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ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ 
 

Ημερομηνία αιτήσεως: 23-1-2008 

 

Ημερομηνία ορισμού τριμελούς Συμβουλευτικής Επιτροπής: 15-4-2008 

 

Μέλη της τριμελούς Συμβουλευτικής Επιτροπής: 

1. Καθηγητής Μ. Κουτσιλιέρης 

2. Αν. Καθηγητής Π. Μπεχράκης 

3. Αν. Καθηγήτρια Μ. Κυριακοπούλου-Λυμπέρη 

 

Ημερομηνία ορισμού του θέματος: 11-6-2008 

 

Ημερομηνία κατάθεσης 1ης  προοδού: 20-5-2009 

Ημερομηνία κατάθεσης 2ης  προοδού: 21-4-2010 

Ημερομηνία κατάθεσης 3ης  προοδού: 23-3-2011 

Ημερομηνία κατάθεσης τελικής προοδού: 19-3-2012 

 

Ημερομηνία κατάθεσης της διδακτορικής διατριβής: 21-6-2013 
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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 
 

Η διδακτορική διατριβή με τίτλο “Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια και 

Γοναδική Λειτουργία σε Άρρενες ηλικίας άνω των 45 ετών” εκπονήθηκε με την 

καθοδήγηση σημαντικών ανθρώπων, που θέλω να ευχαριστήσω. 

Στο σεβαστό μου Καθηγητή κ. Μιχάλη Κουτσιλιέρη, που μου ανέθεσε την 

εκπόνηση της Διδακτορικής αυτής διατριβής, θέλω να εκφράσω την 

απεριόριστη ευγνωμοσύνη μου για την επίβλεψη και καθοδήγηση που μου 

πρόσφερε σε όλες τις φάσεις της εργασίας αυτής. 

Θα ήθελα επίσης να ευχαριστήσω τους Αν. Καθηγητές κ.κ Παναγιώτη 

Μπεχράκη, Έλλη Κάμπερ, Μαρία Κυριακοπούλου-Λυμπέρη, Θεόδωρο 

Βασιλακόπουλο  για την αμέριστη βοήθεια τους. 

Στην Πνευμονολόγο κ. Αγάθη Λεκκάκου θέλω να εκφράσω τις θερμές μου 

ευχαριστίες για την πολύτιμη ηθική και επιστημονική της βοήθεια. 

Τον Αν. Καθηγητή Βιομαθηματικών-Βιομετρίας της Ιατρικής Σχολής του 

Πανεπιστημίου Θεσσαλίας κ. Ηλία Ζιντζαρά ευχαριστώ για τη βοήθεια του στη 

στατιστική επεξεργασία των αποτελεσμάτων. 

Τέλος, θα ήθελα να ευχαριστήσω τον Πνευμονολόγο-Εντατικολόγο κ. 

Κωνσταντίνο Γλυνό για την αμέριστη βοήθεια του στην εκπόνηση της 

διδακτορικής διατριβής.  
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ΒΙΟΓΡΑΦΙΚΟ ΣΗΜΕΙΩΜΑ 
 

ΠΡΟΣΩΠΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 
Επώνυμο: ΚΑΡΑΚΟΥ 

Όνομα: ΕΥΓΕΝΙΑ 

Όνομα πατέρα: ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ 

Όνομα μητέρας: ΠΗΝΕΛΟΠΗ 

Τόπος γέννησης: Αθήνα 

Ημερομηνία γέννησης: 13 Ιουνίου 1970 

Διεύθυνση κατοικίας: Φιγαλείας 47, 145 64, Νέα Κηφισιά 

Τηλέφωνα: 210 6207128, 6945077816 

E-mail: ekarakou@otenet.gr 

 

ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗ 
ΠΤΥΧΙΟ: 
Τίτλος Πτυχίου: Χημείας 

Τίτλος Τμήματος-Σχολής-Ιδρύματος: Χημείας-Θετικών Επιστημών-Εθνικό 

και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

Ημερομηνία λήψης: 28 Φεβρουαρίου 1996 

Χαρακτηρισμός Πτυχίου: Λίαν Καλώς 

 

ΞΕΝΕΣ ΓΛΩΣΣΕΣ: Αγγλικά (πολύ καλά), Γαλλικά (καλά) 

 

ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 
Θέση: ΠΕ ΧΗΜΙΚΩΝ, από 7 Ιουνίου 2001 έως και σήμερα, στο Βιοχημικό 

τμήμα του Γενικού Νοσοκομείου Αττικής “Σισμανόγλειο” ΝΠΔΔ 

Προϋπηρεσία:  
1. Χημικός Τροφίμων, από 29 Ιανουαρίου 1998 έως 6 Ιουνίου 2001, στο 

τμήμα Επιδημιολογικής Επιτήρησης και Παρέμβασης, του Κέντρου Ελέγχου 

Ειδικών Λοιμώξεων (ΚΕΕΛ), του Υπουργείου Υγείας και Κοινωνικής 

Αλληλεγγύης 

2. Ωρομίσθια Εκπαιδεύτρια, από 4 Οκτωβρίου 1999 έως 14 Φεβρουαρίου 

2000, στο Δημόσιο ΙΕΚ (Ινστιτούτο Επαγγελματικής Κατάρτισης) Αιγάλεω, του 
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Οργανισμού Επαγγελματικής Εκπαίδευσης και Κατάρτισης (Ο.Ε.Ε.Κ), του 

Υπουργείου Εθνικής Παιδείας και Θρησκευμάτων (ΥΠ.Ε.Π.Θ), για το μάθημα 

“Τεχνική Χυμών και Αναψυκτικών”, της ειδικότητας “Τεχνικός Ποτοποιίας- 

Αποσταγματοποιίας” 

 

ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣΕ ΣΥΝΕΔΡΙΑ-ΣΕΜΙΝΑΡΙΑ-ΗΜΕΡΙΔΕΣ(ΕΛΛΗΝΙΚΑ-ΔΙΕΘΝΗ) 
1996:Παρακολούθηση Προγράμματος Οινολογικής Εκπαίδευσης, του 

τμήματος Χημείας, της Σχολής Θετικών Επιστημών, του Εθνικού και 

Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών 
1999:Παρακολούθηση Σεμιναρίου, διάρκειας 28 ωρών, του Εθνικού 

Μετσόβιου Πολυτεχνείου, με θέμα “Ανάλυση Επικινδυνότητας στα Κρίσιμα 

Σημεία Ελέγχου (HACCP) στη Βιομηχανία Τροφίμων” Αθήνα, 3-7 Μαίου 1999 
2001:Παρακολούθηση Σεμιναρίου, διάρκειας 6 ωρών, της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Κλινική Βιοχημεία 

στην Παιδιατρική” Αθήνα, 3 Νοεμβρίου 2001 
2002:Συμμετοχή στο “4ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κλινικής Χημείας”                     

Αθήνα, 7-9 Νοεμβρίου 2002 
2003:Συμμετοχή στο 7ο Συνέδριο της Ελληνικής Εταιρείας Λιπιδιολογίας και 

Αθηροσκλήρωσης με θέμα “Αθηροσκλήρωση: Αιτιολογικοί παράγοντες και 

Πρόληψη” Αθήνα, 4-5 Απριλίου 2003 
2003:Παρακολούθηση Εκπαιδευτικού Προγράμματος, διάρκειας 40 ωρών, με 

τίτλο “Καταγραφή, Διαχείρηση και Ανάλυση Επιστημονικών Δεδομένων με Ms 

Access και Ms Excel” 

2003:Παρακολούθηση του 1ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Αναλυτική 

Αξιολόγηση Εργαστηριακών Μετρήσεων” Αθήνα, 25 Οκτωβρίου 2003 

2003:Παρακολούθηση του 2ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Ο Έλεγχος 

Ποιότητας στο Εργαστήριο Κλινικής Χημείας” Αθήνα, 29 Νοεμβρίου 2003 

2003:Παρακολούθηση του 3ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Κλινική Αξιολόγηση 

Εργαστηριακών Μετρήσεων” Αθήνα, 20 Δεκεμβρίου 2003 
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2004:Παρακολούθηση του 4ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Υδατάνθρακες”             

Αθήνα, 31 Ιανουαρίου 2004 

2004:Παρακολούθηση του 5ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Λιπίδια-

Λιποπρωτείνες” Αθήνα, 28 Φεβρουαρίου 2004 

2004:Παρακολούθηση του 6ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Πρωτείνες-

Αμινοξέα”    Αθήνα, 3 Απριλίου 2004 

2004:Παρακολούθηση του 7ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Οξεοβασική 

Ισορροπία-Ηλεκτρολύτες” Αθήνα, 15 Μαίου 2004 

2004:Παρακολούθηση του 8ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Περί Ενζύμων”               

Αθήνα, 16 Οκτωβρίου 2004 

2004:Συμμετοχή στο “5ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κλινικής Χημείας”                     

Αθήνα, 18-21 Νοεμβρίου 2004 

2004:Παρακολούθηση του 9ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Ηπατική Λειτουργία-

Πεπτικό Σύστημα” Αθήνα, 21 Νοεμβρίου 2004 

2004:Συμμετοχή στο “5ο Πανελλήνιο Συνέδριο Δεικτών Καρκίνου και 

Στοχευμένης Θεραπείας” Αθήνα, 26-28 Νοεμβρίου 2004 

2004:Παρακολούθηση του 10ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Καρδιαγγειακό 

Σύστημα” Αθήνα, 18 Δεκεμβρίου 2004 

2005:Παρακολούθηση του 11ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Νεφρική Λειτουργία”     

Αθήνα, 22 Ιανουαρίου 2005 
2005:Παρακολούθηση του 12ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Θέματα 

Ανοσολογίας”     Αθήνα, 19 Φεβρουαρίου 2005 

2005:Παρακολούθηση του 13ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Θέματα 

Αιματολογίας”     Αθήνα, 19 Μαρτίου 2005 
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2005:Παρακολούθηση του 14ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Νεοπλασματικοί 

Δείκτες”     Αθήνα, 28 Μαίου 2005 

2005:Παρακολούθηση του 15ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Φάρμακο: 

