοπαθής δυσκινησία κροσσών 

 Αποφρακτική βρογχιολίτιδα (bronchiolitis obliterans) 

 Πνευμονικό οίδημα 

 Δυσλειτουργία φωνητικών χορδών 

 Διάμεση πνευμονοπάθεια 

 

 

Η λέξη wheezing στα Ελληνικά μπορεί να μεταφράζεται ως “συριγμός” ή 

“σφύριγμα” και μπορεί να χρησιμοποιείται ορθά από τους μη γνώστες. Όμως είναι 

δυνατόν οι γονείς να περιγράφουν “βράσιμο”, “νιαούρισμα” ή “γατάκια” και να 

εννοούν “wheezing”. Σε άλλες, πάλι, περιπτώσεις, η λέξη “συριγμός” μπορεί να 

χρησιμοποιείται ως γενικός όρος για να περιγράψει τη θορυβώδη αναπνοή, ακόμα και 

όταν αυτή δεν έχει καμία σχέση με τον πραγματικό ορισμό του συριγμού / wheezing 



50 
 

(10, 11). Υπάρχουν μελέτες στις οποίες οι ερευνητές εξέτασαν παιδιά που οι γονείς 

ανέφεραν ότι έπασχαν από άσθμα όταν αυτά εμφάνιζαν επεισόδια συριγμού (12). 

Όμως, όταν τα παιδιά αυτά εξετάστηκαν από ειδικούς ιατρούς διαπιστώθηκε, ότι 

λιγότερα από τα μισά έπασχαν πραγματικά από άσθμα, ενώ στο 14% των 

περιστατικών η περιγραφή “συριγμός” ήταν λανθασμένη. Κατά συνέπεια είναι 

σημαντικό να αποσαφηνιστεί αν αυτό που περιγράφεται από τους γονείς ή ακόμα και 

τα μεγαλύτερα παιδιά είναι πραγματικά συριγμός ή κάτι άλλο. 

Πολλές φορές ο συριγμός συνοδεύεται από βήχα (13). Ο διαχωρισμός του 

βήχα σε υγρό ή ξηρό μπορεί να βοηθήσει πολύ στον προσδιορισμό της υποκείμενης 

αιτιολογίας. Υγρός βήχας τυπικά προκύπτει από την υπερβολική παραγωγή βλέννης, 

που ως επί το πλείστον οφείλεται σε λοίμωξη ή φλεγμονή, αλλά και σε πιο σπάνια 

αίτια όπως οι βρογχιεκτασίες, η κυστική ίνωση, η πρωτοπαθής δυσκινησία των 

κροσσών ή και μετά από εισρόφηση ξένου σώματος. Αντιθέτως, ο βρογχόσπασμος ή 

ανατομικά αίτια στένωσης των αεραγωγών, όπως η τραχειομαλακία, η ενσφήνωση 

ξένου σώματος σε κάποιον αεραγωγό ή ένας αγγειακός δακτύλιος συνήθως 

συνοδεύονται από ξηρό βήχα. Ωστόσο, ένα αίτιο ξηρού βήχα μπορεί δευτεροπαθώς 

να επιπλακεί και να αλλάξει χαρακτήρα, καθιστώντας δύσκολη τη διάκριση αυτή, 

όπως για παράδειγμα συμβαίνει στις περιπτώσεις όπου μια μηχανική απόφραξη 

επιπλέκεται με μια λοίμωξη. Έτσι είναι δυνατόν αληθής συριγμός να συνυπάρχει 

τόσο με υγρό όσο και με ξηρό βήχα. 

Περίπου ένα στα τρία παιδιά ηλικίας μέχρι δύο ετών εμφανίζουν επεισόδια 

συριγμού κατά τη διάρκεια λοιμώξεων του αναπνευστικού συστήματος. Ο συριγμός 

είναι ακόμα συχνός στις ηλικίες μεταξύ 2 και 6 μηνών (14, 15). Τυπικά, αυτά τα 

βρέφη εμφανίζονται με συμπτώματα λοίμωξης ανωτέρου αναπνευστικού τα οποία 

μέσα σε τρεις έως πέντε ημέρες εξελίσσονται με συμμετοχή και του κατωτέρου 

αναπνευστικού με βήχα, συριγμό, δύσπνοια, μέχρι και έντονη αναπνευστική 

δυσχέρεια. Η αποδρομή επέρχεται σταδιακά, συνήθως μέσα σε διάστημα μιας με δύο 

εβδομάδων, ενώ δεν αποκλείεται η επιμονή των συμπτωμάτων, και κυρίως του βήχα, 

και πέραν του χρονικού αυτού διαστήματος. 
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1.2   Ο ρόλος του συριγμού στον ορισμό και στην κατηγοριοποίηση του άσθματος 

 

Το άσθμα χαρακτηρίζεται από πολυπλοκότητα και ποικιλομορφία σε βαθμό 

που πολλές φορές η επιστημονική κοινότητα να διχάζεται ακόμα και στο επίπεδο του 

ορισμού, δηλαδή τι πραγματικά θα πρέπει να ορίζεται ως άσθμα. Αυτό αφορά 

ιδιαίτερα τα παιδιά, και πιο συγκεκριμένα τα παιδιά προσχολικής ηλικίας, που 

εμφανίζουν υποτροπιάζοντα επεισόδια συριγμού. Η έλλειψη κατάλληλων μελετών 

που να αποδεικνύουν την παρουσία, σε αυτές τις ηλικίες, του συνόλου των 

χαρακτηριστικών που απαντώνται στο άσθμα των ενηλίκων, εξηγεί γιατί ο όρος 

“άσθμα” πολύ συχνά αποφεύγεται (16). Όμως ακόμα και μερικοί από τους βασικούς 

υποστηρικτές της συγκεκριμένης φιλοσοφίας εμφανίζονται διστακτικοί να 

αποκλείσουν πλήρως το ενδεχόμενο τα επεισόδια συριγμού της προσχολικής ηλικίας 

να είναι πραγματικά άσθμα (17, 18). Αυτός είναι και ο λόγος που μέχρι στιγμής καμία 

κατευθυντήρια οδηγία δεν έχει προτείνει το σαφή διαχωρισμό σε επίπεδο ορισμού 

μεταξύ παιδιατρικού άσθματος και άσθματος ενήλικων. 

Οι μέχρι στιγμής ορισμοί του άσθματος είναι περιγραφικοί και 

περιλαμβάνουν: 

1. κλινικά χαρακτηριστικά όπως τα συμπτώματα και την κατανομή τους στο 

χρόνο, 

2. υποκείμενους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς, όπως: 

i. η φλεγμονή και η συμμετοχή συγκεκριμένων φλεγμονωδών κυττάρων 

(σιτευτικά κύτταρα, ουδετερόφιλα κτλ) και 

ii. η παρουσία αναδόμηση (remodeling) των αεραγωγών, 

3. ευρήματα από τη χρήση αναπνευστικών λειτουργικών δοκιμασιών (για 

παράδειγμα η ανταπόκριση στη βρογχοδιαστολή), και 

4. αίτια ή αφορμές πυροδότησης των συμπτωμάτων (για παράδειγμα 

αλλεργιογόνα, άσκηση, λοιμώξεις κτλ). 

Σε γενικές γραμμές ως άσθμα ορίζεται μια χρόνια διαταραχή, με υποτροπιάζοντα 

συμπτώματα συριγμού, βήχα, και με δυσκολία στην αναπνοή που συνήθως 

συνοδεύεται από απόφραξη των αεραγωγών και βρογχική υπεραντιδραστικότητα. 

Δυστυχώς όμως η έννοια της χρονιότητας δεν αποσαφηνίζεται πλήρως από τον 

ορισμό. Δυο απλά παραδείγματα μπορούν να βοηθήσουν τον αναγνώστη να 
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κατανοήσει τη δυσχέρεια που προκαλεί το κενό αυτό του ορισμού. Για παράδειγμα, 

ποιος έχει πραγματικά μια χρόνια διαταραχή; Ένας ενήλικας ασθενής που εμφανίζει 

υποτροπιάζουσα ασθματική συμπτωματολογία με τρία επεισόδια το χρόνο διάρκειας 

4 εβδομάδων έκαστο (σύνολο 12 εβδομάδες το χρόνο) ή ένα παιδί προσχολικής 

ηλικίας που εμφανίζει 6 επεισόδια συριγμού το χρόνο διάρκειας 2 εβδομάδων έκαστο 

(επίσης σύνολο 12 εβδομάδες το χρόνο); 

Λαμβάνοντας υπ’ όψιν τους υπάρχοντες ορισμούς, μια πρόσφατη διεθνής 

συνεργασία κατέληξε σε ομοφωνία ορίζοντας ως άσθμα στην παιδική ηλικία τη 

χρόνια φλεγμονή των αεραγωγών η οποία συσχετίζεται με άλλοτε άλλου βαθμού 

απόφραξη και βρογχική υπεραντιδραστικότητα και συνοδεύεται από υποτροπιάζοντα 

επεισόδια συριγμού, βήχα ή και δύσπνοιας / αναπνευστικής δυσχέρειας (19). 

Το άσθμα διακρίνεται σύμφωνα με την βαρύτητα σε ήπιο διαλείπων, ήπιο 

επίμονο, μέτριο επίμονο και σοβαρό επίμονο. Η διάκριση παλαιότερα βασιζόταν στη 

συχνότητα και στη βαρύτητα των συμπτωμάτων, στον αριθμό των βραδινών 

αφυπνίσεων και στην αναπνευστική λειτουργία. Ο διαχωρισμός αυτός φαίνεται στον 

Πίνακα 2 (20). Με τα πιο νέα δεδομένα όμως το άσθμα διακρίθηκε περαιτέρω 

σύμφωνα με τον βαθμό ελέγχου σε καλά ελεγχόμενο, μερικώς ελεγχόμενο και μη 

ελεγχόμενο (Πίνακα 3). Ακριβώς επειδή ο έλεγχος βασίζεται στην θεραπεία του 

άσθματος, υιοθετήθηκε ένας ανάλογος τρόπος κατηγοριοποίησης της βαρύτητας του 

άσθματος σύμφωνα με την ελάχιστη αγωγή που είναι απαραίτητη, ώστε ένα άσθμα να 

χαρακτηρίζεται ελεγχόμενο σύμφωνα με τα κριτήρια του Πίνακα 3. Η νεότερη και 

μέχρι σήμερα αποδεκτή κατηγοριοποίηση της βαρύτητας διακρίνεται στον Πίνακα 4 

(21). 

Ο ρόλος της θεραπείας και της ανταπόκρισης σε αυτή είναι άμεσα 

συνυφασμένος και με τις δύο τελευταίες κατηγοριοποιήσεις του άσθματος, τόσο 

σύμφωνα με την βαρύτητα όσο και σύμφωνα με τον έλεγχο. Ακριβώς λόγω αυτής της 

μεγάλης συνάφειας πρέπει να αποσαφηνιστούν τα διαφορετικά εκείνα 

χαρακτηριστικά που ξεχωρίζουν και διαχωρίζουν τους δύο αυτούς όρους. Οι 

διαφοροποιήσεις αυτές παραθέτονται στον Πίνακα 5 (21). Από τον Πίνακα αυτό 

είναι εμφανής ο ρόλος του χρόνου και της συχνότητας στον διαχωρισμό αυτό. 
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Πίνακας 2. Παλαιότερη κατηγοριοποίηση της βαρύτητας του άσθματος σύμφωνα με 

συγκεκριμένα κλινικά χαρακτηριστικά (20). 

  Κλινικά χαρακτηριστικά άσθματος πριν από τη χορήγηση αγωγής 

Βαρύτητα Συμπτώματα Νυχτερινές αφυπνίσεις Αναπνευστική Λειτουργία 

δ
ια

λ
εί

π
ο

ν
 

Ήπιο 

 
< 2 φορές /εβδομάδα <2 φορές το μήνα 

- FEV1 / PEF >80% 

αναμενομένης 

- διακύμανση PEF <20% 

επ
ίμ

ο
ν
ο

 

Ήπιο 

>2 φορές / εβδομάδα 

αλλά 

<1 φορά την ημέρα 

>2 φορές το μήνα 

αλλά 

<1 φορά την εβδομάδα 

- FEV1 / PEF >80% 

αναμενομένης 

- διακύμανση PEF 20-30% 

Μέτριο καθημερινά >1 φορές την εβδομάδα 

- 60%<FEV1/PEF<80% 

αναμενομένης 

- διακύμανση PEF >30% 

Σοβαρό καθημερινά καθημερινές 

- FEV1 / PEF <60% 

αναμενομένης 

- διακύμανση PEF >30% 

 

 

Πίνακας 3. Κατηγοριοποίηση του ελέγχου του άσθματος (19). 

ΚΡΙΤΗΡΙΑ 

ΕΠΙΠΕΔΟ ΕΛΕΓΧΟΥ 

Πλήρης 

έλεγχος 

Καλός 

έλεγχος 

Μερικός 

έλεγχος 
Μη ελεγχόμενο 

Πρωινά Συμπτώματα Κανένα <2/εβδομάδα <2/εβδομάδα Συνεχώς 

Νυχτερινά Συμπτώματα 

Νυχτερινές Αφυπνίσεις 

Κανένα 

Καμιά 
<1/μήνα >1/μήνα 

Σε εβδομαδιαία 

βάση 

Ανάγκη ανακουφιστικής αγωγής Καμία <2/εβδομάδα >2/εβδομάδα Καθημερινή 

Περιορισμός δραστηριότητας Κανένας Κανένας Μέτριος Σημαντικός 

Αναπνευστική λειτουργία 

(FEV1 / PEF) 
>80% >80% 60-80% <60% 

Ασθματικές κρίσεις 0 1 2 >2 

Ανεπιθύμητες δράσεις 

αντιασθματικών φαρμάκων 
Καμιά Άλλοτε άλλου βαθμού 
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Πίνακας 4. Κατηγοριοποίηση της βαρύτητας του άσθματος με κριτήριο την επίτευξη ελέγχου με 

τη χρήση αντιασθματικής αγωγής (21). 

ΒΑΡΥΤΗΤΑ 

ΑΣΘΜΑΤΟΣ 
Ελάχιστη απαιτούμενη αγωγή για τον μέγιστο δυνατό έλεγχο 

Διαλείπον Κατ’ επίκληση χρήση βρογχοδιασταλτικών βραχείας δράσης 

Ήπιο 
Χαμηλές δόσεις εισπνεομένων κορτικοστεροειδών ή 

αγωγή με αντιλευκοτριενικά φάρμακα, νεδοχρωμίλη ή θεοφυλλίνη 

Μέτριο 
Χαμηλές μέχρι το πολύ μέτριες δόσεις εισπνεομένων κορτικοστεροειδών και 

χρήση βρογχοδιασταλτικών μακράς δράσης 

Σοβαρό 

Υψηλές δόσεις εισπνεομένων κορτικοστεροειδών και 

χρήση βρογχοδιασταλτικών μακράς δράσης 

με ή χωρίς ανάγκη συστηματικής λήψης κορτικοστεροειδών 

Η σοβαρότητα βασίζεται στη θεραπεία που απαιτείται, ώστε να ελεγχθεί το άσθμα, αφού η διάγνωση 

έχει τεκμηριωθεί, οι λοιπές συνοσηρότητες έχουν θεραπευτεί, η σωστή τεχνική λήψης των 

εισπνεομένων και η τήρηση των ιατρικών οδηγιών ως προς τη συχνότητα λήψης των φαρμάκων 

επιβεβαιωθεί. 

 

1.3   Φαινότυποι συριγμού 

 

Η παράμετρος χρόνος εκτός από σημαντικό ρόλο στην κατηγοριοποίηση της 

βαρύτητας και του ελέγχου του άσθματος φαίνεται να παίζει πολύ σημαντικό ρόλο 

και στην επιμέρους κατηγοριοποίηση των επεισοδίων συριγμού στα παιδιά 

προσχολικής ηλικίας. Τα επεισόδια αυτά, είτε ως αληθή ασθματικά επεισόδια, είτε ως 

μια προ-ασθματική κατάσταση, είτε απλά ως ένα επιδημιολογικό χαρακτηριστικό του 

ατομικού ιστορικού, θα μπορούσαν ενδεχομένως να προβλέψουν, ανάλογα με την 

βαρύτητα και τη συχνότητά τους, μια μελλοντική κατάσταση δυσπραγίας και 

δυσλειτουργίας του αναπνευστικού. 

Σε αυτά τα πλαίσια, και κυρίως λόγω της ανάγκης να προβλεφθεί έγκαιρα το 

ενδεχόμενο είτε επιμονής των επεισοδίων πέραν της προσχολικής ηλικίας ή ακόμα 

και το ενδεχόμενο ύφεσης αλλά εκ νέου υποτροπής σε μεγαλύτερες ηλικίες, 

πραγματοποιήθηκαν διάφορες μελέτες οι οποίες προσπάθησαν να κατηγοριοποιήσουν 

σε υπο-φαινοτύπους τα μικρότερα των 6 ετών παιδιά που εμφάνιζαν επεισόδια 

συριγμού. 
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Πίνακας 5. Επικάλυψη και διαφοροποιήσεις της ορολογίας “Σοβαρότητα Άσθματος” και 

“Έλεγχος Άσθματος” (21). 

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΟ ΣΟΒΑΡΟΤΗΤΑ ΕΛΕΓΧΟΣ 

Συμπτώματα 

Η βαρύτητα της αναπνευστικής 

δυσχέρειας, όταν εμφανιστούν  

τα συμπτώματα του άσθματος, ή 

η βαρύτητα μιας ασθματικής 

κρίσης. 

Η συχνότητα εμφάνισης 

συμπτωμάτων ή  

ασθματικών κρίσεων. 

Εξάρσεις 

Η ταχύτητα εγκατάστασης μιας 

έξαρσης και η μέγιστη βαρύτητα 

της αναπνευστικής δυσχέρειας 

που προκαλεί. 

Συχνότητα εξάρσεων 

ανεξαρτήτως βαρύτητας. 

Αγωγή 

Ποσότητα απαιτούμενης αγωγής 

ώστε να ελαττωθούν ή 

εξαλειφθούν τα συμπτώματα. 

Συχνότητα ανάγκης χρήσης 

ανακουφιστικής αγωγής  

(ιδιαίτερα βρογχοδιασταλτικών 

βραχείας δράσης) και  

συστηματικών κορτικοστεροειδών. 

Αναπνευστική 

λειτουργία 

Ο βαθμός περιορισμού της 

αναπνευστικής λειτουργίας 

Η μικρο- και μεσοπρόθεσμη 

διακύμανση του περιορισμού 

της αναπνευστικής λειτουργίας 

Βρογχική 

υπεραντιδραστικότητα 

Ο βαθμός ανταπόκρισης σε 

σχετικές δοκιμασίες πρόκλησης 

(π.χ. μεταχολίνη, άσκηση). 

Η συχνότητα με την οποία 

καταστάσεις της καθημερινότητας, 

όπως η άσκηση, προκαλούν 

συμπτώματα ή εξάρσεις. 

Φλεγμονή 

αεραγωγών 

Το επίπεδο της φλεγμονής 

όταν δεν χορηγείται θεραπεία. 

Το επίπεδο της φλεγμονής 

όταν χορηγείται θεραπεία. 

 

 

1.3.1   Επιδημιολογικοί φαινότυποι 

 

Με βασικό κριτήριο το ιστορικό επεισοδίων συριγμού υπήρξαν αρκετές 

προσπάθειες κατηγοριοποίησης των παιδιών σύμφωνα με την συχνότητα των 

επεισοδίων και την ηλικία του πρώτου επεισοδίου. Η πιο δημοφιλής είναι η μελέτη 

Tucson (Tucson Children’s Respiratory Study), που πραγματοποιήθηκε στην Αριζόνα 

των ΗΠΑ. Σύμφωνα με την μελέτη αυτή, 1246 νεογέννητα παρακολουθήθηκαν τα 

τρία πρώτα έτη της ζωής τους και ξαναεξετάστηκαν σε ηλικία 6 ετών, προκειμένου 
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να καταγραφούν τα επεισόδια του κατωτέρου αναπνευστικού και να διαχωριστούν σε 

επεισόδια με ή χωρίς συριγμό (15). Η μελέτη αυτή κατέληξε σε τέσσερεις 

επιδημιολογικούς φαινοτύπους άσθματος: 

1. τα παιδιά που δεν παρουσίασαν κανένα επεισόδιο συριγμού (51%), 

2. τα παιδιά που παρουσίασαν το πρώτο επεισόδιο συριγμού πριν κλείσουν τα 

πρώτα τρία έτη της ζωής τους, και δεν είχαν κανένα πρόβλημα μόλις έγιναν 6 

ετών (νωρίς εμφανιζόμενος, παροδικός συριγμός, early transient wheezing) 

(20%), 

3. τα παιδιά που παρουσίασαν το πρώτο επεισόδιο συριγμού πριν κλείσουν τα 

πρώτα τρία έτη της ζωής τους και εξακολουθούσαν να έχουν πρόβλημα μέχρι 

που έγιναν 6 ετών (νωρίς εμφανιζόμενος, επίμονος συριγμός, early persistent 

wheezing) (14%), και  

4. τα παιδιά που παρουσίασαν το πρώτο επεισόδιο συριγμού αφού έκλεισαν το 

τρίτο έτος της ζωής τους και μετά (όψιμα εμφανιζόμενος συριγμός, late-onset 

wheezing). 

Η προοπτική παρακολούθηση των παιδιών αυτών συνεχίστηκε για αρκετά 

χρόνια μετά και οι επόμενες μελέτες κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι τα παιδιά των 

δύο τελευταίων κατηγόριων αποτελούν τα παιδιά με το μεγαλύτερο κίνδυνο 

εμφάνισης άσθματος στην εφηβεία ή κατά την ενηλικίωσή τους. Η περαιτέρω μελέτη 

όμως των αποτελεσμάτων αυτών οδήγησε στην αναθεώρηση των φαινοτύπων αφού 

αναγνώρισε και τον ρόλο της ατοπίας ως προγνωστικού δείκτη. Έτσι η 

αναθεωρημένη κατηγοριοποίηση κατέληξε σε τρεις φαινοτύπους (22-24): 

1. παιδιά με παροδικό συριγμό ο οποίος ξεκινά κατά την βρεφική ηλικία και δεν 

διαρκεί πέραν της ηλικίας των έξι ετών, 

2. μη ατοπικά παιδιά με επίμονο συριγμό ο οποίος ξεκινά κατά την βρεφική 

ηλικία και διαρκεί μέχρι και τα σχολικά χρόνια, και 

3. ατοπικά παιδιά με επίμονο συριγμό ο οποίος μπορεί να ξεκινήσει από την 

βρεφική ηλικία αλλά και αργότερα. Ο επιπολασμός αυτού του φαινοτύπου 

αυξάνεται με την ηλικία, συσχετίζεται με το οικογενειακό ιστορικό ατοπίας, 

και συνυπάρχει με βρογχική υπεραπαντητικότητα και προβληματική 

ανάπτυξη της αναπνευστικής λειτουργίας σε σχέση με τον υγιή πληθυσμό 

αντίστοιχης ηλικίας. 
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1.3.2   Φαινότυποι βασισμένοι στα συμπτώματα και στους παράγοντες που τα 

πυροδοτούν 

 

Η προηγούμενη κατηγοριοποίηση έχει καθαρά επιδημιολογικό χαρακτήρα και 

βασίζεται σε αναδρομικώς διαπιστωμένα κλινικά χαρακτηριστικά. Με δύο λόγια, δεν 

μπορεί να χρησιμοποιηθεί στην κλινική πράξη αφού απλούστατα ο μόνος τρόπος, για 

παράδειγμα, να μάθουμε σε ποια κατηγορία ανήκει ένα βρέφος 6 μηνών είναι να 

περιμένουμε πρώτα να γίνει 6 ετών. Ακριβώς αυτή την αδυναμία ήρθαν να καλύψουν 

δύο ταξινομήσεις οι οποίες βασίστηκαν στους παράγοντες που πυροδοτούν την 

εμφάνιση των επεισοδίων συριγμού, η μία από την Ευρωπαϊκή Πνευμονολογική 

Εταιρεία (European Respiratory Society, ERS) (16) και η άλλη από την Ευρωπαϊκή 

Ακαδημία Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας (European Academy of 

Allergy and Clinical Immunology, EAACI) (25). 

Σύμφωνα με την πρώτη (16), τα επεισόδια συριγμού δεν πρέπει να 

χαρακτηρίζονται με την ορολογία “άσθμα” και διακρίνονται σε: 

1. επεισοδιακό συριγμό συνεπεία ιογενών λοιμώξεων αναπνευστικού (episodic 

viral wheeze). Τα παιδιά έχουν συμπτώματα μόνο στα επεισόδια και μεταξύ 

των επεισοδίων είναι εντελώς ασυμπτωματικά, και 

2. συριγμός που πυροδοτείται από διάφορους παράγοντες (multi-trigger 

wheeze). Μεταξύ των παραγόντων αυτών εκτός από τους ιούς αναγνωρίζονται 

τα αλλεργιογόνα, η άσκηση και το παθητικό κάπνισμα. 

Το πρόβλημα που έχει η συγκεκριμένη κατηγοριοποίηση, έγκειται στο γεγονός ότι 

δεν βασίστηκε σε υπάρχουσες κλινικές μελέτες για να ονοματίσει τους κλινικούς 

αυτούς φαινοτύπους. Όταν στη συνέχεια μελετήθηκε, από τους ίδιους τους 

συγγραφείς της ομοφωνίας, η κλινική σημασία της κατηγοριοποίησης αυτής 

διαπιστώθηκε ότι οι φαινότυποι αυτοί δεν είναι σταθεροί στο χρόνο και άρα μπορούν 

να προκαλέσουν σύγχυση τόσο στους κλινικούς ιατρούς όσο και στους ασθενείς (17, 

18). 

Η δεύτερη ταξινόμηση (25) βασίστηκε περισσότερο σε κλινικά δεδομένα, 

καταλήγοντας σε τέσσερεις φαινοτύπους που τους ονομάτισε όλους με την ορολογία 

“άσθμα”. Οι φαινότυποι αυτοί είναι οι εξής: 
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1. άσθμα επαγόμενο από ιογενείς λοιμώξεις αναπνευστικού ανεξάρτητα από την 

παρουσία ή μη ατοπίας, 

2. άσθμα επαγόμενο από άσκηση ανεξάρτητα από την παρουσία ή μη ατοπίας, 

3. άσθμα επαγόμενο από έκθεση σε αλλεργιογόνα, και 

4. λοιπές περιπτώσεις άσθματος (π.χ. έκθεση σε ερεθιστικούς παράγοντες). 

Και οι δύο παραπάνω ταξινομήσεις αξιολόγησαν ως άκρως σημαντικό το 

ρόλο των ιογενών λοιμώξεων στην εμφάνιση επεισοδίων συριγμού, ενώ μόνο η 

δεύτερη αξιολόγησε ως αρκετά σημαντική την έκθεση στα αλλεργιογόνα ώστε να την 

κατηγοριοποιήσει σε ξεχωριστό φαινότυπο. 

 

1.3.2.1   Σχέση μεταξύ ιογενών αναπνευστικών λοιμώξεων και επεισοδίων συριγμού 

 

Τις τελευταίες δεκαετίες όλο και περισσότερες μελέτες έχουν αναδείξει τη 

σημασία των ιογενών λοιμώξεων του αναπνευστικού στις εξάρσεις του άσθματος 

(26). Με τις νεότερες μοριακές τεχνικές ανίχνευσης τα ποσοστά των ασθματικών 

εξάρσεων που έχουν συσχετιστεί με τους ιούς έχουν αυξηθεί από μόλις 14% με 40% 

στις αρχές τις δεκαετίας του 1990 (27), σε ποσοστά μεταξύ 62% και 95%, ιδιαίτερα, 

δε, μεταξύ των παιδιών με οξεία επεισόδια συριγμού. Οι περισσότερες μελέτες 

αναφέρουν ένα μέσο ποσοστό της τάξεως του 80% τόσο για τις αναπνευστικές 

λοιμώξεις της κοινότητας όσο και για εκείνες που χρήζουν νοσηλείας (28-42). 

Οι ρινοϊοί (rhinoviruses, RV) αποτελούν τον πιο συχνά ανιχνεύσιμο τύπο ιών 

σε όλες τις ηλικίες, με εξαίρεση τα βρέφη που χρειάστηκαν νοσηλεία λόγω 

βρογχιολίτιδας, και στα οποία το πιο συχνό αίτιο είναι ο ιός του αναπνευστικού 

συγκυτίου (RSV). Οι RV είναι οι ιοί που συνδέονται συχνότερα με το κοινό 

κρυολόγημα. Οι παροξυσμοί άσθματος, που έχουν συσχετιστεί με ανίχνευση RV από 

ρινικά εκπλύματα, σε ορισμένες μελέτες αγγίζουν το 80% (43). Ο RV είναι πολύ πιο 

συχνός από τον RSV στα βρέφη με συριγμό που δεν χρειάζονται νοσηλεία, με 

ποσοστά ανίχνευσης τουλάχιστον τριπλάσια από αυτά του RSV (31, 36). Ο RV 

φαίνεται να μπορεί να μολύνει το κατώτερο αναπνευστικό και να προκαλέσει 

συριγμό είτε με την απευθείας εισπνοή μολυσμένου αέρα, είτε κατόπιν ιαιμίας στα 

πλαίσια λοίμωξης του ανωτέρου αναπνευστικού. Κατ’ επέκταση, η ανίχνευση RV 
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στο ανώτερο αναπνευστικό είναι ευθέως ανάλογη με την ανίχνευση του ιού στο αίμα 

ή στο κατώτερο αναπνευστικό (44-47). 

Ανάλογες συσχετίσεις μεταξύ ιών του ανωτέρου αναπνευστικού και 

επεισοδίων συριγμού ή ασθματικών εξάρσεων, αλλά σε μικρότερες συχνότητες 

ανίχνευσης, έχουν περιγραφεί για τον αδενοϊό (32, 35, 42), τους ιούς της γρίπης (28, 

30, 32, 42) και της παραγρίπης (28, 30, 32, 41), τον ανθρώπινο μεταπνευμονοϊό (32, 

35, 41, 48, 49) και για τους ιούς κορόνα (28, 32, 42). 

Tα βρέφη με επεισόδια συριγμού, κατά τη διάρκεια των οποίων ανιχνεύθηκε 

RV, παρουσιάζουν πολύ μεγαλύτερο κίνδυνο εμμονής των συμπτωμάτων συριγμού 

σε μεγαλύτερες ηλικίες ή εμφάνισης άσθματος (31, 38, 39). Φαίνεται λοιπόν ότι ένα 

επεισόδιο συριγμού στη βρεφική ηλικία που συνοδεύεται από ανίχνευση ενός 

αναπνευστικού ιού, και κυρίως του RV, αποτελεί δυσμενή προγνωστικό παράγοντα 

εκδήλωσης άσθματος στη μετέπειτα παιδική ηλικία (50). 

Οι ιογενείς λοιμώξεις φαίνεται να δρουν συνεργικά αυξάνοντας τον κίνδυνο 

εκδήλωσης άσθματος τόσο παρουσία ατοπίας όσο παρουσία μειωμένης πνευμονικής 

λειτουργίας κατά την πρώιμη παιδική ηλικία (51, 52). Ωστόσο, παραμένει ασαφές αν 

ορισμένες ιογενείς λοιμώξεις του αναπνευστικού είναι αυτές κάθε αυτές υπεύθυνες 

για τα επεισόδια συριγμού ή εάν υπάρχει μια σχετική προδιάθεση στα άτομα που 

εμφανίζουν επεισόδια συριγμού να νοσούν με τους ιούς αυτούς και άρα οι λοιμώξεις 

να είναι απλά οι ανιχνεύσιμοι προάγγελοι της ήδη προγραμματισμένης εγκατάσταης 

του χρόνιου βρογχικού άσθματος (53). 

 

1.3.2.1   Σχέση μεταξύ ατοπίας και επεισοδίων συριγμού 

 

Μια σειρά από μελέτες έχουν προσπαθήσει να αξιολογήσουν τη συσχέτιση, 

και ενδεχομένως τη σημασία, μεταξύ ατοπίας και επεισοδίων συριγμού (54-57). Στην 

μελέτη Tucson η ατοπία φάνηκε να αποτελεί τον κύριο παράγοντα κινδύνου εξέλιξης 

ενός επεισοδίου συριγμού, στη βρεφική ηλικία, σε άσθμα, σε μεγαλύτερες ηλικίες 

(15). Ένα δεύτερο συμπέρασμα ήταν το γεγονός ότι τα παιδιά με όψιμα εμφανιζόμενο 

συριγμό έχουν την τάση να εκδηλώνουν σημαντικά υψηλότερο ποσοστό 

ευαισθητοποιήσεων στην ηλικία των έξι ετών σε σύγκριση με τα υγιή παιδιά χωρίς 
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επεισόδια συριγμού. Το παράδειγμα ευαισθητοποίησης που περιγράφεται από την 

συγκεκριμένη μελέτη ως παράγοντας κινδύνου είναι η ευαισθητοποίηση στον 

αερομεταφερόμενο μύκητα αλτερνάρια, η οποία και συσχετίστηκε με υψηλότερο 

ποσοστό άσθματος στην ηλικία των 22 χρόνων (56). 

Στα ατοπικά παιδιά φαίνεται τα επεισόδια συριγμού να εμφανίζονται μετά την 

συμπλήρωση του πρώτου έτους ζωής και να επιμένουν και μέχρι την εφηβεία ή και 

αργότερα (15). Παράγοντες κινδύνου που συσχετίζονται με άσθμα/συριγμό 

επαγόμενο από έκθεση σε αλλεργιογόνα αποτελούν: 

1. το οικογενειακό ιστορικό άσθματος, 

2. το άρρεν φύλο, 

3. το ατομικό ιστορικό ατοπικής δερματίτιδας, 

4. η παρουσία ηωσινοφιλίας σε ηλικία εννιά μηνών, 

5. το ιστορικό άσθματος/συριγμού συνεπεία ιογενών λοιμώξεων ανωτέρου ή 

κατωτέρου αναπνευστικού (15), 

6. η εμφάνιση πρώιμης ευαισθητοποίησης σε τροφικά ή αεροαλλεργιογόνα (58), 

καθώς και  

7. η επιπλέον εμφάνιση συμπτωμάτων ακόμα και μεταξύ των επεισοδίων 

συριγμού (16). 

Σε γενικές γραμμές παιδιά που είναι ευαισθητοποιημένα σε περισσότερα 

αλλεργιογόνα φαίνεται να είναι πιο πιθανόν να αναπτύξουν χρόνιο βρογχικό άσθμα ή 

συριγμό επαγόμενο από αλλεργιογόνα σε μεγαλύτερες ηλικίες (58). 
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Β. Μη επεμβατική αξιολόγηση φλεγμονής των αεραγωγών 

 

Ένα από τα πιο βασικά χαρακτηριστικά γνωρίσματα του άσθματος είναι η 

φλεγμονή των αεραγωγών. Η αξιολόγηση της φλεγμονής αυτής και η αναζήτηση των 

υποκειμένων παθοφυσιολογικών μηχανισμών που ενοχοποιούνται αμέσως ή εμμέσως 

στην εγκατάσταση και εξέλιξη του άσθματος αποτέλεσε και συνεχίζει να αποτελεί 

αντικείμενο εκτεταμένης έρευνας, τόσο στους ενήλικες όσο και, κυρίως, στα παιδιά. 

Οι πιο αξιόπιστες τεχνικές αποτίμησης της φλεγμονής των αεραγωγών είναι 

όλες επεμβατικές και δύσκολα επαναλήψιμες. Κλασικές μέθοδοι δειγματοληψίας του 

κατώτερου αναπνευστικού είναι η λήψη βρογχοκυψελιδικού εκπλύματος και η λήψη 

ενδοβρογχικών βιοψιών. Οι τεχνικές αυτές μπορεί να δίνουν τη ζητούμενη 

πληροφορία, είναι όμως ιδιαίτερα χρονοβόρες και παρεμβατικές, πραγματοποιούνται 

δύσκολα, χρειάζονται ειδικό εργαστήριο ενδοσκοπήσεων, έμπειρο προσωπικό λήψης 

των δειγμάτων και έμπειρο προσωπικό αναζήτησης των ιστολογικών και 

κυτταρολογικών ευρημάτων, ενώ για τη πραγματοποίησή τους απαιτείται καταστολή 

του ασθενούς με ότι αυτό συνεπάγεται. Με τα δεδομένα αυτά είναι εύκολα αντιληπτό 

ότι είναι δύσκολα επαναλήψιμες, δυστυχώς τεχνικά είναι ακόμα πιο δύσκολα 

πραγματοποιήσιμες σε μικρά παιδιά, ενώ ως παρεμβατικές/επεμβατικές τεχνικές δεν 

είναι άμοιρες παρενεργειών. Μια ημι-επεμβατική τεχνική, η οποία μπορεί να δώσει 

εξίσου αξιόπιστες πληροφορίες, είναι η προκλητή απόχρεμψη. Και αυτή όμως απαιτεί 

εξειδικευμένο εργαστήριο, είναι χρονοβόρα και επίπονη για τον ασθενή, μάλλον είναι 

ανέφικτη σε παιδιατρικούς ασθενείς και σαφώς δεν μπορεί να επαναλαμβάνεται ανά 

τακτά χρονικά διαστήματα. Αυτοί οι περιορισμοί των προηγούμενων τεχνικών, 

οδήγησαν στην αναζήτηση μη επεμβατικών μεθόδων αξιολόγησης της φλεγμονής οι 

οποίες βασίζονται στην αξιολόγηση των παραγόμενων πτητικών ουσιών στον 

εκπνεόμενο αέρα, συνεπεία της φλεγμονής. Δύο από τις πιο ευρέως 

χρησιμοποιούμενες, κυρίως σε ερευνητική βάση, τέτοιες τεχνικές αποτελούν: 

1. η μέτρηση της κλασματικής συγκέντρωσης του εκπνεομένου μονοξειδίου 

του αζώτου (Fractional concentration of Exhaled Nitric Oxide, FENO) και 

2. η μέτρηση πτητικών ουσιών ή του pH του συμπυκνώματος εκπνεομένου 

αέρα (Exhaled Breath Condensate, EBC).  
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1. Η μέτρηση της κλασματικής συγκέντρωσης του εκπνεομένου μονοξειδίου του 

αζώτου (Fractional concentration of Exhaled Nitric Oxide, FENO) 

 

Μερικές δεκαετίες πριν, το μονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ) θεωρούνταν απλά 

ένας από τους πολλούς ατμοσφαιρικούς ρύπους χωρίς καμιά σημασία στη βιολογία. 

Η πρώτη διαπίστωση της βιολογικής σημασίας του μορίου αυτού αποτέλεσε 

επανάσταση στη βιολογία, έδωσε ώθηση στη σε βάθος μελέτη του και οδήγησε 

τελικά στη διαπίστωση ότι έχει πολύπλευρη βιοχημική δράση και σημασία. Το NO 

αποτελεί ένα σημαντικό ενδογενές ρυθμιστικό μόριο, το οποίο παίζει το ρόλο του 

ενδιάμεσου αγγελιοφόρου και αμέσου ή εμμέσου ρυθμιστή σε πολλές βιολογικές 

λειτουργίες του ανθρωπίνου οργανισμού, όπως στη ρύθμιση του αγγειακού τόνου 

(αγγειοδιαστολή) και κατ’ επέκταση της ροής του περιφερειακού αίματος, στην 

λειτουργία των αιμοπεταλίων (αναστολή συσσώρευσης), σε διάφορες ανοσολογικού 

τύπου αντιδράσεις (άμυνα), στη ρύθμιση της νευροδιαβίβασης (μη-αδρενεργικός μη 

χολινεργικός νευροδιαβιβαστής), στη ρύθμιση του μυϊκού τόνου της μυϊκής 

στοιβάδας του βρογχικού δέντρου (βρογχοδιαστολή) και στη ρύθμιση της 

φλεγμονής.3, 4  

Στις αρχές του 1990 διαπιστώθηκε για πρώτη φορά ότι ΝΟ παράγεται στους 

πνεύμονες και ότι είναι δυνατόν να μετρηθεί στον εκπνεόμενο αέρα. Αυτό αποτέλεσε 

την απαρχή ενός καινούριου πεδίου έρευνας που τελικά οδήγησε σε ένα μη 

επεμβατικό κλινικό εργαλείο. Στην μέτρηση του ΝΟ στον εκπνεόμενο αέρα για 

ερευνητικούς, διαγνωστικούς και προγνωστικούς λόγους. 