Εργαστηριακή Ανάλυση και Κλινική Πράξη” Αθήνα, 24 Σεπτεμβρίου 2005 

2005:Παρακολούθηση Προγράμματος Επιμόρφωσης, διάρκειας 30 ωρών, με 

τίτλο “Στατιστική Ανάλυση Δεδομένων-Σχεδιασμός Έρευνας και Λήψη 

Αποφάσεων με το Λογισμικό SPSS” Αθήνα, 26 Σεπτεμβρίου έως 7 

Οκτωβρίου 2005 

2005:Παρακολούθηση του 16ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Στοιχεία 

Ενδοκρινολογίας και  Εργαστηριακή Διερεύνηση των Ορμονικών Διαταραχών 

(I)” Αθήνα, 22 Οκτωβρίου 2005 

2005:Παρακολούθηση του 17ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Στοιχεία 

Ενδοκρινολογίας και  Εργαστηριακή Διερεύνηση των Ορμονικών Διαταραχών 

(II)”  Αθήνα, 26 Νοεμβρίου 2005 

2005:Συμμετοχή στο “13ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ογκολογίας”                           

Αθήνα, 24-27 Νοεμβρίου 2005 

2005:Παρακολούθηση του 18ου Εκπαιδευτικού Σεμιναρίου της Ελληνικής 

Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Εφαρμογές 

Μοριακής Βιολογίας στη Διαγνωστική” Αθήνα, 17 Δεκεμβρίου 2005 

2006:Παρακολούθηση του 1ου Σεμιναρίου Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης της 

Ελληνικής Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα 

“Πιστοποίηση-Διαπίστευση Κλινικών Εργαστηρίων” Αθήνα, 25 Φεβρουαρίου 

2006 
2006:Παρακολούθηση του 2ου Σεμιναρίου Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης της 

Ελληνικής Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα 

“Εξετάσεις πάρα τη κλίνη του ασθενούς” Αθήνα, 8 Οκτωβρίου 2006 

2006:Παρακολούθηση Σεμιναρίου με θέμα “SPSS Base II - SPSS 

Presentation, Tools & Methods” Αθήνα, 1-2 Νοεμβρίου 2006 

2006:Συμμετοχή στο “6ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κλινικής Χημείας”                     

Αθήνα, 9-11 Νοεμβρίου 2006 
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2006:Συμμετοχή στο Κλινικό Φροντιστήριο του 6ου Πανελλήνιου Συνέδριου 

Κλινικής Χημείας με θέμα “Νεφρικοί δείκτες” Αθήνα, 9 Νοεμβρίου 2006 

2006:Συμμετοχή στο “6ο Πανελλήνιο Συνέδριο Δεικτών Καρκίνου και 

Στοχευμένης Θεραπείας” Αθήνα, 23-26 Νοεμβρίου 2006 

2006:Παρακολούθηση Προγράμματος Επιμόρφωσης, διάρκειας 15 ωρών, με 

τίτλο “Στατιστική Ανάλυση Δεδομένων-Σχεδιασμός Έρευνας και Λήψη 

Αποφάσεων με το Λογισμικό SPSS (Level 2)” 

2007:Παρακολούθηση του 3ου Σεμιναρίου Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης της 

Ελληνικής Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Οστικός 

Μεταβολισμός-Οστεοπόρωση” Αθήνα, 10 Μαρτίου 2007 
2007:Παρακολούθηση του 4ου Σεμιναρίου Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης της 

Ελληνικής Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα 

“Βιοχημεία της Άσκησης” Αθήνα, 12 Μαίου 2007 

2007:Παρακολούθηση του 5ου Σεμιναρίου Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης της 

Ελληνικής Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα 

“Αναπαραγωγικό Σύστημα του Άνδρα” Αθήνα, 6 Οκτωβρίου 2007 

2007:Παρακολούθηση του 6ου Σεμιναρίου Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης της 

Ελληνικής Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Η 

Βιοχημεία της Διατροφής” Αθήνα, 8 Δεκεμβρίου 2007 

2008:Παρακολούθηση του 7ου Σεμιναρίου Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης της 

Ελληνικής Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Ο 

Πνεύμων” Αθήνα, 1 Μαρτίου 2008 
2008:Συμμετοχή στο “5ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ιατρικής Βιοπαθολογίας” 

Θεσσαλονίκη, 9-12 Απριλίου 2008 

2008:Παρακολούθηση του 8ου Σεμιναρίου Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης της 

Ελληνικής Εταιρείας Κλινικής Χημείας-Κλινικής Βιοχημείας, με θέμα “Ωοθηκική 

Λειτουργία: Κλινική και Εργαστηριακή Προσέγγιση” Αθήνα, 17 Μαίου 2008 

2008:Συμμετοχή στο “7ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κλινικής Χημείας” & στο “XVI 

Meeting of Balkan Clinical Laboratory Federation” Αθήνα, 16-18 Οκτωβρίου 

2008 

2008:Συμμετοχή στο “7ο Πανελλήνιο Συνέδριο Δεικτών Καρκίνου και 

Στοχευμένης Θεραπείας” Αθήνα, 27-30 Νοεμβρίου 2008 

2008:Παρακολούθηση κύκλου σεμιναρίων πληροφορικής, διάρκειας 100 

ωρών, στις ενότητες: Βασικές έννοιες πληροφορικής, Διαχείρηση αρχείων 
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(Windows XP), Επεξεργασία κειμένου (Word 2003), Λογιστικά φύλλα (Excel 

2003), Βάσεις Δεδομένων (Access 2003), Παρουσιάσεις (PowerPoint 2003), 

Πληροφορίες και Τηλεπικοινωνίες (Internet Explorer & Outlook Express) 

2009:Παρακολούθηση του 9ου Σεμιναρίου Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης της 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Η Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ), η τέταρτη κύρια αιτία 

νοσηρότητας και θνησιμότητας παγκοσμίως (2), θα μπορούσε να θεωρηθεί 

ως ένα “χρόνιο σύνδρομο” συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης (301) 

που επηρεάζει τον άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-όρχεων.  

Ως ένα χρόνιο σύνδρομο, η ΧΑΠ συνδέεται με την πρόωρη γήρανση και την 

ενδοκρινική δυσλειτουργία (251). 

Συγκεκριμένα, η ΧΑΠ στους άνδρες έχει συσχετιστεί με έλλειψη 

Τεστοστερόνης (T), αλλιώς γνωστή ως Όψιμης Εμφάνισης Υπογοναδισμός 

(Late Onset Hypogonadism: LOH) (256,212).  

Αν και η συσχέτιση δεν σημαίνει την αιτιώδη συνάφεια, η υποξαιμία, η 

υπερκαπνία, τα αυξημένα επίπεδα φλεγμονωδών δεικτών και η θεραπεία με 

γλυκοκορτικοστεροειδή, που αποτελούν χαρακτηριστικά γνωρίσματα στην 

κλινική εικόνα και την παθοφυσιολογία της ΧΑΠ, μπορεί να οδηγήσουν σε 

υπογοναδισμό και να επιδεινώσουν την ποιότητα ζωής του ασθενούς (299). 

Μολοταύτα, η απώλεια μυϊκής μάζας, η οστεοπόρωση, οι ανοσολογικές 

μεταβολές, η μειωμένη ενέργεια και ζωτικότητα, η καρκινογένεση, αποτελούν 

συνέπειες του ίδιου του υπογοναδισμού (300,246) ο Όψιμης Εμφάνισης 

Υπογοναδισμός (LOH) μπορεί να επιδεινώσει τις συστηματικές εκδηλώσεις 

της ΧΑΠ καθιστώντας πιο δυσχερής τη σωματική άσκηση και την ποιότητα 

ζωής (299). Ως εκ  τούτου τα κ λινικ ά συμπτώματα των ασθενών  με ΧΑΠ 

ταιριάζουν στο προφίλ του υπογοναδισμού. Το γεγονός αυτό προκάλεσε το 

ερευνητικό ενδιαφέρον σχετικά με τη συχνότητα εμφάνισης, τη λειτουργική 

επίδραση και πιθανή θεραπεία αυτής της ορμονικής δυσλειτουργίας. Ωστόσο, 
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λίγα δεδομένα είναι γνωστά για τη σχέση της μείωσης των επιπέδων των 

ορμονών του φύλου και της ΧΑΠ.  

Στην παρούσα μελέτη επιδιώκεται να διερευνηθεί το ορμονικό προφίλ ανδρών 

ασθενών με ΧΑΠ, ανάλογα με την ηλικία των ασθενών και τη σοβαρότητα της 

νόσου. 

Η επικράτηση του καρκίνου του προστάτη αυξάνεται ακριβώς την στιγμή της 

ζωής ενός άνδρα όπου τα επίπεδα της ολικής τεστοστερόνης (T) μειώνονται 

(246). Ωστόσο, δεν υπάρχουν στοιχεία που να υποδηλώνουν κάποια 

αιτιολογική σχέση μεταξύ επιπέδων ολικής τεστοστερόνης (T) και κινδύνου για 

καρκίνο του προστάτη (246). Παρ’όλα αυτά, υπάρχουν στοιχεία που 

υποστηρίζουν ότι ο λόγος (ratio) : (T / PSA) < 1 θα μπορούσε να είναι μία 

επιπρόσθετη δοκιμασία προληπτικού ελέγχου (screening test) περαιτέρω 

επιβεβαίωσης του κινδύνου για καρκίνο του προστάτη (με μέτρηση του PSA) 

σε ηλικιωμένους άνδρες με επίπεδα PSA στην γκρίζα ζώνη (PSA >3-<10 

ng/ml) (312). Δεδομένου της υψηλής επικράτησης της ΧΑΠ σε μεσήλικες και 

ηλικιωμένους άνδρες και της συχνότητας κινδύνου για διάγνωση καρκίνου του 

προστάτη (με μέτρηση του PSA), είναι σημαντικό να διερευνηθεί οποιαδήποτε 

σχέση των τιμών του PSA με το ορμονικό προφίλ των ασθενών με ΧΑΠ, 

χρησιμοποιώντας τα δεδομένα της παρούσας μελέτης.  
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Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια, ΧΑΠ 
 

 
Ορισμός 

Η Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια (Chronic Obstructive 

Pulmonary Disease-COPD), μια νόσος που μπορεί να προληφθεί κ αι να 

θεραπευτεί, χαρακτηρίζεται από μη πλήρως αναστρέψιμο περιορισμό της 

ροής του αέρα που είναι συνήθως προοδευτικός και σχετίζεται με παθολογική 

φλεγμονώδη απάντηση των πνευμόνων σε επιβλαβή σωματίδια ή αέρια. 

Παροξύνσεις και συνοδά νοσήματα συμβάλλουν στην συνολική σοβαρότητα 

της νόσου (1). 

 

 
Επιδημιολογία 
 Η Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) είναι μία από τις κύριες 

αιτίες νοσηρότητας και θνησιμότητας παγκοσμίως, με σημαντικές και 

αυξανόμενες οικονομικές και κοινωνικές επιβαρύνσεις (2,3). 

 Ο επιπολασμός, η νοσηρότητα και η θνησιμότητα της ΧΑΠ διαφέρουν 

από χώρα σε χώρα και μεταξύ διαφορετικών ομάδων στην ίδια χώρα. 

 Ο επιπολασμός και η επιβάρυνση της ΧΑΠ προβλέπονται να αυξηθούν 

τις επόμενες δεκαετίες λόγω της συνεχούς έκθεσης σε παράγοντες κινδύνου 

της ΧΑΠ και λόγω της μεταβαλλόμενης ηλικιακής δομής του παγκόσμιου 

πληθυσμού (γήρανση του παγκόσμιου πληθυσμού) (4,5). 

 

Επιπολασμός 
 Σύμφωνα με μελέτες που διεξάχθηκαν σε 28 χώρες, μεταξύ 1990 και 

2004 (6) και σύμφωνα με μελέτη από την Ιαπωνία (7), φαίνεται ότι ο 

επιπολασμός της ΧΑΠ είναι σημαντικά υψηλότερος: α) σε καπνιστές και 

πρώην καπνιστές από ότι σε μη καπνιστές β) σε άτομα άνω των 40 ετών από 

ότι σε άτομα κάτω των 40 ετών γ) στους άνδρες από ότι στις γυναίκες. 

 Στην PLATINO μελέτη (8) εξετάσθηκε ο επιπολασμός του περιορισμού 

της ροής του αέρα-μετά βρογχοδιαστολής- μεταξύ ατόμων άνω των 40 ετών 

σε 5 μεγάλες πόλεις, 5 διαφορετικών χωρών της Λατινικής Αμερικής 
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(Βραζιλία, Χιλή, Μεξικό, Ουρουγουάη, Βενεζουέλα). Η μελέτη αυτή έδειξε ότι 

σε κάθε χώρα, ο επιπολασμός της ΧΑΠ αυξήθηκε κατακόρυφα με την ηλικία, 

με υψηλότερο επιπολασμό μεταξύ ατόμων άνω των 60 ετών, κυμαινόμενος 

στον ολικό πληθυσμό από 7,8% στην πόλη  Mexico (Μεξικό) έως 19,7% στην 

πόλη Montevideo (Ουρουγουάη). Σε όλες τις πόλεις/χώρες ο επιπολασμός 

ήταν σημαντικά υψηλότερος στους άνδρες από ότι στις γυναίκες, σε αντίθεση 

με ευρήματα από ευρωπαϊκές πόλεις (Salzburg) (9). Στην BOLD μελέτη ο 

επιπολασμός της ΧΑΠ μεταξύ ατόμων που δεν είχαν καπνίσει ποτέ ήταν 

σημαντικός (3-11%) (10). 

 

Νοσηρότητα 
 Τα περιορισμένα δεδομένα, από ιατρικές επισκέψεις, επισκέψεις σε 

τμήματα επειγόντων περιστατικών, νοσηλείες, δείχνουν ότι η νοσηρότητα 

λόγω ΧΑΠ αυξάνεται με την ηλικία (7-9) και μπορεί να επηρεάζεται από 

συνοδά νοσήματα (καρδιαγγειακή νόσος, μυοσκελετική δυσλειτουργία, 

σακχαρώδης διαβήτης). 

 

Θνησιμότητα 
 Η ΧΑΠ είναι μία από τις κ ύριες αιτίες θανάτου στις περισσότερες 

χώρες. Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (5), η ΧΑΠ, που ήταν η 

6η αιτία θανάτου το 1990, προβλέπεται να γ ίνει η 3η κύρια αιτία θανάτου 

παγκοσμίως μέχρι το 2020 ή η 4η κύρια αιτία θανάτου το 2030 (3). 

 Αυτή η αυξημένη θνησιμότητα καθοδηγείται κυρίως από την επέκταση 

της επιδημίας του καπνίσματος, τη μείωση της θνησιμότητας από άλλα αίτια 

(ισχαιμική καρδιακή νόσος, λοιμώξεις), τη γήρανση του παγκόσμιου 

πληθυσμού. 

 

Οικονομική Επιβάρυνση 
 Η ΧΑΠ σχετίζεται με σημαντική οικονομική επιβάρυνση. Στην 

Ευρωπαϊκή Ένωση το συνολικό άμεσο κόστος της ΧΑΠ εκτιμάται να είναι 

περίπου 38.6 δις Ευρώ (11). Στις Ηνωμένες Πολιτείες το άμεσο κόστος της 

ΧΑΠ εκτιμάται να είναι 29.5 δις δολάρια, ενώ το έμμεσο 20.4 δις δολάρια (12). 

 Οι παροξύνσεις της ΧΑΠ αντιπροσωπεύουν το μεγαλύτερο ποσοστό 

της συνολικής επιβάρυνσης στο σύστημα υγειονομικής περίθαλψης. Στις 
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αναπτυσσόμενες χώρες, οι άμεσες ιατρικές δαπάνες μπορεί να είναι λιγότερο 

σημαντικές σε σχέση με την επίπτωση της ΧΑΠ στην παραγωγικότητα στη 

δουλειά και στο σπίτι. Δεδομένου ότι το ανθρώπινο κεφάλαιο είναι συχνά το 

πιο σημαντικό εθνικό περουσιακό στοιχείο στις αναπτυσσόμενες χώρες, το 

έμμεσο κόστος της ΧΑΠ μπορεί να αποτελεί σοβαρή απειλή στις οικονομίες 

τους. 

 

Κοινωνική Επιβάρυνση 
 Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (5), η ΧΑΠ το 1990 

ήταν η 12η κύρια αιτία DALYs (DALY: Disability-Adjusted Life Year) 

παγκοσμίως και προβλέπεται να είναι η 7η το 2030 (2,3,13,14). 
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Παθογένεια 
 Ο εισπνεόμενος καπνός του τσιγάρου και άλλα επιβλαβή εισπνεόμενα 

σωματίδια, όπως ο καπνός από καύσιμα βιομάζας, προκαλούν φλεγμονή των 

πνευμόνων, μία φυσιολογική απάντηση που φαίνεται να τροποποιείται σε 

ασθενείς με ΧΑΠ. Οι μηχανισμοί αυτής της φλεγμονής δεν είναι ακόμα 

κατανοητοί, αλλά μπορεί να καθορίζονται γενετικά. 

 Εκτός από την φλεγμονή, δύο άλλες διεργασίες που είναι επίσης 

σημαντικές στην παθογένεια της ΧΑΠ είναι η διαταραχή της ισορροπίας 

πρωτεασών και αντι-πρωτεασών στους πνεύμονες (περίσσεια πρωτεασών 

στους πνεύμονες) και το οξειδωτικό στρες (15). 

 Μαζί, αυτοί οι μηχανισμοί μπορεί να προκαλέσουν ιστική καταστροφή 

και διαταραχή στους μηχανισμούς άμυνας και επιδιόρθωσης, οδηγώντας στις 

χαρακτηριστικές παθολογικές μεταβολές της ΧΑΠ (16). 
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Φλεγμονή 
 Η ΧΑΠ χαρακτηρίζεται από χρόνια φλεγμονή σε όλη την έκταση των 

αεραγωγών (κεντρικών και περιφερικών), του παρεγχύματος και του 

πνευμονικού αγγειακού δικτύου. Ο αριθμός των μακροφάγων, των T 

λεμφοκυττάρων (κυρίως των CD8+) και των ουδετερόφιλων αυξάνει σε 

διάφορους ιστούς των πνευμόνων (16,17). Αυτά τα φλεγμονώδη κύτταρα 

απελευθερώνουν φλεγμονώδεις μεσολαβητές, όπως λευκοτριένη B4 (LTB4), 

ιντερλευκίνη 8 (IL-8), παράγοντας νέκρωσης όγκου a (TNF-a), που ελκύουν 

φλεγμονώδη κύτταρα από την κυκλοφορία, ενισχύουν τη φλεγμονώδη 

διεργασία και επάγουν δομικές αλλαγές (18-22). 

 Η φλεγμονή των πνευμόνων εξακολουθεί να υφίσταται μετά τη διακοπή 

του καπνίσματος, μέσα από άγνωστους μηχανισμούς. 
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Παθολογία 
 Οι χαρακτηριστικές παθολογικές μεταβολές της ΧΑΠ εντοπίζονται 

στους κεντρικούς και περιφερικούς αεραγωγούς, στο πνευμονικό παρέγχυμα 

και στο πνευμονικό αγγειακό δίκτυο (23). 

 Οι παθολογικές μεταβολές περιλαμβάνουν: α) χρόνια φλεγμονή, με 

αυξημένο αριθμό συγκεκριμένων φλεγμονωδών κυττάρων σε διάφορα 

τμήματα των πνευμόνων και β) δομικές αλλαγές, που προκύπτουν από τους 

επαναλαμβανόμενους κύκλους βλάβης και επιδιόρθωσης, λόγω της 

φλεγμονής. Η διαδικασία επιδιόρθωσης έχει ως αποτέλεσμα τη δομική 

επαναδιαμόρφωση (remodeling) του τοιχώματος του αεραγωγού (απόφραξη 

αεραγωγού). 