 

1.1   Βιοχημεία της σύνθεσης και προέλευση του εκπνεομένου ΝΟ 

 

Το ενδογενώς παραγόμενο μονοξείδιο του αζώτου σχηματίζεται από το Ν-

γουανιδικό τερματικό άκρο του αμινοξέος L-αργινίνη, με τη δράση του ενζύμου 

συνθετάση του NO (NO synthase, NOS). Μέχρι στιγμής στα θηλαστικά έχουν 

περιγραφεί τρεις μορφές NOS: 

1. η επαγώγιμη μορφή του NOS (iNOS, NOS ΙΙ) η οποία παράγεται στα 

μακροφάγα, επιθηλιακά και φλεγμονώδη κύτταρα σε όλο τον οργανισμό, ως 
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απάντηση στη φλεγμονή ή τη λοίμωξη (ιογενή, βακτηριακή ή στα πλαίσια 

ανοσιακής απάντησης στη βακτηριακή λιποπολυσακχαρίδη LPS), μετά την 

επίδραση φλεγμονωδών κυτταροκινών (π.χ. TNF-α, IFN-γ, IL-1β) ή 

ενδοτοξίνης, 

2. το ενδοθηλιακό NOS (NOS IΙΙ), το οποίο παράγεται στο ενδοθήλιο. Όμως 

έχει αποδειχθεί ότι παράγεται και στο αναπνευστικό επιθήλιο (59) αλλά σε 

ποσότητες τουλάχιστον 1000 φορές λιγότερες από το ΝΟ που παράγεται από 

τη δράση του iNOS των επιθηλιακών κυττάρων. Τελικά η συνεισφορά του 

στη συνολική παραγωγή του εκπνεομένου ΝΟ θεωρείται αμελητέα, και 

3. το νευρωνικό NOS (NOS I) το οποίο παράγεται κατά βάση από τους 

μεταγαγγλιακούς παρασυμπαθητικούς νευρώνες. Νευρωνικό NOS υπάρχει 

και στους αεραγωγούς και το παραγόμενο με αυτό το μηχανισμό ΝΟ φαίνεται 

να παίζει το ρόλο του μη-αδρενεργικού μη χολινεργικού νευροδιαβιβαστή με 

τον οποίο μεσολαβείται η βρογχοδιαστολή μετά από κατάλληλη διέγερση του 

παρασυμπαθητικού. 

Η ενδοθηλιακή και νευρωνική NOS αποτελούν βασικές, ενδογενείς ισομορφές NOS 

οι οποίες απαντώνται φυσιολογικά στα υγιή κύτταρα. 

Και τα τρία αυτά ένζυμα ανευρίσκονται στο αναπνευστικό σύστημα του 

ανθρώπου (60). Η χημική αντίδραση με την οποία επιτελείται η σύνθεση από όλα 

αυτά τα ένζυμα απεικονίζεται στην Εικόνα 1. 

Ανεξάρτητα με την ενζυματική παραγωγή ΝΟ, από τη δράση της οικογένειας 

των ενζύμων NOS, το ΝΟ μπορεί να παραχθεί και μη ενζυματικά από νιτρώδη άλατα. 

Η χημική αυτή μετατροπή μπορεί να επιτελεστεί και στη στοματική κοιλότητα με 

αποτέλεσμα το παραγόμενο με αυτόν τον τρόπο ΝΟ να συνεισφέρει λιγότερο ή 

περισσότερο στο τελικά μετρούμενο εκπνεόμενο ΝΟ (61). Σε γενικές γραμμές το 

25% των νιτρικών αλάτων του πλάσματος λαμβάνεται ενεργητικά από τους 

σιελογόνους αδένες οδηγώντας σε 10 με 20 φορές μεγαλύτερη συγκέντρωση νιτρικών 

ριζών στο σίελο από ότι στο πλάσμα. Τα νιτρικά άλατα του πλάσματος προέρχονται 

τόσο από τους ενδογενείς μηχανισμούς παραγωγής ΝΟ όσο και από τις διαιτητικά 

προσλαμβανόμενες τροφές. Πολλές τροφές και ιδιαίτερα τα πράσινα λαχανικά, όπως 

το μαρούλι και το σπανάκι, περιέχουν μεγάλες ποσότητες νιτρικών αλάτων. Στην 
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Εικόνα 1. Η χημική αντίδραση μεταβολισμού της αργινίνης σε οξείδιο του αζώτου (NO), NOS: 

nitric oxide synthase. 

 

Εικόνα 2 απεικονίζεται ο εντερο-σιελικός κύκλος της μη ενζυμικής σύνθεσης του 

ΝΟ. 

Λαμβάνοντας υπ’ όψιν όλες τις πιθανές διαφορετικές πηγές σύνθεσης και 

παραγωγής του ΝΟ, είναι ζωτικής σημασίας η κατανόηση του ποσοστού συμμετοχής 

κάθε μιας από αυτές στο τελικά μετρούμενο ΝΟ στον εκπνεόμενο αέρα. 

Ανοσοϊστοχημικές μελέτες και αναλύσεις έκφρασης mRNA υποστηρίζουν την άποψη 

ότι η iNOS του αναπνευστικού επιθηλίου είναι υπεύθυνη για την παραγωγή της 

μεγαλύτερης ποσότητας του εκπνεομένου ΝΟ στους φυσιολογικούς οργανισμούς. 

Αυτό υποστηρίζεται επίσης από το γεγονός ότι η από του στόματος χορήγηση 

εκλεκτικού αναστολέα της iNOS (iNOS-selective NOS inhibitor) μείωσε το τελικά 

μετρούμενο ΝΟ κατά 75-80% σε υγιείς εθελοντές (62). Από τη στιγμή που ο 

αναστολέας αυτός χορηγήθηκε συστηματικά, το πιο πιθανόν είναι ότι επηρέασε τη 

λειτουργία της iNOS όχι μόνο του αναπνευστικού επιθηλίου αλλά και του 

στοματοφάρυγγα. Το εναπομένων 20-25% φαίνεται ότι μπορεί με ασφάλεια να  
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Εικόνα 2. Η κατάποση ανόργανων νιτρικών αλάτων από διαιτητικές πηγές απορροφάται 

ταχέως στο λεπτό έντερο. Παρά το γεγονός ότι μεγάλο μέρος των κυκλοφορούντων νιτρικών 

τελικά εκκρίνεται στα ούρα, μέχρι και 25% λαμβάνεται ενεργητικά από τους σιελογόνους 

αδένες και τελικά συμπυκνώνεται και απεκκρίνεται στο σίελο. Στο στόμα, κυρίως αναερόβια 

βακτήρια μετατρέπουν τα νιτρικά (Nitrate, NO3-) σε νιτρώδη (nitrite, NO2 -) με τη δράση του 

ενζύμου αναγωγάση των νιτρικών αλάτων. Η αναγωγή των νιτρικών σε νιτρώδη απαιτεί την 

παρουσία αυτών των βακτηρίων, αφού τα θηλαστικά δεν μπορούν να μεταβολίσουν 

αποτελεσματικά το ανιόν αυτό. Στο όξινο περιεχόμενο του στομάχου, τα νιτρώδη άλατα 

αποσυντίθεται για να σχηματίσουν μονοξείδιο του αζώτου και άλλα βιοενεργά οξείδια του 

αζώτου, τα οποία ρυθμίζουν σημαντικές φυσιολογικές λειτουργίες. Τα εναπομείναντα νιτρικά 

και νιτρώδη απορροφώνται από το λεπτό έντερο στην κυκλοφορία του αίματος όπου και μέρος 

τους μετατρέπεται σε βιοενεργό ΝΟ, τόσο στο αίμα και στους ιστούς, κυρίως σε καταστάσεις 

φυσιολογικής υποξίας [τροποποιημένο από την (63)]. 

 

αποδοθεί στο ΝΟ που προέρχεται από τις νιτρώδεις ρίζες του σιέλου. Αυτό, εξάλλου, 

φάνηκε και σε μετρήσεις οι οποίες έδειξαν ότι η χρήση του αντιβακτηριδιακού 

στοματικού διαλύματος χλωρεξιδίνη σε υγιείς εθελοντές μείωσε κατά 10-30% το 

μετρούμενο εκπνεόμενο ΝΟ (61, 64, 65). Η προτεινόμενη σχετική συνεισφορά των 

διαφορετικών πηγών ΝΟ στο τελικώς μετρούμενο εκπνεόμενο ΝΟ φαίνεται στον 

Πίνακα 6. 

Νιτρικά και 
κάποια νιτρώδη 

προερχόμενα 
από τροφές

Τα βακτήρια της στοματικής 
κοιλότητας μετατρέπουν 

μέρος των νιτρικών σε νιτρώδη

Στο όξινο γαστρικό περιβάλλον 
πραγματοποιείται μια μη ενζυματική

μετατροπή των νιτρωδών σε ΝΟ Τα εναπομείναντα
νιτρικά και νιτρώδη 

τελικά απορροφώνται 

Μέρος των νιτρικών  
απεκκρίνονται 
από τα νεφρά 

Νιτρικά και νιτρώδη τροφικής 
προέλευσης και από τη συστηματική 

παραγωγή ΝΟ στην κυκλοφορία

Στους σιελογόνους αδένες 
πραγματοποιείται ενεργητική λήψη 

νιτρικών από την κυκλοφορία
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Πίνακας 6. Η ποσοστιαία σχετική συνεισφορά των διαφορετικών πηγών ΝΟ στο τελικώς 

μετρούμενο εκπνεόμενο ΝΟ όπως προτείνεται από τη διεθνή βιβλιογραφία (66). 

Ανατομική Προέλευση Πηγή Συνεισφορά σε ppb [%] 

Στοματοφαρυγγικός σωλήνας 
Νιτρώδεις ρίζες σιέλου 

Επιθηλιακό iNOS 
4 [20] 

Υποφάρυγγας, 

Λάρυγγας, 

Ανώτερο τμήμα της τραχείας 

Νιτρώδεις ρίζες σιέλου 

Επιθηλιακό iNOS 
3 [15] 

Κατώτερο τμήμα τραχείας, 

Βρόγχοι 
Επιθηλιακό iNOS 7 [35] 

Βρογχιόλια Επιθηλιακό iNOS 1-2 [5-10] 

Κυψελίδες Ενδοθηλιακό iNOS 0.5 [2.5] 

 

 

1.2   Εκπνεόμενο ΝΟ και φλεγμονή αεραγωγών στο βρογχικό άσθμα 

 

Αμέσως μετά τη διαπίστωση ότι το ΝΟ υπάρχει και μπορεί να μετρηθεί στον 

εκπνεόμενο αέρα φυσιολογικών ατόμων, αποδείχτηκε ότι σε ασθενείς με βρογχικό 

άσθμα με ή χωρίς συνυπάρχουσα αλλεργία, οι οποίοι δεν είχαν λάβει αγωγή με 

κορτικοστεροειδή, η ποσότητα του εκπνεομένου ΝΟ αυξάνεται σημαντικά (67). Η 

αύξηση αυτή οφείλεται ως επί το πλείστον στην iNOS, η οποία έχει δειχθεί να 

αυξάνεται στο βρογχικό επιθήλιο των ασθματικών (68-70). Σε μία σχετική μελέτη σε 

παιδιά με άσθμα, με ή χωρίς ατοπία, βρέθηκε σημαντική συσχέτιση μεταξύ της 

έκφρασης mRNA επιθηλιακού iNOS και της FENO (59). Στην ίδια μελέτη δεν 

βρέθηκε νευρωνικό NOS στα επιθηλιακά κύτταρα και το ενδοθηλιακό NOS ήταν σε 

σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα από το iNOS και δεν συσχετιζόταν σημαντικά με το 

εκπνεόμενο ΝΟ. Επιπροσθέτως, το iNOS υπάρχει μόνο στα επιθηλιακά κύτταρα των 

ασθματικών αεραγωγών και όχι στα φλεγμονώδη κύτταρα που παρατηρούνται στο 

βρογχοπνευμονικό έκπλυμα (Bronchoalveolar lavage, BAL) και τις κυψελίδες, όπως 

για παράδειγμα δείχθηκε για τα μακροφάγα των κυψελίδων (69). Αυτό αφορά γενικά 

τα λευκά αιμοσφαίρια του ανθρώπου στα οποία, τουλάχιστον μέχρι στιγμής, δεν έχει 

βρεθεί να εκφράζεται iNOS mRNA. 
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Η ρύθμιση της αύξησης της έκφρασης του iNOS φαίνεται να επιτελείται με τη 

μεσολάβηση διαφόρων κυτταροκινών. Τέτοιες κυτταροκίνες είναι η IL-4 η οποία 

φαίνεται να επάγει τη δράση της μόνο με την παρουσία IFN-γ (71) και διαμέσου του 

ρυθμιστικού μονοπατιού της STAT-6 (69, 71). Επιπλέον η IL-13 δείχθηκε να έχει 

ανάλογη δράση (72, 73) και μάλλον διαμέσου του ίδιου μονοπατιού ρύθμισης, αφού 

η IL-13 επάγει την έκφραση της STAT-6 στο αναπνευστικό επιθήλιο (74). Ο ρόλος 

των IL-4 και IL-13 στην τελική παραγωγή του εκπνεομένου NO υποστηρίζεται 

επίσης από μελέτες σε ασθματικούς στους οποίους χορηγήθηκε εισπνεόμενος 

ανασυνδυασμένος υποδοχέας IL-4 (altakincept) με συνέπεια τη σημαντική μείωση 

της FENO (75) (Εικόνα 3). 

 

1.3   Εκπνεόμενο ΝΟ και ατοπία 

 

Σε ασθενείς με αλλεργικό βρογχικό άσθμα το εκπνεόμενο ΝΟ είναι αυξημένο 

σε σύγκριση με τους ασθενείς με μη ατοπικό άσθμα (76, 77). Ο διαχωρισμός μεταξύ 

ατοπικού/αλλεργικού και μη ατοπικού/αλλεργικού άσθματος μπορεί να μην είναι 

σαφής αφού είναι δυνατόν ειδικές IgE να παράγονται τοπικά στο αναπνευστικό 

επιθήλιο και να μην είναι ανιχνεύσιμες ούτε στον ορό, ούτε με τη χρήση των 

δερματικών δοκιμασιών διά νυγμού (78). Πάντως, στους αλλεργικούς ασθενείς το 

εκπνεόμενο ΝΟ αυξάνει με την έκθεση στα ανάλογα αλλεργιογόνα, τόσο μετά από 

βρογχική πρόκληση (79-81) όσο και μετά από την κλασική έκθεση στα αλλεργιογόνα 

του περιβάλλοντος (82-84). Αντιθέτως, ο περιορισμός της έκθεσης μειώνει τα 

επίπεδα αυτά (85, 86). Παρόμοια δράση έχει και η χρήση εισπνεομένων 

κορτικοστεροειδών (87). Κατά συνέπεια, τα επίπεδα του εκπνεομένου ΝΟ δεν 

αποτελούν άμεσο δείκτη ατοπίας, αλλά έμμεσο τρόπο μέτρησης της φλεγμονής των 

αεραγωγών που, μεταξύ των άλλων, μπορεί να προκύψει και από την έκθεση ενός 

αλλεργικού οργανισμού στο ανάλογο αλλεργιογόνο.  

Σε πολλούς ατοπικούς ασθενείς αυτή η φλεγμονή μπορεί να μην οδηγήσει 

αναγκαστικά σε άσθμα. Χαρακτηριστικό παραδείγματα είναι η βρογχική 

υπεραπαντητικότητα και η συνυπάρχουσα φλεγμονή των αεραγωγών σε ασθενείς με 

αλλεργική ρινίτιδα (88, 89). Σε αυτούς τους ασθενείς η έκθεση στα κατάλληλα  

 



68 
 

 

Εικόνα 3. Ρυθμιστικοί μηχανισμοί έκφρασης επαγώγιμου NOS (inducible nitric oxide 

synthase, iNOS) στο βρογχικό επιθήλιο Α. υγιών ατόμων και Β. ασθματικών ασθενών. Στο 

διάγραμμα απεικονίζεται η κατάσταση που δεν συνοδεύεται από λοίμωξη. ΒΥ: βρογχική 

υπεραντιδραστικότητα, AP: activator protein, IL-interleeukin, STAT: signal transducer and 

activator of transcription, Th2: T-helper cell type 2 [τροποποιημένο από την παραπομπή 

(66)]. 

 

 

αλλεργιογόνα αυξάνει τα επίπεδα ΝΟ ακόμα και σε επίπεδα ανάλογα με αυτά που 

παρατηρούνται σε ασθματικούς αλλεργικούς ασθενείς (90-92). Τα ευρήματα αυτά 

συνηγορούν υπέρ της άποψης ότι το εκπνεόμενο ΝΟ είναι δυνατόν να 

αντικατοπτρίζει μια υποκλινική φλεγμονή των αεραγωγών τουλάχιστον σε ατοπικούς 

ασθενείς με αλλεργική ρινίτιδα ή ακόμα και σε ασθενείς με ατοπική προδιάθεση 

χωρίς οργανωμένη κλινική αλλεργία. Κατ’ επέκταση, αυξημένα επίπεδα FENO θα 

μπορούσαν, υπό προϋποθέσεις, να αποτελούν τον προπομπό μιας μελλοντικής 

ανάπτυξης άσθματος σε άλλοτε άλλο χρονικό διάστημα. Και πράγματι, υπάρχουν 
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μελέτες που έχουν δείξει ότι τα αυξημένα επίπεδα εκπνεομένου ΝΟ μπορούν να 

προβλέψουν την εμφάνιση επεισοδίων συριγμού στο γενικό πληθυσμό (93). 

Το κύριο χαρακτηριστικό της αλλεργικής φλεγμονής είναι η κινητοποίηση και 

ενεργοποίηση των ηωσινοφίλων πολυμορφοπυρήνων. Υπάρχουν πολλές μελέτες που 

έχουν δείξει τη σχέση μεταξύ ηωσινοφιλικής φλεγμονής και της FENO (94). Η FENO 

συσχετίζεται σημαντικά με τον αριθμό των ηωσινοφίλων στο αίμα (95, 96), τον 

αριθμό των ηωσινοφίλων σε βρογχοσκοπικό βιοψιακό υλικό (97-100), τον αριθμό 

των ηωσινοφίλων στο βρογχοπνευμονικό έκπλυμα (101, 102) και τον αριθμό των 

ηωσινοφίλων στα προκλητά πτύελα (103, 104). Αυτός είναι και ο λόγος που η FENO 

αναφέρεται και ως ενδιάμεσος δείκτης (surrogate marker) της ηωσινοφιλικής 

φλεγμονής. 

 

1.4   Εκπνεόμενο ΝΟ και λοιμώξεις αναπνευστικού 

 

Το εκπνεόμενο ΝΟ δεν αυξάνεται μόνο κατόπιν έκθεσης του αλλεργικού 

πνεύμονα στα αλλεργιόγονα, αλλά και στα πλαίσια μιας λοίμωξης αναπνευστικού, 

κυρίως συνεπεία ιών (67, 105). Ο ρινοϊός αποτελεί τον πιο συχνό ιό αλλά και το πιο 

καλά μελετημένο σχετικό μοντέλο είτε στα πλαίσια αυθόρμητων λοιμώξεων είτε 

συνεπεία πειραματικών λοιμώξεων (106-108). Η αύξηση του ΝΟ φαίνεται να 

οφείλεται στην αύξηση της έκφρασης του iNOS όπως έχει δειχθεί σε in vivo μελέτες 

στο ρινικό βλεννογόνο (108) και σε in vitro μελέτες σε επιθηλιακά κύτταρα του 

αναπνευστικού βλεννογόνου (109). Είναι γνωστό όμως ότι είναι δυνατόν ο ρινοϊός να 

προσβάλει απευθείας το βρογχικό επιθήλιο (110, 111) οπότε αντίστοιχα 

αποτελέσματα αναμένονται σε πειραματικές in vivo και σε αυθόρμητες λοιμώξεις. 

Τελικά ο τρόπος με τον οποίο επιτελείται η αύξηση του iNOS δεν έχει σαφώς 

τεκμηριωθεί αλλά η ρύθμιση της έκφρασης της φαίνεται να επιτελείται σε 

μικροκυτταρικό επίπεδο διαμέσου της ιντερφερόνης-γ (IFN-γ). Η έκφραση της IFN-γ 

αυξάνεται στα πλαίσια της φυσικής ανοσιακής απάντησης, όπως για παράδειγμα 

συμβαίνει μετά από έκθεση σε παθογόνους αναπνευστικούς ιούς. Με τη σειρά της η 

IFN-γ ενεργοποιεί της τυροσινο-κινάσες Janus 1 και 2 (JAK1 και JAK2) και τον 

μεταγραφικό παράγοντα STAT1 (Signal Τransducer and Αctivator of Τranscription 

1). Ακολουθεί η αύξηση της έκφρασης του ρυθμιστικού παράγοντα των IFN 
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(interferon regulatory factor 1, IRF1) και τελικά της iNOS (112, 113). O 

προτεινόμενος σχετικός μηχανισμός της ρυθμιστικής δράσης που έχουν οι IFN στην 

iNOS απεικονίζεται στην Εικόνα 4. 

 

1.5   Μεθοδολογία μέτρησης 

 

Η μέτρηση του εκπνεομένου ΝΟ επιτυγχάνεται με τη χρήση διαφόρων 

αναλυτών και βασίζεται στη μέθοδο της χημειοφωταύγειας κατά την οποία το ΝΟ 

αντιδρά με το όζον σύμφωνα με την αντίδραση (114): 

ΝΟ + Ο3 → ΝΟ2+ O2 + Φωτόνια 

Τα παραγόμενα φωτόνια είναι υπεύθυνα για τη δημιουργία διαφοράς δυναμικού η 

οποία εξαρτάται από την ποσότητα του εκπνεομένου ΝΟ και η οποία είναι μετρήσιμη 

με κατάλληλα υπολογιστικά συστήματα και σχετικό λογισμικό. 

Η μέτρηση του ΝΟ μπορεί να βασιστεί και σε άλλες μεθόδους, όπως η 

χημειοφωταύγεια με αντίδραση της λουμινόλης με H2O2, η φασματομετρία διόδου με 

λέιζερ (tunable diode laser absorption spectrometry) και η φασματοσκόπηση με 

λέιζερ (laser magnetic resonance spectroscopy). Βεβαίως υπάρχουν και 

πατενταρισμένες τεχνικές μέτρησης στις οποίες οι αρχές λειτουργίας και μέτρησης 

είναι άγνωστες. Τέτοιο παράδειγμα αποτελεί η συσκευή NioxMino® (Aerocrine, 

Solna, Sweden). 

Το μετρούμενο εκπνεόμενο ΝΟ εκφράζεται ως αριθμός μορίων ΝΟ ανά 

δισεκατομμύριο (parts per billion, ppd), υπό συγκεκριμένες συνθήκες πίεσης και ροής 

του εκπνεομένου αέρα. Η τελική ποσότητα ΝΟ μετράται κατόπιν αναγωγής και 

αντιστοίχησης σύμφωνα με το ρυθμό της εκπνοής. 

Υπάρχουν δυο κλασικές μέθοδοι μέτρησης ΝΟ (114): 

1. Ελεγχόμενη μέθοδος άμεσης μέτρησης μονήρους εκπνοής (single breath on-

line). Αποτελεί τη μέθοδο εκλογής μέτρησης του εκπνεομένου ΝΟ κατά την 

οποία ο εξεταζόμενος μετά από μερικές ήρεμες αναπνοές εισπνέει μέχρι την 

ολική ζωτική του χωρητικότητα και αμέσως εκπνέει με σταθερή ροή 50 

mL/sec, μέχρι να επιτευχθούν σταθερές μετρήσιμες τιμές του NO για χρονικό  
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Εικόνα 4. Η ρύθμιση της έκφρασης της επαγώγιμης συνθετάσης του ΝΟ (iNOS) σε 

μικροκυτταρικό επίπεδο. IFN-γ: interferon-γ, JAK: Janus kinase, STAT1: Signal transducer 

and activator of transcription 1, IRF1: interferon regulatory factor 1. 
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διάστημα τουλάχιστον 2 δευτερολέπτων (Εικόνα 5). Η εκπνευστική αυτή 

προσπάθεια πρέπει να διαρκέσει μέχρι και 10 δευτερόλεπτα. Ο ασθενής, 

καθώς εκπνέει, συναντά μια μικρή αντίσταση από τη συσκευή, με 

αποτέλεσμα, και σύμφωνα με την ροή, να αυξάνεται η πίεση του εκπνεομένου 

αέρα και τελικά να διακυμαίνεται από 5 έως 20cm H2O. Με τον τρόπο αυτό η 

μαλθακή υπερώα κλείνει τον ρινοφάρυγγα αποτρέποντας έτσι την ανάμιξη 

του πλούσιου σε ΝΟ ρινικού αέρα με τον εκπνεόμενο αέρα. Η μέθοδος αυτή 

έχει αναφερθεί ότι είναι ιδιαίτερα δύσκολη να πραγματοποιηθεί από τα παιδιά 

προσχολικής ηλικίας (115, 116). 

2. Ελεγχόμενη μέθοδος έμμεσης μέτρησης μονήρους εκπνοής. Με την μέθοδο 

αυτή ο εξεταζόμενος, πάλι, στην προσπάθεια εκπνοής συναντά μια μικρή 

αντίσταση από τη συσκευή ώστε να επιτευχθεί πίεση τουλάχιστον 5 cm H2O 

και να εξασφαλίζεται εκπνοή με κλειστή τη μαλθακή υπερώα. Όμως με αυτή 

τη μέθοδο ο εκπνεόμενος αέρας συλλέγεται σε ασκό κατασκευασμένο από 

ειδικό αδρανές υλικό που δεν αντιδρά χημικά με το ΝΟ. Η μέτρηση του 

περιεχομένου ΝΟ γίνεται σε δεύτερο χρόνο. Η συγκέντρωση του ΝΟ μέσα 

στον ασκό αυτό μπορεί και διατηρείται σταθερή για αρκετές ώρες και έτσι 

μπορεί να πραγματοποιηθεί μέτρηση και σε απομακρυσμένα μέρη όταν αυτό 

απαιτείται για ερευνητικούς σκοπούς. Η μέθοδος αυτή έχει δειχθεί να είναι 

λιγότερο ακριβής και αξιόπιστη από την άμεση μέθοδο (117). Και σε αυτή την 

μεθοδολογία απαιτείται η συνεργασία του παιδιού αλλά είναι δυνατόν με τη 

χρήση ενός ειδικού εξαρτήματος να ρυθμιστεί η ροή του εκπνεομένου αέρα, 

δίνοντας έτσι τη δυνατότητα εφαρμογής ακόμα και σε παιδιά προσχολικής 

ηλικίας (118). 

 

Συγκεκριμένα στα παιδιά, η μέτρηση του εκπνεομένου NO μπορεί να 

πραγματοποιηθεί με παραλλαγές των παραπάνω τεχνικών. Η επιλογή της καθεμιάς 

εξαρτάται από την ηλικία και τη δυνατότητα συνεργασίας του παιδιού. Η άμεση 

μέθοδος (online) αφορά στον άμεσο υπολογισμό της συγκέντρωσης του  εκπνεομένου 

NO, ενώ η έμμεση μέθοδος (offline) περιλαμβάνει τη συλλογή του δείγματος του 

εκπνεομένου αέρα και μέτρηση του σε δεύτερο χρόνο. Στα παιδιά που δεν είναι σε 

θέση να πραγματοποιήσουν τις τυποποιημένες μεθόδους άμεσης ή έμμεσης μονήρους 

εκπνοής, χρησιμοποιούνται εναλλακτικές μέθοδοι που δεν απαιτούν την ενεργό 

συνεργασία του εξεταζόμενου όπως (119): 



73 
 

 

Εικόνα 5. Ταυτόχρονη απεικόνιση της σχέσης ροής του εκπνεομένου αέρα (Α), FENO (Β) και 

της εκπνευστικής πίεσης (Γ) σε συνάρτηση με τον χρόνο. Παράδειγμα σε εξεταζόμενο κορίτσι 6 

ετών με τη χρήση της ελεγχόμενης μεθόδου άμεσης μέτρησης μονήρους εκπνοής με τελική ροή 

στα 50 ml/sec και εκπνευστική πίεση στα 11 cm H2O. Η εκπνευστική προσπάθεια διήρκησε 7 

δευτερόλεπτα, ενώ οι τιμές του μετρούμενου εκπνεομένου ΝΟ σταθεροποιήθηκαν μετά το 

τέταρτο δευτερόλεπτο. 
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1. Άμεση μέτρηση με την χρήση ελεγχόμενης ροής κατά τη διάρκεια ήρεμης 

αναπνοής, 

2. Άμεση ή έμμεση μέτρηση μετά από συλλογή μιας μη ελεγχόμενης (χωρίς 

σταθερή ροή) μονήρους εκπνοής σε κατάλληλο ρεζερβουάρ, και 

3. Άμεση μέτρηση μιας βιαίας μονήρους εκπνοής με την τεχνική της ταχείας 

θωρακο-κοιλιακής συμπίεσης (ο εξεταζόμενος είναι σε καταστολή). 

 

Οι λόγοι για τους οποίους η ελεγχόμενη μέθοδος άμεσης μέτρησης μονήρους 

εκπνοής αποτελεί την πιο αξιόπιστη μεθοδολογία μέτρησης του εκπνεομένου ΝΟ 

είναι οι εξής (119): 

1. Το μετρούμενο ΝΟ εξαρτάται από τη ροή του εκπνεομένου αέρα. Χαμηλή 

ροή έχει ως αποτέλεσμα υψηλότερες τιμές ΝΟ και αντίστροφα. Με τη μέθοδο 

αυτή η ροή διατηρείται σταθερή και με συγκεκριμένο, ελεγχόμενο εύρος 

διακύμανσης (120). 

2. Οι μετρήσεις πραγματοποιούνται από εισπνοή στην ολική πνευμονική 

χωρητικότητα. Εάν πραγματοποιηθεί εισπνοή στην λειτουργική υπολειπόμενη 

χωρητικότητα τότε, ακόμα και με εκπνευστική προσπάθεια με την ίδια ροή, το 

μετρούμενο ΝΟ βρίσκεται μειωμένο μέχρι και 20% (120). 

3. Η εφαρμογής της μικρής αντίστασης στη διάρκεια της εκπνοής είναι 

απαιτούμενη ώστε να μην υπάρξει ανάμιξη του ρινικού αέρα ο οποίος είναι 

πλούσιος σε ΝΟ, με τον εκπνεόμενο (120, 121). 

4. Η επίτευξη μιας χαμηλής αλλά σταθερής εκπνευστικής ροής επηρεάζει τις 

τελικές τιμές ΝΟ. Πρακτικοί και θεωρητικοί λόγοι οδήγησαν στην επιλογή 

της ροής 50 ml/sec, ως ιδανική ροή για τη συγκεκριμένη μέθοδο. Ροή 

μικρότερη των 30 ml/sec απαιτεί μεγαλύτερο χρόνο εκπνοής και δυσκολεύει 

την τελική σταθεροποίηση των τιμών του ΝΟ. Από την άλλη, γρήγορη εκπνοή 

θα δυσκόλευε ιδιαίτερα τις μετρήσεις στα παιδιά, που έχουν μικρούς 

πνευμονικούς όγκους και άρα η εκπνευστική προσπάθεια θα διαρκούσε πολύ 

λίγο, ώστε να δοθεί επαρκής χρόνος στη συσκευή να πραγματοποιήσει ορθές 

και επαναλήψιμες μετρήσεις. Ουσιαστικής σημασίας είναι επίσης η 

παρατήρηση ότι το μετρούμενο ΝΟ από εκπνεόμενο αέρα ροής 50 ml/sec 

προέρχεται κυρίως από τη διάχυση του ΝΟ στους βρόγχους (122). 
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5. Τέλος η άμεση λήψη και καταγραφή του αποτελέσματος δίνει τη δυνατότητα 

επιλογής της καλύτερης προσπάθειας με κριτήριο την άμεση αξιολόγηση των 

παραμέτρων πίεσης και ροής, που ουσιαστικά εξασφαλίζουν τη τελική 

επιλογή της τεχνικά ορθής προσπάθειας ή τις πολλαπλές μετρήσεις και λήψη 

του μέσου όρου των μετρούμενων τιμών. 
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2. Η ανίχνευση βιολογικών δεικτών στο συμπύκνωμα του εκπνεομένου 

αέρα (Exhaled Breath Condensate, EBC). 

 

Ο αέρας στους βρόγχους και στις κυψελίδες των πνευμόνων έχει σταθερή 

θερμοκρασία (περί τους 37°C) και είναι κορεσμένος με υδρατμούς σε ποσοστό 100%, 

ανεξαρτήτως της υγρασίας και της θερμοκρασίας που έχει ο εισπνεόμενος αέρας του 

περιβάλλοντος. Η διαδικασία της ύγρανσης και θέρμανσης του εισπνεομένου αέρα 

αποτελεί ομοιοστατικό μηχανισμό και επιτελείται σταδιακά με την είσοδο του 

εισπνεομένου αέρα διαμέσου των ρινικών θαλαμών, των παραρρινίων κόλπων και 

του ρινο-, επι- και υποφάρυγγα. Κατά την εκπνοή η στροβιλώδης ροή του αέρα 

επιτρέπει στους υδρατμούς αυτούς να συμπαρασύρουν διάφορα πτητικά ή μη μόρια 

που προέρχονται από όλη την αναπνευστική οδό και έχουν μέγεθος όχι μεγαλύτερο 

από 65 kD. Με δεδομένη την ικανότητα υγροποίησης των υδρατμών κατά την ψύξη 

τους, οι υδρατμοί του εκπνεομένου αέρα είναι δυνατόν να ψυχθούν/υγροποιηθούν 

τεχνητά και οι περιεχόμενες σε αυτούς χημικές ουσίες να μετρηθούν. Ουσιαστικά, η 

σύσταση του συμπυκνώματος αυτού (exhaled breath condensates, EBS) αντανακλά 

τη σύσταση του υγρού που επαλείφει τους αεραγωγούς (airway lining fluid) και, 

τουλάχιστον σε ερευνητική βάση, η μη παρεμβατική του συλλογή δίνει τη 

δυνατότητα συσχέτισης των χημικών συστατικών και των χημικών ιδιοτήτων τους με 

παθολογικές καταστάσεις του αναπνευστικού συστήματος (123, 124). 

 

2.1   Η τεχνική συλλογής του συμπυκνώματος του εκπνεομένου αέρα. 

 

Η διαδικασία της λήψης του συμπυκνώματος του εκπνεομένου αέρα είναι 

απολύτως μη επεμβατική και για αυτό είναι ιδιαίτερα ελκυστική στη μελέτη 

αναπνευστικών παθήσεων του παιδιατρικού πληθυσμού. Μελέτες της σύστασης και 

των φυσικοχημικών ιδιοτήτων του EBC έχουν πραγματοποιηθεί στο βρογχικό άσθμα, 

στην κυστική ίνωση, στην πρωτοπαθή δυσκινησία κροσσών αλλά και σε άλλες 

καταστάσεις. Ιδιαίτερο όμως ερευνητικό ενδιαφέρον αποτελεί η μελέτης της 

φλεγμονής των αεραγωγών στο βρογχικό άσθμα (125). 
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Το EBC λαμβάνεται με την ψύξη του εκπνεομένου αέρα που λαμβάνεται με 

τη συνεχή και ήρεμη αναπνοή (tidal breathing) διαμέσου ενός επιστομίου για 10-

15min. Για την αποφυγή απωλειών συνήθως χρησιμοποιείται ρινικό πίεστρο. Στο 

επιστόμιο υπάρχει μια βαλβίδα διπλής κατεύθυνσης, για το διαχωρισμό της εισπνοής 

από την εκπνοή, ενώ συνήθως μεταξύ επιστομίου και συστήματος συλλογής υπάρχει 

και μια κατάλληλα προσαρμοσμένη παγίδα σιέλου. Ο εκπνεόμενος αέρας οδηγείται 

μέσω βαλβίδων μονής κατεύθυνσης στο εσωτερικό της διάταξης, όπου επιτυγχάνεται 

η ψύξη του και συλλέγεται σε υγρή ή στερεή μορφή, ανάλογα με το είδος της 

συσκευής και την ελάχιστη θερμοκρασία που αυτή επιτυγχάνει. Ακολουθεί η 

περαιτέρω ανάλυση και επεξεργασία για τον προσδιορισμό συγκεκριμένων 

βιολογικών δεικτών είτε αμέσως μετά τη λήψη είτε κατόπιν κατάψυξης στους -80οC 

(125). 

Υπάρχουν πολλά είδη συσκευών, είτε αυτοσχέδιες είτε εμπορικά διαθέσιμες. 

Οι πιο συχνά χρησιμοποιούμενες διατάξεις, είναι η εξής: 

1. Συστήματα συλλογής EBC στα οποία η ψύξη επιτυγχάνεται με τη χρήση πάγου: 

ο εκπνεόμενος αέρας οδηγείται, με τη βοήθεια βαλβίδων μονής κατεύθυνσης, 

στο εσωτερικό ενός σωλήνα που είναι βυθισμένος σε πάγο ή σε ένα σύστημα 

δοχείων που ψύχονται με πάγο (Εικόνα 6Α) (126). 

2. Συστήματα συλλογής EBC στα οποία η ψύξη επιτυγχάνεται με τη χρήση ψυχρού 

αέρα: ο εξεταζόμενος αναπνέει σε σωλήνα διπλού αυλού. Από τον εξωτερικό 

σωλήνα διέρχεται ψυχρός αέρας, ενώ στον εσωτερικό διοχετεύεται ο 

εκπνεόμενος αέρας ο οποίος ψύχεται από τον ψυχρό αέρα και τελικά το 

δείγμα συλλέγεται στο περιφερικό άκρο αυτού του σωλήνα (Εικόνα 6Β) 

(126). 

3. Συστήματα συλλογής EBC με χρήση σταθερής ηλεκτρικής ψύξης. Βασίζονται 

στη λογική της προηγούμενης διάταξης και επιτρέπουν τη συλλογή με συνεχή 

ψύξη σε σταθερή θερμοκρασία -200C. 

4. Σύστημα ρινικής συλλογής EBC. Ουσιαστικά όλες οι παραπάνω διατάξεις 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν για τη ρινική συλλογή του συμπυκνώματος με 

την επιπλέον χρήση ρινικού καθετήρα. Με τη διαδικασία αυτή τελικά 

συλλέγεται ένα μικρό ποσοστό των εκπνεομένων υδρατμών, ενώ τα 

αποτελέσματα δεν είναι εύκολα συγκρίσιμα με αυτά που προκύπτουν από  
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Εικόνα 6. Σχηματική απεικόνιση: (Α) του συστήματος συλλογής EBC στο οποίο η ψύξη 

επιτυγχάνεται με τη χρήση πάγου (το EBC συλλέγεται μεταξύ της εσωτερικής ψυχομένης 

επιφανείας και της εξωτερικής επιφανείας του αγωγού διοχέτευσης του εκπνεομένου αέρα) και 

(Β) του συστήματος συλλογής EBC στο οποίο η ψύξη επιτυγχάνεται με τη χρήση ψυχρού αέρα 

(το EBC συλλέγεται στην φιάλη δειγματοληψίας ενώ ο εκπνεόμενος αέρας ακολουθεί την 

πορεία του απεικονιζόμενου βέλους)[εικόνα τροποποιημένη από την παραπομπή (126)]. 