 Η ΧΑΠ περιλαμβάνει τις εξής νοσολογικές οντότητες: α) τη χρόνια 

βρογχίτιδα (φλεγμονή των αεραγωγών-απόφραξη): ορίζεται κλινικά και 

επιδημιολογικά ως η παρουσία χρόνιου παραγωγικού (παραγωγή πτυέλων) 

βήχα, για τουλάχιστον 3 μήνες/χρόνο, για 2 συναπτά έτη, ενώ δεν συνδέεται 

απαραίτητα με περιορισμό της ροής του αέρα (1,72) και β) το πνευμονικό 

εμφύσημα: ορίζεται παθολογοανατομικά ως η καταστροφή του πνευμονικού 

παρεγχύματος λόγω της φλεγμονής, που οδηγεί σε απώλεια υποστήριξης των 

κυψελίδων και σε μείωση της ελαστικής επαναφοράς (1). 

 Με τη σειρά τους οι παθολογικές μεταβολές μειώνουν την ικανότητα 

των αεραγωγών να παραμείνουν ανοικτοί κατά την εκπνοή με αποτέλεσμα 

την παγίδευση του αέρα και τον προοδευτικό περιορισμό της ροής του αέρα 

(εκπνεόμενου). 

 

Παθοφυσιολογία 
 Οι διάφοροι παθογενετικοί μηχανισμοί προκαλούν τις παθολογικές 

μεταβολές, οι οποίες με τη σειρά της εμφανίζουν τις ακόλουθες φυσιολογικές 

μεταβολές στη ΧΑΠ (23,27): 

 

Υπερέκκριση βλέννης και δυσλειτουργία του κροσσωτού επιθηλίου: η 

υπερτροφία των βλεννογόνιων αδένων και ο αυξημένος αριθμός κυττάρων 

goblet, λόγω του χρόνιου ερεθισμού των αεραγωγών από τον καπνό του 

τσιγάρου και άλλες επιβλαβείς ουσίες, συνδέονται με την υπερέκκριση 
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βλέννης. Η δυσλειτουργία του κροσσωτού επιθηλίου οφείλεται σε πλακώδη 

μετάπλαση των επιθηλιακών κυττάρων λόγω της φλεγμονής. Η υπερέκκριση 

βλέννης και η δυσλειτουργία του κροσσωτού επιθηλίου έχουν ως αποτέλεσμα 

το χρόνιο παραγωγικό βήχα.  

 

Περιορισμός της ροής του αέρα (εκπνεόμενου) και υπερδιάταση των 

πνευμόνων (17): ο περιορισμός της ροής του εκπνεόμενου αέρα, που 

μετράται με σπιρομέτρηση, αποτελεί τη χαρακτηριστική φυσιολογική μεταβολή 

της ΧΑΠ και είναι απαραίτητη για τη διάγνωση της νόσου. Εντοπίζεται κυρίως 

στους περιφερικούς (μικρούς) αεραγωγούς και οφείλεται σε: 

επαναδιαμόρφωση (remodeling) των αεραγωγών (ίνωση και στένωση), 

απώλεια της ελαστικής επαναφοράς (λόγω της καταστροφής των κυψελιδικών 

τοιχωμάτων), καταστροφή της κυψελιδικής υποστήριξης (των κυψελιδικών 

συνδέσεων), συσσώρευση φλεγμονωδών κυττάρων, βλέννη και εξίδρωμα 

στους βρόγχους, δυναμική υπερδιάταση (κατά τη διάρκεια άσκησης). Αυτή η 

απόφραξη των περιφερικών αεραγωγών προοδευτικά παγιδεύει αέρα κατά τη 

διάρκεια της εκπνοής, με αποτέλεσμα την υπερδιάταση. Η υπερδιάταση 

ορίζεται ως αύξηση της λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας, ιδιαίτερα 

κατά τη διάρκεια άσκησης (δυναμική υπερδιάταση), με συνέπεια την αυξημένη 

δύσπνοια και τον περιορισμό της ικανότητας για άσκηση. Τα 

βρογχοδιασταλτικά, που δρουν στους περιφερικούς αεραγωγούς, 

συμβάλλουν στη μείωση της παγίδευσης του αέρα (μείωση πνευμονικών 

όγκων) και στη βελτίωση των συμπτωμάτων (βελτίωση δύσπνοιας) και της 

ικανότητας για άσκηση (24,25). 

 

Διαταραχές στην ανταλλαγή αερίων: οι διαταραχές στην ανταλλαγή αερίων, 

που λαμβάνουν χώρα σε προχωρημένη ΧΑΠ, προκαλούν αρτηριακή 

υποξαιμία με ή χωρίς υπερκαπνία. Η έκπτωση της διαχυτικής ικανότητας, 

αλλά κυρίως η επερχόμενη στη ΧΑΠ σοβαρή ανομοιογένεια αερισμού-

αιμάτωσης, επιφέρουν διαταραχές στην ανταλλαγή των αερίων (26). 

 

Πνευμονική υπέρταση: συμβαίνει αργά στην πορεία της ΧΑΠ, συνήθως μετά 

την ανάπτυξη σοβαρής διαταραχής στην ανταλλαγή αερίων. Παράγοντες που 

συμβάλλουν στην πνευμονική υπέρταση στη ΧΑΠ είναι: η υποξαιμική 
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αγγειοσύσπαση των μικρών πνευμονικών αρτηριών, η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία, η επαναδιαμόρφωση των πνευμονικών αρτηριών και 

καταστροφή των πνευμονικών τριχοειδών αγγείων. Ο συνδυασμός αυτών των 

γεγονόντων μπορεί τελικά να οδηγήσει στην ανάπτυξη πνευμονικής καρδίας 

(δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια) (28). 

 

Παράγοντες Κινδύνου 
 Οι παράγοντες κινδύνου που συμβάλλουν στην ανάπτυξη της ΧΑΠ 

είναι: 

Κάπνισμα-Καπνός τσιγάρου: αποτελεί τον κυριότερο παράγοντα κινδύνου 

εμφάνισης της ΧΑΠ. Από επιδημιολογικές μελέτες φαίνεται ότι το κάπνισμα 

ευθύνεται για το 80-90% της εμφάνισης ΧΑΠ, αλλά και μη καπνιστές μπορούν 

να αναπτύξουν ΧΑΠ (29-32). Από τους καπνιστές 10-15% εμφανίζει ΧΑΠ, 

πιθανόν λόγω συνύπαρξης γενετικών παραγόντων. Πρώτος ο Fletcher 

μελέτησε τη σχέση μεταξύ καπνίσματος και μείωσης της αναπνευστικής 

λειτουργίας. Οι καπνιστές έχουν υψηλότερο επιπολασμό αναπνευστικών 

συμπτωμάτων και διαταραχών πνευμονικής λειτουργίας, μεγαλύτερο ετήσιο 

ρυθμό μείωσης της FEV1, και μεγαλύτερο ποσοστό θνησιμότητας ΧΑΠ, σε 

σχέση με τους μη καπνιστές (33). Άλλοι τύποι καπνού (πίπα, πούρο) και η 

μαριχουάνα αποτελούν επίσης παράγοντες κινδύνου για ΧΑΠ (34-35). Η 

παθητική έκθεση στον καπνό του τσιγάρου (ETS – Environmental Tobacco 

Smoke) μπορεί επίσης να συμβάλλει σε αναπνευστικά συμπτώματα και ΧΑΠ, 

με αύξηση του συνολικού φορτίου των πνευμόνων από εισπνεόμενα 

σωματίδια και αέρια (36-39). Το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

μπορεί να αποτελέσει κίνδυνο για το έμβρυο, επηρεάζοντας την ανάπτυξη 

των πνευμόνων και ενδεχομένως την πλήρωση του ανοσοποιητικού 

συστήματος (40-41). 

 

Επαγγελματική έκθεση: η επαγγελματική έκθεση σε οργανικές και ανόργανες 

σκόνες και χημικά είναι ένας παράγοντας κινδύνου της ΧΑΠ που υποεκτιμάται 

(42-44). Με βάση τα δεδομένα της μεγάλης πληθυσμιακής μελέτης NHANES 

III (περίπου 10.000 ενηλίκων ηλικίας 30-75 ετών στις ΗΠΑ), εκτιμήθηκε ότι το 

ποσοστό της ΧΑΠ που  οφειλόταν στην εργασία ήταν 19,2% και μεταξύ αυτών 
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31,1% δεν ήταν καπνιστές (45). Οι εκτιμήσεις αυτές είναι σύμφωνες με τη 

δήλωση που δημοσιεύτηκε από την Αμερικανική Εταιρεία Θώρακος (ATS), 

σύμφωνα με την οποία η επαγγελματική έκθεση αντιπροσωπεύει 10-20% είτε 

συμπτωμάτων είτε λειτουργικών διαταραχών σχετικών με ΧΑΠ (46). Ο 

κίνδυνος της επαγγελματικής έκθεσης σε λιγότερο “ρυθμισμένες” περιοχές του 

κόσμου πιθανόν να είναι πολύ υψηλότερος από τον αναφερόμενο σε μελέτες 

της Ευρώπης και της Βόρειας Αμερικής. 

 

Οικιακή ρύπανση (Indoor air pollution): η οικιακή ρύπανση, που προέρχεται 

από καύσιμα βιομάζας (ξύλο, κοπριά ζώων, υπολείμματα καλλιεργειών) και 

άνθρακα (κάρβουνο) σε φτωχά αεριζόμενες κατοικίες, είναι ένας σημαντικός 

παράγ οντας κ ινδύνου της ΧΑΠ, ιδίως μεταξύ των γ υναικ ών στις 

αναπτυσσόμενες χώρες (47-55). Σχεδόν 3 δισ. άνθρωποι παγκοσμίως 

χρησιμοποιούν βιομάζα και άνθρακα ως κύρια πηγή ενέργειας, για μαγείρεμα, 

θέρμανση και άλλες οικιακές ανάγκες, έτσι ο πληθυσμός σε κίνδυνο 

παγκοσμίως είναι πολύ μεγάλος (50,56). 

 

Ατμοσφαιρική ρύπανση (Outdoor air pollution): τα υψηλά επίπεδα 

ατμοσφαιρικής ρύπανσης είναι επιβλαβή σε άτομα με υπάρχουσα καρδιακή ή 

πνευμονική νόσο. Ο ρόλος της ατμοσφαιρικής ρύπανσης στην εμφάνιση της 

ΧΑΠ είναι ασαφής, αλλά φαίνεται να είναι μικρός σε σχέση με αυτόν του 

καπνίσματος. Επίσης, είναι δύσκολο να αξιολογηθούν οι επιπτώσεις των 

ρύπων σε μακροχρόνια έκθεση στην ατμοσφαιρική ρύπανση. Ωστόσο, η 

ατμοσφαιρική ρύπανση από την καύση ορυκτών καυσίμων (εκπομπές 

μηχανοκίνητων οχημάτων στις πόλεις) συνδέεται με μείωση της 

αναπνευστικής λειτουργίας (57).   

 

Κοινωνικοοικονομική κατάσταση: υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι ο κίνδυνος 

ανάπτυξης ΧΑΠ είναι αντιστρόφως ανάλογος με την κοινωνικοοικονομική 

κατάσταση (58). Ωστόσο τα στοιχεία που συνθέτουν το χαμηλό 

κοινωνικοοικονομικό επίπεδο είναι πολλά και δεν είναι δυνατή η διευκρίνιση 

του ρόλου έκαστου. 
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Άσθμα: το άσθμα μπορεί να είναι ένας παράγοντας κινδύνου για την 

ανάπτυξη της ΧΑΠ, παρ’όλο που τα στοιχεία δεν είναι πειστικά. Σύμφωνα με 

μία μελέτη, ενήλικες με άσθμα βρέθηκε να έχουν κίνδυνο ανάπτυξης ΧΑΠ 12 

φορές υψηλότερο σε σχέση με εκείνους χωρίς άσθμα (59). 

 

Λοιμώξεις: ένα ιστορικό σοβαρής λοίμωξης του αναπνευστικού στην παιδική 

ηλικία έχει συσχετισθεί με μειωμένη πνευμονική λειτουργία και αυξημένα 

αναπνευστικά συμπτώματα κατά την ενήλικη ζωή (60,61). Η ευαισθησία σε 

λοιμώξεις παίζει ρόλο στις παροξύνσεις της ΧΑΠ, αλλά η επίδραση στην 

ανάπτυξη της νόσου είναι λιγότερο σαφής. Η HIV λοίμωξη φαίνεται να 

επιταχύνει την έναρξη του σχετιζόμενου με το κάπνισμα εμφυσήματος (62). Η 

φυματίωση έχει βρεθεί να είναι παράγοντας κινδύνου για ΧΑΠ (63). 

 

Ανάπτυξη πνευμόνων: η ανάπτυξη πνευμόνων σχετίζεται με διεργασίες που 

λαμβάνουν χώρα κατά τη διάρκεια της κύησης, του τοκετού και με εκθέσεις 

κατά την παιδική και εφηβική ηλικία (60,64). Κάθε παράγοντας που επηρεάζει 

την ανάπτυξη των πνευμόνων κατά τη διάρκεια της κύησης και της παιδικής 

ηλικίας (χαμηλό βάρος γέννησης, λοιμώξεις αναπνευστικού) μπορεί να 

αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης ΧΑΠ. Σύμφωνα με μία μελέτη, φαίνεται μία 

θετική συσχέτιση μεταξύ βάρους γέννησης και FEV1 κατά την ενήλικη ζωή 

(65), ενώ σύμφωνα με μία άλλη, φαίνεται ότι παράγοντες των πρώτων 

χρόνων ζωής, ονομαζόμενοι “childhood disadvantage factors” είναι τόσο 

σημαντικοί όσο το βαρύ κάπνισμα στην πρόγνωση της πνευμονικής 

λειτουργίας κατά την έναρξη της ενήλικης ζωής (66). 

 

Γενετικοί Παράγοντες: ο γενετικός παράγοντας κινδύνου εμφάνισης της ΧΑΠ 

που είναι καλύτερα τεκμηριωμένος, είναι μία σοβαρή κληρονομική έλλειψη της 

α1-αντιθρυψίνης, σε ένα σχετικά μικρό τμήμα του παγκόσμιου πληθυσμού, 

που δείχνει την αλληλεπίδραση μεταξύ γενετικών (γονιδίων) και 

περιβαλλοντικών παραγόντων στην ανάπτυξη της ΧΑΠ (67,68).  
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Διάγνωση 
Συμπτώματα 
Δύσπνοια: αποτελεί κύριο σύμπτωμα της ΧΑΠ. Ασθενείς με ΧΑΠ 

περιγράφουν τη δύσπνοια τους ως μια αίσθηση: αυξημένης προσπάθειας για 

αναπνοή, βάρους, λαχτάρας για αέρα, διακοπής της αναπνοής (69). Η 

δύσπνοια στη ΧΑΠ είναι επίμονη και επιδεινώνεται με την πάροδο του χρόνου 

και την άσκηση.  

Βήχας: ο χρόνιος βήχας, συχνά το πρώτο σύμπτωμα της ΧΑΠ (70), πολλές 

φορές αντιμετωπίζεται από τους ασθενείς ως μία αναμενόμενη συνέπεια του 

καπνίσματος και/ή περιβαλλοντικών εκθέσεων. Αρχικά, ο βήχας μπορεί να 

είναι διακοπτόμενος, αλλά αργότερα παρουσιάζεται κάθε μέρα, συχνά καθ’όλη 

τη διάρκεια της μέρας. Ο χρόνιος βήχας στη ΧΑΠ μπορεί να είναι μη 

παραγωγικός (71). Σε ορισμένες περιπτώσεις, σημαντικός περιορισμός της 

ροής του αέρα μπορεί να αναπτυχθεί χωρίς την παρουσία βήχα. 

Παραγωγή πτυέλων: συχνά οι ασθενείς με ΧΑΠ παράγουν μικρές ποσότητες 

πτυέλων μετά από κρίσεις βήχα. Η παρουσία πυωδών πτυέλων εκφράζει μία 

αύξηση φλεγμονωδών μεσολαβητών (73) και η ανάπτυξή τους μπορεί να 

προσδιορίζει την έναρξη μιας βακτηριακής παρόξυνσης (74). 

Συρρίτουσα αναπνοή-Θωρακικός πόνος: αποτελούν μη ειδικά συμπτώματα, 

που μπορεί να διαφέρουν μεταξύ των ημερών και κατά τη διάρκεια της ίδιας 

μέρας. Η απουσία τους δεν αποκλείει μία διάγνωση ΧΑΠ, ούτε η παρουσία 

τους επιβεβαιώνει μία  διάγνωση άσθματος. 

Άλλα συμπτώματα: η κόπωση, η απώλεια βάρους και η ανορεξία, η 

κατάθλιψη και το άγχος είναι συνήθη συμπτώματα ασθενών με ΧΑΠ (75). 

Ιατρικό Ιστορικό 
 Απαιτείται ένα λεπτομερές ιατρικό ιστορικό του ασθενούς όσον αφορά: 

έκθεση σε παράγοντες κινδύνου της ΧΑΠ, λοιμώξεις αναπνευστικού κατά την 

παιδική ηλικία, οικογενειακό ιστορικό (ΧΑΠ, έλλειψη α1-αντιθρυψίνης), 

παρουσία συνοδών νοσημάτων.  

Κλινική Εξέταση 
 Τα κλινικά σημεία της ΧΑΠ είναι συνήθως παρόντα όταν σημαντική 

βλάβη της πνευμονικής λειτουργίας έχει λάβει χώρα, συνεπώς η απουσία 

τους δεν αποκλείει τη διάγνωση ΧΑΠ (76,77).  
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Σπιρομέτρηση 

 Η σπιρομέτρηση είναι απαραίτητη για τη διάγνωση, την εκτίμηση και 

την παρακολούθηση της ΧΑΠ και για τη διαφορική διάγνωση άσθματος-ΧΑΠ. 

Αποτελεί την πιο αναπαραγώγιμη και αντικειμενική μέτρηση του περιορισμού 

της ροής του αέρα. Κατά την σπιρομέτρηση μετρώνται οι εξής παράμετροι (1): 

FVC (Forced Vital Capacity): η βιαίως εκπνεόμενη ζωτική χωρητικότητα, δηλ. 

ο συνολικός εκπνεόμενος όγκος αέρα. 

FEV1 (Forced Expiratory Volume in the 1st second): ο βιαίως εκπνεόμενος 

όγκος αέρα στο 1ο δευτερόλεπτο της μέγιστης εκπνοής μετά από μία μέγιστη 

εισπνοή. 

FEV1/FVC: υπολογίζεται ο λόγος των δύο παραπάνω μετρήσεων 

Εκτέλεση σπιρομέτρησης-Αξιολόγηση αποτελεσμάτων: η σπιρομέτρηση 

πρέπει να εκτελείται σύμφωνα με τα διεθνή πρότυπα (78,79). Οι μετρήσεις 

γίνονται πριν και μετά βρογχοδιαστολής (χορήγηση β2-αγωνιστή ή 

αντιχολινεργικού βραχείας δράσης). Τα FEV1, FVC μετρώνται σε λίτρα, 

επίσης εκφράζονται ως ποσοστό της προβλεπόμενης φυσιολογικής  τιμής, με 

βάση την ηλικία, το φύλο, το ύψος και την εθνικότητα του ασθενούς. Ασθενείς 

με ΧΑΠ παρουσιάζουν μείωση των τιμών FEV1 και FVC. Ο λόγος FEV1/FVC 

κανονικά είναι μεταξύ 0.7 και 0.8. Το σπιρομετρικό κριτήριο για τη διάγνωση 

της ΧΑΠ είναι ένας μετά βρογχοδιαστολής λόγος FEV1/FVC < 0.7 που 

επιβεβαιώνει την παρουσία περιορισμού της ροής του αέρα, και επομένως της 

ΧΑΠ. Επίσης λαμβάνεται η σπιρομετρική καμπύλη όγκου-χρόνου 

(Σπιρόγραμα), όπου σε άτομα με φυσιολογική πνευμονική λειτουργία, η 

καμπύλη αυτή αυξάνεται γρήγορα και ομαλά (πλατώ σε 3-4 sec), ενώ σε 

άτομα με αυξημένου βαθμού απόφραξη αεραγωγών, η ανοδική κλίση της 

καμπύλης είναι πολύ λιγότερο απότομη, λόγω του μεγαλύτερου χρόνου 

εκπνοής. Οι τύποι των σπιρομετρικών καμπυλών είναι: κανονική (normal), 

περιοριστική (restrictive), αποφρακτική (obstructive). Πολλά σπιρόμετρα 

παρέχουν και καμπύλες ροής-όγκου. 
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Εκτίμηση βαρύτητας ΧΑΠ 
 

Εκτίμηση των συμπτωμάτων 
 Για την εκτίμηση των συμπτωμάτων ασθενών με ΧΑΠ, υπάρχουν 

πολλά έγκυρα ερωτηματολόγια: 

 

α) το mMRC ερωτηματολόγιο (grade:0-4): που εκ τιμά τη σοβαρότητα της 

δύσπνοιας και προβλέπει μελλοντικό κίνδυνο θνησιμότητας (80). 