 

τις κλασικές τεχνικές συλλογής. Η συγκεκριμένη διάταξη έχει χρησιμοποιηθεί 

σε περιπτώσεις δυσχερούς συνεργασίας όπως για παράδειγμα σε παιδιά 

μικρής ηλικίας. 

5. Φορητά συστήματα συλλογής EBC (RTubeTM, AerifluxTM, Respiratory 

Research, Inc., Charlottesville, VA, USA). Για τη συμπύκνωση και συλλογή 

των υδρατμών του εκπνεομένου αέρα με την εν λόγω συσκευή 

χρησιμοποιείται ένας επαναχρησιμοποιούμενος αλουμινένιος κυλινδρικός 

σωλήνας, (Εικόνα 7Α). Ο σωλήνα αυτός ψύχεται κατάλληλα (π.χ. στους  

-20οC) και στο εσωτερικό του τοποθετείται πλαστικός σωλήνας από 

πολυπροπυλένιο. Ο πλαστικός σωλήνας φέρει ένα επιστόμιο και μια βαλβίδα  
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Α   Β   Γ  

Εικόνα 7. Απεικόνιση του συστήματος συμπύκνωσης εκπνεομένου αέρα RTube
TM

.  

Α: αλουμινένιος σωλήνας ψύξης και κάλυμμα διατήρησης θερμοκρασίας, Β: επιστόμιο, βαλβίδα 

και πλαστικός σωλήνας εισπνοής - εκπνοής, Γ: προσαρμοσμένος σωλήνας ψήξης επί του 

σωλήνα εισπνοής- εκπνοής έτοιμος προς χρήση. 

 

Εικόνα 8. Ο πλαστικός σωλήνας του συστήματος RTube
TM

 σε δισδιάστατη απεικόνιση 

(αριστερά) και σε διατομή (δεξιά) όπου και διακρίνεται η στροβιλώδης ροή του εισερχομένου 

αέρα που βοηθά την ευκολότερη και γρηγορότερη ψύξη και συλλογή των εκπνεομένων 

υδρατμών. 
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εισπνοής - εκπνοής (Εικόνα 7Β). Η βαλβίδα επιτρέπει την είσοδο μόνο του 

εκπνεομένου αέρα εντός του πλαστικού σωλήνα και είναι έτσι 

κατασκευασμένη ώστε ο εισερχόμενος αέρας να στροβιλίζεται αυξάνοντας 

την ποσότητα του αέρα καθώς και το χρόνο επαφής του με τα τοιχώματα του 

σωλήνα (και κατ’ επέκταση με τα τοιχώματα της παγωμένης εσωτερικής 

επιφανείας του μεταλλικού κυλίνδρου) (Εικόνα 8). Στο σύστημα αυτό 

(Εικόνα 7Γ) ο εκπνεόμενος αέρας ψύχεται με την επαφή του με την 

εσωτερική παγωμένη επιφάνεια του μεταλλικού κυλίνδρου και οι υδρατμοί 

συγκεντρώνονται στο εσωτερικό του πλαστικού σωλήνα. 

Βασικό πρόβλημα στις μελέτες των EBC αποτελεί η επιμόλυνση του 

δείγματος με σίελο, η οποία, τουλάχιστον στις αρχικές μελέτες, καθιστούσε αναγκαίο 

τον προσδιορισμό αμυλάσης στο δείγμα ως εμμέσου δείκτη επιμόλυνσης. Η 

υιοθέτηση της παγίδας σιέλου από τις περισσότερες συσκευές συλλογής EBC 

εξασφάλισε τον περιορισμό της επιμόλυνσης αυτής. Πάραυτα, το θέμα αυτό 

εξακολουθεί να διχάζει την επιστημονική κοινότητα αφού φαίνεται ότι ακόμα και 

απουσία υλικού επιμόλυνσης, όπως αυτό δεικνύεται με την απουσία ιχνών αμυλάσης 

από το δείγμα, πτητικά όξινα και βασικά στοιχεία προερχόμενα από το σίελο 

επηρεάζουν την οξύτητα και, κατ’ επέκταση, τις φυσικοχημικές ιδιότητες των ουσιών 

που περιέχονται στο EBC (127). 

 

2.2   Τι ανιχνεύεται και τι μετράται στο EBC 

 

Ακόμα και μέχρι σήμερα δεν έχει σταματήσει το ερευνητικό ενδιαφέρον 

αναζήτησης της διαγνωστικής αξίας των διαφόρων βιοδεικτών που ανιχνεύονται στο 

EBC. Τα πτητικά μόρια είναι εκείνα που ανιχνεύονται ευκολότερα, αλλά υπάρχουν 

και αναφορές προσδιορισμού και μη πτητικών μορίων. Επιπλέον, ιδιαίτερο 

ενδιαφέρον παρουσιάζει η μετρούμενη οξύτητα του EBC όπως αυτή προσδιορίζεται 

από τη μέτρηση του pH του συμπυκνώματος του εκπνεομένου αέρα. Μέχρι στιγμής 

τα πιο καλά μελετημένα μόρια του EBC είναι τα εξής: 
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2.2.1   Υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2) 

 

Ο προσδιορισμός του H2O2 συνδέεται με τις κλασικές βιβλιογραφικές 

αναφορές που σχετίζονται με την εκτίμηση της οξειδωτικής φλεγμονής. Έτσι υπάρχει 

πληθώρα μελετών σε ασθενείς με οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια (128) αλλά και σε 

ασθενείς με βρογχικό άσθμα, ΧΑΠ, βρογχιεκτασίες και κυστική ίνωση. Για το H2O2 

έχουν καταγραφεί και φυσιολογικές τιμές σε υγιή παιδιά. Οι μέθοδοι μέτρησης του 

υπεροξειδίου του υδρογόνου βασίζονται στην ικανότητά του να αντιδρά με 

κατάλληλα υποστρώματα. Υπάρχουν, ωστόσο, προβλήματα στη μέτρησή του αφού οι 

ποσότητες H2O2 στους φυσιολογικούς ανθρώπους είναι σχεδόν μη ανιχνεύσιμες, ενώ 

και σε πολλές παθήσεις τα επίπεδά του είναι στα κατώτερα όρια της ευαισθησίας 

ανίχνευσης που διαθέτουν οι χρησιμοποιούμενες μέθοδοι (129-131). 

 

2.2.2   8-ισοπροστάνιο (8-isoprostane)  

 

Τα ισοπροστάνια ή εικοσανοειδή είναι ενώσεις ανάλογες με τις 

προσταγλανδίνες που παράγονται in vivo από την υπεροξείδωση του αραχιδονικού 

οξέος που καταλύεται από ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, κυρίως μη ενζυμικά και χωρίς 

τη συμμετοχή της κυκλοοξυγενάσης. Λόγω της σταθερότητάς τους, της ειδικότητάς 

τους για την υπεροξείδωση των λιπών, της παραγωγής τους in vivo και της σχετικής 

αφθονίας τους στα βιολογικά υγρά, οι ουσίες αυτές αποτελούν άριστους δείκτες του 

οξειδωτικού στρες (132). Η πιο γνωστή ένωση της κατηγορίας των ισοπροστανίων 

είναι το 8-ισοπροστάνιο, που αποτελεί το κύριο μέλος της οικογένειας των 

εικοσανοειδών που υπάρχει, είναι δυνατόν να μετρηθεί στο συμπύκνωμα του 

εκπνεομένου αέρα και έχει ισχυρή βιολογική δράση in vivo. Η μέθοδος αναφοράς για 

τον προσδιορισμό του 8-ισοπροστανίου σε βιολογικά υγρά είναι η αέριος 

χρωματογραφία-φασματομετρία μάζας (gas chromatography-mass spectrometry),. 

λόγω της μεγάλης ειδικότητας και ευαισθησίας που την χαρακτηρίζει. Δυστυχώς 

όμως, η μέθοδος αυτή είναι ιδιαίτερα χρονοβόρα και είναι διαθέσιμη σε λίγα μόνο 

κέντρα (133). 
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2.2.3   Προϊόντα μεταβολισμού του NO (νιτρικά [NO3
–]-νιτρώδη [NO2

–]) 

 

Το NO είναι ένα ασταθές πτητικό μόριο, το οποίο μέσα σε λίγα λεπτά 

μετατρέπεται στα μη πτητικά νιτρικά (ΝΟ3
–) και νιτρώδη (ΝΟ2

–). Η αντίδραση αυτή 

επηρεάζεται από το επίπεδο φλεγμονής των αεραγωγών. Δεδομένου του χρονικού 

διαστήματος που απαιτείται για την συγκέντρωση του EBC διατυπώθηκε η υπόθεση 

ότι ίσως η μέτρηση των σταθερών τελικών προϊόντων του μεταβολισμού του NO, 

όπως είναι τα νιτρικά και τα νιτρώδη, θα μπορούσαν να αποτελέσουν αξιόπιστους 

δείκτες έκφρασης της φλεγμονής των αεραγωγών. Ο προσδιορισμός των νιτρωδών 

στο συμπύκνωμα του εκπνεομένου αέρα γίνεται με μια χρωματογραφική μέθοδο. 

Όμως η ανίχνευσής τους είναι αρκετά περίπλοκη και απαιτεί κατάλληλο και ακριβό 

εξοπλισμό (134, 135). 

 

2.2.4   pH 

 

Το pH των αεραγωγών έχει προσδιοριστεί τόσο σε φυσιολογικά άτομα όσο 

και σε ασθματικούς ασθενείς, με βάση την υπόθεση ότι η ενδογενής οξίνιση των 

αεραγωγών μπορεί να παίζει κάποιο ρόλο στην παθοφυσιολογία του άσθματος. Η 

μέση και διάμεση τιμή του pH στο EBC φυσιολογικών ενηλίκων ήταν 7.83 και 8.0, 

αντίστοιχα, ενώ αντίστοιχες τιμές έχουν μετρηθεί και σε παιδιά. (136, 137). 

Μετρήσεις σε υγιείς εξεταζομένους έδειξαν ότι το pH σε EBC είναι ιδιαίτερα 

ασταθές, όταν αυτό μετράται αμέσως μετά τη συλλογή του. Η απομάκρυνση του CO2 

(εξαέρωση, de-aeration) που περιέχεται στο δείγμα, έχει δειχθεί ότι σταθεροποιεί το 

pH. Η εξαέρωση αυτή είναι δυνατόν να πραγματοποιηθεί με τη διοχέτευση εντός του 

δείγματος αδρανών αερίων, ελεύθερων CO2, αμέσως μετά το πέρας της συλλογής 

EBC. Το πιο συνηθισμένο αέριο που χρησιμοποιείται για τη διαδικασία αυτή είναι το 

ευγενές αέριο αργόν (συμβολισμός στον Περιοδικό Πίνακα, Ar) (125). Διοχέτευση 

αργού για τουλάχιστον 4 λεπτά φαίνεται να επαρκεί προκειμένου να σταθεροποιηθεί 

το pH (138). 

Υπό αυτές τις συνθήκες το pH δε φαίνεται να επηρεάζεται από την ηλικία, το 

φύλο, τη χρονική στιγμή μέτρησης μέσα στο 24ωρο, τον όγκο του τελικού δείγματος 
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EBC, τις μεταβολές στο ρυθμό της αναπνοής, τον υπεραερισμό ή τον υποαερισμό, τη 

χρήση βρογχοδιασταλτικών, τη θερμοκρασία του περιβάλλοντος ακόμα και το 

χρονικό διάστημα αποθήκευσής του (136, 139). Επιπλέον η μέτρηση του pH είναι 

ιδιαίτερα απλή, γρήγορη και το κόστος του αναγκαίου εξοπλισμού μικρό. Τέλος από 

μελέτες σε ασθματικούς με σταθερό άσθμα έχει δειχτεί ότι ως μέτρηση παρουσιάζει 

μεγάλη επαναληψιμότητα χωρίς ιδιαίτερη εποχική διακύμανση (140). Αυτοί είναι οι 

κύριοι λόγοι που εξηγούν γιατί στις περισσότερες δημοσιευμένες μελέτες του EBC, 

έχει μετρηθεί και το pH και γιατί ως μέτρηση είναι ιδιαίτερα δημοφιλής κυρίως σε 

μελέτες που αφορούν τον παιδιατρικό πληθυσμό. 

 

2.3   Βρογχικό άσθμα και pH του EBC 

 

Το pH του EBC ασθενών με βρογχικό άσθμα στην οξεία φάση παρόξυνσης 

είναι σημαντικά χαμηλότερο από εκείνο των φυσιολογικών ατόμων (5.23±0.21 έναντι 

7.65±0.20). Αντίθετα, στο σταθερό άσθμα, οι τιμές είναι παραπλήσιες με εκείνες των 

φυσιολογικών ατόμων (7.8±0.1), εύρημα που παρατηρείται και σε ασθενείς με 

παρόξυνση άσθματος ακόμα και μετά αγωγή με στεροειδή για περισσότερο από 48 

ώρες (7.4±0.23). Στους ασθενείς αυτούς παρατηρήθηκε σταθερή αύξηση του pH 

μέχρι επαναφοράς του στα φυσιολογικά επίπεδα εντός του 48ώρου αυτού. Φαίνεται 

ότι το pH των αεραγωγών αποτελεί σημαντική παράμετρο για τον καθορισμό της 

φλεγμονής των αεραγωγών και πιθανώς παίζει σημαντικό ρόλο στην παθοφυσιολογία 

του άσθματος. Υπάρχουν, όμως και μελέτες στις οποίες δεν φάνηκε καμιά διαφορά 

μεταξύ pH ασθματικών ή υγειών μαρτύρων (135, 137, 141-145) και αυτές αριθμητικά 

είναι αντίστοιχες με τις μελέτες που έδειξαν στατιστικά σημαντικές διαφορές (82-90). 

Η ιδιαιτερότητα αυτή έχει να κάνει μάλλον με την παρατήρηση ότι το pH αντανακλά 

τον έλεγχο του άσθματος και όχι τη βαρύτητα, και άρα ως δείκτης δεν είναι ικανός να 

διαχωρίσει τους υγιείς εξεταζομένους από τους ασθματικούς με ελεγχόμενο άσθμα 

είτε υπό αγωγή είτε σε φάση ύφεσης (146). Αυτό το οποίο λείπει από τη διεθνή 

βιβλιογραφία είναι η μελέτη του pΗ του EBC με επαναλαμβανόμενες μετρήσεις 

εκτός και κατά τη διάρκεια ενός επεισοδίου συριγμού τόσο για να διερευνηθεί η 

πιθανή διακύμανση όσο για και να συσχετιστεί με τα συμπτώματα και την 

αναπνευστική λειτουργία. 
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Γ. Λειτουργικές Πνευμονικές Δοκιμασίες στη Διάγνωση του 

Παιδιατρικού Άσθματος 

 

 

1. Η Σπιρομετρία στην Παιδιατρική Πράξη 

 

Η ποσότητα του αέρα που εμπεριέχεται μέσα στους πνεύμονες κάθε χρονική 

στιγμή εξαρτάται από τις σύμφυτες ιδιότητες του πνευμονικού παρεγχύματος και του 

θωρακικού κλωβού, από τη δραστηριότητα των εισπνευστικών και εκπνευστικών 

μυών, από τα χαρακτηριστικά των αεραγωγών και από νευρογενείς μηχανισμούς. Η 

ποσότητα αυτή του αέρα ή αλλιώς ο όγκος των πνευμόνων μεταβάλλεται συνεπεία 

παθολογικών ή μη παραγόντων. Συνεπώς, αν τυποποιηθούν οι συνθήκες κάτω από τις 

οποίες πραγματοποιείται η μέτρηση του όγκου των πνευμόνων, είναι δυνατόν να 

παραμετροποιηθεί και ποσοτικοποιηθεί η πνευμονική λειτουργία και, κατ’ επέκταση, 

να συγκριθεί τόσο μεταξύ των διαφόρων ατόμων όσο και σε διάφορες χρονικές 

στιγμές στον ίδιο εξεταζόμενο. 

Το μέγεθος των πνευμονικών όγκων εξαρτάται από σωματομετρικά και 

δημογραφικά χαρακτηριστικά όπως το ύψος, το βάρος ή την επιφάνεια του σώματος, 

το φύλο, τη φυλή και την ηλικία του εξεταζόμενου. Με δεδομένη τη συσχέτιση και 

εξάρτηση της αναπνευστικής λειτουργίας με τις παραμέτρους αυτές, μελέτες σε υγιή 

άτομα έχουν καταλήξει σε μαθηματικούς τύπους με τους οποίους υπολογίζεται η, 

κατά περίπτωση, αναμενομένη αναπνευστική λειτουργία σύμφωνα με την ηλικία, το 

φύλο και τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά του εξεταζομένου. Η λειτουργία αυτή 

αντιστοιχεί στις λεγόμενες φυσιολογικές ή προβλεπόμενες τιμές, ή απλά τιμές 

αναφοράς (147, 148). 
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1.1   Οι στατικοί όγκοι και χωρητικότητες 

 

Το αναπνευστικό σύστημα είναι μια δυναμική ελαστική δομή όπως ακριβώς 

το ελατήριο. Αν ασκηθεί επάνω του δύναμη, ο όγκος του μεταβάλλεται, ενώ όταν η 

δύναμη αυτή πάψει να υφίσταται το σύστημα επανέρχεται στη διαμόρφωση που 

διατηρεί σε κατάσταση ηρεμίας. Για παράδειγμα, στο τέλος μιας ήρεμης εκπνοής, 

όταν πλέον δεν γίνεται καμία σύσπαση αναπνευστικών μυών, ο μεν πνεύμονας τείνει 

να συμπτυχθεί, ο δε θωρακικός κλωβός τείνει να εκπτυχθεί (147, 148). 

Οι διαστάσεις της αναπνευστικής συσκευής καθορίζονται κάθε φορά από την 

ισορροπία των ελαστικών δυνάμεων, των μυϊκών δυνάμεων που ασκούνται πάνω σε 

αυτήν καθώς και από την αδράνεια του συστήματος. Συνθήκες ισορροπίας είναι 

δυνατόν να δημιουργηθούν κάθε χρονική στιγμή, είτε στην εισπνευστική, είτε στην 

εκπνευστική προσπάθεια με τη διακοπή της κίνησης του αέρα και με τη διατήρηση 

του αναπνευστικού συστήματος σε κατάσταση “ακινησίας”. Στις συνθήκες αυτές, 

δηλαδή όταν δεν υπάρχει ροή του αέρα, μπορούν να μελετηθούν οι ελαστικές 

ιδιότητες του συστήματος και να μετρηθούν οι όγκοι που αντιστοιχούν στις 

συγκεκριμένες συνθήκες. Οι όγκοι αυτοί ονομάζονται στατικοί όγκοι και αποτελούν 

στατικές ανατομικές μετρήσεις. Οι στατικοί όγκοι είναι (147) (Εικόνα 9): 

 

1. o Αναπνεόμενος Όγκος (Tidal Volume, VT): είναι ο όγκος του αέρα που 

εισπνέεται ή εκπνέεται κατά τη διάρκεια της ήρεμης αναπνοής, 

2. o Υπολειπόμενος Όγκος (Residual Volume, RV): είναι ο όγκος του αέρα που 

παραμένει στους πνεύμονες μετά από μια μέγιστη δυνατή εκπνευστική 

προσπάθεια, δηλαδή ο όγκος του αέρα που δεν είναι δυνατόν να αποβληθεί 

ποτέ από τους πνεύμονες όσο έντονη προσπάθεια και αν καταβληθεί, 

3. o Εισπνευστικός Εφεδρικός Όγκος (Inspiratory Reserve Volume, IRV): είναι ο 

όγκος του αέρα που εισπνέεται με τη μέγιστη δυνατή εισπνευστική 

προσπάθεια που καταβάλλεται αρχίζοντας από το τέλος μιας ήρεμης 

εισπνοής, και  
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Εικόνα 9. Στατικοί πνευμονικοί όγκοι και πνευμονικές χωρητικότητες. 

VΤ: Tidal Volume (Αναπνεόμενος Όγκος), RV: Residual Volume (Υπολειπόμενος Όγκος): IRV: 

Inspiratory Reserve Volume (Εφεδρικός Όγκος), ERV: Expiratory Reserve Volume (Εκπνευστικός 

Εφεδρικός Όγκος). 

TLC: Total Lung Capacity (Ολική Πνευμονική Χωρητικότητα), VC: Vital Capacity (Ζωτική 

Χωρητικότητα), IC: Inspiratory Capacity (Εισπνευστική Χωρητικότητα), FRC: Functional Residual 

Capacity (Λειτουργική Υπολειπόμενη Χωρητικότητα). 

 

4. o Εκπνευστικός Εφεδρικός Όγκος (Expiratory Reserve Volume, ERV): είναι ο 

όγκος του αέρα που εκπνέεται με την μέγιστη δυνατή εκπνευστική 

προσπάθεια που μπορεί να καταβληθεί αρχίζοντας μετά το τέλος μιας ήρεμης 

εκπνοής. 

Τα επιμέρους αθροίσματα δύο ή και περισσοτέρων στατικών πνευμονικών 

όγκων ονομάζονται πνευμονικές χωρητικότητες και αυτές είναι (147) (Εικόνα 9): 

1. η Ολική Πνευμονική Χωρητικότητα (Total Lung Capacity, TLC): είναι το 

άθροισμα όλων των στατικών πνευμονικών όγκων, δηλαδή το άθροισμα του 

αναπνεόμενου όγκου, του εισπνευστικού εφεδρικού όγκου, του εκπνευστικού 

Τέλος 
ήρεμης 
εισπνοής

Τέλος 
ήρεμης 
εκπνοής

Τέλος 
μέγιστης
εκπνοής

ΣΤΑΤΙΚΟΙ  ΟΓΚΟΙ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΕΣ ΧΩΡΗΤΙΚΟΤΗΤΕΣ

Τέλος μέγιστης 
εισπνοής

ΧΡΟΝΟΣ

Ο
Γ

Κ
Ο

Σ



88 
 

εφεδρικού όγκου και του υπολειπόμενου όγκου. Δηλαδή, η ολική πνευμονική 

χωρητικότητα είναι ο όγκος του αέρα που περιέχεται μέσα στους πνεύμονες 

στο τέλος μιας μέγιστης εισπνευστικής προσπάθειας, 

2. η Ζωτική Χωρητικότητα (Vital Capacity, VC): είναι ο μέγιστος όγκος αέρα 

που μπορεί να εκπνέεται μετά το τέλος μιας μέγιστης εισπνευστικής 

προσπάθειας. Δηλαδή, είναι το άθροισμα του αναπνεόμενου όγκου, του 

εισπνευστικού εφεδρικού όγκου και του εκπνευστικού εφεδρικού όγκου. Η 

ζωτική χωρητικότητα αποτελεί περί το 80% της ολικής πνευμονικής 

χωρητικότητας. Επομένως, ό,τι απομένει μέσα στους πνεύμονες μετά από την 

εκπνοή των όγκων που αποτελούν τη ζωτική χωρητικότητα, και δεν είναι 

δυνατόν να αποβληθεί, είναι ο υπολειπόμενος όγκος, που αποτελεί περίπου το 

20% της TLC. 

3. η Εισπνευστική Χωρητικότητα (Inspiratory Capacity, IC): είναι ο μέγιστος 

όγκος αέρα που είναι δυνατόν να εισπνευσθεί μετά το τέλος μιας ήρεμης 

εκπνοής, και είναι το άθροισμα του αναπνεόμενου όγκου και του 

εισπνευστικού εφεδρικού όγκου, και 

4. η Λειτουργική Υπολειπόμενη Χωρητικότητα (Functional Residual Capacity 

FRC): είναι ο όγκος του αέρα που παραμένει μέσα στους πνεύμονες μετά το 

τέλος μιας ήρεμης εκπνοής και αποτελεί το άθροισμα του εκπνευστικού 

εφεδρικού όγκου και του υπολειπόμενου όγκου αέρα. 

Η λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα (FRC) αποτελεί το σημείο της 

ισορροπίας των ελαστικών δυνάμεων του θωρακικού τοιχώματος και των ελαστικών 

δυνάμεων των πνευμόνων. Σε γενικές γραμμές το θωρακικό τοίχωμα τείνει να 

εκπτυχθεί προς τα άνω και έξω και επομένως τείνει να προκαλέσει αύξηση του όγκου 

των πνευμόνων. Οι ελαστικές δυνάμεις των πνευμόνων τείνουν να προκαλέσουν την 

σύμπτυξη των πνευμόνων, και επομένως την ελάττωση του πνευμονικού όγκου. 

 

1.2   Οι δυναμικοί όγκοι. 

 

Οι δυναμικοί όγκοι των πνευμόνων, όπως και οι ροές του αέρα, μελετώνται με 

τη δυναμική σπιρομέτρηση. Η μελέτη γίνεται κατά την διάρκεια μιας βίαιης εισπνοής 

ή μιας βίαιης εκπνοής ή κατά τη διάρκεια βίαιης δυναμικής αναπνοής, όταν καθ’ όλη 
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τη διάρκεια του αναπνευστικού κύκλου εφαρμόζεται μέγιστη προσπάθεια . Η βασική 

διαφορά στη μέτρησή τους από αυτή των στατικών όγκων, είναι ότι στους 

τελευταίους μέγιστη προσπάθεια απαιτείται μόνο στην αρχή ή στο τέλος της 

ανάλογης αναπνευστικής κίνησης. Τα αποτελέσματα της δυναμικής σπιρομέτρησης 

συνήθως εκφράζονται με τη σχέση ροής προς τον πνευμονικό όγκο όπως φαίνεται 

στην καμπύλη ροής – όγκου (Εικόνα 10Α) και τη σχέση του εισπνεομένου ή 

εκπνεομένου όγκου αέρα στο χρόνο όπως φαίνεται στην καμπύλη όγκου – χρόνου 

(Εικόνα 10Β).  

Η εκπνευστική σπιρομετρία αποτελεί τη βασικότερη λειτουργική δοκιμασία 

της βίαιης εκπνοής με την οποία ποσοτικοποιούνται πολλαπλές παράμετροι της 

αναπνευστικής λειτουργίας. Οι σημαντικότερες από αυτές τις παραμέτρους, είναι οι 

εξής (147): 

1. η Βίαιη Ζωτική Χωρητικότητα (Forced Vital Capacity,FVC) είναι ο όγκος του 

αέρα που εκπνέεται κατά τη διάρκεια μιας εκπνοής η οποία εκτελείται όσο 

ταχύτερα και πληρέστερα γίνεται, αρχίζοντας από το επίπεδο της μέγιστης 

εισπνοής, 

2. ο Βίαια Εκπνεόμενος όγκος Αέρα σε t sec (Forced Expiratory Volume in t sec, 

FEVt) είναι ο όγκος του αέρα που εκπνέεται μέσα σε χρόνο t από την έναρξη 

της μέγιστης, βίαιης εκπνοής μετά από μια μέγιστη εισπνοή, δηλαδή από το 

επίπεδο της ολικής πνευμονικής χωρητικότητας. Ο ποιο συχνά 

χρησιμοποιούμενος χρόνος είναι το 1 sec (FEV1), 

3. η Μέγιστη Εκπνευστική Ροή στο 50% της Εκπνοής ή Βίαιη Εκπνευστική Ροή 

στο Μέσο της Εκπνευστικής Προσπάθειας (Forced Expiratory Flow 50%, 

FEF50) ονομάζεται η ροή η oποία μετράται κατά τη μέγιστη βίαιη εκπνευστική 

προσπάθεια στο χρονικό σημείο κατά το οποίο έχει εκπνευσθεί το 50% της 

FVC, και 

4. η Μέγιστη Εκπνευστική Ροή (Peak Expiratory Flow Rate, PEFR ή PEF) είναι η 

μέγιστη ροή του αέρα που επιτυγχάνεται κατά την βίαιη εκπνευστική 

προσπάθεια μετά από τη μέγιστη εισπνοή. 
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Εικόνα 10. Καμπύλες (Α) ροής – όγκου και (Β) όγκου – χρόνου κατά την πραγματοποίηση μιας 

τεχνικά ορθής σπιρομέτρησης. 
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1.3   Ιδιαιτερότητες της τεχνικής 

 

Για να μετρηθούν οι δυναμικοί όγκοι και να εκτελεστεί ορθά μία 

σπιρομέτρηση είναι απαραίτητη η πλήρωση των πνευμόνων με αέρα ώστε να 

επιτευχθεί η ολική πνευμονική χωρητικότητα (TLC). Αυτό επιτυγχάνεται με την 

εισπνοή σε μέγιστο βαθμό αμέσως μετά από μια ήρεμη εκπνοή. Ακολούθως, και 

προκειμένου να μετρηθούν οι ροές και οι δυναμικοί όγκοι, ακολουθεί απότομη, βίαιη 

και συνεχής εκπνευστική προσπάθεια, ουσιαστικά με τη σύσπαση όλων των 

εκπνευστικών μυών, έτσι ώστε να επιτευχθεί αφενός η μέγιστη ταχύτητα εξόδου του 

αέρα από τους πνεύμονες, δηλαδή η PEF, και αφετέρου να συνεχιστεί η προσπάθεια 

αμείωτη μέχρι να μηδενιστεί η ροή εξόδου του αέρα, δηλαδή μέχρι το σημείο που δεν 

αποβάλλεται πλέον άλλη ποσότητα αέρα από τους πνεύμονες. Αυτό το σημείο 

αντιστοιχεί στον υπολειπόμενο όγκο αέρα (RV) ο οποίος ούτως ή άλλως δεν μπορεί 

να μετρηθεί με την δυναμική σπιρομέτρηση. Όλος ο όγκος του αέρα που έχει 

εκπνευστεί με τη δοκιμασία της βίαιης εκπνοής αποτελεί την FVC. 

Για μια αξιόπιστη δοκιμασία χρειάζεται η απόλυτη συνεργασία του 

εξεταζομένου με ότι αυτό συνεπάγεται αν ο εξεταζόμενος είναι ένα μικρό παιδί. Η 

ηλικία στην οποία ένα παιδί μπορεί να εκτελέσει μια σωστή τεχνικά σπιρομέτρηση 

ποικίλει, αν και πολλά παιδιά με την κατάλληλη εκπαίδευση και εξάσκηση μπορούν 

να εκτελέσουν κατάλληλες σπιρομετρήσεις ήδη από την ηλικία των 4-5 ετών. Η 

εκτίμηση του κατά πόσον ένα παιδί θα πετύχει μια ορθή σπιρομέτρηση μπορεί να 

γίνει και από την κλινική εξέταση. Παιδιά τα οποία μπορούν να πάρουν βαθιές 

ανάσες, να φυσήξουν δυνατά και να βήξουν με το παράγγελμα του ιατρού είναι 

συνήθως τα παιδιά που μπορούν να εκτελέσουν μια σωστή σπιρομέτρηση. Το 

πρόβλημα όμως ακόμα και με αυτά τα παιδιά είναι ότι δεν μπορούν να κατανοήσουν 

εύκολα την ανάγκη να εκπνεύσουν με τη μέγιστη δυνατή προσπάθεια και για όσο το 

δυνατόν περισσότερο χρονικό διάστημα ώστε η προσπάθειά τους να είναι επαρκής 

και τεχνικά σωστή. Παιδιά που φυσάνε πολύ δυνατά, δίνοντας μια πολύ καλή PEF, 

συχνά σταματούν να εκπνέουν λίγο πριν από τον RV, ενώ αυτά που φυσάνε για 

μεγάλο χρονικό διάστημα, επιτυγχάνοντας μια πραγματική VC, προσπαθούν να 

εξοικονομήσουν αέρα και δεν φυσάνε βίαια στην αρχή της δοκιμασίας. Η χρήση των 

ηλεκτρονικών υπολογιστών έχει προσφέρει λύσεις στα τεχνικά αυτά προβλήματα  
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Εικόνα 11. Δύο από τα προγράμματα καθοδήγησης (incentive animation) που 

χρησιμοποιούνται για τη βελτιστοποίηση των σπιρομετρικών προσπαθειών στα παιδιά. 

 

 

κυρίως με την δημιουργία και τη χρήση λογισμικών προγραμμάτων καθοδήγησης 

ασθενών με βάση το κινούμενο σχέδιο (incentive animation). Πιο συγκεκριμένα 

χρησιμοποιούνται απεικονίσεις, όπως για παράδειγμα αυτή με τα κεριά, προκειμένου 

να επιτευχθεί η μέγιστη δυνατή εκπνευστική ροή (Εικόνα 11). Στο παράδειγμα αυτό 

στόχος είναι να σβήσουν όσο το δυνατόν περισσότερα κεριά. Όσο πιο μεγάλο το 

ύψος του κεριού τόσο πιο έντονη προσπάθεια απαιτείται ώστε να σβήσει. Άλλα 

προγράμματα καθοδήγησης, όπως για παράδειγμα είναι αυτό με τις κορύνες του 

μπόουλινγκ (Εικόνα 11), απαιτούν τόσο αρχική μέγιστη προσπάθεια όσο και 

διάρκεια της προσπάθειας αυτής. Στο παράδειγμα με το μπόουλινγκ, μια μπάλα του 

μπόουλινγκ ξεκινά από την αρχή του διαδρόμου και κινείται κατά μήκος αυτού μέχρι 

να φτάσει και να ρίξει τις κορύνες στην άλλη άκρη του διαδρόμου. Στην απεικόνιση 

αυτή χρειάζεται αφενός μεν μεγάλη PEF για να αποκτήσει η μπάλα ικανοποιητική 

ταχύτητα αλλά και διάρκεια για να τα καταφέρει να φτάσει στην άλλη άκρη του 

διαδρόμου. Με τον τρόπο αυτό επιτυγχάνεται η βέλτιστη δυνατή βίαια εκπνεομένη 

ζωτική χωρητικότητα, (FVC) (149).  
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2. Η Παλμική ταλαντωσιμετρία (Impulse Oscillometry) 

 

Η τεχνική της παλμικής ταλαντωσιμετρίας (Impulse OScillometry, IOS) 

αποτελεί μια μεθοδολογία καταγραφής, μέτρησης και γενικότερα αποτίμησης της 

μηχανικής των αεραγωγών. Με την τεχνική αυτή πραγματοποιούνται μετρήσεις χωρίς 

να απαιτείται ιδιαίτερη προσπάθεια και συνεργασία από τον ασθενή. Αυτός είναι και 

ο λόγος που η τεχνική αυτή έχει χρησιμοποιηθεί όχι μόνο σε ενήλικες αλλά και σε 

παιδιά, ακόμα και προσχολικής ηλικίας, για την αντικειμενική καταγραφή των 

πνευμονικών λειτουργιών και τον εντοπισμό παθολογικών ευρημάτων συμβατών, για 

παράδειγμα, με απόφραξη όπως παρατηρείται στο άσθμα ή τη βρογχική 

υπεραντιδραστικότητα (150). Η τεχνική είναι μη επεμβατική, εύκολα 

πραγματοποιήσιμη αν υπάρχει ο κατάλληλος εξοπλισμός και απαιτεί μόνο τη 

παθητική συνεργασία του ασθενούς, δηλαδή ουσιαστικά μόνο την ήρεμη αναπνοή 

διαμέσου του επιστομίου της συσκευής. 

 

2.1   Φυσιολογία της μηχανικής της τεχνικής IOS 

 

Η μηχανική βάση της ταλαντωσιμετρίας βασίζεται στην παραγωγή 

εξαναγκασμένων ταλαντώσεων (περιορισμένης έκτασης, διάρκειας 30-40 msec, με 

συγκεκριμένη ή τυχαία συχνότητα) ή αλλιώς κυμάτων αέρος από μία γεννήτρια 

παλμών πίεσης. Τα κύματα αυτά διαβιβάζονται διαμέσου του επιστομίου της 

συσκευής αρχικά στον αέρα που περιέχεται στη στοματική κοιλότητα και ακολούθως 

συμπιέζουν τη στήλη αέρος που περιέχεται και ορίζεται από τον υποφάρυγγα, το 

λάρυγγα, την τραχεία, τους μεγάλους και τους μικρούς αεραγωγούς. Με τον τρόπο 

αυτό δημιουργείται διάταση των ελαστικών συστατικών των ιστών των πνευμόνων. 

Όταν το μεταδιδόμενο, κατά μήκος των αεραγωγών, κύμα αέρος πάψει να ασκεί 

πίεση, τότε οι ελαστικοί πνευμονικοί ιστοί επανέρχονται στην αρχική τους ανατομική 

θέση δημιουργώντας με αυτόν τον τρόπο μια διαφορική πίεση η οποία συμπιέζει εκ 

νέου τη στήλη αέρος αυτή τη φορά με κατεύθυνση προς τη στοματική κοιλότητα και 

το επιστόμιο. Οι δημιουργούμενες με αυτόν τον τρόπο τεχνητές μεταβολές ροής και 

πίεσης συμβάλουν στον υπολογισμό, με τη χρήση περίπλοκων μαθηματικών 
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συναρτήσεων, της εμπέδησης ή σύνθετης αντίστασης (impedance, Zrs ) του 

αναπνευστικού συστήματος (151). Οι δύο συνιστώσες της εμπέδησης είναι: 

 

1. η αντίσταση ή πραγματική αντίσταση Rrs  (resistance) η οποία αποτελεί την 

ποσοτική έκφραση της ενέργειας που απαιτείται για να διαδοθεί ένα κύμα 

πίεσης διαμέσου των αεραγωγών. Στο μέγεθος αυτό περιλαμβάνονται οι 

αντιστάσεις του στοματοφάρυγγα, του λάρυγγα, της τραχείας, των κεντρικών 

και περιφερικών αεραγωγών, του πνευμονικού παρεγχύματος και του 

θωρακικού τοιχώματος. Η μέτρηση των αντιστάσεων αυτών είναι εφικτή όταν 

η παραγωγή και μεταβίβαση του κύματος αέρος πραγματοποιείται στη φάση 

της λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας (FRC), δηλαδή στο σημείο 

της ισορροπίας των ελαστικών δυνάμεων του θωρακικού τοιχώματος και των 

ελαστικών δυνάμεων των πνευμόνων1 (152). Στο μεγαλύτερο μέρος αυτής της 

μετρούμενης αντίστασης συνεισφέρει κατά κύριο λόγο η ζώνη των 

αεραγωγών (Εικόνες 12 και 13), και 

2. η επαγώγιμη αντίσταση Xrs  (reactance) η οποία εννοιολογικά εμπεριέχει: 

i. τις δυνάμεις που απαιτούνται για να αρχίσει να μετακινείται η στήλη 

αέρος από την κατάσταση ακινησίας-αδράνειας2. Το μέγεθος αυτό 

εκφράζεται με τον συντελεστή αδράνειας (inertance, I ) που με τη 

σειρά του εκφράζει την τάση του αναπνευστικού συστήματος να 

αντιστέκεται στις μεταβολές ροής, και 

ii. τις δυνάμεις που αντιστοιχούν στις ελαστικές ιδιότητες των 

περιφερικών πνευμονικών ιστών, μέγεθος το οποίο εκφράζεται με τη 

χωρητικότητα (capacitance, Ca ), δηλαδή το ποσό της κινητικής 

ενέργειας που μετατρέπεται και αποθηκεύεται ως δυναμική ενέργεια 

στα τοιχώματα των αεραγωγών όταν αυτά διατείνονται. 

 

                                                 
1. Το θωρακικό τοίχωμα τείνει να εκπτυχθεί προς τα άνω και έξω και επομένως τείνει να προκαλέσει 

αύξηση του όγκου των πνευμόνων. Οι ελαστικές δυνάμεις των πνευμόνων τείνουν να προκαλέσουν 
2. Αδράνεια είναι η χαρακτηριστική ιδιότητα των σωμάτων να αντιστέκονται στην οποιαδήποτε 

μεταβολή της κινητικής τους κατάστασης. 
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Εικόνα 12. Εντόπιση της κύριας θέσης της αντίστασης των αεραγωγών (τροποποιημένο από 

West, John B. Respiratory Physiology: The Essentials, 8th Edition, Lippincott Williams & 

Wilkins, 2008). 

 

 

Εικόνα 13. Η ζώνη των αεραγωγών και η αναπνευστική ζώνη. Οι κυψελίδες παρουσιάζονται 

σε σχετική μεγέθυνση σε σχέση με τους αεραγωγούς της ζώνης αεραγωγών. Οι αριθμοί στο 

κάτω μέρος της εικόνας αντιστοιχούν στον, κατά προσέγγιση, αριθμό της γενεάς των 

αεραγωγών από την τραχεία και μέχρι τις κυψελίδες. 
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Η επαγώγιμη αντίσταση Xrs  δίδεται από τον τύπο: 

1
Xrs(f)=ω×I -

ω×Ca
 όπου 0 res

ω =2×π×f ,  max
0<f<f  

Τελεολογικά η συγκεκριμένη παράμετρος εκφράζει την ιδιότητα του αναπνευστικού 

σωλήνα να αποθηκεύει ενέργεια (όπως περιγράφηκε παραπάνω) κυρίως στην 

περιφέρεια της ζώνης των αεραγωγών (Εικόνα 13) και ποσοτικοποιεί τη διαφορική 

πίεση που παράγεται από την επαναφορά (στη φάση της μη άσκησης πίεσης) των 

διατεταμένων ελαστικών πνευμονικών συστατικών συνεπεία του τεχνητά 

παραγομένου κύματος αέρος (153). 

Οι παράμετροι αυτοί συσχετίζονται μεταξύ τους με την εξίσωση: 

Zrs=Rrs+ j+Xrs  

όπου j ένας φανταστικός αριθμός ο οποίος εκφράζει τη διαφορά φάσης στις σχέσεις 

όγκου, ροής και επιτάχυνσης (154). 

Οι τεχνητοί παλμοί πίεσης ή τα τεχνητά κύματα αέρος που παράγονται με τη 

χρήση χαμηλών συχνοτήτων (με κύριο εκπρόσωπο τα 5 Hz) έχουν εξαιρετική 

διεισδυτική ικανότητα και καταλήγουν στην περιφέρεια των πνευμόνων, ενώ αυτά με 

υψηλή συχνότητα (με κύριο εκπρόσωπο τα 20 Hz) φτάνουν μόνο μέχρι το επίπεδο 

των κεντρικών αεραγωγών. Αυτό έχει να κάνει με τις φυσικές ιδιότητες, το μέγεθος, 

το σχήμα και τη σύσταση των ιστών που περιέχονται στη θωρακική κοιλότητα 

συμπεριλαμβανομένου και του θωρακικού τοιχώματος. Έτσι στην κλινική πράξη, 

αξιοποιώντας την διαφορετική αυτή διεισδυτική ικανότητα, χρησιμοποιούνται οι 

υψηλές συχνότητες για την αποτίμηση των αντιστάσεων των κεντρικών αεραγωγών 

και οι χαμηλές για την αποτίμηση των αντιστάσεων των περιφερικών. 

Το παράδειγμα το οποίο μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως επεξηγηματικό 

ανάλογο της παραπάνω διεισδυτικής ικανότητας είναι η επίπτωση που μπορούν να 

έχουν οι ήχοι χαμηλής συχνότητας (μπάσα) στο ανθρώπινο σώμα, το οποίο μπορούν 

να κάνουν κυριολεκτικά να δονείται. Αντιθέτως, οι υψηλές συχνότητες απλά 

προκαλούν έναν έντονο, διαπεραστικό, λεπτό ήχο ο οποίος είναι ιδιαίτερα 

ενοχλητικός και μπορεί να προκαλέσει προβλήματα ακοής, αφού λόγω της μικρής 
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του διεισδυτικής ικανότητας επηρεάζει κυρίως τους τυμπανικούς υμένες στην είσοδο 

του μέσου αυτιού. 

Ο πνεύμονας διαστέλλεται παθητικά στα παραγόμενα από χαμηλές 

συχνότητες τεχνητά κύματα με αποτέλεσμα η ελαστική διάταση των πνευμονικών 

ιστών να είναι αμελητέα και κατά συνέπεια η επαγώγιμη αντίσταση να είναι μικρή. 

Όσο, όμως, αυξάνεται η συχνότητα των παραγομένων κυμάτων, τόσο αυξάνει και το 

ποσό της ενέργειας που μεταδίδεται διαμέσου του κύματος στο πνευμονικό 

παρέγχυμα με συνέπεια οι πνευμονικοί ιστοί να περνούν από την κατάσταση της 

μικρής παθητικής διάτασης, στην ενεργοβόρο διάταση. Αυτό συνεπάγεται μετατροπή 

της κινητικής ενέργειας σε δυναμική και άρα αύξηση της επαγώγιμης αντίστασης. 

Το παράδειγμα που μπορεί απλοϊκά να εξηγήσει το δυναμικό αυτό φαινόμενο 

της φυσικής κυματικής, είναι αυτό της προσπάθειας φουσκώματος ενός ξεφούσκωτου 

μπαλονιού. Αρχικά η είσοδος στο εσωτερικό του μπαλονιού ενός μικρού όγκου αέρος 

είναι ικανή να φουσκώσει το μπαλόνι δίνοντάς του το σχήμα που αντιστοιχεί στο 

καλούπι παραγωγής του. Για να επιτευχθεί αυτό δεν χρειάζεται και ιδιαίτερη 

προσπάθεια. Η μικρή αυτή διαστολή οδηγεί σε αμελητέα διάταση των τοιχωμάτων 

του μπαλονιού. Υπάρχει όμως μια συγκεκριμένη πίεση αέρος που αν και εφόσον 

ασκηθεί είναι ικανή να διατείνει τα τοιχώματα του μπαλονιού περαιτέρω, και έτσι 

αυτό να ξεκινήσει να φουσκώνει. Όσο διατείνονται τα τοιχώματα του μπαλονιού 

τόσο αυξάνεται και η απαιτούμενη πίεση αέρος, και κατά επέκταση η απαιτούμενη 

ενέργεια) η οποία απαιτείται για να τα διαταθεί ακόμα περισσότερο. Η συχνότητα 

άσκησης κυμάτων αέρα η οποία είναι ικανή να οδηγήσει από την μικρή διαστολή, με 

την μικρή παθητική διάταση, στην έναρξη του φουσκώματος του μπαλονιού 

ονομάζεται συχνότητα συντονισμού (resonant frequency). Συγκεκριμένα για τους 

πνευμονικούς ιστούς η συχνότητα συντονισμού εξαρτάται από τις φυσικές ιδιότητες 

του θωρακικού κλωβού και του πνευμονιού παρεγχύματος (155). 

Για τη μέτρηση της εμπέδησης με τη χρήση της παλμικής ταλαντωσιμετρίας 

χρησιμοποιούνται κύματα αέρος με μια σειρά συχνοτήτων συνήθως από 5 έως και 20 

Hz. Σημειολογικά, η μετρούμενη αντίσταση και η επαγώγιμη αντίσταση, για 

παράδειγμα, στη συχνότητα των 5 Hz, συμβολίζονται με R5 ή R5Hz και X5 ή X5Hz 

αντίστοιχα. 
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Όπως ειπώθηκε οι εξαναγκασμένες ταλαντώσεις με μικρότερες συχνότητες, 

όπως αυτές των 5 Hz, γενικά καταλήγουν στην περιφέρεια των πνευμόνων 

παρέχοντας πληροφορίες για το μέγεθος της αντίστασης σχεδόν του συνόλου της 

ζώνης των αεραγωγών. Κατά συνέπεια τόσο η κεντρική όσο και η περιφερική 

απόφραξη συνεπάγονται αύξηση της R5 και της Χ5. Αντιθέτως, οι εξαναγκασμένες 

ταλαντώσεις με υψηλή συχνότητα, με κύριο εκπρόσωπο τα 20 Hz, φτάνουν μόνο 

μέχρι το επίπεδο των κεντρικών αεραγωγών όπου και οι μετρούμενες αντιστάσεις 

είναι αναλογικά μικρότερες (παράδειγμα Εικόνας 14). Κατά συνέπεια μόνο μια 

κεντρική απόφραξη μπορεί να οδηγήσει σε αύξηση της R20. Αν υπάρχει μόνο 

περιφερική απόφραξη, τότε είναι αναμενόμενη μια μεγαλύτερη αύξηση της R5 από 

ότι της R20. Αυτό αναφέρεται ως μεταβολή εξαρτώμενη από τη συχνότητα (frequency-

dependent change) και στην περίπτωση αυτή η αντίσταση συνήθως μετριέται ως η 

διαφορά R5 – R20. Αντιθέτως, μια κεντρική απόφραξη αντικατοπτρίζεται με ανάλογη 

αύξηση των R5 και R20 και αναφέρεται ως μεταβολή ανεξάρτητη από τη συχνότητα 

(frequency-independent change). 

Τα μικρότερα παιδιά γενικά παρουσιάζουν μεγαλύτερες πνευμονικές 

αντιστάσεις από ό,τι τα μεγαλύτερα παιδιά και οι ενήλικες, με συνέπεια η αντίσταση 

των αεραγωγών να είναι αντιστρόφως ανάλογη με την ηλικία, ιδιαίτερα στις 

χαμηλότερες συχνότητες (156). Αντιθέτως, στα μεγαλύτερα παιδιά και στους 

ενήλικες η ηλικία, το φύλο, η εθνικότητα και η επιφάνεια του σώματος δεν φαίνεται 

να συσχετίζονται σημαντικά με τις φυσιολογικές τιμές αναφοράς των μετρούμενων 

ταλαντωσιμετρικών πνευμονικών παραμέτρων, συμπεριλαμβανομένων και των 

μετρούμενων πνευμονικών αντιστάσεων (157, 158). Στα παιδιά ηλικίας 2-11 ετών η 

κύρια συσχετιζόμενη, ανεξάρτητη μεταβλητή είναι το ύψος ενώ μικρό ρόλο παίζει 

και το βάρος (159). 

Μια άλλη παράμετρος η οποία εκτιμάται κατά τη χρήση των εξαναγκασμένων 

ταλαντώσεων είναι η συνάφεια (coherence, 2
γ ). Αποτελεί το μέτρο ποσοτικοποίησης 

της σχέσης μεταξύ της ροής και της πίεσης του αναπνεομένου αέρα και ουσιαστικά 

θεωρείται ότι αντανακλά την αξιοπιστία της εκάστοτε ταλαντωσιμετρικής 

προσπάθειας. Λαμβάνει τιμές από 0 έως 1. Εάν υπάρχει αναντιστοιχία μεταξύ της 

ροής του αέρα στους πνεύμονες και της πίεσης που αντιστοιχεί στα παραγόμενα  
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Εικόνα 14. Κλασσικό γράφημα απεικόνισης της αντίστασης Rrs(f) ως συνάρτησης της 

ταλαντωσιμετρικής συχνότητας σε ένα 6χρονο παιδί με βρογχικό άσθμα. Η κατακόρυφη 

γραμμής αντιστοιχεί στα 5 Hz, τη χαμηλότερη συχνότητα που συνήθως χρησιμοποιείται στην 

παλμική ταλαντωσιμετρία. 

–:  προ και - -:μετά βρογχοδιαστολή 

 

 

κύματα αέρα στα πλαίσια μιας, συγκεκριμένου πλάτους, εξαναγκασμένης 

ταλάντωσης, η συνάφεια είναι χαμηλή. Στο παράδειγμα της κλασσικής δοκιμασίας 

που διαρκεί για 30 δευτερόλεπτα (τα οποία δίνουν περί τις 120 καταγραφές), μια 

αποδεκτή συνάφεια είναι αυτή με τιμή >0.6 για τη συχνότητα των 5 Hz ή >0.8 για τη 

συχνότητα των 10 Hz (150, 157). Ωστόσο, δεν υπάρχει κοινώς αποδεκτή τιμή 

συνάφειας για μετρήσεις που αφορούν παιδιά προσχολικής ηλικίας (153). Μικρές 

τιμές συνάφειας συνήθως προκύπτουν: 

1. όταν ο ασθενής δεν αναπνέει ήρεμα ή γενικά δεν είναι χαλαρός/η κατά τη 

διαδικασία οπότε και είναι δυνατόν να παρατηρηθεί εργώδης αναπνοή, 

επιπόλαιες ρηχές ή ακανόνιστες αναπνοές ή και υπεραερισμός, 

2. όταν υπάρχει διαρροή από κακή χρήση του επιστομίου ή του ρινικού 

πιέστρου, 
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3. όταν πραγματοποιείται λανθασμένη υποστήριξη των παρειών, 

4. όταν προκύψει γλωττιδική σύγκλιση (π.χ. προσπάθεια φώνησης ή άρθρωσης, 

ή το προσωρινό κλείσιμο των αεραγωγών με το κλείσιμο της γλωττίδας), 

5. στην κατάποση, 

6. στον βήχα, και 

7. όταν η γλώσσα εμποδίζει την ομαλή ροή του αέρα διαμέσου του επιστομίου. 

Η συσκευή IOS υπολογίζει μεταξύ άλλων και τον συντελεστή μεταβλητότητας 

(Coefficient of Variation, CV ), o οποίος αποτιμά τις διακυμάνσεις που 

παρατηρούνται μεταξύ των διαδοχικών ταλαντωσιμετρικών προσπαθειών και 

χρησιμεύει ως δείκτης επαναληψιμότητας. Σε γενικές γραμμές τιμές συνάφειας 

0.952
γ   εμφανίζουν CV%<10%  (160). Σύμφωνα με μελέτες σε παιδιά, οι 

αναμενόμενες τιμές ημερήσιας διακύμανσης CV υπολογίζονται στο 16% ενώ η 

εβδομαδιαία διακύμανση ελάχιστα πιο πάνω, στο 17% (161). Ουσιαστικά τα 

αποτελέσματα των μελετών αυτών αποδεικνύουν ότι οι μετρήσεις στις ηλικίες αυτές 

είναι αξιόπιστες αφού είναι επαναλήψιμες. Στην περίπτωση που αποτιμάται η 

αναπνευστική λειτουργία προ και μετά τη χρήση βρογχοδιασταλτικού θα πρέπει να 

λαμβάνεται υπ’ όψιν ότι οι μετά βρογχοδιαστολή τιμές CV αναμένονται τουλάχιστον 

διπλάσιες από τις αντίστοιχες προ βρογχοδιαστολής (161). 

Η χορήγηση βρογχοδιασταλτικού φαίνεται να παίζει διαγνωστικό ρόλο στη 

αποτίμηση της απόφραξης και στη ταλαντωσιμετρία. Μετρήσεις σε παιδιά προ και 

μετά τη χορήγηση βρογχοδιασταλτικού έδειξαν ότι μειώσεις των R5 κατά 20% με 

40%, ή μειώσεις των R10 κατά 15% με 30% υποδηλώνουν αναστρέψιμη απόφραξη 

(150, 153), ενώ στους ενήλικες σε ανάλογα συμπεράσματα οδηγεί η μεταβολή της 

επαγώγιμης αντίστασης κατά 40% με 50% (152). 

 

2.2   Η συσκευή παλμικής ταλαντωσιμετρίας 

 

Η συσκευή της παλμικής ταλαντωσιμετρίας με τη χρήση της οποίας 

πραγματοποιούνται όλες οι σχετικές μετρήσεις και καταγραφές αποτελείται από: 

1. μια κεφαλή μέτρησης, 



101 
 

 

Εικόνα 15. Επιμέρους χαρακτηριστικά της συσκευής IOS. 

 

 

2. ένα σύστημα γνωστής αντίστασης (resistor), 

3. έναν πνευμοταχογράφο,  

4. έναν ηλεκτρονικό μετατροπέα (transducer) ροής και έναν πίεσης, και  

5. έναν ηλεκτρονικό υπολογιστή (Εικόνα 4). 

Η κεφαλή μέτρησης, συνδέεται με το βραχίονα ενός προσαρμογέα τύπου Y 

(Εικόνες 15 και 16) και περιλαμβάνει ένα μεγάφωνο το οποίο παράγει τις 

εξαναγκασμένες ταλαντώσεις και κατ’ επέκταση κύματα αέρος με συγκεκριμένη, 

γνωστή πίεση. Στο χαμηλότερο βραχίονα του προσαρμογέα Υ είναι συνδεδεμένος 

ένας πνευμοταχογράφος ο οποίος έχει αισθητήρες και καταγράφει τις πιέσεις και τις 

αντίστοιχες ροές αέρα. Η ήρεμη αναπνοή επιτελείται από οπές παράλληλες με το 

μεγάφωνο, στον κύριο σωλήνα, που παρουσιάζει μικρή αλλά γνωστή εμπέδηση  
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Εικόνα 16. Διαγραμματική απεικόνιση της συσκευής IOS. Το μεγάφωνο στο πάνω μέρος 

συνδέεται με έναν μετατροπέα τύπου Υ στον ένα από τους δύο άνω βραχίονες αυτού, με μία 

αντίσταση στο δεύτερο άνω βραχίονα και έναν πνευμοταχογράφο στον κάτω βραχίονά του. Το 

επιστόμιο συνδέεται με το ανοιχτό άκρο του πνευμοταχογράφου. Η οδός διέλευσης των 

παραγομένων εξαναγκασμένων ταλαντώσεων – κυμάτων αέρος απεικονίζεται με τη λεπτή γκρι 

γραμμή ενώ η οδός διέλευσης της ροής αέρος της ήρεμης αναπνοής, διαμέσου του επιστομίου 

με την παχύτερη γκρι γραμμή (DSP: Digital Signal Processing, ψηφιακή επεξεργασία 

σήματος). 

 

(Εικόνα 17). Οι μετατροπείς ροής και πιέσεως που συνδέονται απευθείας με τον 

πνευμοταχογράφο μετρούν τη συνολική πίεση και ροή, την πίεση και τη ροή 

συνεπεία της ήρεμης αναπνοής, καθώς και την προκαλούμενη από τις 

εξαναγκασμένες ταλαντώσεις πίεση και ροή. Οι μετατροπείς αυτοί μετατρέπουν τα 

μηχανικά σήματα σε ηλεκτρικά τα οποία τελικά λαμβάνονται και επεξεργάζονται από 

κατάλληλο λογισμικό ενός ηλεκτρονικού υπολογιστή. Ο πνευμοταχογράφος έχει 

χαμηλή εμπέδηση και κανονικά δεν πρέπει να επηρεάζεται από δονήσεις. 

Ο αισθητήρας πίεσης είναι γενικά πολύ ευαίσθητος και πρέπει να ρυθμίζεται 

και να βαθμονομείται (calibrated) ανά τακτά χρονικά διαστήματα με την εκροή 
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συγκεκριμένου όγκου αέρος (συνήθως 3 λίτρα) σε διαφορετικούς ρυθμούς εκροής, με 

συγκεκριμένη αντίστασης αναφοράς (2 cmH2O/L/sec) ώστε οι μετρήσεις να είναι 

αξιόπιστες. 

Κατά την πραγματοποίηση της ταλαντωσιμετρικής προσπάθειας, ο/η 

εξεταζόμενος/η πρέπει πρώτα να εξοικειωθεί με την τεχνική (στάση κορμού, σωστή 

σύγκλιση χειλέων-επιστομίου για αποφυγή διαρροών αέρα, χρήση ρινικού πιέστρου, 

υποστήριξη παρειών, ήρεμη αναπνοή) (162). Ακολούθως, καλείται να αναπνεύσει 

ήρεμα διαμέσου του επιστομίου με το κεφάλι να συγκρατείται σε μια ουδέτερη θέση 

ή σε ελαφριά έκταση προς τα επάνω, αποφεύγοντας την προς τα εμπρός κάμψη 

(Εικόνα 17) (161, 163). Η δοκιμασία μπορεί να πραγματοποιηθεί είτε σε όρθια στάση 

είτε σε καθιστή με τα κάτω άκρα να σχηματίζουν τουλάχιστον ορθή γωνία με τον 

υπόλοιπο κορμό προς αποφυγή συμπίεσης των κοιλιακών μυών, που τελικά μπορεί 

να επηρεάσει τους στατικούς και τους πνευμονικούς όγκους και κατ’ επέκταση τις 

μετρήσεις. 

Αν η καταγραφή γίνει απλά, μόνο με την πραγματοποίηση ήρεμων αναπνοών 

διαμέσου του στόματος-επιστομίου συσκευής, ένα μέρος της μηχανικής ενέργειας της 

εξαναγκαζόμενης ταλάντωσης, που μεταφράζεται σε κύμα αέρος, χάνεται με τις 

ταλαντώσεις των παρειών και τελικά δε φτάνει στο κατώτερο αναπνευστικό σύστημα. 

Οι απώλειες αυτές γίνονται εντονότερες όσο αυξάνεται η συχνότητα των 

εξαναγκασμένων ταλαντώσεων. Το σφάλμα αυτό ονομάζεται βραχυκύκλωμα του 

ανωτέρου αεραγωγού (upper airway shunt). Αποτέλεσμα του σφάλματος αυτού είναι 

η ψευδής εξάρτηση της αντίστασης του αναπνευστικού συστήματος από τη 

συχνότητα των εξαναγκασμένων ταλαντώσεων [μεταβολή της επαγώγιμης 

αντίστασης Xrs  και αύξηση της συχνότητα συντονισμού (resonant frequency) με τη 

χρήση υψηλότερων συχνοτήτων]. Για να μειωθούν οι απώλειες αυτές απαιτείται απλά 

κατά τη διάρκεια των μετρήσεων οι παρειές να υποστηρίζονται στεγανά με την 

τοποθέτηση σε αυτές είτε των χεριών του εξεταζομένου, είτε κάποιου 

παρευρισκομένου (Εικόνα 17). Η απλή αυτή τεχνική μειώνει κατά πολύ τις απώλειες 

και δίνει αξιόπιστα, επαναλήψιμα αποτελέσματα (164). 

Κατά την διάρκεια της τεχνικής και της καταγραφής πρέπει να αποφεύγονται 

όλες εκείνες οι συνθήκες που δυνητικά μπορούν να προκαλέσουν μικρή συνάφεια 2
γ   
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Εικόνα 17. Ασθενής 4 ετών πραγματοποιεί μια ταλαντωσιμετρική προσπάθεια με τη χρήση 

ρινικού πιέστρου και την υποστήριξη των παρειών της από τη μητέρα της. 

 

 

όπως οι επιπόλαιες ρηχές ή ακανόνιστες αναπνοές, ο υπεραερισμός, η διαρροή από 

κακή χρήση του επιστομίου ή του ρινικού πιέστρου και η λανθασμένη υποστήριξη 

των παρειών. Ο/Η εξεταζόμενος πρέπει να αναπνέει ήρεμα, να είναι χαλαρός/η, να μη 

βήχει, να μην προσπαθήσει να μιλήσει κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας, να μην 

καταπίνει και να μη φράζει μερικώς ή ολικώς το επιστόμιο με τα χείλη ή τη γλώσσα 

καθ’ όλη τη διάρκεια της προσπάθειας. Τα χείλη πρέπει να κλείνουν αεροστεγώς 

γύρω από το επιστόμιο και η γλώσσα πρέπει να τοποθετείται στο κάτω μέρος του 

επιστομίου. Για λόγους υγιεινής και για την αποφυγή λοιμώξεων, μεταξύ του 

επιστομίου και του πνευμοταχογράφου τοποθετείται ειδικό φίλτρο, γνωστής 

αντίστασης. Τόσο αυτή η αντίσταση όσο και οι αντιστάσεις των λοιπών τμημάτων 

της συσκευής IOS λαμβάνονται υπ’ όψιν στο τελικό υπολογισμό των μετρούμενων 

παραμέτρων. 
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Οι μετρήσεις ξεκινούν με μια σύντομη περίοδο καταγραφής, διάρκειας λίγων 

δευτερολέπτων για να επιβεβαιωθεί η συμμόρφωση του εξεταζομένου σύμφωνα με 

τις επιταγές της τεχνικής. Ακολούθως, διενεργούνται συνήθως τρεις έως πέντε 

μετρήσεις διάρκειας 30 δευτερολέπτων η κάθε μία. Κατά τη διάρκεια έκαστης 

μέτρησης παράγονται περί τις 120 εξαναγκασμένες ταλαντώσεις, από τις οποίες οι 

μέσες τιμές της επαγώγιμης αντίστασης Xrs  και της αντίσταση Rrs  υπολογίζονται 

σε συχνότητες από 5 έως 20 Hz. 

Ο συντελεστής διακύμανσης σε κάθε συχνότητα αποτελεί μέτρο της 

επαναληψιμότητας, ενώ η ακρίβεια των αποτελεσμάτων δύναται να αξιολογηθεί με 

αυτοματοποιημένη στατιστική ανάλυση (coherence function). Μια προσπάθεια 

θεωρείται τεχνικά σωστή όταν έχουν εκπληρωθεί τα προαναφερθέντα κριτήρια και η 

συνάφεια έχει μια αποδεκτή τιμή. Αν η τιμές συναφείας είναι χαμηλές ή παρατηρηθεί 

βήχας, κατάποση, φώνηση ή διαταραχές του ρυθμού της αναπνοής σε οποιαδήποτε 

φάση από τα 30 δευτερόλεπτα της προσπάθειας, τότε η προσπάθεια απορρίπτεται. Ο 

μέσος όρος των τριών έως πέντε μετρήσεων λαμβάνεται, αναλύεται και εμφανίζεται 

γραφικά. Εάν εξετάζεται το ενδεχόμενο αποφρακτικής νόσου, ο ίδιος αριθμός 

μετρήσεων μπορεί να πραγματοποιηθεί πριν και μετά τη χορήγηση ενός 

βρογχοδιασταλτικού. 
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Α. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

 

Πολλά παιδιά προσχολικής ηλικίας εμφανίζουν επεισόδια με εκπνευστικό 

συριγμό (wheezing) βήχα ή και δύσπνοια τις περισσότερες φορές ως συνέπεια 

ιογενών λοιμώξεων του ανωτέρου ή και του κατωτέρου αναπνευστικού (28, 39, 110, 

165). Η επιστημονική κοινότητα ακόμα δεν έχει καταλήξει αν και κατά πόσον η 

συγκεκριμένη νοσολογική οντότητα φαινοτυπικά έχει όλα τα χαρακτηριστικά, εκείνα, 

γνωρίσματα που απαιτούνται ώστε να ονομαστεί βρογχικό άσθμα και, κατά συνέπεια, 

να μπορεί να ταξινομηθεί μεταξύ της ευρύτερης νοσολογικής οντότητας του 

παιδιατρικού βρογχικού άσθματος (16, 25). Η δυσκολία στην αποτίμηση και 

καταγραφή αντικειμενικών μετρήσεων/παραμέτρων, όπως για παράδειγμα αυτές των 

αναπνευστικών λειτουργιών, έγκειται κυρίως στην αίσθηση ότι οι μικρές αυτές 

ηλικίες αδυνατούν στο σύνολό τους να πραγματοποιήσουν τεχνικά αποδεκτές 

λειτουργικές αναπνευστικές δοκιμασίες ή άλλες μετρήσεις, λόγω της πλημμελούς 

συνεργασίας τους (153). Αυτός είναι και ο λόγος που οι εξάρσεις τις περισσότερες 

φορές αντιμετωπίζεται εμπειρικά με αξιοποίηση κυρίως του ιστορικού και των 

περιγραφομένων συμπτωμάτων (25). 

Ως άσθμα ορίζεται μια σύνθετη διαταραχή που χαρακτηρίζεται από 

συγκεκριμένα συμπτώματα όπως ο βήχας και η δύσπνοια, οι διαταραχές της 

αναπνευστικής λειτουργίας με κύριο χαρακτηριστικό την σε άλλοτε άλλο βαθμό 

αντιστρέψιμη στένωση και απόφραξη των αεραγωγών, η βρογχική υπεραντιδραστικό-

τητα και η φλεγμονή των αεραγωγών (20, 166, 167). Η έλλειψη κατάλληλων μελετών 

και σχετικών ενδείξεων που να αποδεικνύουν το σύνολο των παραπάνω 

χαρακτηριστικών στα παιδιά προσχολικής ηλικίας εξηγούν γιατί ο όρος “άσθμα” 

πολύ συχνά αποφεύγεται και αντί αυτού χρησιμοποιούνται ποικίλες άλλες ορολογίες 

και εναλλακτικοί ορισμοί όπως “ασθματική βρογχίτιδα” και “επεισόδια συριγμού” ή 

στην αγγλοσαξωνική βιβλιογραφία “wheezing illness”, “wheezing disorder” ή 

“episodic wheeze” (16). Όμως ακόμα και μερικοί από τους βασικούς υπέρμαχους της 

εν λόγω λογικής εμφανίζονται διστακτικοί να αποκλείσουν πλήρως το ενδεχόμενο τα 

επεισόδια συριγμού της προσχολικής ηλικίας να είναι πραγματικά ασθματικά 

επεισόδια (17, 18). 



110 
 

Η δυσκολία συνεργασίας αλλά και λόγοι ηθικής δεοντολογίας εξηγούν γιατί 

είναι πολύ δύσκολο να μελετηθούν ενδελεχώς τόσο η αναπνευστική λειτουργία όσο 

και κυρίως η φλεγμονή των αεραγωγών στα παιδιά προσχολικής ηλικίας, ιδιαίτερα 

κατά τη διάρκεια των επεισοδίων οπότε και η όποια προσπάθεια συνεργασίας γίνεται 

ακόμα πιο δύσκολη (168-170). 

Η μέτρηση της κλασματικής συγκέντρωσης του εκπνεομένου μονοξειδίου του 

αζώτου (Fractional concentration of Exhaled Nitric Oxide, FENO) αποτελεί ίσως τον 

μόνο αποδεκτό μη παρεμβατικό δείκτη αξιολόγησης της φλεγμονής των αεραγωγών. 

Αυτός είναι και ο κύριος λόγος που έγιναν πολλές προσπάθειες χρήσης της FENO ως 

εμμέσου δείκτη φλεγμονής στην συγκεκριμένη ηλικιακή ομάδα (171) καθώς επίσης 

και προσπάθειες να διακριθούν ενδεχόμενες υποκατηγορίες/υποομάδες ή και 

φαινότυποι μεταξύ των επεισοδίων συριγμού και γενικότερα των επεισοδίων με 

αναπνευστικά συμπτώματα που ομοιάζουν με αυτά του βρογχικού άσθματος (172). 

Στα πλαίσια αυτά έγινε και προσπάθεια αποτίμησης της FENO ως πιθανού 

προγνωστικού δείκτη και ως κριτηρίου βαρύτητας ή παροδικότητας του άσθματος 

προκειμένου να υπάρξει περαιτέρω υποδιαίρεσή του σε περισσότερους φαινοτύπους. 

Όλες αυτές οι μελέτες ήταν συγχρονικές, (cross-sectional) αν και είναι γνωστό ότι η 

FENO μπορεί να επηρεαστεί από διάφορες δυναμικές καταστάσεις, όπως για 

παράδειγμα μια εν εξελίξει ιογενή λοίμωξη του αναπνευστικού ή απλά μια πρόσφατη 

λοίμωξη σε αποδρομή, ενώ ταυτόχρονα παραμένει άγνωστο το χρονικό διάστημα για 

το οποίο μπορεί να παραμείνει επηρεασμένη η τιμή αυτή (105, 109). Επιπροσθέτως, η 

χρήση κορτικοστεροειδών, είτε σε εισπνεόμενη μορφή είτε σε συστηματική 

χορήγηση, μειώνει, σε άλλοτε άλλο, δοσοεξαρτώμενο βαθμό τις τιμές της FENO, 

καθιστώντας ακόμα πιο δύσκολη την τελική αποτίμηση της ορθότητας των 

μετρήσεων σε ασθενείς που λαμβάνουν τέτοια αγωγή. Στο σημείο αυτό θα πρέπει να 

επισημανθεί η δυσκολία εύρεσης ασθενών που απέχουν για ικανό χρονικό διάστημα 

από τη χρήση στεροειδών (steroid naïve patients), ώστε οι μετρήσεις της FENO να 

θεωρούνται απολύτως αξιόπιστες. 

Το pH του EBC ασθενών με βρογχικό άσθμα μειώνεται στην οξεία φάση μιας 

ασθματικής κρίσης σε σχέση με τα φυσιολογικά άτομα. Φαίνεται ότι το pH των 

αεραγωγών αποτελεί σημαντική παράμετρο για τον καθορισμό της φλεγμονής των 

αεραγωγών και παίζει πιθανώς σημαντικό ρόλο στην παθοφυσιολογία του άσθματος. 

Επιπροσθέτως το pH φαίνεται να αντανακλά τον έλεγχο του άσθματος και όχι τη 
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βαρύτητα, και άρα ως δείκτης δεν είναι ικανός να διαχωρίσει τους υγιείς 

εξεταζομένους από τους ασθματικούς με ελεγχόμενο άσθμα (146). Οι παρατηρήσεις 

αυτές δεν έχουν ακόμα αναζητηθεί κατά τη διάρκεια της εξέλιξης ενός επεισοδίου 

συριγμού σε παιδιά προσχολικής ηλικίας ώστε να αποτιμηθεί η σημασία αλλά και η 

ενδεχόμενη διαγνωστική αξία του pΗ του EBC. 

Η σπιρομέτρηση αποτελεί τον πιο διαδεδομένο τρόπο διαγνωστικής 

προσέγγισης του άσθματος. Αν και σχετικά δύσκολη, η σπιρομέτρηση φαίνεται 

τελικά να είναι εφικτή στην προσχολική ηλικία (173). Συγκεκριμένα για τις ηλικίες 

αυτές έχουν θεσπιστεί συγκεκριμένα κριτήρια με τα οποία μια σπιρομετρική 

προσπάθεια χαρακτηρίζεται ως τεχνικά αποδεκτή, ώστε να μπορεί να είναι 

επαναλήψιμη και άρα συγκρίσιμη είτε μεταξύ διαφορετικών παιδιών είτε στο ίδιο 

άτομο σε διαφορετικές χρονικές στιγμές (153). Τα κριτήρια αυτά βασίζονται στη 

φυσιολογία του πνεύμονα αυτής της ηλικιακή ομάδας, στη δυναμική μιας μέγιστης 

εκπνευστικής προσπάθειας και στο γεγονός ότι οι χειρισμοί μέτρησης και 

καταγραφής του μέγιστου εκπνευστικού όγκου και της μέγιστη εκπνευστικής ροής 

(maximal expiratory flow/volume maneuvers, MEFV) εξαρτώνται από την 

προσπάθεια αυτή καθεαυτή (153). Όμως ακόμα και με τα συγκεκριμένα κριτήρια δεν 

είναι βέβαιο αν ένα παιδί προσχολικής ηλικίας μπορεί να εκτελέσει σωστά ένα 

χειρισμό MEFV κατά τη διάρκεια ενός επεισοδίου συριγμού. Επιπροσθέτως, δεν είναι 

γνωστό κατά πόσον και σε ποιο βαθμό οι παράμετροι, που μετρώνται με τη 

σπιρομέτρηση, διακυμαίνονται κατά τη διάρκεια ενός τέτοιου επεισοδίου και ποια θα 

μπορούσε να είναι η ενδεχόμενη χρησιμότητά τους, για παράδειγμα η διαγνωστική 

τους αξία. Παρόμοια ερωτήματα υπάρχουν και για τη χρήση και τη διαγνωστική αξία 

της παλμικής ταλαντωσιμετρίας. 

Κατά καιρούς έχουν υπάρξει προσπάθειες συσχέτισης των σπιρομετρικών 

παραμέτρων τόσο με τους δείκτες της μετρούμενης αμέσως ή εμμέσως πνευμονικής 

φλεγμονής όσο και με τα συμπτώματα. Αντίστοιχες μελέτες λείπουν στα παιδιά 

προσχολικής ηλικίας ή υπάρχουν λίγες μελέτες που έχουν προσεγγίσει το θέμα 

αποσπασματικά, δίνοντας ασαφή αποτελέσματα, ή με μεθοδολογία που επιδέχεται 

κριτικής (174-176). Σε κάθε περίπτωση όμως κανένας δεν έχει προσπαθήσει να 

μελετήσει όλες αυτές τις παραμέτρους προοπτικά, με επαναλαμβανόμενες μετρήσεις 

τόσο εκτός ενός επεισοδίου συριγμού όσο, κατά κύριο λόγο, κατά τη διάρκεια του 
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επεισοδίου συριγμού, ώστε να ληφθούν μετρήσεις και να καταγραφεί η όποια 

διακύμανση όλων αυτών των παραμέτρων. 

 

Στόχοι της παρούσας μελέτης είναι οι: 

1. αποτίμηση της δυνατότητας μέτρησης της FENO με τη χρήση της ελεγχόμενης 

μεθόδου άμεσης μέτρησης μονήρους εκπνοής (single breath on-line), 

2. αποτίμηση του ελαχίστου χρόνου που δύναται να διαρκέσει μια σπιρομετρική 

μέγιστη εκπνευστική προσπάθεια εκτός επεισοδίων και κατά τη διάρκεια ενός 

επεισοδίου συριγμού, προ και μετά βρογχοδιαστολής, 

3. αποτίμηση της δυνατότητας πραγματοποίησης των παραπάνω εξετάσεων κατά 

τη διάρκεια ενός επεισοδίου συριγμού ακόμα και στη φάση των έντονων 

συμπτωμάτων, 

4. η αναζήτηση της διαγνωστικής αξίας της FENO εκτός επεισοδίων και κατά τη 

διάρκεια ενός επεισοδίου συριγμού, 

5. η αναζήτηση της διαγνωστικής αξίας του pH της EBC εκτός επεισοδίων και 

κατά τη διάρκεια ενός επεισοδίου συριγμού, 

6. συσχέτιση των τιμών των διαφόρων παραμέτρων της αναπνευστικής 

λειτουργίας (σπιρομέτρηση, παλμική ταλαντωσιμετρία) και των δεικτών 

φλεγμονής (FENO, pH του EBC) πριν και κατά τη διάρκεια ενός επεισοδίου 

συριγμού, καθώς και η συσχέτιση, μεταξύ τους και με τη συνυπάρχουσα 

κλινική συμπτωματολογία 

7. ο ρόλος τη ατοπίας στην κατά περίπτωση διαμόρφωση των τιμών των δεικτών 

φλεγμονής και αναπνευστικής λειτουργίας και η συσχέτιση μεταξύ όλων 

αυτών των παραμέτρων. 
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B. ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

 

 

1. Ασθενείς υπό μελέτη δείγματος 

 

Στη μελέτη συμπεριλήφθησαν παιδιά (κριτήρια ένταξης): 

1. προσχολικής ηλικίας από 4 μέχρι 6 ετών προερχόμενα από ασθενείς που: 

i. είτε προσήλθαν για τακτική εξέταση στο εξωτερικό ιατρείο της 

Μονάδα Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας της 2ης 

Παιδιατρικής Κλινικής του Πανεπιστημίου Αθηνών στο Νοσοκομείο 

Παίδων «Παναγιώτη & Αγλαΐας Κυριακού», 

ii. είτε προσήλθαν στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών του παραπάνω 

Νοσοκομείου,  

iii. είτε παραπέμφθηκαν προς αξιολόγηση και θεραπεία από άλλες 

κλινικές του ιδίου ή/και άλλων νοσηλευτικών ιδρυμάτων, 

2. με ιατρική διάγνωση: 

i. είτε διαλείπον (177), επαγόμενο από αναπνευστικούς ιούς άσθμα 

σύμφωνα με την ομοφωνία της Ευρωπαϊκής Ακαδημίας 

Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας (25), 

ii. είτε με επεισόδια συριγμού συνεπεία ιογενών λοιμώξεων 

αναπνευστικού (“episodic viral wheeze”) σύμφωνα με τον ορισμό της 

Ομάδας Εργασίας της Ευρωπαϊκής Πνευμονολογικής Εταιρείας (16), 

3. με τουλάχιστον ένα ήπιο επεισόδιο συριγμού κατά τους τελευταίους 12 μήνες 

χωρίς προηγούμενη ανάγκη για εισαγωγή σε νοσοκομείο, 

4. με βήχα και τουλάχιστον ένα από τα επόμενα: 

i. θορυβώδη αναπνοή (πχ συριγμό, “βράσιμο” στο στήθος), 

ii. δύσπνοια ή αναπνευστική δυσχέρεια με ταχύπνοια ή/και επιπόλαιη 

αναπνοή, 

iii. ανάγκη για φαρμακευτική αγωγή αποτελούμενη είτε από 

εισπνεόμενους β-αγωνιστές ή/και αντιχολινεργικά ή/και εισπνεόμενα 

κορτικοστεροειδή ή/και μοντελουκάστη (Singulair®). Στην περίπτωση 



114 
 

που οι ασθενείς λάμβαναν εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή ή 

μοντελουκάστη σε τακτική ή περιστασιακή βάση, υπήρχε δυνατότητα 

εισαγωγής τους στη μελέτη μετά από αποχή για τουλάχιστον 14 

εβδομάδες από την εν λόγω αγωγή (wash-out period), 

5. με δυνατότητα πραγματοποίησης βίαιης εκπνευστικής προσπάθειας 

τουλάχιστον για μισό δευτερόλεπτο (Forced Expiratory Time, FET > 0.5sec),  

6. με δυνατότητα πραγματοποίησης τεχνικά αποδεχτής προσπάθειας μέτρησης 

FENO με τη χρήση της ελεγχόμενης μεθόδου άμεσης μέτρησης μονήρους 

εκπνοής (online τεχνική), 

7. με δυνατότητα συνεργασίας για την πραγματοποίηση τεχνικά αποδεχτής 

προσπάθειας ταλαντωσιμετρίας, και 

8. με δυνατότητα συνεργασίας για την συλλογή EBC. 