 

β) το CAT ερωτηματολόγιο (score:0-40): είναι ένα μονοδιάστατο, 8 στοιχείων, 

μέτρο της κατάστασης υγείας ασθενών με ΧΑΠ, έχει μεταφραστεί σε πολλές 

γλώσσες και εφαρμόζεται παγκοσμίως (81). 

 

Έτσι έχουμε: 

mMRC grade 0-1 ή CAT score<10: λιγότερα συμπτώματα 

mMRC grade≥2 ή CAT score≥10: περισσότερα συμπτώματα 

 

Σταδιοποίηση της Βαρύτητας της ΧΑΠ με βάση την σπιρομέτρηση (κατά 
GOLD grade) (1) 

 

 
ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΤΗΣ ΣΟΒΑΡΟΤΗΤΑΣ ΤΟΥ ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΥ ΤΗΣ ΡΟΗΣ ΤΟΥ 

ΑΕΡΑ ΣΤΗ ΧΑΠ ΜΕ ΒΑΣΗ ΤΟ FEV1 (ΜΕΤΑ ΒΡΟΓΧΟΔΙΑΣΤΟΛΗΣ) 
 

 
ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ FEV1/FVC <0.70: 

 

GOLD 1: Mild COPD FEV1 ≥ 80% predicted 

GOLD 2: Moderate COPD 50% ≤ FEV1 < 80% predicted 

GOLD 3: Severe COPD 30% ≤ FEV1 < 50% predicted 

GOLD 4: Very Severe COPD FEV1 < 30% predicted 
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Εκτίμηση του κινδύνου παρόξυνσης 
 Για την εκτίμηση του κινδύνου παρόξυνσης της ΧΑΠ, υπάρχουν οι εξής 

μέθοδοι: 

 

1η μέθοδος: χρησιμοποιείται η σπιρομετρική κατά GOLD ταξινόμηση της 

βαρύτητας της ΧΑΠ, όπου: GOLD1 και GOLD2 grade δείχνουν χαμηλό 

κίνδυνο παρόξυνσης, ενώ GOLD3 και GOLD4 grade δείχνουν υψηλό κίνδυνο. 

 

2η μέθοδος

 

: προσδιορίζεται ο αριθμός παροξύνσεων του ασθενούς τους 

τελευταίους 12 μήνες (82), όπου: παροξύνσεις 0-1 δείχνουν χαμηλό κίνδυνο, 

ενώ παροξύνσεις 2 ή περισσότερες δείχνουν υψηλό κίνδυνο. 

Σε μερικούς ασθενείς αυτές οι δύο μέθοδοι εκτίμησης του κινδύνου 

παρόξυνσης δεν οδηγούν στο ίδιο επίπεδο κινδύνου. Στην περίπτωση αυτή ο 

κίνδυνος παρόξυνσης εκτιμάται με τη μέθοδο που δείχνει τον υψηλότερο 

κίνδυνο. 

 

 
Εκτίμηση συνοδών νοσημάτων 
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Συνδυασμένη Εκτίμηση της Νόσου 
 Η εκτίμηση της νόσου με βάση την εκτίμηση των συμπτωμάτων, τη 

σπιρομετρική κατά GOLD ταξινόμηση της σοβαρότητας της νόσου, την 

εκτίμηση του κινδύνου παρόξυνσης και την εκτίμηση των ενδεχόμενων 

συνοδών νοσημάτων, αντανακλά την πολυπλοκότητα της ΧΑΠ και οδηγεί σε 

καλύτερη διαχείρηση της (εξατομικευμένη διαχείρηση). 

 
 

 
Πρόσθετες διερευνήσεις 
 Οι ακόλουθες πρόσθετες διερευνήσεις θεωρούνται μέρος της 

διάγνωσης και εκτίμησης της ΧΑΠ: 

Ακτινογραφία θώρακος: είναι χρήσιμη στον αποκλεισμό εναλλακτικών 

διαγνώσεων και στην απόδειξη παρουσίας συνοδών νοσημάτων.  

Αξονική τομογραφία θώρακος: είναι χρήσιμη στην διαφορική διάγνωση ΧΑΠ-

συνοδών νοσημάτων και στην περίπτωση χειρουργικής θεραπείας της ΧΑΠ. 

Μέτρηση αερίων αρτηριακού αίματος-Οξυμετρία: για την εκτίμηση της πιθανής 

υποξαιμίας και την ανάγκη συμπληρωματικής θεραπείας με οξυγόνο.  
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Διαφορική Διάγνωση ΧΑΠ-Άσθματος 
 Παρόλο που και τα δύο νοσήματα, ΧΑΠ και άσθμα, σχετίζονται με 

χρόνια φλεγμονή της αναπνευστικής οδού, υπάρχουν διαφορές στα 

φλεγμονώδη κύτταρα και μεσολαβητές των δύο νοσημάτων και ως εκ τούτου 

διαφορές στις φυσιολογικές επιπτώσεις, στα συμπώματα και στην 

ανταπόκριση της θεραπείας (1, 83): 

 

 

 

 
ΧΑΠ 

 

 
Άσθμα 

Έναρξη σε μέση ηλικία Έναρξη σε νεαρή ηλικία  

(συχνά παιδική ηλικία) 

Σταδιακή επιδείνωση των συμπτωμάτων Τα συμπτώματα διαφέρουν από μέρα σε 

μέρα και επιδεινώνονται τη νύχτα ή νωρίς το 

πρωί 

Ιστορικό καπνίσματος ή έκθεσης σε της 

τύπους καπνού 

Οικογενειακό ιστορικό άσθματος Συνύπαρξη 

αλλεργίας, ρινίτιδας 

Μη αναστρέψιμος ο περιορισμός της ροής 

του αέρα μετά τη χορήγηση 

βρογχοδιασταλτικού 

Αναστρέψιμος ο περιορισμός της ροής του 

αέρα μετά τη χορήγηση βρογχοδιασταλτικού 

Φλεγμονώδη κύτταρα:  

CD8+ Λεμφοκύτταρα, Μακροφάγα, 

Ουδετερόφιλα 

Φλεγμονώδη κύτταρα: CD4+Λεμφοκύτταρα, 

Ηωσινόφιλα 

Φλεγμονώδεις μεσολαβητές:  

LTB4, IL-8, TNF-a 

Φλεγμονώδεις μεσολαβητές:  

Ισταμίνη, ηοταξίνη, IL-4, IL-5 
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Αντιμετώπιση της σταθεροποιημένης ΧΑΠ 
 Στόχοι της θεραπείας της σταθεροποιημένης ΧΑΠ είναι η μείωση των 

συμπτωμάτων (ανακούφιση συμπτωμάτων, βελτίωση ανοχής για άσκηση, 

βελτίωση κατάστασης υγείας) και η μείωση μελλοντικών κινδύνων 

(επιβράδυνση της επερχόμενης επιδείνωσης της νόσου, μείωση της 

συχνότητας και σοβαρότητας των παροξύνσεων, μείωση θνησιμότητας). Οι 

στόχοι αυτοί πρέπει να επιτευχθούν με τις ελάχιστες παρενέργειες, δεδομένου 

ότι οι ασθενείς με ΧΑΠ συνήθως έχουν συνοδά νοσήματα, που πρέπει επίσης 

να αναγνωρίζονται και να αντιμετωπίζονται (1). 

 
 
Φαρμακευτική Θεραπεία 
 
α) Βρογχοδιασταλτικά 

Η κύρια δράση των βρογχοδιασταλτικών φαρμάκων αφορά την αύξηση 

της διαμέτρου των αεραγωγών λόγω της χαλάρωσης των λείων μυϊκών ινών, 

με αποτέλεσμα: η ελάττωση της υπερδιάτασης των πνευμόνων, η μικρή 

αύξηση της FEV1, η βελτίωση των συμπτωμάτων (βελτίωση της δύσπνοιας 

στην ηρεμία και στην άσκηση), η βελτίωση της αντοχής και της ικανότητας για 

άσκηση (84-86). Η εισπνεόμενη θεραπεία προτιμάται λόγω καλύτερης δράσης 

και λιγότερων παρενεργειών. Ο συνδυασμός βρογχοδιασταλτικών με 

διαφορετικό μηχανισμό και διάρκεια δράσης μπορεί να αυξήσει τη 

βρογχοδιασταλτική δράση με ίδιες ή λιγότερες παρενέργειες (87-97).   

 

Είδη βρογχοδιασταλτικών:  

 

β2 αγωνιστές βραχείας δράσης: σαλβουταμόλη, τερβουταλίνη (μέση διάρκεια 

δράσης 4-6 ώρες) (98). 

 

β2 αγωνιστές παρατεταμένης δράσης: φορμοτερόλη, σαλμετερόλη (διάρκεια 

δράσης 12 ώρες και άνω) (99-104). 
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Αντιχολινεργικά: βρωμιούχο ιπρατρόπιο, τιοτρόπιο (διάρκεια δράσης:24 ώρες 

και άνω) (105-108). 

 

Θεοφυλλίνη 

 

β) Κορτικοστεροειδή 

 Σε ασθενείς με μέτρια έως πολύ σοβαρή ΧΑΠ, ο συνδυασμός 

εισπνεόμενου κορτικοστεροειδούς-βρογχοδιασταλτικού (β2 αγωνιστή) μακράς 

δράσης, μπορεί να είναι πιο αποτελεσματικός στη βελτίωση της πνευμονικής 

λειτουργίας, των συμπτωμάτων, της ποιότητας ζωής και στη μείωση της 

συχνότητας παροξύνσεων (99, 109-117). 

 

γ) Εμβόλια 

 Ο εμβολιασμός κατά της γρίπης μπορεί να μειώσει σοβαρές επιπλοκές 

(όπως λοιμώξεις του κατώτερου αναπνευστικού συστήματος που απαιτούν 

νοσηλεία (118)) και το θάνατο ασθενών με ΧΑΠ (119-121). Συνιστάται σε 

ηλικιωμένους ασθενείς με ΧΑΠ, μία φορά το χρόνο (122,123). 

 Το εμβόλιο του πνευμονιόκοκκου συνιστάται σε ασθενείς με ΧΑΠ 

ηλικίας 65 ετών και άνω και σε νεότερους ασθενείς με σημαντική 

συνοσηρότητα, όπως καρδιακή νόσο (124-127). 

 

δ) Αντιβιοτικά 

 Η χρήση αντιβιοτικών περιορίζεται μόνο για τη θεραπεία των 

παροξύνσεων της ΧΑΠ (128,129). 

 

ε) Βλεννολυτικά 

 

στ) 

 

Θεραπεία δια χορήγησης α1-αντιθρυψίνης 

 Συνιστάται σε ασθενείς με βαριά, κληρονομική έλλειψη α1-αντιθρυψίνης 

που πάσχουν από ΧΑΠ. 
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Μη Φαρμακευτική Θεραπεία 
 

α) Διακοπή του καπνίσματος 

 Είναι η παρέμβαση με τη μεγαλύτερη ικανότητα να επηρεάσει τη 

φυσική πορεία της ΧΑΠ. Η συμβουλευτική παρέμβαση από γιατρούς και 

άλλους επαγγελματίες υγείας, αυξάνει σημαντικά τα ποσοστά διακοπής του 

καπνίσματος. Ακόμη και μία ολιγόλεπτη συμβουλευτική παρέμβαση μπορεί να 

καταλήξει σε ποσοστά διακοπής του καπνίσματος 5-10% (130-135). Επίσης, 

για τη διακοπή του καπνίσματος χρησιμοποιούνται υποκατάστατα νικοτίνης ή 

άλλα φάρμακα (136-139).  

 

β) Πρόγραμμα Πνευμονικής Αποκατάστασης 

 Οι κύριοι στόχοι ενός προγράμματος πνευμονικής αποκατάστασης 

είναι η μείωση των συμπτωμάτων, η βελτίωση της ποιότητας ζωής και η 

αύξηση της σωματικής και συναισθηματικής συμμετοχής σε καθημερινές 

δραστηριότητες (140-147). Οι στόχοι αυτοί υλοποιούνται: με πρόγραμμα 

άσκησης, με κατάλληλη διατροφή και με κατάλληλη εκπαίδευση. 

 

γ) Οξυγονοθεραπεία  

 Η μακρόχρονη χορήγηση οξυγόνου (>15 ώρες/ημέρα) σε ασθενείς με 

χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια (PaO2<60mmHg) έχει αποδειχθεί ότι 

αυξάνει την επιβίωση τους (148). 

 

δ) Αναπνευστική Υποστήριξη 

 Η αναπνευστική υποστήριξη με μηχανικό μη επεμβατικό αερισμό (NIV) 

χρησιμοποιείται όλο και περισσότερο σε ασθενείς με σταθερή πολύ σοβαρή 

ΧΑΠ (149). 

 

ε) Χειρουργικές Θεραπείες: 

Χειρουργική επέμβαση μείωσης του όγκου του πνεύμονα (LVRS)

Μεταμόσχευση πνεύμονα: εφαρμόζεται σε κατάλληλα επιλεγμένους ασθενείς 

με πολύ σοβαρή ΧΑΠ, όπου φαίνεται να βελτιώνει την ποιότητα ζωής 

(151,152). 

: 

εφαρμόζεται κυρίως σε ασθενείς με πνευμονικό εμφύσημα (άνω λοβού) (150).  
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Παροξύνσεις ΧΑΠ και Αντιμετώπιση 

 

Ορισμός 
 Μία παρόξυνση της ΧΑΠ είναι ένα οξύ επεισόδιο της νόσου, που 

χαρακτηρίζεται από επιδείνωση των αναπνευστικών συμπτωμάτων του 

ασθενούς, που είναι πέρα από τις κανονικές, μέρα με τη μέρα, διακυμάνσεις 

και οδηγεί σε αλλαγή στη φαρμακευτική αγωγή (153-155). 

 

Αίτια παρόξυνσης 
 Η πιο σημαντική αιτία εμφάνισης παροξύνσεων είναι οι αναπνευστικές 

λοιμώξεις, ιογενείς ή βακτηριακές (123,156-158). Επίσης, η ατμοσφαιρική 

ρύπανση μπορεί να είναι αιτία εμφάνισης παροξύνσεων ΧΑΠ (159-161). 

 

Διάγνωση 
 Η διάγνωση μιας παρόξυνσης βασίζεται αποκλειστικά στην κλινική 

εικόνα του ασθενούς, που παραπονιέται για μία οξεία μεταβολή των 

συμπτωμάτων, δύσπνοια, βήχας, παραγωγή πτυέλων, που είναι πέρα από 

την κανονική, μέρα με τη μέρα, διακύμανση (1). 

 

Εκτίμηση σοβαρότητας μιας παρόξυνσης (1) 

Ιατρικό Ιστορικό 

 

Κλινικά σημεία σοβαρότητας 

 

Μέτρηση αερίων αρτηριακού αίματος 

 

Ακτινογραφία θώρακος 

 

ΗΚΓ: για τη διάγνωση τυχόν συνυπάρχοντων καρδιακών νοσημάτων 

 

Γενική εξέταση αίματος-Βιοχημικές εξετάσεις-καλλιέργεια πτυέλων 

Κατά τη διάρκεια μιας παρόξυνσης δεν συνιστάται σπιρομέτρηση, επειδή είναι 

δύσκολο να εκτελεστεί και οι μετρήσεις δεν είναι αρκετά ακριβείς.  
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Θεραπεία παρόξυνσης ΧΑΠ 

 Οι στόχοι της θεραπείας είναι η ελαχιστοποίηση των επιπτώσεων της 

παρόξυνσης και η αποτροπή της ανάπτυξης μετέπειτα παροξύνσεων (162). 

Ανάλογα με τη σοβαρότητα της, η παρόξυνση αντιμετωπίζεται σε εξωτερικό 

ιατρείο με φαρμακευτική θεραπεία (82,163,164) ή με εισαγωγή στο 

νοσοκομείο. Η νοσοκομειακή αντιμετώπιση της παρόξυνσης περιλαμβάνει: 

 

Φαρμακευτική Θεραπεία: βρογχοδιασταλτικά (165,166), κορτικοστεροειδή 

(167-169), αντιβιοτικά (170,171). 

 

Οξυγονοθεραπεία (172) 

 

Αναπνευστική υποστήριξη: με μηχανικό μη επεμβατικό αερισμό (NIV) 

(173,174) ή με μηχανικό επεμβατικό αερισμό (175). 

 

Οι παροξύνσεις της ΧΑΠ επηρεάζουν αρνητικά τα συμπτώματα και την 

ποιότητα ζωής του ασθενούς, επιταχύνουν το ρυθμό μείωσης της 

πνευμονικής λειτουργίας, σχετίζονται με σημαντική θνησιμότητα και έχουν 

υψηλό κοινωνικοοικονομικό κόστος (176-180). 
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ΧΑΠ: Συστηματικές Επιδράσεις - Συνοδά Νοσήματα 
 Είναι γενικά αποδεκτό ότι η ΧΑΠ εμφανίζει τόσο τοπικές όσο και 

συστηματικές (εξωπνευμονικές) επιδράσεις. Ο ακριβής μηχανισμός των 

συστηματικών αυτών επιδράσεων δεν είναι γνωστός, αλλά πιστεύεται πως 

σχετίζεται με αυξημένη συστηματική φλεγμονή και οξειδωτικό στρες (181). Η 

προέλευση της συστηματικής φλεγμονής στη ΧΑΠ δεν είναι σαφής αλλά 

πιθανότατα είναι πολυπαραγοντική. Δυνητικοί μηχανισμοί περιλαμβάνουν το 

κάπνισμα, το “ξεχείλισμα” της πνευμονικής φλεγμονής στη συστηματική 

κυκλοφορία, την ενεργοποίηση φλεγμονωδών κυττάρων κατά τη διέλευσή 

τους από τον φλεγμαίνοντα πνεύμονα, την πνευμονική υπερδιάταση, την 

ιστική υποξία, τη δυσλειτουργία των σκελετικών μυών και/ή την ανώμαλη 

απάντηση του μυελού των οστών (181). Η ΧΑΠ συνδυάζεται επίσης συχνά με 

αρκετές συνοσηρότητες (182). Παραδοσιακά, η συνοσηρότητα ορίζεται ως η 

νόσος που συνυπάρχει με την νόσο που μας ενδιαφέρει. Στη ΧΑΠ ο ορισμός 

αυτός είναι κάπως προβληματικός αφού συγκεκριμένα συνυπάρχοντα 

νοσήματα μπορεί να είναι συνέπεια ή να έχουν αιτιολογική συσχέτιση με την 

υποκείμενη ΧΑΠ. Η αιτιολογική συσχέτιση της ΧΑΠ με αρκετές 

συνοσηρότητες δεν είναι ξεκάθαρη. Μήπως οι συνοσηρότητες κάνουν τους 

ασθενείς πιο ευάλωτους στις επιπτώσεις της ΧΑΠ ή μήπως η ΧΑΠ αυξάνει 

την ευαισθησία στις συνοσηρότητες ή πρόκειται για συνδυασμό και των δύο; 

Σίγουρα, χρειάζονται περισσότερες μελέτες για να αποσαφηνιστούν οι 

δυνητικοί μηχανισμοί και η αιτιολογική σχέση που συνδέουν τη ΧΑΠ με τις 

συνοσηρότητες. Οι συνοσηρότητες στη ΧΑΠ συχνά συμβάλλουν στα 

συμπτώματα, στις παροξύνσεις, στις εισαγωγές στο νοσοκομείο στο 

οικονομικό-κοινωνικό φορτίο και στην θνησιμότητα της νόσου (183,184). Οι 

ασθενείς με ΧΑΠ συνήθως πεθαίνουν από μη αναπνευστικά αίτια όπως ο 

καρκίνος ή τα καρδιαγγειακά νοσήματα αν και είναι δύσκολο να καθοριστεί η 

υποκείμενη αιτία θανάτου σε ασθενείς με πολλαπλά νοσήματα. Όσον αφορά 

τη θεραπεία της ΧΑΠ, κάθε συνοσηρότητα θα πρέπει να αντιμετωπίζεται 

ανεξάρτητα από την παρουσία της ΧΑΠ, από την άλλη πλευρά, η ΧΑΠ θα 

πρέπει να αντιμετωπίζεται όπως συνηθίζεται, ανεξάρτητα από την παρουσία 

συνοσηρότητας. Οι πιο συνήθεις συστηματικές επιδράσεις-συνοσηρότητες για 

τη ΧΑΠ είναι (183,185,186,187): 
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Σκελετική μυϊκή απώλεια-Καχεξία: η σκελετική μυϊκή δυσλειτουργία που 

οδηγεί σε μυϊκή απώλεια οφείλεται σε: μειωμένη κινητική δραστηριότητα, κακή 

θρέψη, υποξαιμία, συστηματική φλεγμονή (188,285). Συνέπειες της μυϊκής 

απώλειας είναι η μειωμένη αντοχή στην άσκηση, η κακή ποιότητα ζωής και το 

χαμηλό σωματικό βάρος (μείωση επιβίωσης). 