 

Τα παιδιά δεν έπρεπε (κριτήρια αποκλεισμού): 

1. να είναι πρόωρα (χρονική διάρκεια κύηση <36 εβδομάδες), 

2. να έχουν ιστορικό πνευμονίας, φυματίωσης ή διάμεσης πνευμονοπάθειας, 

3. να έχουν χρειαστεί νοσηλεία λόγω μικροβιακής λοίμωξης αναπνευστικού ή 

μέτριου/σοβαρού επεισοδίου συριγμού, 

4. να έχουν χρειαστεί στο παρελθόν τεχνητή υποστήριξη της αναπνοής τους, 

5. να έχουν σοβαρές γνωστές ανατομικές διαταραχές του προσωπικού κρανίου 

και του θωρακικού κλωβού, και 

6. να νοσούν από πρωτοπαθή δυσκινησία κροσσών ή κυστική ίνωση ή να 

φέρουν ανοσολογικά ελλείμματα. 

Η διενέργεια της παρούσας μελέτης έγινε έπειτα από την έγκριση που ελήφθη από 

την Επιτροπή Δεοντολογίας του Γενικού Νοσοκομείου Παίδων «Παναγιώτη & 

Αγλαΐας Κυριακού». 
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2. Καταγραφή συμπτωμάτων, λαμβανομένων φαρμάκων και μέγιστης 

εκπνευστικής ροής 

 

Οι γονείς ή οι κηδεμόνες των ασθενών της μελέτης κατέγραφαν και 

βαθμολογούσαν σε καθημερινή βάση σε έντυπες καρτέλες, τα εξής συμπτώματα και 

σημεία που ενδεχομένως παρουσίαζαν τα παιδιά τους: 

1. Συμπτώματα από το ανώτερο αναπνευστικό: 

i. ρινική συμφόρηση, 

ii. ρινική καταρροή, 

iii. κνησμός στη μύτη, 

iv. πταρμοί, 

v. κνησμός στα μάτια ή δακρύρροια, και 

vi. βράγχος φωνής. 

2. Συμπτώματα από το κατώτερο αναπνευστικό: 

i. βήχας κατά την ημέρα, 

ii. βήχας κατά τη νύχτα, 

iii. θορυβώδης (συριγμός) αναπνοή την ημέρα, 

iv. θορυβώδης (συριγμός) αναπνοή τη νύχτα και 

v. δυσκολία στην αναπνοή – δύσπνοια. 

3. Γενικά συμπτώματα και παρατηρήσεις: 

i. νυχτερινές αφυπνίσεις, 

ii. πυρετός, 

iii. φαρυγγοδυνία, 

iv. βήχας στο παιχνίδι, 

v. διάθεση για παιχνίδι, 

vi. ανάγκη επικοινωνίας με το ιατρό της μελέτης και 

vii. αν το παιδί πήγε σχολείο ή όχι λόγω του σχετικού, με τη μελέτη, 

προβλήματος. 

Επιπλέον, υπήρχε καταγραφή των φαρμάκων που λάμβανε το κάθε παιδί 

καθώς και της PEF το πρωί και το βράδυ. Οι έντυπες καρτέλες συμπτωμάτων 

(Παράρτημα Α) χορηγούνταν στους γονείς και κηδεμόνες με την ένταξή τους στη 
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μελέτη και με την οδηγία να συμπληρώνονται μια φορά το πρωί και μια φορά το 

βράδυ, παράλληλα με την πρωινή και βραδινή μέτρηση και καταγραφή της PEF. 

Η βαθμολόγηση των συμπτωμάτων πραγματοποιήθηκε κατόπιν μερικής 

τροποποίησης της προτεινόμενης από τους Johnston et al (28), με κλίμακα από 0 έως 

4 (0: καθόλου, 1: λίγο, 2: μέτρια, 3: αρκετά, 4: συνεχώς, ή 0: ποτέ, 1: σπάνια, 2: 

συχνά, 3: πολύ συχνά, 4: συνεχώς). Η βαθμολογία από το ανώτερο αναπνευστικό 

κυμαινόταν από 0 έως 20.  

Οι γονείς ή οι κηδεμόνες επικοινωνούσαν με τον ιατρό της μελέτης εντός 48 

ωρών από τη στιγμή που το παιδί τους ξεκινούσε να έχει συριγμό και: 

1. τουλάχιστον ακόμα ένα σύμπτωμα από το κατώτερο αναπνευστικό 

συμπεριλαμβανομένης και της δυσκολίας στην αναπνοή ανεξαρτήτου 

βαρύτητας (βαθμολογία >1) ή  

2. έστω και μία βραδινή αφύπνιση. 

Η καταμέτρηση της PEF γινόταν το πρωί και το βράδυ με τη χρήση του 

ηλεκτρονικού ροομέτρου PiKo-1® (nSpire Health, Inc, Longmont, CO, USA) το 

οποίο επιπλέον της τιμής της PEF καταγράφει την ώρα και την ημερομηνία που 

πραγματοποιήθηκε η εν λόγω μέτρηση. Ο κάθε ασθενής πραγματοποιούσε τρείς 

διαδοχικές προσπάθειες το πρωί και τρεις το βράδυ. Στην καρτέλα συμπτωμάτων 

καταγράφονταν η μεγαλύτερη πρωινή και αντίστοιχα η μεγαλύτερη βραδινή τιμή, ενώ 

οι μετρήσεις πραγματοποιούνταν πάντα πριν την χορήγηση οποιασδήποτε 

εισπνεόμενης αγωγής. Η παράλληλη, με την ηλεκτρονική καταγραφή, καταχώρηση 

των συμπτωμάτων και της τιμής της καλύτερης PEF στην έντυπη καρτέλα αποτέλεσε 

το κριτήριο αξιολόγησης της συμμόρφωσης των γονέων/κηδεμόνων ως προς την 

ορθή καταγραφή των βαθμολογιών των λοιπών στοιχείων της καρτέλας (υπόδειγμα 

καρτέλας στο Παράρτημα Α). 

 

3. Έλεγχος ευαισθητοποιήσεων - ατοπίας 

Σε όλους τους συμμετέχοντες ασθενείς πραγματοποιήθηκε μέτρηση στον ορό 

του αίματος των ειδικών IgE (ImmunoCAP, Phadia, με παρούσα ονομασία Thermo 

Fisher Scientific Inc) στα εξής αλλεργιογόνα: 
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Στα ακάρεα οικιακής σκόνης (dermatophagoides pteronyssinus, dermatophagoides 

farina), στο επιθήλιο της γάτας (cat dander), στο επιθήλιο σκύλου (dog epithelium), 

σε μίγμα γύρης αγρωστωδών [mixed grass pollens: Cocksfoot (Dactylis glomerata), 

Meadow fescue (Festuca elatior), Rye-grass (Lolium perenne), Timothy grass 

(Phleum pratense), Meadow grass (Poa pratensis)], στους αερομεταφερόμενους 

μύκητες cladosporium, aspergillus και alternaria, στη γύρη της ελιάς, στη γύρη του 

κυπαρισσιού, στη γύρη της παριετάριας (wall pellitory pollen) και από τα τροφικά 

αλλεργιογόνα στο αυγό της κότας, στο γάλα αγελάδος, στο αμύγδαλο, στο φουντούκι, 

στο Brazil nut, στο peacan, στο κάσιους, στο φιστίκι Αιγίνης, στο καρύδι, στο 

αράπικο φιστίκι και στη καρύδα.3 

Η μέτρηση πραγματοποιούνταν είτε αμέσως μετά το επεισόδιο συριγμού είτε 

στην ηλικία των 6 ετών για όσα παιδιά δεν παρουσίασαν επεισόδιο συριγμού κατά 

την περίοδο της παρακολούθησης. Ένας ασθενής χαρακτηριζόταν ως ατοπικός αν 

είχε σε τουλάχιστον ένα από τα παραπάνω αλλεργιογόνα τιμή ειδικής IgE 

μεγαλύτερη ή ίση του 0.7 IU/ml (Κλάση ΙΙ).4 

 

4. Μέτρηση φλεγμονής 

 

4.1   Μέτρηση της κλασματικής συγκέντρωσης του εκπνεομένου μονοξειδίου του 

αζώτου (Fractional concentration of Exhaled Nitric Oxide, FENO) 

 

Σε όλους τους ασθενείς μετρήθηκε η συγκέντρωση της FENO (σε μέρη στο 

εκατομμύριο, parts per billion, ppb) με τη χρήση του αναλυτή χημειοφωταύγειας 

NioxMino® (Aerocrine, Solna, Sweden) (Εικόνα 19). Για την καταμέτρηση όσο το  

 

                                                 
3. Όλοι οι ξηροί καρποί, το αράπικο φιστίκι και η καρύδα ελέγχθηκαν με τους κωδικούς fx1 και fx22 

ως μίγματα αλλεργιογόνων.  

4. Οι κλάσεις κατά τον έλεγχο των ειδικών IgE και με τη μεθοδολογία μέτρησης IgE ImmunoCAP 

διακρίνονται στις: Κλάση 0: <0.35 IU/ml, Κλάση I: 0.35-0,70 IU/ml, Κλάση II: 0.70-3.5 IU/ml, Κλάση 

III: 3.5-17.5 IU/ml, Κλάση IV: 17.5-52.5 IU/ml και Κλάση V: 52.5-100 IU/ml και Κλάση VI: >100 

IU/ml. 
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Εικόνα 18. Η φορητή συσκευή μέτρησης της κλασματικής συγκέντρωσης του 

εκπνεομένου μονοξειδίου του αζώτου NioxMino®. 

 

 

δυνατόν πιο αξιόπιστων μετρήσεων (178) χρησιμοποιήθηκε το κλασικό πρωτόκολλο 

καταγραφής και μέτρησης, το οποίο πραγματοποιείται με σταθερή εκπνοή για 10 

συνεχόμενα δευτερόλεπτα. Ακολουθήθηκαν τόσο οι διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες 

(114) όσο και οι παρεχόμενες οδηγίες στο εγχειρίδιο χρήσης της συσκευής, σύμφωνα 

με τις οποίες για μια σωστή προσπάθεια επαρκεί η μέτρηση της κλασματικής 

συγκέντρωσης του εκπνεομένου μονοξειδίου του αζώτου σε μία μόνο εκπνοή που 

πραγματοποιείται μετά από μια βαθιά εισπνοή μέχρι την ολική πνευμονική 

χωρητικότητα (TLC). Η βαθιά εισπνοή πραγματοποιείται διαμέσου ενός αναλώσιμου 

αντιβακτηριακού φίλτρου τόσο για την αποτροπή επιμολύνσεων από βακτηρίδια ή 

ιούς όσο και για την απομάκρυνση από τον εισπνεόμενο αέρα του ατμοσφαιρικού ΝΟ 

(Εικόνα 19). 

Όλες οι εκπνευστικές προσπάθειες πραγματοποιήθηκαν με σταθερό 

εκπνευστικό ρυθμό, με ροή του εκπνεομένου αέρα στα 50 ± 5 ml / sec. Προκειμένου 
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Εικόνα 19. Σωστή χρήση της συσκευής NioxMino®. 

 

 

αυτό να γίνει εφικτό κατά την εκπνοή, η συσκευή ασκεί σταθερή πίεση της τάξης 

μεγέθους των 10-20 cm H2O. Η πίεση αυτή είναι απαραίτητη προκειμένου να 

εξασφαλιστεί το κλείσιμο της αεροφόρου οδού στο ύψος της μαλθακής υπερώας 

ώστε να αποφευχθεί η επιμόλυνση του εκπνεομένου, και προερχομένου από τους 

πνεύμονες, ΝΟ με τον αέρα του ρινοφάρυγγα (120), ο οποίος περιέχει ΝΟ σε πολύ 

μεγάλες συγκεντρώσεις (179). Επιπροσθέτως, η επίτευξη σταθερού ρυθμού ροής 

αποβλέπει και στη σταθεροποίηση της συγκέντρωσης του μετρούμενου ΝΟ η οποία 

στην πρώτη φάση (7-8 δευτερόλεπτα) της εκπνοής αυξομειώνεται (washout phase), 

για να φτάσει τελικά σε ένα πλατό το οποίο είναι αυτό τελικά που μετράται. Αυτή 

ακριβώς η τελευταία φάση αντιστοιχεί στην FENO που προέρχεται από τους βρόγχους 

(180). Στην επίτευξη της προσπάθειας αυτής η συσκευή βοηθά με τις ακόλουθες 

οπτικοακουστικές ενδείξεις: 
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1. Μία φωτεινή ένδειξη στο πάνω μέρος της συσκευής. Όταν αναβοσβήνει, η 

ροή δεν είναι η επιθυμητή, όταν όμως ανάβει σταθερά τότε η τεχνική είναι 

σωστή. 

2. Ηχητικό σήμα καθ’ όλη τη διάρκεια της προσπάθειας. Σταθερός ήχος 

αντιστοιχεί σε σωστή προσπάθεια, διακοπτόμενος σε λάθος τεχνική. 

3. Κινούμενο σχέδιο με την απεικόνιση σύννεφου το οποίο πρέπει να κινείται 

μεταξύ δύο παράλληλων γραμμών, κάθε μια από τις οποίες αντιστοιχεί στο 

κατώτερο και ανώτερο επιτρεπτό ρυθμό εκπνοής, (δηλαδή τα 45 και 55 ml / 

sec αντίστοιχα). 

Όλες αυτές οι ενδείξεις βοηθούν σημαντικά τα μικρότερα παιδιά ώστε να 

πραγματοποιήσουν την προσπάθεια με τη σωστή εκπνευστική ροή και διάρκεια. 

Πραγματοποιήθηκαν όσες προσπάθειες χρειάζονταν προκειμένου να επιτευχθεί μια 

τεχνικώς ορθή προσπάθεια. Σημειωτέον ότι καταμέτρηση από τη συσκευή 

πραγματοποιείται μόνο σε αυτή την περίπτωση. Μία έγκυρη μέτρηση ήταν αρκετή 

και δεν χρειαζόταν επανάληψη. Κατά συνέπεια, ως τιμή μέτρησης καταγραφόταν το 

αποτέλεσμα της μέτρησης της πρώτης τεχνικά επιτυχούς προσπάθειας (181). 

Επιπλέον, για να είναι οι μετρήσεις πιο αξιόπιστες, οι ασθενείς θα έπρεπε πριν 

τη μέτρηση να μην έχουν φάει ή πιει για τουλάχιστον δύο ώρες καθώς επίσης και να 

έχουν αποφύγει για τουλάχιστον 20 ώρες γεύματα πλούσια σε νιτρώδη και νιτρικά 

άλατα όπως τα παντζάρια, τα καρότα, τα πράσινα φασόλια, το σπανάκι, το χοιρομέρι, 

το μπέικον, τα λουκάνικα και το σαλάμι (182). Οι οδηγίες αυτές αφορούσαν τόσο τις 

τακτικές μετρήσεις όσο και τις μετρήσεις κατά τους παροξυσμούς, οι οποίες και 

προγραμματίζονταν σύμφωνα με το τελευταίο ανάλογο γεύμα, και πάντα μέσα στις 

πρώτες 48 ώρες από την έναρξη του επεισοδίου συριγμού. 

 

4.2   Μέτρηση pH του EBC 

 

Για τη συμπύκνωση και συλλογή των υδρατμών του εκπνεομένου αέρα 

χρησιμοποιήθηκε η συσκευή RTubeTM (AerifluxTM) (Respiratory Research, Inc., 

Charlottesville, VA, USA). Η συλλογή πραγματοποιήθηκε σύμφωνα με τις 

υπάρχουσες κατευθυντήριες οδηγίες (125). 
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Α   Β  Γ  

Εικόνα 20. Απεικόνιση του συστήματος συμπύκνωσης εκπνεομένου αέρα RTube
TM

.  

Α: αλουμινένιος σωλήνας ψύξης και κάλυμα διατήρησης θερμοκρασίας, Β: επιστόμιο, βαλβίδα 

και πλαστικός σωλήνας εισπνοής - εκπνοής, Γ: προσαρμοσμένος σωλήνας ψύξης επί του 

σωλήνα εισπνοής- εκπνοής έτοιμος προς χρήση. 

 

Για την πραγματοποίηση της συλλογής ακολουθήθηκαν τα παρακάτω βήματα: 

1. Το περίβλημα ψύξης, το οποίο στη συσκευή RTubeTM αποτελείται από έναν 

αλουμινένιο κύλινδρο, (Εικόνα 20Α), παραμένει στους -20oC για ικανό 

χρονικό διάστημα προκειμένου να ψυχθεί επαρκώς, τοποθετημένο μέσα σε 

πλαστική σακούλα, ώστε να αποφευχθεί η ψύξη και συγκέντρωση υδρατμών 

στο εσωτερικό του που ενδεχομένως επιμολύνουν το δείγμα. 

2. Λίγο πριν τη χρήση τοποθετήθηκε το μπλε μονωτικό κάλυμμα (Εικόνα 20Α 

και 20Β) πάνω από το αλουμινένιο περίβλημα ψύξης τόσο για την προστασία 

του χεριού, κατά τη στήριξη του συστήματος συμπύκνωσης, όσο και για τη 

διατήρηση της χαμηλής θερμοκρασίας του περιβλήματος ψύξης. 

3. Ο πλαστικός σωλήνας, ο οποίος φέρει το επιστόμιο και τη βαλβίδα εισπνοής – 

εκπνοής (Εικόνα 20Β), προσαρμόστηκε εντός του παγωμένου κυλίνδρου 

(περίβλημα ψύξης) και το σύστημα ψύξης ήταν έτοιμο προς χρήση (Εικόνα 

20Γ). 

Αρχικά ο εξεταζόμενος ξέπλενε καλά το στόμα και το στοματοφάρυγγά του 

με νερό και κατόπιν ανέπνεε ήρεμα και σταθερά (tidal breathing) μέσα από το 

επιστόμιο για 6 με 10 λεπτά, (Εικόνα 21). Στο επιστόμιο υπάρχει μια βαλβίδα διπλής 

κατεύθυνσης (τύπου Heins-Rudolph), με την οποία επιτυγχάνεται διαχωρισμός της  
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Εικόνα 21. Σωστή χρήση της συσκευής RTube
TM

 (Aeriflux
TM

). 

 

 

εισπνοής από την εκπνοή. Στόχος αποτελούσε η συλλογή τουλάχιστον 1 ml 

συμπυκνώματος εκπνεομένου αέρα. Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες η 

διαδικασία συλλογής πρέπει να διακόπτεται στη φάση που ο εξεταζόμενος χρειάζεται 

ή να βήξει ή να καταπιεί, και να συνεχίζεται αμέσως μετά. Οι ίδιοι διαιτητικοί 

περιορισμοί που προαναφέρθηκαν για την μέτρηση της FENO αφορούσαν και τη 

συλλογή EBC. 

Αν και συνίσταται η χρήση ρινικού πιέστρου κατά τη διαδικασία συλλογής 

EBC, αποφασίστηκε να μη χρησιμοποιηθεί σε καμία μέτρηση (αναφοράς ή 

επεισοδίου) λόγω της δυσφορίας που αυτό προκάλεσε, ιδιαίτερα κατά τη διάρκεια 

των επεισοδίων. 

Για να σταθεροποιηθεί το εξαιρετικά ασταθές pH, με το πέρας της συλλογής  
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Εικόνα 22. Η συσκευή Jenway 3510 pH-Meter που χρησιμοποιήθηκε για τη μέτρηση 

των συμπυκνώματος εκπνεομένου αέρα EBC. 

 

 

διοχετεύτηκε εντός των συμπυκνωμένων υδρατμών αδρανές αέριο Αργό για 4 λεπτά 

(138). Αυτός ήταν και ο λόγος που απαιτήθηκε συλλογή ικανής ποσότητας EBC ώστε 

να είναι εφικτό το βήμα αυτό. Με τη διαδικασία αυτή, που στην διεθνή βιβλιογραφία 

είναι γνωστή ως de-aeration (εξαέρωση), απομακρύνεται το διοξείδιο του άνθρακα 

που περιέχεται στο συμπύκνωμα, το pΗ σταδιακά αυξάνεται και τελικά 

σταθεροποιείται. Ακολούθως, πραγματοποιήθηκε άμεση μέτρηση του pH με τη 

χρήση της συσκευής Jenway 3510 pH-Meter (Bibby Scientific Ltd, Staffordshire, 

UK) (Εικόνα 22). 
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5. Μέτρηση Αναπνευστικών Λειτουργιών 

 

5.1   Σπιρομέτρηση 

 

Σπιρομέτρηση πραγματοποιήθηκε με το σπιρόμετρο Jaeger MasterScope-PC 

spirometer (VIASYS Healthcare, Höchberg, Germany) (Εικόνα 23). Όλες οι 

σπιρομετρικές προσπάθειες πραγματοποιήθηκαν με τα παιδιά σε όρθια στάση, με τη 

χρήση ρινικού πιέστρου και με τη χρήση προγράμματος καθοδήγησης ασθενών με 

βάση το κινούμενο σχέδιο (incentive animation). Πιο συγκεκριμένα, η απεικόνιση με 

τα κεριά χρησιμοποιήθηκε στις πρώτες δύο με τρεις προσπάθειες προκειμένου να 

επιτευχθεί η μέγιστη δυνατή εκπνευστική ροή (Peak Expiratory Flow, PEF) (Εικόνες 

24 και 25). Κατά την προσπάθεια αυτή στόχος ήταν να σβήσουν το δυνατόν 

περισσότερα κεριά. Όσο πιο μεγάλο το ύψος του κεριού τόσο πιο έντονη προσπάθεια 

απαιτείται ώστε να σβήσει. Ακολούθως χρησιμοποιήθηκε η απεικόνιση με τις 

κορύνες του μπόουλινγκ (Εικόνα 25). Κατά την απεικόνιση αυτή μια μπάλα του 

μπόουλινγκ ξεκινά από την αρχή του διαδρόμου και κινείται κατά μηκος αυτού μέχρι 

να φτάσει και να ρίξει τις κορύνες στην άλλη άκρη του διαδρόμου. Στην απεικόνιση 

αυτή χρειάζεται αφενός μεν ικανοποιητική PEF, ώστε να αποκτήσει η μπάλα 

ικανοποιητική ταχύτητα, και εκπνευστική διάρκεια, ώστε να καταφέρει να φτάσει 

στην άλλη άκρη του διαδρόμου. Με τον τρόπο αυτό επιτυγχάνεται η βέλτιστη δυνατή 

βίαια εκπνεομένη ζωτική χωρητικότητα (FVC) (149). 

Μια σπιρομετρική προσπάθεια θεωρούνταν πετυχημένη ως διαδικασία μόνο 

αν υπήρχαν τουλάχιστον δύο εκπνευστικές προσπάθειες με ελάχιστο βίαιο 

εκπνευστικό χρόνο (forced expiratory time, FET) FET > 0.5 sec και ήταν τεχνικά 

αποδεκτές σύμφωνα με τις υπάρχουσες κατευθυντήριες  οδηγίες (153) κατά τις 

οποίες: 

1. Τουλάχιστον 3 προσπάθειες πραγματοποιούνταν σε κάθε επίσκεψη αλλά ποτέ 

περισσότερες από 8. 

2. Οι γραφικές απεικονίσεις των καμπύλων Όγκου - Χρόνου και Ροής – Όγκου 

έπρεπε να είναι ορατές σε πραγματικό χρόνο (real time) κατά την προσπάθεια, 

ώστε να απεικονίζονται ενδεχόμενα τεχνικά σφάλματα (Εικόνες 26 και 27). 
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Εικόνα 23. Το σπιρόμετρο Jaeger MasterScope-PC spirometer (VIASYS Healthcare, 

Höchberg, Germany) που χρησιμοποιήθηκε για την σπιρομέτρηση των παιδιών της παρούσας 

μελέτης. 

 

 

3. Η έναρξη της προσπάθειας έπρεπε να χαρακτηριζόταν από αστραπιαία 

αύξηση της PEF ακολουθούμενη από βαθμιαίες, γνησίως φθίνουσες τιμές 

όπως απεικονίζεται στην εκπνευστική καμπύλη της Εικόνας 26Β. 

4. Στην προσπάθεια δεν έπρεπε να διακρίνεται ένδειξη κλεισίματος της 

γλωττίδας ή βήχας (Εικόνα 27Β). 

5. Η αρχή μέτρησης της FEVt καθορίζεται μετά από υπολογισμό του back 

extrapolated volume (VBE) με την τεχνική που καθορίζεται στην Εικόνα 28. 

6. Ο VBE δεν πρέπει να ξεπερνά τα 80ml. Με αυτό τον τρόπο ελαχιστοποιείται 

ακόμα περισσότερο το ενδεχόμενο ανακριβούς μέτρησης της FEVt κυρίως 

λόγω δισταγμού κατά την έναρξη της μέγιστης εκπνευστικής προσπάθειας. 

7. Η διακύμανση της FEV0.5 δεν έπρεπε να ξεπερνά το 10% της μέγιστης FEV0.5 

για τουλάχιστον δύο προσπάθειες. 

Για την αποφυγή υπερεκτίμησης του μέγιστου εκπνευστικού χρόνου στο 

τέλος της κάθε σπιρομετρικής προσπάθειας ζητούνταν από τα παιδιά να παραμείνουν 

με το στόμα κλειστό στο επιστόμιο του σπιρομέτρου (183). 
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Εικόνα 24. Σπιρομετρική προσπάθεια με τη χρήση προγράμματος καθοδήγησης ασθενών. Στο 

συγκεκριμένο παράδειγμα χρησιμοποιήθηκε η επιλογή με πέντε αναμμένα κεριά. 

 

 

 
Εικόνα 25. Τα δύο προγράμματα καθοδήγησης (incentive animation) που χρησιμοποιήθηκαν 

για βελτιστοποίηση των σπιρομετρικών προσπαθειών. 
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Εικόνα 26. Καμπύλες (Α) Όγκου - Χρόνου και (Β) Ροής - 'Όγκου με τις βασικές μετρούμενες 

παραμέτρους 

 

 

Εικόνα 27. Αποδεκτές και μη αποδεκτές καμπύλες Ροής - Όγκου: φυσιολογική (Α), βήχας μέσα 

στο πρώτο δευτερόλεπτο (Β), πρόωρος τερματισμός προσπάθειας (Γ), υπομέγιστη προσπάθεια 

(Δ), και προσπάθεια χαρακτηριζόμενη από δισταγμό έναρξη βίαιης εκπνευστικής προσπάθειας 

(Ε). 
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Εικόνα 28. Back extrapolated volume (VBE). Ο προσδιορισμός του νέου χρόνου-μηδέν, 

γίνεται με τη χρήση της εφαπτομένης γραμμής στο τμήμα της καμπύλης Όγκου – Χρόνου που 

αντιστοιχεί στη μέγιστη εκπνευστική ροή (PEF). Με την τεχνική αυτή ελαχιστοποιείται το 

ενδεχόμενο ανακριβούς μέτρησης της FEV1 κυρίως λόγω δισταγμού κατά την έναρξη της 

μέγιστης εκπνευστικής προσπάθειας. 

 

 

Όλες αυτές οι παράμετροι, εκτός της επισκόπησης των καμπυλών Όγκου - 

Χρόνου και Ροής – Όγκου, ελέγχονταν αυτόματα από το λογισμικό του σπιρομέτρου 

Jaeger MasterScope-PC, ώστε γρήγορα και εύκολα να λαμβάνεται η απόφαση της 

ορθότητας και της επαναληψιμότητας της τεχνικής. Ως βέλτιστη προσπάθεια 

ορίστηκε αυτή με το μέγιστο άθροισμα FEV0.5 και FVC. 

Από τη συγκεκριμένη προσπάθεια καταγράφηκαν οι εξής σπιρομετρικές 

παράμετροι: 

1. ο βίαιος εκπνευστικός όγκος στα πρώτα 50/100 του πρώτου δευτερολέπτου 

(forced expiratory volume at first 0.5sec, FEV0.5), 

2. η μέγιστη εκπνευστική ροή (peak expiratory flow, PEF), 
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3. η μέγιστη ζωτική χωρητικότητα (forced vital capacity, FVC) και 

4. ο μέγιστος εκπνευστικός χρόνος (forced expiratory time, FET).  

Για τις δύο πρώτες παραμέτρους αξιοποιήθηκαν οι μετρήσεις προ αλλά και μετά από 

χορήγηση 400μg σαλβουταμόλης (Aerolin 100μg metered-dose inhaler) με τη χρήση 

του αεροθαλάμου AerochamberTM Plus Flow Vu (Trudell Medical International, 

London, Ontario, Canada). 

 

 

5.2   Παλμική Ταλαντωσιμετρία (Impulse Oscillometry) 

 

Καταγράφηκαν και αξιολογήθηκαν οι πνευμονικές αντιστάσεις όπως αυτές 

εκτιμώνται από την παράμετρο R5(Hz) (150) προ και μετά από χορήγηση 400μg 

σαλβουταμόλης (Aerolin 100μg inh) κατά αντιστοιχία με την σπιρομέτρηση. Η R5 

επιλέχθηκε ως η πλέον αντιπροσωπευτική για την αποτίμηση των πνευμονικών 

αντιστάσεων στο σύνολο της ζώνης των αεραγωγών. 

Για τις μετρήσεις χρησιμοποιήθηκε ταλαντωσιόμετρο Jaeger® MasterScreen 

Impulse Oscillometry System. Σε κάθε επίσκεψη οι μετρήσεις ξεκινούσαν με μια 

σύντομη περίοδο καταγραφής, διάρκειας λίγων δευτερολέπτων, για να επιβεβαιωθεί η 

συμμόρφωση του εξεταζομένου σύμφωνα με τις επιταγές της τεχνικής και να υπάρξει 

εξοικείωση με την τεχνική (στάση κορμού, σωστή σύγκλιση χειλέων-επιστομίου για 

αποφυγή διαρροών αέρα, χρήση ρινικού πιέστρου, υποστήριξη παρειών, ήρεμη 

αναπνοή). Το κεφάλι συγκρατιόταν σε ουδέτερη θέση ή σε ελαφριά έκταση προς τα 

επάνω, αποφεύγοντας την προς τα εμπρός κάμψη (Εικόνα 29). Όλες οι μετρήσεις 

πραγματοποιήθηκαν με τους ασθενείς σε όρθια στάση. 

Η κάθε ταλαντωσιμετρική προσπάθεια είχε διάρκεια 30 δευτερολέπτων. 

Συνολικά πραγματοποιούνταν μέχρι και πέντε προσπάθειες. Η όλη διαδικασία 

θεωρούνταν πετυχημένη μόνο αν υπήρχαν τουλάχιστον δύο καταγραφές με συνάφεια 
2

γ >0.6, οι οποίες να ήταν και τεχνικά αποδεκτές, σύμφωνα με τις υπάρχουσες 

κατευθυντήριες οδηγίες (153) δηλαδή: 
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Εικόνα 29. Παράδειγμα ταλαντωσιμετρικής προσπάθειας. 

 

 

1. Κατά τη διάρκεια και των 30 δευτερολέπτων της προσπάθειας ο εξεταζόμενος 

όφειλε να αναπνέει ήρεμα και ρυθμικά (tidal breathing), να είναι χαλαρός/η, 

να μη βήχει, να μην προσπαθεί να μιλήσει, να μην καταπίνει και να μη φράσει 

μερικώς ή ολικώς το επιστόμιο με τα χείλη ή τη γλώσσα του. Ακόμα και 

μικρές αλλαγές του ρυθμού της αναπνοής (π.χ. επιπόλαιες, ρηχές ή 

ακανόνιστες αναπνοές, υπεραερισμός) λαμβάνονταν υπ’ όψιν. 

2. Δεν θα έπρεπε να παρατηρηθεί η παραμικρή διαρροή από κακή χρήση του 

επιστομίου ή του ρινικού πιέστρου. Τα χείλη του εξεταζομένου έπρεπε να 

κλείνουν αεροστεγώς γύρω από το επιστόμιο και η γλώσσα να βρίσκεται στην 

εξωτερική επιφάνεια του κάτω μέρους του επιστομίου. 

3. Κατά τη διάρκεια των μετρήσεων οι παρειές υποστηρίζονταν στεγανά με τα 

χέρια ενός γονιού/κηδεμόνα. Γινόταν προσπάθεια σε κάθε επίσκεψη ο ίδιος 

γονιός/κηδεμόνας να αναλαμβάνει το ρόλο αυτό (Εικόνα 29).  
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4. Σε κάθε επίσκεψη πραγματοποιούνταν τουλάχιστον τρεις προσπάθειες αλλά 

ποτέ περισσότερες από πέντε. 

 

 

6. Ανίχνευση Ιών Ανωτέρου Αναπνευστικού 

 

Η λήψη του ρινικού εκπλύματος για την ανίχνευση ιών του αναπνευστικού 

(ρινοϊοί, αδενοϊός, ιοί γρίπης και παραγρίπης, και ανθρώπινος μεταπνευμονοϊός) 

πραγματοποιήθηκε με τα παιδιά σε καθιστή θέση και υπερέκταση της κεφαλής. 

Ρινικά εκπλύματα ελήφθησαν κατά το πρώτο 48ωρο από τη στιγμή που 

παρατηρούνταν συμπτώματα από το κατώτερο αναπνευστικό. Η ρινική έκπλυση 

πραγματοποιούνταν με 2.5 ml φυσιολογικό ορό σε κάθε ρινική κοιλότητα και αμέσως 

μετά ακολουθούσε αναρρόφηση με χρήση παγίδων βλέννης (184). Το αναρρόφημα 

διαλυόταν σε 7 ml υλικού μεταφοράς ιών (VTM) που αποτελούνταν από Hanks BSS, 

0.5% BSA, 40μg/ml ciprofloxacin και 2.5 μg/ml αμφοτερικίνη Β και τοποθετούνταν 

σε πάγο μέχρι τη μεταφορά στο εργαστήριο, όπου μοιραζόταν σε σωληνάρια των 1 

ml, τα οποία καταψύχονταν στους -80οC μέχρι να χρησιμοποιηθούν. 

Η παρουσία του ιικού RNA στα ρινικά εκπλύματα εξετάσθηκε με αλυσιδωτή 

αντίδραση πολυμεράσης με ανάστροφη μεταγραφή (RT-PCR) (185, 186). Για την 

εξαγωγή RNA από τα ρινοφαρυγγικά εκπλύματα, αραιώθηκαν 50μl δείγματος σε 

νερό υπερυψηλής ποιότητας (UHQ) σε αναλογία 1:4. Με τον τρόπο αυτό 

πραγματοποιούνταν εξαγωγή περί των 20μl ολικού RNA το οποίο στη συνέχεια 

φυλασσόταν στους -80oC. 

Η RT-PCR περιελάμβανε δύο αντιδράσεις με χρήση 8μl ολικού RNA, 

Superscript III και RNAse OUT. Η πρώτη ήταν ακριβώς η ίδια όπως της απλής 

αντίδρασης RT-PCR με τη διαφορά ότι ο θερμικός κύκλος περιελάμβανε 25 κύκλους 

μόνο, ενώ η δεύτερη είχε ως εξής: 2 μl cDNA από το προϊόν της πρώτης αντίδρασης 

αραιώθηκε με 18 μl UHQ, 0.1% Triton X-100 buffer, 0.5 mM dNTPs, 0.5 U Taq 

πολυμεράση από την Invitrogen και 1.0 mM primers OL26 και 1.0 mM  OL27n. Ο 

θερμικός κύκλος περιελάμβανε αποδιάταξη στους 94οC για 30 δευτερόλεπτα, 

επαναδιάταξη στους 55 οC για 40 δευτερόλεπτα, επέκταση στους 72 οC για 1 λεπτό, 
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25 κύκλους, και ένα μετά την PCR βήμα στους 72oC για 5 λεπτά. Με τη μεθοδολογία 

αυτή παρήχθησαν περί τα 20μl cDNA από το αρχικό δείγμα των 50 μl. 

 

6.1   Ανίχνευση Ρινοϊού 

Η RT-PCR αντίδραση για το ρινοϊό έγινε ως εξής: ο συνολικός όγκος της 

αντίδρασης ήταν 50 μl με 6 μl cDNA και 44μl Master mix (MMX), το οποίο περιείχε 

10X PCR Buffer, 50 mM MCl2, 10 mM dNTPs, 10 μM εκκινητών και 5U/μl 

Platinum Taq. Για την αντίδραση χρησιμοποιήθηκαν οι ακόλουθοι εκκινητές: OL26- 

5΄  GCA CTT CTG TTT CCC C  3΄, OL27- 5΄  CGG ACA CCC AAA GTA G 3΄. Τα 

προϊόντα της αντίδρασης ηλεκτροφορήθηκαν σε πήκτωμα αγαρόζης 1.5% και τα 

θετικά προϊόντα εμφανίστηκαν στις 380 bp. 

 

6.2   Ανίχνευση Αδενοϊού 

Η RT-PCR αντίδραση για τον αδενοϊό έγινε ως εξής: ο συνολικός όγκος της 

αντίδρασης ήταν 50 μl με 4 μl cDNA και 46μl Master mix, το οποίο περιείχε 10X 

PCR Buffer, 50 mM MgCl2, 10 mM d NTPs, 10 μM εκκινητών και 5U/μl Platinum 

Taq. Για την αντίδραση χρησιμοποιήθηκαν οι ακόλουθοι εκκινητές: Ad1/5-5΄  GCC 

GAG AAG GGC GTG CGC AGG TA  3΄, Ad 2- 5΄ TAC GCC AAC TCC GCC CAC 

GCG CT 3΄. Τα προϊόντα της αντίδρασης ηλεκτροφορήθηκαν σε πήκτωμα αγαρόζης 

1.5% και τα θετικά προϊόντα εμφανίστηκαν στις 140 bp. 

 

6.3   Ανίχνευση ιών παραγρίπης τύπου 1-3 (parainfluenzae viruses type 1-3) 

Η RT-PCR αντίδραση για τους ιούς της παραγρίπης τύπου 1, 2 και 3 

(parainfluenzae viruses type 1-3), έγινε ως εξής: ο συνολικός όγκος της αντίδρασης 

ήταν 50 μl με 2 μl cDNA και 42μl Master mix, το οποίο περιείχε 10X PCR Buffer, 50 

mM MgCl2, 10 mM d NTPs, 10 μM εκκινητών και 5U/μl Platinum Taq. Για την 

αντίδραση χρησιμοποιήθηκαν οι ακόλουθοι εκκινητές: PF1/01- 5΄  CAG AAT TAA 

TCA GAC AAG AAG T  3΄, PF1/02- 5΄  AGG ATA CAT ATC TGA ATT TAA G 

3’, PF2/01- 5΄  GGA TAA TAC AAC AAT CTG CTG  3΄, PF2/02- 5΄ CAC AGG 

TTA TGT TGG GAT G  3΄, PF3/01- 5΄  CTC GAG GTT GTC AGG ATA TAG  3΄, 

PF3/02- 5΄  CTT TGG GAG TTG AAC ACA GTT  3΄. Τα προϊόντα της αντίδρασης 
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ηλεκτροφορήθηκαν σε πήκτωμα αγαρόζης 1.5% και τα θετικά προϊόντα 

εμφανίστηκαν στις 430, 370 και 180 bp. 

 

6.4   Ανίχνευση ανθρωπίνου μεταπνευμονοϊού (human metapneumovirus, MPV) 

Παρόμοια με τους ιούς της παραγρίπης η RT-PCR αντίδραση για τον 

μεταπνευμονοϊό (human metapneumovirus, MPV), έγινε ως εξής: ο συνολικός όγκος 

της αντίδρασης ήταν 50 μl με 2 μl cDNA και 42μl Master mix, το οποίο περιείχε 10X 

PCR Buffer, 50 mM MgCl2, 10 mM d NTPs, 10 μM εκκινητών και 5U/μl Platinum 

Taq. Για την αντίδραση χρησιμοποιήθηκαν οι ακόλουθοι εκκινητές: MPV-NF- 5΄  

AGG CCC TCA GCA CCA GAC A  3΄, MPV- NR- 5΄  TTG ACC GGC CCC ATA  

AGC  3΄. Τα προϊόντα της αντίδρασης ηλεκτροφορήθηκαν σε πήκτωμα αγαρόζης 

1.5% και τα θετικά προϊόντα εμφανίστηκαν στις 318 bp. 

 

6.5   Ανίχνευση ιών γρίπης Α και Β (influenza virus A και B) 

Ομοίως, η RT-PCR αντίδραση για τους ιούς της γρίπης Α και Β (influenza 

virus A και B), έγινε ως εξής: ο συνολικός όγκος της αντίδρασης ήταν 50 μl με 2 μl 

cDNA και 42μl Master mix, το οποίο περιείχε 10X PCR Buffer, 50 mM MgCl2, 10 

mM d NTPs, 10 μM εκκινητών και 5U/μl Platinum Taq. Για την αντίδραση 

χρησιμοποιήθηκαν οι ακόλουθοι εκκινητές: AH1A- 5΄ CAG ATG CAG ACA CAA 

TAT GT  3΄, AH1FII- 5΄  AAA CCG GCA ATG GCT CCA AA  3΄, AH3A- 5΄  CAG 

ATT GAA GTG ACT AAT GC  3΄, A3DII- 5΄  GTT TCT CTG GTA CAT TCC GC  

3΄, BHAA- 5΄  GTG ACT GGT GTG ATA CCA CT  3΄, BHADII- 5΄  TGT TTT 

CAC CCA TAT TGG GC  3΄, AH1B- 5΄  ATA GGC TAC CAT GCG AAC AA  3΄, 

AHIEII- 5΄  CTT AGT CCT GTA ACC ATC CT  3΄, AH3B- 5΄  AGC AAA GCT 

TTC AGC AAC TG  3΄, AH3CII- 5΄  GCT TCC ATT TGG AGT GAT GC  3΄, 

BHAB- 5΄  CAT TTT GCA AAT CTC AAA GG  3΄, BHACII- 5΄  CAT TTT GCA 

AAT CTC AAA GG  3΄. Τα προϊόντα της αντίδρασης ηλεκτροφορήθηκαν σε 

πήκτωμα αγαρόζης 1.5% και τα θετικά προϊόντα εμφανίστηκαν στις 600, 1000 και 

800 bp. 
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7. Σχεδιασμός μελέτης 

 

Κατά την πρώτη εξέταση, το παιδί το οποίο υπό τις προαναφερθείσες 

προϋποθέσεις θα μπορούσε να συμπεριληφθεί στη μελέτη αρχικά εξοικειωνόταν με 

το χώρο και με τον υπεύθυνο ιατρό. Στα πλαίσια της αποτίμησης εκπλήρωσης των 

απαραίτητων προϋποθέσεων εισόδου του κάθε παιδιού στη μελέτη 

πραγματοποιούνταν εκπαίδευση στην τεχνική της μέτρησης της FENO, της λήψης 

EBC, της παλμικής ταλαντωσιμετρίας και τέλος της σπιρομέτρησης. Οι δοκιμασίες 

πραγματοποιούνταν με αυτή τη σειρά σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες (114). 

Αυτό διότι έχει δειχθεί ότι οι αλλεπάλληλες σπιρομετρικές προσπάθειες οδηγούν σε 

σταδιακή μείωση της μετρούμενης FENO (187-190). Αντιθέτως, οι πολλαπλές 

προσπάθειες μέτρησης της FENO δεν επηρεάζουν τις μετρήσεις αυτές κάθε αυτές 

(188, 190). Επιπλέον, επειδή η ταλαντωσιμετρία δε χρειάζεται ιδιαίτερη προσπάθεια 

αλλά και επειδή υπάρχει ο κίνδυνος ήπιου βρογχόσπασμου μετά από πολλαπλές 

σπιρομετρικές προσπάθειες, ο οποίος εύκολα θα αποτυπωθεί αν και εφόσον μετά τη 

σπιρομέτρηση γίνει χρήση της ταλαντωσιμετρίας (191), η σπιρομέτρηση πάντα 

πραγματοποιούνταν στο τέλος. 

Όλες οι εν λόγω μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν στο αναπνευστικό εργαστήριο 

του Αλλεργιολογικού Ερευνητικού Κέντρου του Εθνικού και Καποδιστριακού 

Πανεπιστημίου Αθηνών, χώρος κατάλληλα διαμορφωμένος ώστε να μην αποσπάται η 

προσοχή του παιδιού κατά την εξέταση. 

Αν τα απαιτούμενα κριτήρια εκπληρώνονταν, ακολουθούσε πλήρης 

καταγραφή των δημογραφικών χαρακτηριστικών, λήψη ενός αναλυτικού ιστορικού 

(Παράρτημα Β) και καταγραφή των τιμών αναφοράς (baseline): 

1. της FENO, 

2. του pH της EBC, 

3. των σπιρομετρικών παραμέτρων ενδιαφέροντος προ και μετά τη 

βρογχοδιαστολή, και 

4. των ταλαντωσιμετρικών παραμέτρων ενδιαφέροντος προ και μετά τη 

βρογχοδιαστολή. 
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Τα παιδιά εξετάζονταν ανά 6 εβδομάδες σε τακτική βάση οπότε και 

συγκεντρώνονταν και αναλύονταν οι έντυπες καρτέλες/ημερολόγια καταγραφής 

συμπτωμάτων, λαμβάνονταν τα ηλεκτρονικά δεδομένα από το ηλεκτρονικό ροόμετρο 

PiKo-1® και πραγματοποιούνταν εκ νέου δοκιμασίες παλμικής ταλαντωσιμετρίας, 

σπιρομέτρησης προ και μετά τη βρογχοδιαστολή καθώς και μέτρηση FENO. Οι ανά 

τακτά χρονικά διαστήματα επισκέψεις πραγματοποιούνταν είτε μέχρι να υπάρξει 

επεισόδιο συριγμού, ή έως ότου τα παιδιά γίνουν έξι ετών. Το χρονικό διάστημα των 

6 εβδομάδων ορίστηκε βάση της δυνατότητας του ηλεκτρονικού ροομέτρου PiKo® να 

αποθηκεύει και να κρατάει στη μνήμη του τις τελευταίες 96 μετρήσεις, 

συμπεριλαμβανομένων και των ημερομηνιών και της ώρας που πραγματοποιήθηκε 

έκαστη. Στην περίπτωση που πραγματοποιούταν έστω και μια μέτρηση επιπλέον των 

96 τότε η πρώτη χρονικά διαγραφόταν από τη μνήμη της συσκευής. Από τις τρεις στη 

σειρά πρωινές καταγραφές PEF που πραγματοποιούσαν οι προς μελέτη ασθενείς, 

αποθηκεύονταν πάντα μόνο η καλύτερη. Ομοίως και για τις βραδινές καταγραφές. 

Κατά συνέπεια καθημερινά καταγράφονταν στη μνήμη της συσκευής 2 μετρήσεις και 

άρα το μέγιστο σύνολο των 96 μετρήσεων καταγραφόταν σε 48 ημέρες. Τελικά ως 

χρονικό διάστημα μεταξύ των τακτικών επανεξετάσεων επιλέχθηκαν οι 6 εβδομάδες 

(42 ημερών), ώστε να εξασφαλιστεί η καταγραφή όλων των μετρήσεων ακόμα και σε 

περίπτωση καθυστέρησης μέχρι και 6 ημερών (48 μείον 42 = 6 ημέρες). 

Σε περίπτωση επεισοδίου συριγμού επαναλαμβάνονταν όλες οι 

προαναφερθείσες μετρήσεις: 

1. κατά τη διάρκεια των πρώτων 48 ωρών από την έναρξη ενός επεισοδίου 

(Ημέρα 0),  

2. 10 ημέρες (Ημέρα 10) μετά και  

3. 30 ημέρες (Ημέρα 30) από την Ημέρα 0. 

Ρινικά εκπλύματα ελήφθησαν κατά την Ημέρα 0. Κατά τη διάρκεια των επεισοδίων, 

όλα τα παιδιά ελάμβαναν μόνο σαλβουταμόλη (Aerolin 100μg metered-dose inhaler) 

200 μg qid. 

Σε περίπτωση πολλαπλών ασυμπτωματικών επισκέψεων πριν την εμφάνιση 

επεισοδίου συριγμού, ως μετρήσεις αναφοράς θεωρήθηκαν αυτές οι οποίες 

καταγράφηκαν τουλάχιστον 6 εβδομάδες πριν. Το επεισόδιο δε λαμβάνονταν υπόψη 

στην περίπτωση που η σοβαρότητά του επέβαλε, επιπλέον της μονοθεραπείας με 
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σαλβουταμόλη, την επιπλέον χορήγηση και κορτικοστεροειδών (εισπνεομένων ή και 

per os). Σε αυτή την περίπτωση η επόμενη τακτική επανεξέταση προγραμματιζόταν 

για τουλάχιστον 14 εβδομάδες μετά την τελευταία ημέρα λήψης κορτικοστεροειδούς 

(wash-out period). 

 

 

8. Στατιστική Ανάλυση 

 

Όλα τα μεγέθη παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± σταθερά απόκλισης (mean ± 

standard deviation, SD), για τις μεταβλητές εκείνες που ακολουθούν την κανονική 

κατανομή, και ως διάμεση τιμή (ενδοτεταρτημοριακό εύρος) [median (interquartile 

range, IQR)], για αυτές που δεν ακολουθούν την κανονική κατανομή. Ο έλεγχος της 

κατανομής για την κάθε μεταβλητή ξεχωριστά έγινε με τη χρήση της στατιστικής 

δοκιμασίας Shapiro Wilk και ο γραφικός έλεγχος με τη χρήση της γραφικής 

παράστασης Normal Q-Q plot. 

Για τις συγκρίσεις των επαναλαμβανομένων μετρήσεων στο ίδιο άτομο σε δύο 

διαφορετικές χρονικές στιγμές χρησιμοποιήθηκε, ανάλογα με το είδος της κατανομής 

της κάθε μεταβλητής, είτε η μεθοδολογία Student’s paired t-test είτε η μεθοδολογία 

Wilcoxon matched-pairs rank-sum, αντίστοιχα. Για τη σύγκριση μεταξύ των δύο 

τιμών των δυαδικών ονομαστικών μεταβλητών (binary outcomes) την ίδια χρονική 

στιγμή (αφορά τις μεταβλητές ατοπία, ανεύρεση ιού και το φύλο) χρησιμοποιήθηκαν, 

ανάλογα με την κατανομή, είτε το κλασικό Student’s t-test είτε το Wilcoxon rank-

sum test, αντίστοιχα. 

Η σημαντικότητα των συσχετίσεων μεταξύ των κατηγορικών δεδομένων 

προσεγγίστηκε με τη δοκιμασία Pearson’s X2.  

Για τον αποτίμηση του ρόλου του χρόνου στη μεταβλητότητα των υπό 

εξέταση μεταβλητών χρησιμοποιήθηκαν τα μοντέλα εξισώσεων γενικευμένης 

εκτίμησης (Generalized estimating equations, GEE). Με τα μοντέλα αυτά υπάρχει η 

δυνατότητα ανάλυσης πολλαπλών, ανά ασθενή, μετρήσεων λαμβάνοντας υπ’ όψιν 

την επίδραση που ενδεχομένως έχουν γνωστοί συγχυτικοί παράγοντες (όπως το ύψος, 
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η ηλικία και η ατοπία) και πραγματοποιώντας έλεγχο (adjustment) για αυτούς (192). 

Με τα μοντέλα αυτά εξετάστηκε η συσχέτιση μεταξύ FENO, FEV0.5 και των 

συμπτωμάτων. Στην GEE ανάλυση χρησιμοποιήθηκε ως μοντέλο κατανομών αυτό 

της οικογένειας των κανονικών κατανομών (Gaussian family of distribution) και ως 

μοντέλο συσχετίσεων αυτό της μη δομημένης μορφής (unstructured correlation 

structure) (193). Για το λόγο αυτό η μεταβλητή FENO χρειάστηκε να μετασχηματιστεί 

λογαριθμικά (log-tranformation), ώστε να ακολουθεί την κανονική κατανομή. 

Για την περίοδο του επεισοδίου από την Ημέρα 0 μέχρι και την Ημέρα 30 

όλες οι μεταβλητές θεωρήθηκαν χρονοεξαρτώμενες εκτός της ηλικίας, του φύλου, της 

ατοπίας και του ύψους. 

Οι τάσεις μεταβολής των διαφόρων μεγεθών από την Hμέρα 0 μέχρι την 

Hμέρα 30 υπολογίστηκαν χρησιμοποιώντας την ανάλυση Wilcoxon-type test for 

trend.  

Όλες οι αναφερόμενες p-τιμές (p-values) βασίζονται σε αμφίπλευρους 

ελέγχους (two-sided tests) και συγκρίνονται σε επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας 

τουλάχιστον 95% (πιθανότητα σφάλματος τύπου ΙΙ το πολύ 5%). Για τη στατιστική 

επεξεργασία χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό πακέτο Stata/SE version 9.0 for 

Windows (Stata Corp LP, College Station, TX) και για τα γραφήματα το GraphPad 

Prism Version 5.01 (GraphPad Software, Inc., La Jolla, CA). 

 

8.1   Ανάλυσης της στατιστικής ισχύος και υπολογισμός του κατάλληλου μεγέθους 

δείγματος 

Στα πλαίσια της ανάλυσης της στατιστικής ισχύος και της εκτίμησης του 

κατάλληλου μεγέθους δείγματος υπολογίστηκε ότι ένα δείγμα τουλάχιστον 17 

ατόμων θα ήταν αρκετό για να εντοπίσει στατιστικά σημαντικές διαφορές σε δύο 

μετρήσεις FENO στον ίδιο ασθενή σε δύο διαφορετικές χρονικές στιγμές. Αυτό αφορά 

μεταβολές τουλάχιστον της τάξης μεγέθους της ακρίβειας του NioxMino® (η 

ακρίβεια μετρήσεων που δίδεται από τον κατασκευαστή είναι ± 5 ppb, σε τιμές FENO 

< 50 ppb, και ± 3ppb, σε τιμές FENO < 30 ppb). Το δείγμα αυτό προσφέρει ισχύ 

(power) τουλάχιστον 90 % σε επίπεδο σημαντικότητας 5%. 

Επειδή είναι γνωστό ότι η συνυπάρχουσα ατοπία (είτε ως κλινική είτε ως 

υποκλινική οντότητα) μπορεί να επηρεάσει της τιμές FENO, κρίθηκε απαραίτητος ο 
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έλεγχος των επιπέδων FENO τόσο σε ατοπικούς όσο και σε μη ατοπικούς ασθενείς με 

συριγμό. Ο επιπολασμός της ατοπίας (όπως ορίζεται από την ανεύρεση 

ευαισθητοποίησης – παθολογικών ειδικών IgE) σε παιδιά προσχολικής ηλικίας, με 

κριτήρια ένταξης όπως αυτά που ορίστηκαν παραπάνω, αναμένεται να είναι περίπου 

50% (15). Έτσι, τουλάχιστον 34 τέτοια παιδιά είναι αρκετά για να υπάρχουν 

τουλάχιστον 17 ατοπικά και 17 μη ατοπικά άτομα. 

Περίπου το 60% των παιδιών που εμφανίζουν επεισόδια συριγμού κατά τα 3 

πρώτα χρόνια της ζωής τους αναμένεται να μην εμφανίζουν επόμενο επεισόδιο 

συριγμού μέχρι την ηλικία των έξι ετών (15).  

Λαμβάνοντας υπ’ όψιν τα παραπάνω καθώς επίσης και μια πιθανότητα της 

τάξης του 10% τα παιδιά της μελέτης είτε να μην μπορούν να εκτελέσουν τις 

προαπαιτούμενες δοκιμασίες (173) ή και να μην προσέλθουν για επανέλεγχο (loss to 

follow up), ο αριθμός των παιδιών που απαιτείται να συμπεριληφθούν στην μελέτη 

υπολογίστηκε σε 99. 

Για την ανάλυση της στατιστικής ισχύος και τον υπολογισμού του 

κατάλληλου μεγέθους δείγματος χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό πακέτο 

NCSS/PASS 2004 (Kaysville, Utah, USA). 
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Γ. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

 

Συνολικά παραπέμφθηκαν ως υποψήφια εισαγωγής στη μελέτη 98 παιδιά. Με 

βάση τα κριτήρια εισόδου και αποκλεισμού τελικά συμπεριλήφθησαν 93. Από τα 

αποκλεισθέντα παιδιά τέσσαρα δεν κατάφεραν να εκτελέσουν μια σωστή δοκιμασία 

μέτρησης FENO ενώ μόνο ένα δεν κατάφερε να πραγματοποιήσει μια σωστή 

σπιρομετρική προσπάθεια με διάρκεια FET>0.5 sec. Τελικά από τα 93 παιδιά της 

μελέτης, επεισόδια συριγμού με πλήρη καταμέτρηση των υπό διερεύνηση 

παραμέτρων εμφάνισαν τα 43, ενώ τα υπόλοιπα 46 δεν εμφάνισαν κάποιο επεισόδιο 

μέχρι την ηλικία των 6 ετών (Εικόνα 30). Τέσσερα παιδιά δεν επανήλθαν για 

επανεξέταση, τρία επειδή μετακόμισαν σε απομακρυσμένες περιοχές και ένα για 

άγνωστο λόγο. 

Η μέση ηλικία των παιδιών που τελικά συμπεριλήφθησαν στη μελέτη ήταν 

4.5±0.4 έτη. Στην ηλικία εισόδου δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές ως προς την 

ηλικία, το φύλο, το ύψος και όλες τις μετρήσεις αναφοράς μεταξύ ατοπικών, μη 

ατοπικών και των παιδιών που ολοκλήρωσαν μεν τη μελέτη χωρίς όμως την 

εμφάνιση κανενός επεισοδίου συριγμού (Πίνακας 7). 

Τα παιδιά της μελέτης επανεξετάζονταν σε τακτική βάση κατά μέσο όρο κάθε 

40±4 ημέρες. Σαράντα τρία από τα 93 παιδιά εμφάνισαν τουλάχιστον ένα επεισόδιο 

συριγμού 0.6±0.3 έτη από την είσοδό τους στη μελέτη. Τα επεισόδια ήταν εξίσου 

κατανεμημένα μέσα στις εποχές του χρόνου με εξαίρεση το καλοκαίρι. Επίσης οι 

τιμές των μετρήσεων αναφοράς δεν παρουσίασαν κάποια εξάρτηση από την εποχή 

καταγραφής. Τα αρχικά χαρακτηριστικά ήταν παρόμοια μεταξύ των ατοπικών και μη 

ατοπικών παιδιών (Πίνακας 7). 

Μετά την αρχική καταγραφή των υπό μελέτη παραμέτρων κατά την έναρξη 

του επεισοδίου (Ημέρα 0), τα παιδιά επανεκτιμήθηκαν 10±1 ημέρες μετά (Ημέρα 10) 

και 30±3 ημέρες μετά την Ημέρα 0 (Ημέρα 30). Η συμμόρφωση, όπως αυτή 

αποτιμήθηκε από τις ηλεκτρονικές καταγραφές της PEF με τη χρήση του 

ηλεκτρονικού ροομέτρου PiKo-1®, ήταν υψηλή. Αυτό αφορούσε τόσο τις τακτικές 
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Εικόνα 30. Διαγραμματική παρουσίαση κατανομής των εξετασθέντων ασθενών που 

είτε εμφάνισαν επεισόδια συριγμού είτε ολοκλήρωσαν τη μελέτη χωρίς αντίστοιχο 

επεισόδιο. 

 

καθημερινές μετρήσεις όσο και τις μετρήσεις κατά τη διάρκεια του επεισοδίου 

συριγμού (85±9% και 95±3%, αντίστοιχα). Σε όλα τα παιδιά τα επεισόδια συριγμού 

αποδόθηκαν σε λοιμώξεις του ανωτέρου ή/και του κατωτέρου αναπνευστικού, ενώ 

μέχρι και την εμφάνιση των εν λόγω συμπτωμάτων δεν παρουσίασαν κανένα 

επεισόδιο συριγμού (βραχύ ή μεγαλύτερης διάρκειας) που να αποδοθεί σε 

διαφορετικό αίτιο (π.χ. έκθεση σε αλλεργιογόνο ή συνεπεία μη ειδικής βρογχικής 

υπεραπαντητικότητας). Τέσσερα παιδιά (τρία ατοπικά) παρουσίασαν ήπια 

συμπτώματα του ανώτερου αναπνευστικού μικρής διάρκειας, τα οποία παρήλθαν 

χωρίς λήψη αγωγής (μόνο με ρινοπλύσεις), χωρίς να εμφανίσουν στα επεισόδια αυτά 

συμπτώματα, όπως για παράδειγμα συριγμό, από το κατώτερο αναπνευστικό. 
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Πίνακας 7. Δημογραφικά χαρακτηριστικά ασθενών μελέτης και μετρήσεις αναφοράς κατά την 

είσοδο των ασθενών στη μελέτη. Δεν παρατηρήθηκε κάποια σημαντική διαφοροποίηση. 

 

Ατοπικοί 

με επεισόδιο 

συριγμού* 

(n=25) 

Μη ατοπικοί 

με επεισόδιο 

συριγμού * 

(n=18) 

Παιδιά 

χωρίς επεισόδιο 

συριγμού*† 

(n=18) 

Ηλικία (έτη) 5±0.5 5±0.6 4.5±0.3 

Αγόρια, n(%) 14 (56%) 9 (50%) 20 (44%) 

Ύψος (m) 1.11±0.07 1.15±0.05 1.07±0.05 

Ατοπία 25 0 21 (46%) 

ΤΙΜΕΣ ΑΝΑΦΟΡΑΣ    

FENO (ppb) 10(3) 8.5(4) 9.1(3) 

FEV0.5 (lt) 0.989±0.207 1.011±0.143 0.953±0.226 

FVC (lt) 1.274±0.266 1.336±0.191 1.141±0.17 

PEF (lt/min) 158.1(61.8) 157.8(24) 151.4(38.7) 

Προηγούμενη θεραπεία 

αποκλειστικά με βρογχοδιαστλτικά
§
 

18(72%) 14(77.8%) 32(69.6%) 

Οι τιμές παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± σταθερά απόκλισης ή ως διάμεση τιμή (ενδοτεταρτημοριακό εύρος) 

εκτός και αν αναφέρεται κάτι διαφορετικό. 

* οι τιμές αναφοράς αφορούν χρονικό διάστημα < 8 εβδομάδων πριν την εμφάνιση και καταγραφή επεισοδίου 

συριγμού. 

† οι τιμές αναφοράς καταγράφηκαν κατά την είσοδο στην μελέτη ενώ ο έλεγχος ατοπίας πραγματοποιήθηκε στην 

ηλικία των 6 ετών. 
§ τα υπόλοιπα παιδιά είχαν λάβει στο παρελθόν εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή ή και μοντελουκάστη. 

 

 

1. Συμπτώματα 

 

Τόσο τα συμπτώματα του ανωτέρου [διάμεση τιμή (ενδοτεταρτημοριακό 

εύρος), Ημέρα 0: 8(5-11), Ημέρα 10: 1(0-2) και Ημέρα 30: 0(0-1)] όσο και τα 

συμπτώματα του κατωτέρου αναπνευστικού [Ημέρα 0: 4(3-7), Ημέρα 10: 1(0-2) και 

Ημέρα 30: 0(0-1)] δε διέφεραν ως προς τη βαρύτητα μεταξύ ατοπικών και μη 

ατοπικών ασθενών σε όλες τις χρονικές στιγμές της μελέτης του επεισοδίου (Εικόνα 

31). Τα συμπτώματα του ανωτέρου και κατωτέρου αναπνευστικού συσχετίζονταν 

σημαντικότατα μεταξύ τους (Spearman’s rho=0.855, p-value<0.001). Όλα τα παιδιά  
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Εικόνα 31. Συμπτώματα από το ανώτερο (Α) και κατώτερο (Β) αναπνευστικό κατά τη διάρκεια 

ενός επεισοδίου συριγμού: σύγκριση μεταξύ ατοπικών και μη ατοπικών ασθενών όλες τις 

χρονικές στιγμές ενδιαφέροντος. 
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ανέφεραν βήχα στην άσκηση τουλάχιστον κατά τη διάρκεια των πρώτων δέκα 

ημερών από την έναρξη του επεισοδίου. 

 

 

2. Μετρήσεις δεικτών φλεγμονής 

 

2.1   Μετρήσεις FENO 

 

Η πλειοψηφία των παιδιών (96%) (Εικόνα 31) κατάφερε να εκτελέσει σωστά 

τη δοκιμασία μέτρησης της FENO μετά από κατάλληλη εκπαίδευση. Οι τιμές 

αναφοράς ήταν ανάλογες με αυτές δημοσιευμένων φυσιολογικών τιμών τόσο για τα 

ατοπικά παιδιά [διάμεσος τιμή αναφοράς (ενδοτεταρτημοριακό εύρος): 10(7-11) ppb 

σε σύγκριση με τις φυσιολογικές τιμές: 10.7 (95% CI: 8.4-13.5) ppb] όσο και για τα 

μη ατοπικά παιδιά [8.5 (6-10) ppb σε σύγκριση με τις φυσιολογικές τιμές: 7.8 (95% 

CI: 7.1-8.5)] (194). 

Παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση των τιμών FENO κατά τις πρώτες 48 ώρες 

της εμφάνισης του επεισοδίου συριγμού σε σύγκριση με τις τιμές αναφοράς του κάθε 

εξεταζομένου [συνολικά για όλους τους ασθενείς, 16 (13-20) ppb σε σύγκριση με 9 

ασθενείς (7-11) ppb αντίστοιχα, P<0.001]. Οι τιμές FENO επανήλθαν στα φυσιολογικά 

επίπεδα εντός 10 ημερών από την έναρξη του επεισοδίου [10 (7-12) ppb]. 

Οι τιμές FENO δε διέφεραν σημαντικά μεταξύ ατοπικών και μη ατοπικών 

παιδιών σε όλες τις χρονικές στιγμές καταγραφής εντός του επεισοδίου συριγμού 

(Πίνακας 8). Οι μεταβολές της FENO από τις τιμές αναφοράς στην αρχή (Ημέρα 0), 

10 (Ημέρα 10) και 30 ημέρες μετά (Ημέρα 30) την έναρξή του επεισοδίου συριγμού 

καθώς και οι μεταξύ τους συγκρίσεις φαίνονται στην Εικόνα 32. 

 

2.2   Μετρήσεις EBC-pH 

 

Κατά τη πορεία της μελέτης διαπιστώθηκε ότι η συλλογή EBC ιδιαίτερα κατά 

τη διάρκεια του επεισοδίου ήταν ιδιαίτερα δύσκολη για δύο κυρίως λόγους. Πρώτον,  
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Πίνακας 8. FENO μετρήσεις: τιμές αναφοράς, στην αρχή (Ημέρα 0), 10 (Ημέρα 10) και 30 

ημέρες μετά (Ημέρα 30) την έναρξη του επεισοδίου συριγμού. 

 Ατοπικοί Μη ατοπικοί p-value† 

Αναφοράς (ppb) 10(4) 8.5(4) 0.342 

Ημέρα 0 (ppb) 16(8) 15.5(6.5) 0.977 

p-value* (Αναφοράς vs Ημέρα 0) <0.001 0.001  

Ημέρα 10 (ppb) 11(6) 9.5(4.5) 0.381 

p-value* (Αναφοράς vs Ημέρα 10) 0.069 0.363  

p-value* (Ημέρα 0 vs Ημέρα 10) <0.001 0.002  

Ημέρα 30 (ppb) 7(6) 7(4) 0.376 

p-value* (Αναφοράς vs Ημέρα 30) 0.192 0.218  

p-value* (Ημέρα 0 vs Ημέρα 30) <0.001 <0.001  

p-value* (Ημέρα 10 vs Ημέρα 30) 0.061 0.064  

 

Οι τιμές παρουσιάζονται ως διάμεσες τιμές (ενδοτεταρτημοριακό εύρος). 

* Οι p-values βασίζονται στη δοκιμασία Wilcoxon matched-pairs rank-sum. 

† Οι p-values στη σύγκριση μεταξύ των τιμών των ατοπικών και μη ατοπικών βασίζονται στη δοκιμασία 

Wilcoxon rank-sum test. 

 

 

τα έντονα συμπτώματα τόσο από το ανώτερο όσο και από το κατώτερο 

αναπνευστικό, με προεξάρχων το βήχα, δυσχέραιναν τη συνεχή αναπνοή διαμέσου 

του επιστομίου της διάταξης EBC για το ελάχιστο απαιτούμενο χρονικό διάστημα, 

δηλαδή αυτό των 6 λεπτών. Οι μικροί ασθενείς εκδήλωναν ήδη από τα πρώτα 2 με 3 

λεπτά τη δυσφορία τους. Δεύτερον και σημαντικότερον, ήταν πολύ δύσκολο οι μικροί 

ασθενείς να συνεργαστούν και να απομακρύνουν έγκαιρα το επιστόμιο της συσκευής 

συλλογής EBC στην φάση του βήχα, με αποτέλεσμα να θεωρείται δεδομένη η 

επιμόλυνση του συμπυκνώματος. Υπό τις συγκεκριμένες συνθήκες δεν 

παρατηρήθηκε σημαντική διαφορά στο pH του EBC μεταξύ των τιμών αναφοράς και 

των μετρήσεων στην αρχή (Ημέρα 0), 10 (Ημέρα 10) και 30 ημέρες μετά (Ημέρα 30) 

την έναρξή του επεισοδίου συριγμού. Επίσης οι τιμές pH δε διέφεραν μεταξύ 

ατοπικών και μη ατοπικών (Πίνακας 9). 
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Εικόνα 32. Μεταβολές ΔFENO από τις τιμές αναφοράς στην αρχή (Ημέρα 0), 10 (Ημέρα 10) 

και 30 ημέρες μετά (Ημέρα 30) την έναρξη του επεισοδίου συριγμού. 

ns: μη σημαντική, *: P<0.001 (Οι P-values βασίζονται στη δοκιμασία Wilcoxon matched-pairs rank-sum), τα 

διαγράμματα σφάλματος (error bars) και οι εντός αυτών γραμμές αντιστοιχούν στο ενδοτεταρτημοριακό εύρος και 

τις διάμεσες τιμές αντίστοιχα. 

 

3. Ευρήματα από τη σπιρομέτρηση 

 

3.1   Μετρήσεις FEΤ 

 

Το επεισόδιο συριγμού αυτό κάθε αυτό δεν επηρέασε την ικανότητα των 

παιδιών να εκτελούν μια τεχνικά ορθή, αξιόπιστη και επαναλήψιμη σπιρομετρική 

προσπάθεια, εκπληρώνοντας το απαιτούμενο κριτήριο FET > 0.5 sec. Αυτό 

αφορούσε ακόμα και το πρώτο 48ωρο του επεισοδίου. Ενδιαφέρον εύρημα αποτέλεσε 

η στατιστικώς σημαντικά μικρότερη FET στις μετά τη βρογχοδιαστολή 

σπιρομετρήσεις σε σύγκριση με τις αντίστοιχες προ βρογχοδιαστολής τιμές FET στη 

φάση του επεισοδίου (Πίνακας 10). 
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Πίνακας 9. Συγκρίσεις των τιμών pH του EBC- μεταξύ ατοπικών και μη ατοπικών ασθενών: 

τιμές αναφοράς, στην αρχή (Ημέρα 0), 10 (Ημέρα 10) και 30 ημέρες μετά (Ημέρα 30) την 

έναρξη του επεισοδίου συριγμού. 

 Ατοπικοί Μη ατοπικοί p-value† 

Αναφοράς (ppb) 7.05(0.52) 6.74(0.59) 0.401 

Ημέρα 0 (ppb) 7.03(0.57) 7.34(0.18) 0.126 

p-value* (Αναφοράς vs Ημέρα 0) 0.237 0.109  

Ημέρα 10 (ppb) 6.97(0.88) 6.8(0.34) 0.807 

p-value* (Αναφοράς vs Ημέρα 10) 0.176 0.068  

Ημέρα 30 (ppb) 6.81(0.58) 7.13(0.82) 0.105 

p-value* (Αναφοράς vs Ημέρα 30) 0.686 0.066  

 

Οι τιμές παρουσιάζονται ως διάμεσες τιμές (ενδοτεταρτημοριακό εύρος). 

* Οι p-values βασίζονται στη δοκιμασία Wilcoxon matched-pairs rank-sum. 

† Οι p-values στη σύγκριση μεταξύ των τιμών των ατοπικών και μη ατοπικών βασίζονται στη δοκιμασία 

Wilcoxon rank-sum test. 

 

 

 

Πίνακας 10. Τιμές βιαίου εκπνευστικού χρόνου προ (FETπρο) και μετά βρογχοδιαστολής 

(FETμετά) στις μετρήσεις αναφοράς, στην αρχή (Ημέρα 0), 10 (Ημέρα 10) και 30 ημέρες μετά 

(Ημέρα 30) την έναρξη του επεισοδίου συριγμού. 

 FETπρο(sec) FETμετά (sec) 

p-value
* 

ΧΡΟΝΟΣ 
διάμεσος τιμή 

(IQR) 

# ασθενείς με 

FET<1sec (%) 

διάμεσος τιμή 

(IQR) 

# ασθενείς με 

FET<1sec (%) 

Αναφοράς 1.23(1.19) 17/43 (39.5%) 1.02(0.76) 20/43 (46.5%) 0.007 

Ημέρα 0 1.39(1.3) 12/43 (27.9%) 1.29(0.97) 15/43 (34.9%) 0.147 

Ημέρα 10 1.68(1.66) 13/43 (30.2%) 1.39(1.38) 16/43 (37.2%) 0.093 

Ημέρα 30 1.35(1.81) 11/43 (25.6%) 1.2(1.35) 14/43 (32.6%) 0.003 

 

Σε όλες τις προσπάθειες τιμές FET > 0.5sec, IQR: ενδοτεταρτημοριακό εύρος. 

* οι p-values αφορούν τις συγκρίσεις των τιμών FET προ (FETπρο) και μετά (FETμετά) βρογχοδιαστολής και 

βασίζονται στην αμφίπλευρη δοκιμασία sign test equality for matched pairs. 
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Πίνακας 11. FEV0.5 μετρήσεις: τιμές αναφοράς, στην αρχή (Ημέρα 0), 10 (Ημέρα 10) και 30 

ημέρες μετά (Ημέρα 30) την έναρξή του επεισοδίου συριγμού. 

 Ατοπικοί Μη ατοπικοί p-value† 

Αναφοράς (ppb) 0.989±0.207 1.011±0.143 0.708 

Ημέρα 0 (ppb) 0.881±0.206 0.843±0.208 0.561 

p-value* (Αναφοράς vs Ημέρα 0) 0.002 <0.001  

Ημέρα 10 (ppb) 0.949±0.212 0.985±0.157 0.542 

p-value* (Αναφοράς vs Ημέρα 10) 0.214 0.015  

p-value* (Ημέρα 0 vs Ημέρα 10) 0.003 0.010  

Ημέρα 30 (ppb) 0.993±0.207 1.044±0.136 0.365 

p-value* (Αναφοράς vs Ημέρα 30) 0.904 0.133  

p-value* (Ημέρα 0 vs Ημέρα 30) <0.001 <0.001  

p-value* (Ημέρα 10 vs Ημέρα 30) 0.012 <0.001  

 

Οι τιμές παρουσιάζονται ως μέσες τιμές ± σταθερά απόκλισης . 

* Οι p-values βασίζονται στη δοκιμασία paired Student’s t-test. 

† Οι p-values στη σύγκριση μεταξύ των τιμών των ατοπικών και μη ατοπικών ασθενών βασίζονται στη δοκιμασία 

Student’s t-test. 

 

 

3.2   Μετρήσεις FEV0.5 

 

Κατά τη διάρκεια των πρώτων 48 ωρών από την έναρξη ενός επεισοδίου 

συριγμού (Ημέρα 0) οι προ βρογχοδιαστολής τιμές FEV0.5 ήταν σημαντικά 

μικρότερες από τις αντίστοιχες των μετρήσεων αναφοράς [συνολικά για όλους τους 

ασθενείς, 0.84(0.75-0.99) lt σε σύγκριση με 0.99(0.9-1.07) lt, P<0.001]. Οι τιμές 

αυτές επέστρεψαν στα επίπεδα των τιμών αναφοράς  μέσα στις επόμενες 10 ημέρες. 

Οι τιμές FEV0.5 δε διέφεραν σημαντικά μεταξύ ατοπικών και μη ατοπικών παιδιών σε 

όλες τις χρονικές στιγμές καταγραφής εντός του επεισοδίου συριγμού (Πίνακας 11). 

Η ανταπόκριση στη βρογχοδιαστολή ήταν στατιστικώς σημαντικά μεγαλύτερη 

από την αντίστοιχη ανταπόκριση στις μετρήσεις των τιμών αναφοράς μόνο κατά το 

πρώτο 48ωρο από την έναρξη του επεισοδίου [συνολικά για όλους τους ασθενείς, 

Ημέρα 0: 13.3% (6.5%-20.6%) σε σύγκριση με τις τιμές αναφοράς: 5.4% (3%-

10.1%), P<0.001). Επίσης, η ανταπόκριση αυτή ήταν ανεξάρτητη της παρουσίας ή 

όχι ατοπίας (Πίνακας 12). 
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Πίνακας 12. Μέσες τιμές FEV0.5 προ και μετά βρογχοδιαστολής σε ατοπικά και μη ατοπικά 

παιδιά και ποσοστό ανταπόκρισης στη βρογχοδιαστολή: τιμές αναφοράς FEV0.5 και τιμές στην 

αρχή (Ημέρα 0), 10 (Ημέρα 10) και 30 ημέρες μετά (Ημέρα 30) την έναρξη του επεισοδίου 

συριγμού. 

 
Ατοπικοί Μη ατοπικοί 

 

FEV0.5 

βρογχοδιαστολή (lt) 

Μέση 

ΔFEV0.5%* 

FEV0.5 

βρογχοδιαστολή (lt) 

Μέση 

ΔFEV0.5%* 

ΧΡΟΝΟΣ προ μετά 
 

προ μετά  

Αναφοράς 0.989±0.207 1.04±0.196 5.4% 1.011±0.143 1.077±0.141 5.8% 

Ημέρα 0 0.881±0.206 1.013±0.214† 14.9%‡ 0.843±0.208 0.928±.0.217† 13.3%‡ 

Ημέρα 10 0.949±0.212 1.021±0.23† 7.3% 0.985±0.157 1.017± 0.139† 3.4% 

Ημέρα 30 0.993±0.207 1.043±0.217† 4.5% 1.044±0.136 1.116±0.148† 4.2% 

Οι τιμές παρουσιάζονται ως μέσες τιμές ± σταθερά απόκλισης.  

Όλες οι ανταποκρίσεις στη βρογχοδιστολή είναι στατιστικά σημαντικές (paired Student’s t-test) 

* ΔFEV0.5= (FEV0.5-μετά βρογχοδιαστολή – FEV0.5- πριν βρογχοδιαστολή) / FEV0.5- πριν βρογχοδιαστολή 

† μη στατιστικώς σημαντικές συγκρίσεις με τις προ βρογχοδιαστολής τιμές αναφοράς 

‡ Στατιστικώς σημαντικά μεγαλύτερη ανταπόκριση στη βρογχοδιαστολή στη σύγκριση μεταξύ τιμών αναφοράς 

και Ημέρας 0 (p-values<0.035). Όλες οι λοιπές συγκρίσεις με τις τιμές αναφοράς μη σημαντικές τόσο στους 

ατοπικούς όσο και στους μη ατοπικούς ασθενείς. 

 

 

Οι μετά βρογχοδιαστολής τιμές FEV0.5 την Ημέρα 0 ήταν αντίστοιχες με τις 

προ βρογχοδιαστολής τιμές αναφοράς, υποδεικνύοντας αναστρέψιμη απόφραξης των 

αεραγωγών [συνολικά για όλους τους ασθενείς, 0.99(0.86-1.14) lt σε σύγκριση με 

0.99(0.9-1.07) lt αντίστοιχα, P=0.621)]. Για ακόμα μια φορά η παρατήρηση αυτή 

αφορούσε τόσο τους ατοπικούς όσο και τους μη ατοπικούς ασθενείς (Πίνακας 12). 

Επιπροσθέτως οι προ βρογχοδιαστολής τιμές FEV0.5 ήταν συγκρίσιμες με τις 

αναμενόμενες φυσιολογικές τιμές όπως αυτές υπολογίστηκαν από την αναφορά (173) 

[0.99(0.9-1.07) lt σε σύγκριση με 1.04(0.93-1.13) lt αντίστοιχα, P=0.100], (Πίνακας 

13). Οι μεταβολές των τιμών FEV0.5 από τις τιμές αναφοράς, στην αρχή (Ημέρα 0), 

10 (Ημέρα 10) και 30 ημέρες μετά (Ημέρα 30) την έναρξη του επεισοδίου συριγμού 

και οι μεταξύ τους συγκρίσεις κατά τη διάρκεια του επεισοδίου φαίνονται στην 

Εικόνα 33. 
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Πίνακας 13. Συγκρίσεις μεταξύ αναμενομένων φυσιολογικών τιμών FEV0.5 και των τιμών 

FEV0.5 προ βρογχοδιαστολής στην αρχή (Ημέρα 0), 10 (Ημέρα 10) και 30 ημέρες μετά (Ημέρα 

30) την έναρξη του επεισοδίου συριγμού. 

 

Ατοπικοί 

[FEV0.5 αναμενομένη=1.009±0.147 lt] 

Μη ατοπικοί 

[FEV0.5 αναμενομένη=1.070±0.135] 

ΧΡΟΝΟΣ FEV0.5 (lt) ΔFEV0.5%* FEV0.5 (lt) ΔFEV0.5%* 

Αναφοράς 0.989±0.207† 2.7% 1.011±0.143‡ 6.8% 

Ημέρα 0 0.881±0.206 15.4%§ 0.843±0.208* 23.1%§ 

Ημέρα 10 0.949±0.212 8.9% 0.958±0.147* 9.5%§ 

Ημέρα 30 0.993±0.207 2.9% 1.044±0.136 3.2% 

 

Οι τιμές FEV0.5 αντιστοιχούν όλες σε FEV0.5- πριν βρογχοδιαστολή και παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± σταθερά 

απόκλισης. 

Οι αναμενόμενες φυσιολογικές τιμές για τους ατοπικούς και μη ατοπικούς ασθενείς [υπολογιζόμενες με τη χρήση 

της αναφοράς (173)] ήταν συγκρίσιμες (Student’s paired t-test, p-value=0.170). 

* ΔFEV0.5= (FEV0.5-μετά βρογχοδιαστολή – FEV0.5- πριν βρογχοδιαστολή) / FEV0.5- πριν βρογχοδιαστολή 

† Μη στατιστικώς σημαντικές διαφορές από τις αναμενόμενες τιμές (p-value= 0.432). 

‡ Μη στατιστικώς σημαντικές διαφορές από τις αναμενόμενες τιμές (p-value= 0.113). 

§ Στατιστικώς σημαντικές διαφορές επί τοις εκατό μεταβολών από τις τιμές αναφοράς (Student’s paired t-test). 

 

 

4. Ευρήματα από την παλμική ταλαντωσιμετρία 

 

Τα ευρήματα της R5Hz ακολουθούν κατά απόλυτη αναλογία αυτά της FEV0.5 

Κατά τη διάρκεια των πρώτων 48 ωρών από την έναρξη ενός επεισοδίου συριγμού 

(Ημέρα 0) οι προ βρογχοδιαστολής τιμές R5 ήταν σημαντικά μικρότερες από τις 

αντίστοιχες των μετρήσεων αναφοράς [συνολικά για όλους τους ασθενείς, 1.11(0.9-

1.22) kPa/lt/sec σε σύγκριση με 0.93(1.2-0.67) kPa/lt/sec, P<0.001]. Οι τιμές αυτές 

επέστρεψαν στα επίπεδα των τιμών αναφοράς μέσα στις επόμενες 10 ημέρες. Οι τιμές 

R5 δε διέφεραν σημαντικά μεταξύ ατοπικών και μη ατοπικών παιδιών σε όλες τις 

χρονικές στιγμές καταγραφής εντός του επεισοδίου συριγμού (Πίνακας 14). 
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Εικόνα 33. Μεταβολές ΔFEV0.5 από τις τιμές αναφοράς, στην αρχή (Ημέρα 0), 10 (Ημέρα 10) 

και 30 ημέρες μετά (Ημέρα 30) την έναρξη του επεισοδίου συριγμού. 

ns: μη σημαντική, *: P<0.001 (Οι P-values βασίζονται στη δοκιμασία Wilcoxon matched-pairs rank-sum), τα 

διαγράμματα σφάλματος (error bars) και οι εντός αυτών γραμμές αντιστοιχούν στο ενδοτεταρτημοριακό εύρος και 

στις διάμεσες τιμές αντίστοιχα. 

 

 

Η ανταπόκριση στη βρογχοδιαστολή ήταν στατιστικώς σημαντικά μεγαλύτερη 

από την αντίστοιχη ανταπόκριση στις μετρήσεις των τιμών αναφοράς μόνο κατά το 

πρώτο 48ωρο από την έναρξη του επεισοδίου [συνολικά για όλους τους ασθενείς, 

Ημέρα 0: -24.3%(-30.7%-19.4%) σε σύγκριση με τις τιμές αναφοράς: -11.3%  

(-19.8%-4.3%), P<0.001). Επίσης, η ανταπόκριση αυτή ήταν ανεξάρτητη της 

παρουσίας ή όχι ατοπίας (Πίνακας 14). 

Οι μετά βρογχοδιαστολής τιμές R5 την Ημέρα 0 ήταν αντίστοιχες με τις προ 

βρογχοδιαστολής τιμές αναφοράς, υποδεικνύοντας αναστρέψιμη απόφραξης των 

αεραγωγών. Η παρατήρηση αυτή αφορούσε τόσο τους ατοπικούς όσο και τους μη 

ατοπικούς ασθενείς (Πίνακας 15). 
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Πίνακας 14. R5Hz μετρήσεις: τιμές αναφοράς, στην αρχή (Ημέρα 0), 10 (Ημέρα 10) και 30 

ημέρες μετά (Ημέρα 30) την έναρξη του επεισοδίου συριγμού. 

Τιμές R5Hz Ατοπικοί Μη ατοπικοί p-value† 

Αναφοράς (kPa/lt/sec) 0.93(0.46) 0.94(0.43) 0.740 

Ημέρα 0 (kPa/lt/sec) 1.11(0.21) 1.1(0.44) 0.758 

p-value* (Αναφοράς vs Ημέρα 0) 0.002 0.010  

Ημέρα 10 (kPa/lt/sec) 0.94(0.23) 0.9(0.24) 0.588 

p-value* (Αναφοράς vs Ημέρα 10) 0.667 0.316  

p-value* (Ημέρα 0 vs Ημέρα 10) <0.001 <0.001  

Ημέρα 30 (kPa/lt/sec) 0.91(0.35) 0.92(0.28) 0.431 

p-value* (Αναφοράς vs Ημέρα 30) 0.710 0.605  

p-value* (Ημέρα 0 vs Ημέρα 30) <0.001 0.002  

p-value* (Ημέρα 10 vs Ημέρα 30) 0.317 0.301  

Οι τιμές παρουσιάζονται ως διάμεσες τιμές (ενδοτεταρτημοριακό εύρος). 

* Οι p-values βασίζονται στη δοκιμασία paired Student’s t-test. 

† Οι p-values στη σύγκριση μεταξύ των τιμών των ατοπικών και μη ατοπικών ασθενών βασίζονται στην 

δοκιμασία Student’s t-test. 

 

Πίνακας 15. Μέσες τιμές R5Hz προ και μετά βρογχοδιαστολής σε ατοπικά και μη ατοπικά 

παιδιά και ποσοστό ανταπόκρισης στη βρογχοδιαστολή: τιμές αναφοράς FEV0.5 και τιμές στην 

αρχή (Ημέρα 0), 10 (Ημέρα 10) και 30 ημέρες μετά (Ημέρα 30) την έναρξη του επεισοδίου 

συριγμού. 

 
Ατοπικοί Μη ατοπικοί 

 

R5Hz 

βρογχοδιαστολή (kPa/lt/sec) 
Μέση 

ΔR5Hz%* 

R5Hz 

βρογχοδιαστολή (kPa/lt/sec) 

Μέση 

ΔR5Hz%

* 

ΧΡΟΝΟΣ προ μετά  προ μετά  

Αναφοράς 0.93(0.46) 0.77(0.23) -10.6% 0.94(0.43) 0.74(0.42) -11.7% 

Ημέρα 0 1.11(0.21) 0.8(0.26) † -21.4%‡ 1.1(0.44) 0.81(0.19) † -26.6%‡ 

Ημέρα 10 0.94(0.23) 0.8(0.18) † -13.9% 0.9(0.24) 0.8(0.2) † -10.5% 

Ημέρα 30 0.91(0.35) 0.86(0.22) † -10.3% 0.92(0.28) 0.76(0.17) † -16.3% 
Οι τιμές παρουσιάζονται ως διάμεσες τιμές (ενδοτεταρτημοριακό εύρος). 

Όλες οι ανταποκρίσεις στη βρογχοδιστολή είναι στατιστικά σημαντικές (Wilcoxon signed-rank test) 

* ΔR5 = (R5 -μετά βρογχοδιαστολή – R5- πριν βρογχοδιαστολή) / R5- πριν βρογχοδιαστολή 

† μη στατιστικώς σημαντικές συγκρίσεις με τις προ βρογχοδιαστολής τιμές αναφοράς. 

‡ Στατιστικώς σημαντικά μεγαλύτερη ανταπόκριση στη βρογχοδιαστολή στη σύγκριση μεταξύ τιμών αναφοράς 

και Ημέρας 0. Όλες οι λοιπές συγκρίσεις με τις τιμές αναφοράς μη σημαντικές τόσο στους ατοπικούς όσο και 

στους μη ατοπικούς. 
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Εικόνα 34. Μεταβολές ΔFEV0.5 από τις τιμές αναφοράς, στην αρχή (Ημέρα 0), 10 (Ημέρα 10) 

και 30 ημέρες μετά (Ημέρα 30) την έναρξη του επεισοδίου συριγμού. 

ns: μη σημαντική, *: P<0.001 (Οι P-values βασίζονται στη δοκιμασία Wilcoxon matched-pairs rank-sum), τα 

διαγράμματα σφάλματος (error bars) και οι εντός αυτών γραμμές αντιστοιχούν στο ενδοτεταρτημοριακό εύρος και 

στις διάμεσες τιμές αντίστοιχα. 

 

 

 

Οι μεταβολές των τιμών R5Hz από τις τιμές αναφοράς, στην αρχή (Ημέρα 0), 

10 (Ημέρα 10) και 30 ημέρες μετά (Ημέρα 30) την έναρξη του επεισοδίου συριγμού 

και οι μεταξύ τους συγκρίσεις κατά τη διάρκεια του επεισοδίου φαίνονται στην 

Εικόνα 35. 

 

 



153 
 

5. Απομόνωση ιών από τα ρινικά εκπλύματα. 

 

Ικανή ποσότητα ρινικών εκπλυμάτων ήταν διαθέσιμη στα 35 από τα 43 παιδιά 

που εμφάνισαν επεισόδιο συριγμού. Σε 26 από αυτά τα 35 (74.3%) ανιχνεύθηκε 

τουλάχιστον ένα ιός αναπνευστικού. Πιο συγκεκριμένα ο πιο συχνός ιός ήταν ο 

ρινοϊός (RV) ο οποίος βρέθηκε σε 22 δείγματα (62.5%) ακολουθούμενος από τους 

ιούς: αδενοϊό που βρέθηκε σε 6 δείγματα (17.1%), ιοί παραγρίπης σε 2 δείγματα 

(5.7%) και γρίπης σε ένα (2.9%). Ταυτόχρονα δύο ιοί βρέθηκαν σε πέντε δείγματα. 

Σε όλα αυτά τα δείγματα ρινοϊοί συνυπήρχαν με αδενοϊούς σε τρία δείγματα, ιούς 

παραγρίπης σε ένα δείγμα και ιούς κορόνα σε άλλο ένα δείγμα. Η κατανομή των 

ανευρεθέντων ιών ήταν παρόμοια σε ατοπικούς και μη ατοπικούς ασθενείς (p-value = 

0.758). Τέλος οι τιμές FENO και FEV0.5 δε διέφεραν σημαντικά μεταξύ των ασθενών 

με θετικά ή αρνητικά δείγματα (p-value > 0.300). 

 

 

6. Συσχετίσεις χρονοεξαρτωμένων μεταβλητών 

 

Όλες οι συσχετίσεις μεταξύ των παραμέτρων FENO και προ βρογχοδιαστολής 

FEV0.5, στην αρχή (Ημέρα 0, γράφημα Α), (Εικόνα 35Α), 10 (Ημέρα 10, γράφημα Β) 

(Εικόνα 35Β) και 30 ημέρες μετά (Ημέρα 30, γράφημα Γ) (Εικόνα 35Γ) από την 

έναρξη του επεισοδίου συριγμού ήταν αμελητέες και μη στατιστικώς σημαντικές, 

όταν αυτές προσεγγίζονταν συγχρονικά (cross sectional). Όταν όμως η μαθηματική 

και στατιστική προσέγγιση γινόταν σε εξατομικευμένη (individualized) βάση 

επαναλαμβανομένων μετρήσεων (longitudinally) από τα πρώτα 24ωρα του 

επεισοδίου (Ημέρα 0) μέχρι και την Ημέρα 30, η φλεγμονή (FENO) και η 

αναπνευστική λειτουργία (FEV0.5 προ βρογχοδιαστολής) συσχετίζονταν στατιστικώς 

σημαντικά τόσο μεταξύ τους όσο και με τα συμπτώματα (Πίνακας 16, Εικόνα 36). 
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Εικόνα 35. Γραφήματα διασποράς (scatter plots) της σχέσης FENO και FEV0.5 στην αρχή 

(Ημέρα 0, γράφημα Α), 10 (Ημέρα 10, γράφημα Β) και 30 ημέρες μετά (Ημέρα 30, γράφημα Γ) 

από την έναρξη του επεισοδίου συριγμού. 

 

Εικόνα 36. Συσχετίσεις των χρονοεξαρτωμένων παραμέτρων FENO και FEV0.5 προ 

βρογχοδιαστολής από την έναρξη ενός επεισοδίου συριγμού και μέχρι την 30 ημέρα σε 

τρισδιάστατο μοντέλο. Οι διαφορετικές χρωματικές αποχρώσεις χρησιμοποιήθηκαν για να είναι 

πιο εύκολα αντιληπτή η μεταβλητότητα στο χώρο. 
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Πίνακας 16. Ανάλυση διακύμανσης συσχέτισης FENO (Α) ή FEV0.5 (Β) με τη χρήση μοντέλων 

εξισώσεων γενικευμένης εκτίμησης (Generalized estimating equations, GEE). Η μεταβλητή 

FENO μετασχηματίστηκε λογαριθμικά προκειμένου να ακολουθεί την κανονική κατανομή. 

Α 

ανεξάρτητες 

μεταβλητές 

FENO (ppb)* 

(unadjusted μοντέλο) 

FENO (ppb)* 

(adjusted μοντέλο για ηλικία & ύψος) 

estimates 
standard 

error 
p-value estimates 

standard 

error 
p-value 

ηλικία 0.056 0.078 0.470 - - - 

ύψος -0.0004 0.007 0.949 - - - 

φύλο -0.138 0.103 0.180 - - - 

ατοπία 0.041 0.105 0.700 - - - 

FEV0.5 -.5454921 .2768717 0.049 -0.803 0.325 0.013 

Συμπτώματα κατ. 

αναπνευστικού 
0.055 0.006 <0.001 0.055 0.006 <0.001 

Συμπτώματα αν. 

αναπνευστικού 
0.060 0.012 <0.001 0.060 0.012 <0.001 

 

 

Β 

ανεξάρτητες 

μεταβλητές 

προ-βρογχοδιαστολή FEV0.5 (lt) 

(unadjusted μοντέλο) 

μετά βρογχοδιαστολή FEV0.5 (lt) 

(adjusted μοντέλο για ηλικία & ύψος) 

estimates 
standard 

error 
p-value estimates 

standard 

error 
p-value 

ηλικία 0.142 0.035 <0.001 - - - 

ύψος 0.016 0.301 <0.001 - - - 

φύλο -0.046 0.054 0.399 - - - 

ατοπία 0.002 0.055 0.971 - - - 

FEV0.5 -0.091 0.018 <0.001 -0.091 0.018 <0.001 

Συμπτώματα κατ. 

αναπνευστικού 
-0.014 0.002 <0.001 -0.014 0.002 <0.001 

Συμπτώματα αν. 

αναπνευστικού 
-0.019 0.003 <0.001 -0.019 0.003 <0.001 

 

Οι μεταβλητές φύλο, ηλικία και ύψος θεωρήθηκαν χρονοανεξάρτητες (σταθερές) κατά τη διάρκεια των 

30 ημερών του επεισοδίου συριγμού. Οι παρουσιαζόμενες τιμές αποτελούν σημειακές εκτιμήσεις των 

συντελεστών των μοντέλων με εξαρτημένες μεταβλητές είτε την FENO (Α) είτε την FEV0.5 (Β) τις τρεις 

χρονικές στιγμές ενδιαφέροντος. 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως σημειακές εκτιμήσεις (estimates) ± τυπικό σφάλμα (standard error). 

  



157 
 



158 
 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IΙΙ. ΣΥΖΗΤΗΣΗ / ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

 

Όπως φάνηκε από τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, μία επαγόμενη 

από αναπνευστικούς ιούς, οξεία ασθματική κρίση (virus induced asthma, κατά 

PRACTALL και GINA) (25, 177) ή ένα επεισόδιο συριγμού συνεπεία ιογενών 

λοιμώξεων αναπνευστικού (episodic viral wheeze, κατά European Respiratory 

Society Task Force) (16), σε παιδιά 4 έως 6 ετών χαρακτηρίζεται από: 

1. οξεία φλεγμονή των αεραγωγών, όπως αυτή ορίστηκε από την αύξηση της 

μετρούμενης FENO,  

2. απόφραξη, όπως αυτή ορίστηκε σπιρομετρικά με τη μείωση της FEV0.5 

και ταλαντωσιμετρικά με την αύξηση της R5Hz, 

3. αναστρεψιμότητα της απόφραξης με τη χορήγηση βρογχοδιασταλτικών 

ακόμα και στην οξεία φάση, όπως αυτό δείχθηκε σπιρομετρικά και 

ταλαντωσιμετρικά με την επαναφορά των τιμών της FEV0.5 και της R5Hz, 

κατά το επεισόδιο στις προ βρογχοδιαστολής τιμές αναφοράς, 

4. συμπτώματα, όπως θορυβώδης αναπνοή και συριγμός, βήχας, και 

υποκειμενικό αίσθημα δύσπνοιας,  

5. ακροαστικά ευρήματα (συριγμός) και σημεία δύσπνοιας (ταχύπνοια), 

6. ανάγκη και ανταπόκριση στη χρήση εισπνεομένων β2-αγωνιστών 

(βελτίωση βήχα και υποκειμενικού αισθήματος δύσπνοιας),  

7. στοιχεία βρογχικής υπεραντιδραστικότητας, όπως αυτό προέκυψε από το 

βήχα στην άσκηση κατά τη διάρκεια του επεισοδίου. 

Συνοψίζοντας το σύνολο των προαναφερθέντων δεδομένων, είναι προφανές ότι η 

παιδιατρική οντότητα των ιογενών επεισοδίων συριγμού αποδεικνύεται για πρώτη 

φορά με την παρούσα μελέτη (195) ότι φέρει όλα εκείνα τα στοιχεία και 

χαρακτηριστικά που απαντώνται στο ήπιο διαλείπων άσθμα (20, 196) και μάλιστα 

ανεξάρτητα από την συνύπαρξη ατοπίας. Τα ευρήματα αυτά δικαιολογούν πλήρως 

τον χαρακτηρισμό λοιμώδες/μεταλοιμώδες άσθμα που όπως έχει προταθεί 

προκαλείται από εν δυνάμει ασθματογόνους ιούς σε ασθενείς με συγκεκριμένο 

ανοσολογικό υπόβαθρο (197, 198). 
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Ένα επίσης πολύ ενδιαφέρον εύρημα είναι η απουσία οποιασδήποτε 

μαθηματικής και στατιστικής συσχέτισης μεταξύ των παραμέτρων FENO, της προ 

βρογχοδιαστολής FEV0.5 και των συμπτωμάτων, όταν αυτά συσχετίστηκαν 

συγχρονικά (cross sectional correlations) κατά τη διάρκεια του επεισοδίου. 

Αντιθέτως, όταν η μαθηματική και στατιστική προσέγγιση των παραμέτρων αυτών 

έγινε σε εξατομικευμένη (individualized) βάση επαναλαμβανομένων μετρήσεων 

(longitudinally), τότε ήταν στατιστικώς πολύ σημαντική (p-value<0.001). Το εύρημα 

αυτό αναδεικνύεται επίσης για πρώτη φορά σε αυτή την ηλικιακή ομάδα και στον 

συγκεκριμένο φαινότυπο άσθματος. Μελέτες σε μεγαλύτερα παιδιά, ακόμα και σε 

αυτά με σαφή τον φαινότυπο του αλλεργικού βρογχικού άσθματος έχουν δώσει 

παρόμοια αποτελέσματα (199, 200). Το γεγονός ότι οι συγχρονικές συσχετίσεις δεν 

ήταν σημαντικές, σε αντίθεση με τις σημαντικότατες συσχετίσεις που προέκυψαν από 

τη διαχρονική και εξατομικευμένη προσέγγιση, υπογραμμίζει την ανάγκη 

αξιολόγησης της παρούσας νοσολογικής οντότητας προοπτικά στο χρόνο και 

εξατομικευμένα. Αυτό είναι μάλλον επιτακτικό στη συγκεκριμένη ηλικιακή ομάδα 

όπου τόσο οι παράμετροι φλεγμονής όσο και αυτές των λειτουργικών πνευμονικών 

δοκιμασιών θα πρέπει να αποτιμώνται σε περιόδους ύφεσης της νόσου και απουσίας 

συμπτωμάτων και να εξατομικεύονται ώστε να ορίζονται οι ατομικές φυσιολογικές 

τιμές, οι οποίες θα αποτελούν τις τιμές αναφοράς και σύγκρισης στη φάση του όποιου 

επεισοδίου. Με τον τρόπο αυτό ενδεχομένως θα αποκτούν και διαγνωστική αξία. 

Επιπροσθέτως, με την παρούσα μελέτη γίνεται για πρώτη φορά προσπάθεια 

αποτίμησης της φυσικής πορείας και εξέλιξης ενός τέτοιου επεισοδίου με τη 

συστηματική μέτρηση και καταγραφή δεικτών φλεγμονής και παραμέτρων της 

αναπνευστικής λειτουργίας κατά τη διάρκεια ενός επεισοδίου λοιμώδους / 

μεταλοιμώδους άσθματος. Η καταγραφή αυτή έδειξε ότι η φλεγμονή, η πνευμονική 

λειτουργία και τα σύμπτωμα συσχετίζονται σαφώς μεταξύ τους όταν αξιολογούνται 

παράλληλα και διαχρονικά. Επιπλέον, τόσο η προσπάθεια καταγραφής FENO όσο και 

η σπιρομετρική δοκιμασία είναι εφικτές σε αυτή την ηλικία κατά τη διάρκεια του 

επεισοδίου, ακόμα και κατά τη διάρκεια των πρώτων εικοσιτετραώρων οπότε και τα 

συμπτώματα είναι πολύ έντονα. 

Το ενδογενώς παραγόμενο μονοξείδιο του αζώτου σχηματίζεται από το Ν-

γουανιδικό τερματικό άκρο του αμινοξέος L-αργινίνη, με τη δράση του ενζύμου 

συνθετάση του NO (NOS). Η επαγώγιμη μορφή του NOS (iNOS, NOSΙΙ) παράγεται 

στα μακροφάγα, επιθηλιακά και φλεγμονώδη κύτταρα, μετά την επίδραση 
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φλεγμονωδών κυτταροκινών ή ενδοτοξίνης, με στόχο τη καταστροφή του 

ερεθίσματος που έχει εκληφθεί ως εχθρικό προς τον οργανισμό. Συγκεκριμένα στο 

βρογχικό επιθήλιο έχει δειχθεί η αύξηση της έκφρασης της iNOS τόσο in vitro, μετά 

από επιμόλυνση των καλλιεργούμενων επιθηλιακών κυττάρων με ιό γρίπης Α (201) ή 

με RSV (202), όσο και in vivo, μετά από προκλητή λοίμωξης με RV (109). Η 

έκφραση της iNOS από το αναπνευστικό επιθήλιο παίζει καθοριστικό ρόλο στην 

παραγωγή FENO (59), αφού η ενζυματική του δραστηριότητα είναι υπεύθυνη για την 

παραγωγή έως και του 95% της μετρούμενης FENO (62). Ένα μικρό ποσοστό έως και 

μέχρι 7.5% της FENO, προέρχεται από το στοματοφάρυγγα και τη στοματική 

κοιλότητα (203). Συνολικά, λαμβάνοντας υπ’ όψιν 

1. τον μη ενζυμικό σχηματισμό του ΝΟ από τα νιτρώδη άλατα του σιέλου 

(61),  

2. την παρατήρηση ότι το παραγόμενο ΝΟ από την iNOS του 

στοματοφάρυγγα είναι περίπου αντίστοιχο με το ποσοστό που αντιστοιχεί 

στη μη ενζυμική παραγωγή του από τα νιτρώδη του σιέλου (64), και  

3. το γεγονός ότι τα εξεταζόμενα παιδιά της παρούσας μελέτης απείχαν από 

τροφές πλούσιες σε νιτρώδη πριν από τις μετρήσεις (182), 

το ποσοστό της συμβολής του στοματοφάρυγγα στη συνολικά μετρούμενη FENO 

αναμένεται να είναι μικρότερο από 5%. Το ποσοστό αυτό αντιστοιχεί σε λιγότερο 

από 1 ppb της τελικώς μετρούμενης FENO σε όλα τα χρονικά σημεία μετρήσεων της 

παρούσας μελέτης, γεγονός που υποδηλώνει την αμελητέα συμβολή του βλεννογόνου 

του στοματοφάρυγγα στις μετρήσεις αυτές. 

Υπάρχουν καλά τεκμηριωμένες μελέτες που έχουν δείξει ότι η FENO 

αυξάνεται μετά από πειραματική in vivo λοίμωξη με RV (106), με ιούς γρίπης (204) ή 

πιθανολογούμενες λοιμώξεις του ανώτερου αναπνευστικού (105). Η άνοδος αυτή 

παρατηρείται τόσο σε ασθματικά όσο και μη ασθματικά άτομα. Σε αντίθεση με την 

FENO, το ρινικό ΝΟ δεν φαίνεται να επηρεάζεται από τις ιογενείς λοιμώξεις του 

ανωτέρου αναπνευστικού στις περιπτώσεις εκείνες που η λοίμωξη περιορίζεται 

αποκλειστικά στο ανώτερο αεραγωγό (205), γεγονός που υποδηλώνει ότι η παραγωγή 

ΝΟ συνδέεται κυρίως με παθολογικές καταστάσεις του κατωτέρου αναπνευστικού 

συστήματος. Επιπλέον, έχει δειχθεί ότι ο RV είναι σε θέση να μολύνει το βρογχικό 

επιθήλιο και να προκαλέσει τοπική φλεγμονή που αναμένεται να οδηγήσει σε 

ασθματικούς παροξυσμούς σε άτομα με προδιάθεση (110). 
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Το παραγόμενο στους αεραγωγούς ΝΟ θεωρείται ότι διαδραματίζει κεντρικό 

ρόλο στην αντι-ιική άμυνα του οργανισμού (206). Κατ’ επέκταση, μεταβολές της 

FENO κατά τη διάρκεια ενός αντίστοιχου ασθματικού παροξυσμού θεωρητικά 

αντικατοπτρίζουν μια υποκείμενη ιογενή λοίμωξη του αναπνευστικού. 

Οι μετρήσεις της FENO στην παρούσα μελέτη επέστρεψαν στις αρχικές τιμές 

(τιμές αναφοράς) του κάθε ασθενούς εντός 10 ημερών. Τόσο οι αρχικές αυτές τιμές 

αναφοράς όσο και οι μετά 10ήμερο τιμές φαίνεται να αντικατοπτρίζουν τη βασική 

παραγωγή του ΝΟ και όχι μια χρόνια δραστηριότητα της νόσου όπως έχει προταθεί 

σε μια άλλη μελέτη (172). Με άλλα λόγια, μια βασική παραγωγή NO υφίσταται 

συνεχώς. Τα βασικά αυτά επίπεδα διαφοροποιούνται και εξατομικεύονται χωρίς αυτή 

η διαφοροποίηση να αντιστοιχεί αναγκαστικά σε ενεργότητα νόσου αλλά μάλλον να 

οφείλεται σε ιδιοσυγκρασιακούς παράγοντες. Αυτός είναι και ο λόγος που 

προτείνεται η αποτίμηση της FENO σε εξατομικευμένη βάση και η αξιολόγηση της 

όποιας αυξομείωσης εντός του επεισοδίου με μέτρο σύγκρισης όχι κάποιες 

φυσιολογικές τιμές αλλά τις προσωπικές “φυσιολογικές” τιμές αναφοράς. 

Υπάρχουν δεδομένα κυρίως από in vitro μελέτες ότι η ιντερφερόνη γ 

(intereferon-γ, IFN-γ) αποτελεί έναν από τους βασικούς ρυθμιστές της παραγωγής 

ΝΟ με την αύξηση της παραγωγής IFN-γ να οδηγεί σε αύξηση της παραγωγής NO 

(207). Δεν είναι σαφές εάν η προκαλούμενη από τον ιό αύξηση της FENO μπορεί να 

κατασταλεί με τη χρήση κορτικοστεροειδών. Kάτι τέτοιο όμως φαίνεται απίθανο μιας 

και τα στεροειδή δεν φαίνεται να επιδρούν στην παραγωγή IFN-γ από τα βρογχικά 

επιθηλιακά κύτταρα, συνεπεία της λοίμωξης αυτής κάθε αυτής, ειδικά στην 

περίπτωση λοίμωξης με ρινοϊό (208). Τουλάχιστον σε αυτό το φαινότυπο και σε αυτή 

την ηλικιακή ομάδα, αυτό μπορεί να εξηγήσει γιατί η αύξηση FENO δεν φαίνεται να 

αποτελεί καλό προγνωστικό δείκτη της ανταπόκρισης σε μια θεραπευτική παρέμβαση 

με εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή (209). Αυτό έρχεται σε πλήρη αντίθεση με την 

κλασική θεραπευτική προσέγγιση του άσθματος που βασίζεται στη σημαντική 

συσχέτιση της ηωσινοφιλικής φλεγμονής των αεραγωγών με αυξημένα επίπεδα FENO 

και κατά συνέπεια την αναμενόμενη ανταπόκριση στη χορήγηση εισπνεομένων 

κορτικοστεροειδών (101, 102). Επιπροσθέτως, εξηγεί εμμέσως γιατί η παρέμβαση με 

τη συγκεκριμένη θεραπεία δε φαίνεται να τροποποιεί τη φυσική πορεία των 

επεισοδίων συριγμού (210, 211). Αυτό όμως που δεν είναι γνωστό είναι το κατά 

πόσον αυτή η οξεία και βραχείας διάρκειας φλεγμονώδης απάντηση του βρογχικού 

επιθηλίου, αν ακολουθεί συχνή υποτροπιάζουσα λογική, (δηλαδή ναι μεν αύξηση της 
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φλεγμονής μόνο τις 10 πρώτες ημέρες ενός επεισοδίου, αλλά πολλά τέτοια επεισόδια 

το χρόνο) μπορεί να αποτελέσει προδιαθεσικό παράγοντα εξέλιξης του φαινοτύπου 

του απλού διαλείποντος λοιμώδους/μεταλοιμώδους άσθματος σε μία χρόνια 

φλεγμονώδη διαδικασία που χαρακτηρίζει το κλασικό χρόνιο άσθμα. Αυτό είτε αν ο 

φαινότυπος του λοιμώδους/μεταλοιμώδους άσθματος προσεγγιστεί ως ξεχωριστός 

φαινότυπος ή ως ιδιαίτερος ενδότυπος άσθματος (212), είτε ως μία προ-ασθματική 

κατάσταση. Σαφώς, για να απαντηθεί αυτό το κρίσιμο ερώτημα απαιτούνται 

περαιτέρω μελέτες, ενώ αναμένονται με ιδιαίτερο ενδιαφέρον τα αποτελέσματα 

πολλά υποσχόμενων προσεγγίσεων που έχουν ήδη δρομολογηθεί (www.predicta.eu). 

Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν αρκετές μελέτες στις οποίες έχει γίνει 

προσπάθεια αξιοποίησης του EBC και των περιεχόμενων σε αυτό βιοδεικτών τόσο 

για τη διαγνωστική προσέγγιση του άσθματος όσο και τη διάκριση μεταξύ σοβαρού 

και ήπιου άσθματος. Οι δείκτες EBC που κυρίως έχουν συνδεθεί με το άσθμα είναι το 

pH και διάφοροι δείκτες οξειδωτικού στρες. Μέχρι στιγμής, από μεθοδολογικής 

τουλάχιστον άποψης, το pH θεωρείται ότι αποτελεί την καλύτερα μελετημένη 

παράμετρο του EBC η οποία φαίνεται να εμπλέκεται στην παθογένεια του άσθματος 

(213). Στους παροξυσμούς άσθματος, οι τιμές pH τείνουν να είναι χαμηλότερες από 

ό,τι σε ασθενείς με πλήρως ελεγχόμενο άσθμα ή σε υγιή άτομα, αλλά επανέρχονται 

σε ανάλογες τιμές με αυτές του υγιούς πληθυσμού με τη χρήση κορτικοστεροειδών 

(214). Αν και υπάρχουν μελέτες μέτρησης pH σε παιδιά προσχολικής ηλικίας κατά τη 

διάρκεια επεισοδίων συριγμού (215), η πορεία του pH κατά τη διάρκεια του 

επεισοδίου και η σχέση του με τις εξατομικευμένες τιμές αναφοράς δεν έχει 

μελετηθεί μέχρι στιγμή. Στην παρούσα μελέτη μετρήθηκε το pH σε τακτική βάση και 

κατά τη διάρκεια του επεισοδίου. Δυστυχώς κατά τη διάρκεια του επεισοδίου τα 

έντονα συμπτώματα τόσο από το ανώτερο όσο και από το κατώτερο αναπνευστικό, 

με προεξάρχων το βήχα, δυσχέραιναν τη συνεχή αναπνοή διαμέσου του επιστομίου 

της διάταξης. Αυτό είχε ως αποτέλεσμα σχεδόν όλα τα παιδιά να μην προλαβαίνουν 

να απομακρύνουν έγκαιρα το επιστόμιο της συσκευής συλλογής EBC, κατά τη φάση 

του βήχα, με αποτέλεσμα να θεωρείται δεδομένη η επιμόλυνση του συμπυκνώματος 

με μικροσταγονίδια σιέλου. Υπό τις συγκεκριμένες συνθήκες δεν παρατηρήθηκε 

σημαντική διαφορά στο pH του EBC ούτε μεταξύ των διαφόρων χρονικών στιγμών 

κατά την εξέλιξη του επεισοδίου, ούτε σε σχέση με τις τιμές αναφοράς, ούτε και 

μεταξύ ατοπικών και μη ατοπικών ασθενών. Πάντως τα αποτελέσματα αυτά πρέπει 

να ερμηνευτούν με προσοχή δεδομένης της πλημμελούς συνεργασίας των μικρών 

http://www.predicta.eu/
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ηλικιακά ασθενών. Επιπλέον, όμως, πρέπει να ληφθούν υπ’ όψιν τα αποτελέσματα 

μελετών σε πλήρως συνεργάσιμους ενήλικες όπου αποδείχθηκε η επίδραση που 

έχουν ορισμένες πτητικές ουσίες του σιέλου στο pH του EBC, ανεξαρτήτως του 

επιπέδου συνεργασίας, ακόμα και απουσία επιμόλυνσης του δείγματος EBD με σίελο 

(127). 

Όλα τα παιδιά εκτός από ένα (99%) κατάφεραν να πραγματοποιήσουν μια 

σπιρομετρική προσπάθεια διάρκειας τουλάχιστον μισού δευτερόλεπτου (FET> 0.5 

sec). Σε γενικές γραμμές είναι πολύ δύσκολο παιδιά προσχολικής ηλικίας να 

επιτύχουν τους χρόνους FET που ορίζονται ως απαραίτητοι από τις διεθνείς 

ομοφωνίες και τις κατευθυντήριες οδηγίες προκειμένου να αναγνωριστεί μια 

σπιρομετρική προσπάθεια ως τεχνικά ορθή (3 sec) (153). Η δυσκολία αυτή αυξάνεται 

ακόμα περισσότερο κατά τη διάρκεια ενός επεισοδίου συριγμού. Η ιδιαιτερότητα 

αυτή έγκειται σε ανατομικούς λόγους και πιο συγκεκριμένα στο γεγονός ότι οι 

αεραγωγοί των μικρών παιδιών έχουν σχετικά μεγάλο μέγεθος σε σχέση με τους 

στατικούς (και κατ’ επέκταση δυναμικούς) όγκους αέρα των πνευμόνων τους (216). 

Αυτό έχει ως συνέπεια τον ταχύτερο ρυθμό κένωσης του αέρα των πνευμόνων και, 

συνεπώς, τη μικρότερη διάρκεια μιας βίαιης εκπνευστική προσπάθειας. Στην 

παρούσα μελέτη φάνηκε ότι τα λοιπά κριτήρια μιας αποδεκτής σπιρομέτρησης και το 

κριτήριο FET> 0.5 sec ήταν αρκετά για να πραγματοποιηθούν επαναλήψιμες 

προσπάθειες αντίστοιχης διάρκειας και ποιότητας, ακόμα και κατά τη διάρκεια των 

πρώτων εικοσιτετραώρων του επεισοδίου. Επίσης δεν υπήρξε διαφοροποίηση ως 

προς τη FET μεταξύ των διαδοχικών, προ-βρογχοδιαστολής βίαιων εκπνευστικών 

προσπαθειών σε διαφορετικά χρονικά σημεία. Ένα ενδιαφέρον εύρημα είναι η 

σημαντική συντόμευση της προσπάθειας αυτής 15 λεπτά μετά τη χορήγηση 

βρογχοδιασταλτικού. Αυτό θα μπορούσε να εξηγηθεί τόσο ως συνέπεια του 

βρογχοδιασταλτικού αυτού κάθε αυτού ή ακόμα να έχει να κάνει και με την 

προσπάθεια (153). Σχεδόν τα μισά από τα παιδιά που εξετάστηκαν δεν πέτυχαν FET 

> 1 sec και στις δύο σπιρομετρικές προσπάθειες (προ και μετά βρογχοδιαστολής) είτε 

αυτές πραγματοποιήθηκαν κατά τη διάρκεια των τακτικών επισκέψεων είτε κατά τη 

διάρκεια του επεισοδίου. 

Τα αποτελέσματα της σπιρομέτρησης έδειξαν ότι η FEV0.5 αποτελεί αξιόπιστο 

δείκτη παρακολούθησης της βρογχικής απόφραξης. Η FEV0.5 μειώθηκε σημαντικά 

κατά τη διάρκεια του πρώτου 48ώρου των επεισοδίων συριγμού και επέστρεψε εντός 
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30 ημερών σε τιμές ανάλογες των μετρήσεων αναφοράς μόνο με τη χρήση 

συμπτωματικής/ανακουφιστικής αγωγής (σαλβουταμόλη). Ως εκ τούτου, η 

πνευμονική λειτουργία επηρεαζόταν μόνο κατά τη διάρκεια του επεισοδίου, όπως 

έχει δειχθεί και στο παρελθόν (217). 

Επιπροσθέτως, η μέση ανταπόκριση στα βρογχοδιασταλτικά ήταν σημαντική, 

και στατιστικά και κλινικά, κατά την έναρξη του επεισοδίου (εύρος ΔFEV0.5: 15.4% - 

23.1%). Στατιστικά σημαντική ανταπόκριση στη βρογχοδιαστολή παρατηρήθηκε 

ακόμη και στις μετρήσεις αναφοράς ή και προς το τέλος του επεισοδίου. Οι απόλυτες 

τιμές όμως της ανταπόκρισης αυτής περιορίστηκαν σε μικρές, κλινικά ασήμαντες 

μεταβολές (ΔFEV0.5= 2.7% - 6.8%), σε συμφωνία με αντίστοιχες παρατηρήσεις από 

άλλες σχετικές μελέτες (217). Οι μεταβολές αυτές ακόμα και προς το τέλος του 

επεισοδίου θα μπορούσαν να αποδοθούν στον αυξημένο βρογχοκινητικό τόνο 

συνεπεία της λοιμώδους/μεταλοιμώδους ανοσολογικής απόκρισης αλλά και λόγω 

ιδιοσυγκρασιακών ιδιαιτεροτήτων του βρογχικού δέντρου των παιδιών προσχολικής 

ηλικίας. Επιπροσθέτως, αύξηση του βρογχοκινητικού τόνου έχει δειχθεί σε παιδιά 

ηλικίας 7 με 12 ετών και μπορεί να εξηγήσει την παρατεταμένη μη ειδική, 

μεταλοιμώδη, βρογχική υπεραντιδραστικότητα που παρατηρείται σε αυτή την 

ηλικιακή ομάδα και η οποία καταδεικνύεται με τη χρήση της δοκιμασίας μεταχολίνης 

(218). 

Η παλμική ταλαντωσιμετρία αποτελεί μια εναλλακτική, μη παρεμβατική και 

εύκολη, στην πραγματοποίησή της, τεχνική καταγραφής της αναπνευστικής 

λειτουργίας, η οποία είναι ιδιαίτερα ελκυστική σε παιδιά προσχολικής ηλικίας, 

ακριβώς επειδή οι μετρήσεις πραγματοποιούνται χωρίς να απαιτείται ιδιαίτερη 

προσπάθεια και συνεργασία από τον ασθενή. Η χρήση της R5Hz, ως η πλέον 

αντιπροσωπευτική για την αποτίμηση των πνευμονικών αντιστάσεων στο σύνολο της 

ζώνης των αεραγωγών, έδωσε αποτελέσματα σε πλήρη αναλογία με αυτά της 

σπιρομέτρησης τόσο στις προ όσο και στις μετά βρογχοδιαστολή μετρήσεις. Η 

βρογχοδιαστολή οδήγησε σε σημαντική, και στατιστικά και κλινικά μεταβολή των 

πνευμονικών αντιστάσεων μόνο κατά την έναρξη του επεισοδίου [εύρος ΔR5= (-

26.6%) – (-21.4%)]. Η χρήση της ταλαντωσιμετρίας σε παιδιά προσχολικής ηλικίας, 

τόσο στα πλαίσια αποτίμηση της βαρύτητας μιας πνευμονικής αποφρακτικής νόσου 

όσο και στα πλαίσια του διαγνωστικού ρόλου που ενδεχομένως έχουν οι μετρήσεις 

προ και μετά βρογχοδιαστολή έχουν μελετηθεί και στο παρελθόν (150, 219). Με την 
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παρούσα μελέτη για πρώτη φορά διαπιστώνεται ότι, ναι μεν οι πνευμονικές 

αντιστάσεις της ζώνης των αεραγωγών αυξάνονται σημαντικά κατά τη διάρκεια του 

πρώτου 48ώρου των επεισοδίων συριγμού, όμως επιστρέφουν εντός 10 ημερών σε 

τιμές ανάλογες των μετρήσεων αναφοράς μόνο με τη χρήση 

συμπτωματικής/ανακουφιστικής αγωγής (σαλβουταμόλη). 

Το ποσοστό απομόνωσης ιών από τα ρινικά εκπλύματα ήταν ανάλογο αυτών 

της διεθνούς βιβλιογραφίας τόσο μεταξύ των ατοπικών όσο και των μη ατοπικών 

παιδιών (28). Επίσης τα συμπτώματα τόσο του ανωτέρου όσο και του κατωτέρου 

αναπνευστικού δε διέφεραν μεταξύ ατοπικών και μη ατοπικών σε όλες τις χρονικές 

στιγμές ενδιαφέροντος της παρούσας μελέτης, ευρήματα που συμφωνούν με 

ανάλογες συγκρίσεις της βαρύτητας των συμπτωμάτων μεταξύ υγιών ατόμων και 

ασθενών με ήπιο άσθμα (220). Τέλος δεν παρατηρήθηκε καμιά διαφοροποίηση στις 

διακυμάνσεις των τιμών της FENO, των τιμών FEV0.5, ή των τιμών R5Hz μεταξύ 

ατοπικών και μη ατοπικών παιδιών, ενισχύοντας της άποψη ότι τελικά, σε αυτή την 

ηλικιακή ομάδα, τα επεισόδια συριγμού αποτελούν έναν ιδιαίτερα φαινότυπο ή 

ενδότυπο άσθματος ο οποίο είναι ανεξάρτητος από την ατοπία. Δεν αποκλείεται όμως 

μια συχνή υποτροπιάζουσα λογική να επηρεάζει με διαφορετικό τρόπο τους 

ατοπικούς από τους μη ατοπικούς οργανισμούς και να θέτει τα θεμέλια για έναν 

μελλοντικό χρόνιο επηρεασμό της αναπνευστικής λειτουργίας. 

Ένα σημαντικό πλεονέκτημα της παρούσας μελέτης είναι η αυστηρή αποφυγή 

χορήγησης κορτικοστεροειδών, είτε εισπνεομένων είτε συστηματικών, τόσο κατά τη 

διάρκεια της τακτικής παρακολούθησης όσο και κατά τα επεισόδια συριγμού, η οποία 

ενισχύει την αξιοπιστία των αποτελεσμάτων και κάνει πιο εύκολη την ερμηνεία τους. 

Αυτό αφορά τόσο τις μετρήσεις της αναπνευστικής λειτουργίας όσο και, κυρίως, 

αυτές της φλεγμονής. Ωστόσο, μια αδυναμία της μελέτης είναι η έλλειψη μιας υγιούς 

ομάδας ελέγχου για την σύγκριση των ευρημάτων. Είναι αυτονόητα τα θέματα 

δεοντολογίας που προκύπτουν όταν στα πλαίσια μιας μελέτης χρειάζεται να 

χορηγηθεί φαρμακευτική αγωγή σε υγιή άτομα (εν προκειμένου σαλβουταμόλη), 

ιδιαίτερα όταν αυτά είναι παιδιά. Στα πλαίσια αυτά και σε εναρμόνιση με την διεθνή 

βιβλιογραφία δεν στάθηκε εφικτό να συμπεριληφθεί ομάδα ελέγχου (control group) 

(221). Το πρόβλημα αυτό όμως υπερκεράστηκε με τη χρήση εξατομικευμένων 

φυσιολογικών τιμών που προέκυψαν από τη χρήση δημοσιευμένων, συγκεκριμένων 

για κάθε παράμετρο συναρτήσεων, με τις οποίες για δεδομένα σωματομετρικά και 
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δημογραφικά χαρακτηριστικά μπορούν να υπολογιστούν οι αναμενόμενες 

φυσιολογικές τιμές τόσο για την αναπνευστική λειτουργία (173) όσο και για τη FENO 

values (194). Με τις συναρτήσεις αυτές, μάλιστα, εκτός από το ότι εξατομικεύονται 

οι τιμές, λαμβάνεται επιπλέον υπ’ όψιν και ο παράγοντας ατοπία. 

  



170 
 

  



171 
 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

 

Η παρούσα μελέτη κατέληξε στα παρακάτω πρωτότυπα συμπεράσματα: 

1. Η παιδιατρική οντότητα των ιογενών επεισοδίων συριγμού φέρει όλα εκείνα 

τα στοιχεία και χαρακτηριστικά που απαντώνται στο ήπιο διαλείπων άσθμα 

και μάλιστα ανεξάρτητα από την συνύπαρξη ατοπίας. Τα ευρήματα αυτά 

δικαιολογούν πλήρως τον χαρακτηρισμό λοιμώδες/μεταλοιμώδες άσθμα που 

όπως έχει προταθεί προκαλείται από εν δυνάμει ασθματογόνους ιούς σε 

ασθενείς με συγκεκριμένο ανοσολογικό υπόβαθρο. 

2. Η FENO αυξάνει σημαντικά κατά τις πρώτες 48 ώρες της εμφάνισης ενός 

επεισοδίου λοιμώδους/μεταλοιμώδους άσθματος σε σύγκριση με τις τιμές 

αναφοράς του κάθε εξεταζομένου και επανέρχεται στα εξατομικευμένα 

φυσιολογικά επίπεδα εντός 10 ημερών από την έναρξη του επεισοδίου. 

3. Η παράμετρος FEV0.5 φαίνεται να αποτελεί τον καταλληλότερο σπιρομετρικό 

δείκτη παρακολούθησης της αναπνευστικής λειτουργίας στις ηλικίες από 4 

μέχρι 6 ετών όπως προκύπτει από τον χρόνο που δύναται να διαρκέσει μια 

μέγιστη εκπνευστική προσπάθεια, ιδιαίτερα στην αρχή ενός επεισοδίου 

λοιμώδους/μεταλοιμώδους άσθματος. 

4. Τα συμπτώματα του λοιμώδους/μεταλοιμώδους άσθματος, η παρατηρούμενη 

φλεγμονή και η αναπνευστική λειτουργία, όταν προσεγγίζονται σε 

εξατομικευμένη (individualized) βάση επαναλαμβανομένων μετρήσεων 

(longitudinally) από τα πρώτα 24ωρα του επεισοδίου μέχρι και μετά 30 

ημέρες, συσχετίζονταν στατιστικώς σημαντικά μεταξύ τους. Επιπλέον, η 

λογική των επαναλαμβανομένων μετρήσεων σε εξατομικευμένη βάση 

υπερτερεί από τη χρήση συγχρονικών μετρήσεων και φυσιολογικών τιμών 

στην παρακολούθηση των περιστατικών αυτών, ενώ φαίνεται να έχει και 

διαγνωστικές προεκτάσεις. 

5. Τα επεισόδια λοιμώδους/μεταλοιμώδους άσθματος φαίνεται να αποτελούν 

έναν ιδιαίτερο φαινότυπο/ενδότυπο άσθματος ο οποίο είναι ανεξάρτητος από 

την ατοπία. Δεν αποκλείεται όμως μια συχνή υποτροπιάζουσα λογική να 

επηρεάζει με διαφορετικό τρόπο τους ατοπικούς από τους μη ατοπικούς 
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οργανισμούς και να θέτει τα θεμέλια για έναν μελλοντικό χρόνιο επηρεασμό 

της αναπνευστικής λειτουργίας. 

6. Τα παιδιά προσχολικής ηλικίας με κατάλληλη εκπαίδευση είναι δυνατόν να 

πραγματοποιήσουν μέτρηση FENO με τη χρήση της συσκευής NioxMino® 

ακόμα και με τη χρήση του κλασικού πρωτοκόλλου καταγραφής και 

μέτρησης, το οποίο πραγματοποιείται με σταθερή εκπνοή για 10 συνεχόμενα 

δευτερόλεπτα. 

7. Επιπλέον με τη συγκεκριμένη μελέτη επιβεβαιώθηκε η χρησιμότητα της 

ταλαντωσιμετρίας σε παιδιά προσχολικής ηλικίας και στην παρακολούθηση 

των επεισοδίων συριγμού. 

 

Τα συγκεκριμένα ευρήματα υπαγορεύουν σημαντικά ερωτήματα για την 

απάντηση των οποίων θα χρειαστούν μελλοντικές μελέτες: 

1. Είναι εφικτός ο έλεγχος και η έγκαιρη διάγνωση επεισοδίων 

λοιμώδους/μεταλοιμώδους άσθματος με τη χρήση απλών συσκευών 

καθημερινής κατ’ οίκον μέτρησης και καταγραφής της αναπνευστικής 

λειτουργίας (π.χ. μέτρηση FEV0.5) και της φλεγμονής (μέτρηση FENO); Θα 

μπορούσαν οι μετρούμενες με αυτόν τον τρόπο παράμετροι FEV0.5 και FENO 

να χρησιμοποιηθούν για τον έλεγχο και τη θεραπεία τέτοιων επεισοδίων; 

2. Θα μπορούσε η καταγραφή της FENO σε καθημερινή βάση να προβλέψει ένα 

επεισόδιο λοιμώδους/μεταλοιμώδους άσθματος, ώστε με την έγκαιρη 

παρέμβαση να προληφθεί ακόμα και η εμφάνιση συμπτωμάτων; 

3. Ποιος είναι ο διαγνωστικός ρόλος της FEV0.5 και της ΔFEV0.5%5 στα 

επεισόδια λοιμώδους/μεταλοιμώδους άσθματος; Υπάρχει κάποιο κατώφλι (cut 

off value) που θα μπορούσε να αποτελέσει διαγνωστικό κριτήριο 

χαρακτηριστικό για τα συγκεκριμένα επεισόδια; 

4. Θα μπορούσε η αθροιστική επιβαρυντική δράση πολλαπλών επεισοδίων 

λοιμώδους/μεταλοιμώδους άσθματος, συνεπεία υποτροπιαζουσών ιογενών 

λοιμώξεων αναπνευστικού, να εξηγήσει τη μετάβαση από μια διαλείπουσα 

ασθματική συμπτωματολογία σε μια χρόνια, μόνιμη και σταδιακά μη 

αναστρέψιμη ασθματική κατάσταση; 

                                                 
5. ΔFEV0.5= (FEV0.5-μετά βρογχοδιαστολή – FEV0.5- πριν βρογχοδιαστολή) / FEV0.5- πριν 
βρογχοδιαστολή. 
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5. Η ατοπία στο συγκεκριμένο ασθματικό φαινότυτο/ενδότυπο δεν φαίνεται να 

παίζει ιδιαίτερο ρόλο ούτε στις διακυμάνσεις της FENO, ούτε στις 

διακυμάνσεις της FEV0.5, ούτε στις διακυμάνσεις της R5Hz. Από πότε η 

ατοπία ξεκινά να επηρεάζει ουσιαστικά και να αναδιαμορφώνει προς ένα νέο 

φαινότυπο/ενδότυπο τα επεισόδια λοιμώδους/μεταλοιμώδους άσθματος; 
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IV. ΠΕΡΙΛΗΨΕΙΣ 
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Περίληψη στα Ελληνικά 

 

Εισαγωγή: Μέχρι στιγμής υπάρχει διχογνωμία για το κατά πόσον τα 

επαναλαμβανόμενα επεισόδια συριγμού σε παιδιά προσχολικής ηλικίας αποτελούν 

ένα ξεχωριστό φαινότυπο άσθματος, ενώ ο ρόλος που διαδραματίζει η ατοπία σε αυτά 

δεν έχει μελετηθεί σε βάθος. 

Σκοπός: Με την παρούσα μελέτη επιδιώξαμε να καταγράψουμε και να 

αξιολογήσουμε τόσο την αναπνευστική λειτουργία όσο και τη φλεγμονή των 

αεραγωγών σε παιδιά προσχολικής ηλικίας με επεισόδια συριγμού επί εδάφους 

ιογενών λοιμώξεων αναπνευστικού. 

Υλικό και Μέθοδοι: Παιδιά 4 έως 6 ετών, με ιστορικό ηπίων επεισοδίων συριγμού 

επί εδάφους ιογενών λοιμώξεων αναπνευστικού, τα οποία ήταν ικανά να 

πραγματοποιούσουν μια σπιρομέτρηση με διάρκεια μέγιστης εκπνευστικής 

προσπάθειας τουλάχιστον 0.5 δευτερόλεπτα και ήταν ικανά να συνεργαστούν ώστε 

να υποβληθούν επιτυχώς σε δοκιμασία μέτρησης της κλασματικής συγκέντρωσης του 

εκπνεομένου μονοξειδίου του αζώτου (Fraction of exhaled nitric oxide, FENO), 

παρακολουθήθηκαν προοπτικά είτε μέχρι να εμφανίσουν ένα επεισόδιο συριγμού είτε 

μέχρι να συμπληρώσουν το έκτο έτος της ηλικίας τους. Σε όλες τις ανά τακτά χρονικά 

διαστήματα επισκέψεις (ανά 6 εβδομάδες, καταγραφή τιμών αναφοράς) αποτιμήθηκε 

η φλεγμονή των αεραγωγών με τη μέτρηση της FENO και του pH στο συμπύκνωμα 

των εκπνεομένων υδρατμών (exhaled breath condensates, EBC) και καταγράφηκε η 

αναπνευστική λειτουργία σπιρομετρικά (αποτίμηση του μέγιστου εκπνευστικού 

όγκου στα πρώτα 0.5 δευτερόλεπτα, Forced Expiratory Volume at 0.5 seconds, 

FEV0.5) και με τη χρήση της παλμικής ταλαντωσιμετρίας (αποτίμηση της R5Hz). 

Εκτός από τον τακτικό έλεγχο, όλες οι παραπάνω μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν και 

εντός των πρώτων 48 ωρών ενός οξέως επεισοδίου συριγμού (Ημέρα 0), 10 (Ημέρα 

10) και 30 ημέρες μετά. Καθ’ όλη τη διάρκεια της παρακολούθησης και σε 

καθημερινή βάση βαθμολογούνταν τα συμπτώματα του ανωτέρου και κατωτέρου 

αναπνευστικού και καταγράφονταν η μέγιστη εκπνευστική ροή (peak expiratory flow, 

PEF). 

Αποτελέσματα: Συνολικά εξετάστηκαν 98 παιδιά από τα οποία 93, με μέση ηλικία 

4.5±0.4 έτη, πληρούσαν τα κριτήρια εισόδου. Σαράντα τρία από αυτά τα παιδιά 
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εμφάνισαν ένα επεισόδιο συριγμού κατά τη διάρκεια της παρακολούθησής τους. Την 

Ημέρα 0 και σε σύγκριση με τις τιμές αναφοράς, οι τιμές της FENO αυξήθηκαν 

σημαντικά [μέση τιμή(ενδοτεταρτημοριακό εύρος), 16(13-20) ppb σε σύγκριση με 

9(7-11) ppb αντίστοιχα, αντίστοιχα, P<0.001] και ο FEV0.5 μειώθηκε σημαντικά 

[0.84(0.75-0.99) lt σε σύγκριση με 0.99(0.9-1.07) lt, αντίστοιχα, P<0.001]. Κατά 

αναλογία με τον FEV0.5, η R5 αυξήθηκε σημαντικά την Ημέρα 0 [1.11(0.9-1.22) 

kPa/lt/sec σε σύγκριση με 0.93(1.2-0.67) kPa/lt/sec, αντίστοιχα, P<0.001] ενώ το pH 

των EBC δεν διέφερε σημαντικά. Η χορήγηση βρογχοδιασταλτικού την Ημέρα 0 

επανέφερε τις FEV0.5 και R5 στις εξατομικευμένες φυσιολογικές τιμές αναφοράς. Οι 

τιμές FENO και οι προ βρογχοδιαστολής τιμές FEV0.5 και R5 επανήλθαν στις 

εξατομικευμένες φυσιολογικές τιμές αναφοράς την Ημέρα 10. Όταν οι τιμές FEV0.5 

και FENO αξιολογήθηκαν σε εξατομικευμένη βάση επαναλαμβανομένων μετρήσεων, 

συσχετίστηκαν σημαντικά μεταξύ τους και με τα συμπτώματα τόσο του ανωτέρου 

όσο και του κατωτέρου αναπνευστικού. Σε όλες τις περιπτώσεις ο ρόλος της ατοπίας 

δεν ήταν σημαντικός. 

Συμπεράσματα: Τα ήπια επεισόδια συριγμού σε παιδιά προσχολικής ηλικίας 

χαρακτηρίζονται από αύξηση της φλεγμονής των αεραγωγών, αναστρέψιμη 

απόφραξη των αεραγωγών, βρογχική υπεραντιδραστικότητα και συμπτώματα που 

απαντώνται στο άσθμα δικαιολογώντας το χαρακτηρισμό λοιμώδες/μεταλοιμώδες 

άσθμα. Οι τιμές FENO αυξάνονται σημαντικά κατά τη διάρκεια των πρώτων 48 ωρών 

και επιστρέφουν στις εξατομικευμένες φυσιολογικές τιμές αναφοράς κατά την 

διάρκεια των πρώτων 10 ημερών από την έναρξη του επεισοδίου. Η αναπνευστική 

λειτουργία, η φλεγμονή και τα συμπτώματα συσχετίζονται σημαντικά μεταξύ τους 

μόνο όταν αξιολογούνται εξατομικευμένα και διαχρονικά, ενώ η ατοπία δε φαίνεται 

να παίζει σημαντικό ρόλο στο συγκεκριμένο ασθματικό φαινότυπο, στη 

συγκεκριμένη ηλικιακή ομάδα. 
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Abstract 

 

Background: It is disputed whether recurrent episodes of wheezing in preschool 

children comprise a distinct asthma phenotype. 

Objective: To prospectively assess airflow-limitation and airway inflammation in 

children 4 to 6 years old with episodic, virus-induced wheeze. 

Methods: Children, 4 to 6 years old with a history of mild, virus-induced episodes of 

wheeze, able to perform acceptable FENO maneuvers and spirometry with forced 

expiratory time > 0.5sec, were followed prospectively regularly every 6 weeks until 

they had a wheezing episode or until they reached their sixth birthday. Lung function, 

assessed with spirometry (FEV0.5) and impulse oscillometry (R5Hz), and airway 

inflammation, assessed with FENO measurements and pH in the exhaled breath 

condensates (EBC), were measured every 6 weeks (baseline), within the first 48 hours 

of an acute wheezing episode (Day 0), 10 (Day 10) and 30 days after. Symptom 

scores and peak flow measurement were recorded daily. 

Results: In total, 98 children were examined of which 93 fulfilled the inclusion 

criteria. Forty three of these children experienced a wheezing episode during the study 

period. At Day 0, FENO was significantly increased, while FEV0.5 significantly 

decreased, compared to baseline [16(13-20) ppb vs 9(7-11) ppb and 0.84(0.75-0.99) lt 

vs 0.99(0.9-1.07) lt respectively, both P<0.001]. Analogously to FEV0.5, R5 increased 

significantly at Day 0 [1.11(0.9-1.22) kPa/lt/sec vs με 0.93(1.2-0.67) kPa/lt/sec, 

respectively, P<0.001] while pH-EBC did not change significantly. Airflow limitation 

at Day 0 was reversible after bronchodilation. FENO and pre-bronchodilation FEV0.5 

and R5 returned to personal baseline measurements at Day 10. FEV0.5 and FENO were 

significantly associated with each other and with lower and upper respiratory 

symptoms when assessed longitudinally, but not cross-sectionally, at all-time points, 

independently of atopy. 

Conclusions: Mild episodes of wheeze in preschoolers are characterized by enhanced 

airway inflammation, reversible airflow limitation and asthma-related symptoms, 

justifying these episodes’ characterization as virus-induced asthma. FENO increases 

significantly during the first 48 hours and returns to personal baseline within 10 days 

from the initiation of the episode. Lung function, airway inflammation and symptoms 

are significantly associated when assessed longitudinally and on an individualized 
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manner. Atopy does not seem to play a significant role in this asthma phenotype and 

this age group. 
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VI. ΠΑΡΑΡΤΗΜΑΤΑ 

  



 
ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ  Α: Καρτέλα καταγραφής συμπτωμάτων και μέγιστης εκπνευστικής ροής 

ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ:……………………………………………………………….   ΑΡΙΘΜΟΣ ΦΑΚΕΛΟΥ:…….……… 

 Ημέρα / μήνας                   

Α
Ν

Ω
ΤΕ

ΡΟ
 

Α
Ν

Α
Π

Ν
ΕΥ

ΣΤ
ΙΚ

 Ρινική συμφόρηση (μπούκωμα) (0-4)                   
Ρινική καταρροή (‘τρέχει’ η μύτη) (0-4)                   
Φαγούρα στη μύτη (0-4)                   
Φταρνίσματα (0-4)                   
Φαγούρα στα μάτια ή δακρύρροια (0-4)                   
Βράχνιασμα (Ν/Ο)                   

Κ
Α

ΤΩ
ΤΕ

ΡΟ
 

Α
Ν

Α
Π

Ν
ΕΥ

ΣΤ
ΙΚ

Ο
 Βήχας κατά την ημέρα (0-4)                   

Βήχας κατά τη νύχτα (0-4)                   
Θορυβώδης αναπνοή την ημέρα 
(σφύριγμα, βράσιμο, ‘νιαούρισμα’ κτλ) (0-4)                   

Θορυβώδης αναπνοή τη νύχτα 
(σφύριγμα, βράσιμο, ‘νιαούρισμα’ κτλ) (0-4)                   

Δυσκολία στην αναπνοή-δύσπνοια (0-4)                   
 Νυχτερινή αφύπνιση (Ν/Ο)                   
 Πυρετός (Ν/Ο)                   
 Πονόλαιμος (Ν/Ο)                   
 Επικοινωνία με ιατρό (Ν/Ο)                   
 Βήχας στο παιχνίδι - άσκηση (0-4)                   
 Διάθεση για παιχνίδι - άσκηση (0-4)                   
 Πήγε σχολείο (Ν/Ο)                   

Φ
Α

ΡΜ
Α

Κ
Α

 

Ρινοπλύσεις (Ν/Ο)                   
Χρήση αντιισταμινικού:……………...… ml ή σταγ                   
Χρήση ρινικού σπρέι:………………...… puffs                   
Χρήση βρογχοδιασταλτικού………….... puffs                   
Χρήση στεροειδούς: …………………… puffs ή tb ή σταγ                   
Άλλο:……………………………...........                    

PE
F-

FE
V

1  Καλύτερη PEF πρωί                   
 Καλύτερη PEF βράδυ                   
 Καλύτερη FEV1 πρωί                   
 Καλύτερη FEV1 βράδυ                   

 
Είναι το παιδί σε κρίση; (Ν/Ο)                   
Πως αισθάνεται το παιδί σας; (εικονίδια)                   

 



 
(0-4) = 0 1 2 3 4   

ή 
ποτέ 

καθόλου 

σπάνια  

λίγο 

συχνά 

μέτρια 

πολύ συχνά  

αρκετά 

συνεχώς  

πολύ 

  

        

        

        

Ν/Ο = Ναι/Όχι       

        

        

 

 

   

 

   

 

   

 

 

    Πολύ άσχημα           άσχημα              καλά            πολύ καλά 

 1     2     3     4 

 



 

ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ  Β: Λεπτομερές ιστορικό. 

 

Αρ Φακ.........................    Ημερ. Λήψης................................ 

 

ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

 

Α. ΓΕΝΙΚΑ ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 

1. ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ:.......................................................................................... .. 

2. ΠΑΤΡΩΝΥΜΟ:...................................................................................................... ... 

3. ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΓΕΝΝΗΣΗΣ:............................................................................... 

4. ΤΟΠΟΣ ΓΕΝΝΗΣΗΣ:.............................................................................................. 

5. ΚΑΤΑΓΩΓΗ (πατέρα / μητέρας):…................................................................. ....... 

6. ΑΣΦΑΛΙΣΤΙΚΟ ΤΑΜΕΙΟ:............................................................................. ........ 

7. ΤΗΛΕΦΩΝΑ:   Σπιτιού:...................................................... 

Εργασίας:................................................... 

Κινητά:....................................................... 

8. ΔΙΕΥΘΥΝΣΗ ΚΑΤΟΙΚΙΑΣ:................................................................................... 

ΠΡΟΓΕΝΕΣΤΕΡΗ ΔΙΑΜΟΝΗ (από εγκυμοσύνη) :.............................................. 

9. ΕΠΑΓΓΕΛΜΑ ΓΟΝΕΩΝ: Πατέρας:................................................................... 

Μητέρα:...................................................... 

 

 

Β. ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΚΑΤΟΙΚΙΑΣ, ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝ 

 

10. ΚΑΤΟΙΚΙΑ ΚΟΝΤΑ ΣΕ ΚΕΝΤΡΙΚΟ ΔΡΟΜΟ (όνομα):.................................... 

ΑΠΟΣΤΑΣΗ ΣΕ ΤΕΤΡΑΓΩΝΑ:...................................................................... ...... 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΡΥΠΑΝΣΗΣ ΠΕΡΙΟΧΗΣ:............................................................... 

11. ΜΟΝΙΜΗ ΚΑΤΟΙΚΙΑ Όροφος:..................................................................... 

Ηλικία κατοικίας:...................................................... 

Αριθμός δωματίων:................................................... 

Φυτά εσωτερικού χώρου:.......................................... 

Φυτά εξωτερικού χώρου:........................................... 

Βεράντα ή/και κήπος:................................................. 

Υγρασία:..................................................................... 

12. ΕΙΔΟΣ ΘΕΡΜΑΝΣΗΣ:  Καλοριφέρ:................................................... 

Σόμπα (ξυλόσομπα, πετρελαίου):................. 

Τζάκι:............................................................ 

Κλιματιστικό:................................................ 
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Άλλο:..................................................................... 

13. ΔΩΜΑΤΙΟ ΕΞΕΤΑΖΟΜΕΝΟΥ: Μένει μόνος: Ναι/Όχι 

Αν ναι με ποιον/ους:................................ 

Μαξιλάρι:................................................ 

Χαλιά:...................................................... 

Κουρτίνες:............................................... 

14. ΚΑΤΟΙΚΙΔΙΑ:  Ναι / Όχι 

Σκύλος/οι:..... Μέσα/Έξω.............. ράτσα:...................................................... 

Γάτα/ες:......... Μέσα/Έξω.............. ράτσα:...................................................... 

Άλλο:............................................................................................. .......................................... 

15. ΑΡΙΘΜΟΣ ΜΕΛΩΝ ΠΟΥ ΣΥΜΒΙΩΝΟΥΝ ΣΤΟ ΣΠΙΤΙ:.............................................. 

16. ΚΑΠΝΙΣΜΑ (πακ/εβδ): Μητέρα: α) πριν την εγκυμοσύνη:.......................... 

β) κατά την εγκυμοσύνη:......................... 

γ) μετά την εγκυμοσύνη:.......................... 

Πατέρας:............................................................................... 

Άλλα μέλη σπιτιού............................................................... 

 

 

Γ1 ΑΤΟΜΙΚΟ ΑΝΑΜΝΗΣΤΙΚΟ (γενικά στοιχεία) 

 

Α. Περιγεννητικά στοιχεία 

 

17. ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΚΥΗΣΗ:....................................................................................... ..................... 

18. ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΥΓΕΙΑΣ ΜΗΤΕΡΑΣ:............................................................................. 

19. ΣΥΛΛΗΨΗ:  Φ  ...................... 

20. ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ: Φυσιολογική ........................ 

Λήψη φαρμάκων:.................................................................. 

Παθήσεις (ΣΔ, προεκλαμψία, εκλαμψία):............................. 

............................................................................................... 

Επιπλοκές:............................................................................. 

21. ΤΟΚΕΤΟΣ:    

22. ΘΗΛΑΣΜΟΣ:.................................................................................................. ...................... 

23. ΑΔΕΡΦΙΑ (προηγούμενες κυήσεις):.................................................................................... 

Σειρά μεταξύ αδελφιών:.................................................................................. ........................ 

 

 

24. ΕΜΒΟΛΙΑΣΜΟΣ 

25. ΣΟΒΑΡΕΣ ΑΣΘΕΝΕΙΕΣ:..................................................................................................... 

Μακροχρόνια λήψη φαρμάκων:.................................................................... ........................... 

26. ΕΠΙΣΚΕΨΕΙΣ ΣΕ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑ 

Τμήμα επειγόντων (ΤΕΠ):........................................................................................................ 
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Νοσοκομειακές εισαγωγές:................................................................................ ........................ 

Χειρουργικές επεμβάσεις (αμυγδαλεκτομή, αδενοειδετομή, σκωληκοειδεκτομή, βουβωνοκήλη, 

κιρσοκήλη, κρυψορχία, άλλες): 

.................................................................................................................................................... 

Μακροχρόνια λήψη φαρμάκων:................................................................................................. 

 

 

Γ2 ΑΤΟΜΙΚΟ ΑΝΑΜΝΗΣΤΙΚΟ (ειδικό αλλεργιολογικό ιστορικό) 

 

Ανώτερο αναπνευστικό 

 

27. Συμπτώματα 

  

 βραδινό ροχαλη  

καταρροή  

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

28. ΘΕΤΙΚΗ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΩΝ ΜΕ: 

Περιβάλλον  

  

  

 

 

 

 

 

 

Καιρικές συνθήκες  

 

 

 

 

 

 

 

Γεύματα  

 

 

Πάθηση 
Ηλικία 

έναρξης 
Εποχικότητα 

Επεισόδια 

ανά έτος 
Διάρκεια 

Ελεύθερα 

μεσοδιαστήματα 

Ρινίτιδα     Ναι           Όχι 

Ωτίτιδες     Ναι           Όχι 
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Κατώτερο αναπνευστικό 

 

29. Διάγνωση ποτέ: 

 

 

30. Συμπτώματα 

 

 

 

 

 

 

 

 

31. Χρήση κατά το 

παρελθόν 

εισπνεόμενων 

φαρμάκων 

 

Ανταπόκριση στην αγωγή αυτή:................................................................................ 

 

32. ΘΕΤΙΚΗ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΩΝ ΜΕ: 

Περιβάλλον  

  

  

  

  

  

  

 Επαφή με ζώ  

Καιρικές συνθήκες  

 

 

 

 

 

 

 

  

 .................................................... 

 

Πάθηση 
Ηλικία 

έναρξης 
Εποχικότητα 

Επεισόδια 

ανά έτος 
Διάρκεια 

Ελεύθερα 

μεσοδιαστήματα 

     Ναι           Όχι 

     Ναι           Όχι 

      

  

  

 

 

 

 

Π  

Ν  

 

 

 

 

 

 

 

Άλλο......................... 

Νυχτερινές αφυπνίσεις λόγω των προανα  

Στοιχεία βρογχικής 
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Ατοπική δερματίτιδα 

 

33. Συμπτώματα, σημεία κατά το παρελθόν 

 

  

Έκζεμα/Ερυθρότητα 

 

   

Κνησμώδες-βλατιδώδες εξάνθημ    

   

 

34. Δερματικές λοιμώξεις  

35. Χρήση κατά το παρελθόν   

τοπικών αναστολέων της καλσινευρ  

Ανταπόκριση στην αγωγή αυτή:................................................................................  

 

36. ΘΕΤΙΚΗ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΩΝ ΜΕ: 

Περιβάλλον  

  

  

  

  

  

 Εξ  

  

Καιρικές συνθήκες  

 

 

 

 

 

 

 

  

 .................................................... 

 

Πάθηση 
Ηλικία 

έναρξης 
Εποχικότητα 

Επεισόδια 

ανά έτος 
Διάρκεια 

Ελεύθερα 

μεσοδιαστήματα 

Νινίδα     Ναι           Όχι 

Ξηροδερμία     Ναι           Όχι 

ΑΔ      
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Τροφική αλλεργία, γαστρεντερικά νοσήματα 

 

37. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

38. Ενοχοποιούμενες τροφές:................................................................................................................ 

39. Ηλικία έναρξης:................................................................................................................................ 

40. Διάρκεια: .......................................................................................................................................... 

 

41. Χορήγηση κατά το παρελθόν:  αντί-  PPIs   

αντιαναγωγικ  

Λοιπές αλλεργικές καταστάσεις 

 

Πάθηση 
Ηλικία 

έναρξης 
Συσχέτιση Εποχικότητα 

Επεισόδια 

ανά έτος 
Διάρκεια 

Κνίδωση      

Αγγειοοίδημα      

Φαρμακευτική 

αλλεργία 
     

Αλλεργία σε 

υμενόπτερα 
     

 

Γενικά γαστρεντερολογικά συμπτώματα 
 Συσχέτιση με 

συγκεκριμένη τροφή 

    

    

    

   Δύσπνοια  
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Γ1 ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ ΑΝΑΜΝΗΣΤΙΚΟ 

42. ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΑΛΛΕΡΓΙΚΗΣ Ή ΑΛΛΗΣ ΝΟΣΟΥ 

 Άσθμα Ρινίτιδα 
ΑΔ 

έκζεμα 

Τροφική 

αλλεργία 
Άλλες παθήσεις 

Μητέρα      

Πατέρας      

Α
δέ

ρφ
ια

 

      

      

      

      

      

Συ
γγ

εν
εί

ς 

      

      

      

      

      

      

      

      

      

 

 



 

Επισκέψεις 

HM Ακρόαση 

Συμπτώματα 

Αναπνευστικού 
Σπιρομέτρηση IOS FENO 

Breath 

Condensates 
Νέα 

ημερολόγια 

Piko I 

download 
Άνω Κάτω Ν/Ο Σχόλια Ν/Ο Σχόλια Ν/Ο Σχόλια Ν/Ο Σχόλια 

              

              

              

              

              

              

              

              

              

              

 

Τηλεφωνική επικοινωνία 

Ημερομηνία Ώρα Αιτία 

   

   

   

   

 



 

ImmunoCAP 

 Ημερομηνία       
 Εργαστήριο       
 Ολική IgE       

Ε
ιδ

ικ
ές

 I
g

E
 σ

ε 
τ
ρ

o
φ

ές
 f1       

f2       
f75       
f76       
f77       
f78       
fx1       
       
       

Ε
ιδ

ικ
ές

 I
g

E
 σ

ε 
α

ερ
ο

α
λ

λ
ερ

γ
ιο

γ
ό

ν
α

 

d1       
d2       
e1       
e2       
g2       
g6       
gx2       
m2       
m3       
m6       
t9       
w19       
t23       
       
       

 



 

 