 

Καρδιαγγειακά Νοσήματα: ισχαιμική καρδιακή νόσος, καρδιακή ανεπάρκεια, 

αρτηριακή υπέρταση, κολπική μαρμαρυγή 

 

Οστεοπόρωση: πολλές μελέτες έχουν δείξει μία πολύ υψηλή επικράτηση 

οστεοπενίας και οστεοπόρωσης (μειωμένη οστική πυκνότητα, BMD), με 

πιθανό κίνδυνο καταγμάτων, σε ασθενείς με ΧΑΠ. Οι κύριοι παράγοντες 

κινδύνου οστεοπόρωσης είναι: το κάπνισμα, η κατανάλωση αλκοόλ, η χαμηλή 

πρόσληψη ασβεστίου, η χαμηλή φυσική δραστηριότητα, η θεραπεία με 

κορτικοστεροειδή, η προχωρημένη ηλικία, ο χαμηλός δείκτης μάζας σώματος 

(BMI), η μειωμένη μάζα ελεύθερου λίπους (Fat-Free Mass), η συστηματική 

φλεγμονή, ο υπογοναδισμός (189-192). 

 

Μεταβολικό Σύνδρομο και Διαβήτης 

 

Καρκίνος πνεύμονα 

 

Κατάθλιψη και άγχος (75,193-195) 

 

Αναιμία 

 

Αποφρακτική Υπνική Άπνοια (OSA) 
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Όψιμης Εμφάνισης Υπογοναδισμός (ΟΕΥ) στους άνδρες 
(Late Onset Hypogonadism-LOH in Males) 

 

 
Ορισμός 
 Πρόκειται για ένα κλινικό και βιοχημικό σύνδρομο σε άνδρες 

προχωρημένης ηλικίας που χαρακτηρίζεται από τυπικά κλινικά σημεία και 

συμπτώματα υπογοναδισμού και ελαττωμένα επίπεδα τεστοστερόνης ορού 

(ανεπάρκεια ανδρογόνων). Η κατάσταση αυτή μπορεί να οδηγήσει σε 

σημαντική επιδείνωση της ποιότητας ζωής και να επιδράσει αρνητικά στη 

λειτουργία πολλών οργάνων (196-197). 

 

 
Άλλες ονομασίες 
 

Ανεπάρκεια ανδρογόνων στον γηράσκοντα άνδρα (Androgen Deficiency in 

the aging male-ADAM) (198) 

 

Μερική ανεπάρκεια ανδρογόνων στον γηράσκοντα άνδρα (Partial Androgen 

Deficiency in the aging male-PADAM) (199) 

 

Σύνδρομο ανεπάρκειας τεστοστερόνης (Testosterone Deficiency Syndrome-

TDS) (200) 

 

Ανδρόπαυση (201) 
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Επιδημιολογία 
 Πολλές μελέτες έχουν διεξαχθεί για τον προσδιορισμό της επικράτησης 

του ΟΕΥ στους άνδρες. Στην HIM μελέτη, η επικράτηση χαμηλής 

τεστοστερόνης σε άνδρες 45-54 ετών ήταν 34%, ενώ σε άνδρες άνω των 85 

ετών ήταν 50% (202).  Σύμφωνα με την BLSA (Baltimore Longitudinal Study 

of Aging) μελέτη, το ποσοστό ανδρών με χαμηλή τεστοστερόνη αυξήθηκε από 

12% σε άνδρες 50 ετών, σε 49% σε άνδρες άνω των 80 ετών (203). Η μελέτη 

EMAS (European Male Aging Study) έδειξε συνολική επικράτηση 

συμπτωματικού ΟΕΥ 2,1% και διαπίστωσε μία αύξηση με την ηλικία από 

0,1% για άνδρες 40-49 ετών, σε 5,1% για άνδρες 70-79 ετών (204). Στη 

μελέτη MMAS (Massachusetts Male Aging Study) σε άνδρες 40-79 ετών η 

συνολική επικράτηση του συμπτωματικού ΟΕΥ ήταν 5,6% με μία αυξημένη 

επικράτηση 18,4% ανάμεσα σε άνδρες 70 ετών (205). Στη BACHS (Boston 

Area Community Health Survey) μελέτη, η συνολική επικράτηση του 

συμπτωματικού ΟΕΥ ήταν 5,6% μεταξύ ανδρών 30-79 ετών, με μία αυξημένη 

επικράτηση 18,4% μεταξύ ανδρών ηλικίας 70 ετών (206). Σε μία μελέτη στο 

Χονγκ Κονγκ, η επικράτηση του συμπτωματικού ΟΕΥ ήταν 9,5%, με μία 

αυξημένη επικράτηση 16,7% μεταξύ ανδρών 60-64 ετών (207). Οι τιμές της 

επικράτησης του ΟΕΥ ποικίλουν μεταξύ των μελετών λόγω των διαφορετικών 

διαγνωστικών κριτηρίων, πληθυσμού και μεθόδων ανάλυσης που 

χρησιμοποιούνται. Από τις παραπάνω μελέτες προκύπτει ότι: α) η επικράτηση 

του ΟΕΥ στους άνδρες (με βάση τα συμπτώματα και/ή τα επίπεδα ολικής 

τεστοστερόνης) αυξάνεται με την ηλικία, ξεκινώντας από την τέταρτη δεκαετία 

β) ο υπογοναδισμός φαίνεται να είναι υψηλότερος σε άνδρες προχωρημένης 

ηλικίας με συνοδά νοσήματα, που αποτελούν παράγοντες υψηλού κινδύνου 

για υπογοναδισμό.     
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Φυσιολογία Ανδρογόνων 
 Στους φυσιολογικούς άνδρες η βιοσύνθεση των στεροειδών ορμονών-

ανδρογόνων (τεστοστερόνη-T, διϋδροτεστοστερόνη-DHT, ανδροστενδιόνη-

Δ4Α, δεϋδροεπιανδροστερόνη-DHEA, θειϊκή δεϋδροεπιανδροστερόνη-

DHEAS) γίνεται στις γονάδες-όρχεις και στα επινεφρίδια. Η πρώτη ύλη για τη 

βιοσύνθεση των ανδρογόνων είναι η χοληστερόλη. Η σύνθεση των 

ανδρογόνων μπορεί να ακολουθήσει δύο μεταβολικές οδούς: την οδό Δ5 

(κ υρίως στα επινεφρίδια), την οδό Δ4 (κ υρίως στους όρχεις). Η 

ανδροστενδιόνη- Δ4Α και η DHEA είναι τα πιο σημαντικά επινεφριδιακά 

ανδρογόνα. Η DHEA εκκρίνεται είτε ως ελεύθερη, είτε ως εστεροποιημένη με 

H2SO4 (DHEAS), στη δε κυκλοφορία η DHEAS βρίσκεται σε πολύ 

μεγαλύτερες ποσότητες από την ανδροστενδιόνη. Η αναβολική ορμόνη 

DHEAS μπορεί να δρα άμεσα στο ιστικό επίπεδο ή μετά από μετατροπή σε 

τεστοστερόνη. Οι όρχεις επιτελούν δύο διαφορετικές λειτουργίες: την 

παραγωγή σπερματοζωαρίων και την παραγωγή των ανδρογόνων. Το κύριο 

ανδρογόνο των όρχεων είναι η τεστοστερόνη, που παράγεται στα κύτταρα 

Leydig των όρχεων (αποτελεί το 95% της συνολικά παραγόμενης 

τεστοστερόνης στον ενήλικα άνδρα). Και οι δύο λειτουργίες των όρχεων 

υπόκεινται σε νευροενδοκρινική ρύθμιση από τον άξονα “υποθάλαμος-

υπόφυση-όρχεις”(Hypothalamic-Pituitary-Testicular-HPT axis): ο υποθάλαμος 

παράγει και εκκρίνει, κατά ώσεις, τον εκλυτικό παράγοντα των 

γοναδοτροπινών, την ορμόνη GnRH (Gonadotropin Releasing Hormone), η 

οποία δρα στην υπόφυση προκαλώντας την έκκριση των γοναδοτροπινών 

FSH, LH. Οι γοναδοτροπίνες, με τη σειρά τους, διεγείρουν τη λειτουργία των 

όρχεων: η ωχρινοτρόπος ορμόνη LH (Luteinizing Hormone) δρα στα κύτταρα 

Leydig των όρχεων και προκαλεί τη διέγερση τους για παραγωγή 

τεστοστερόνης, ενώ η ωοθυλακιοτρόπος ορμόνη FSH (Follicle Stimulating 

Hormone) δρα στα κύτταρα Sertoli στα σπερματικά σωληνάρια, όπου με την 

συνδρομή της τεστοστερόνης από τα γειτονικά κύτταρα Leydig προκαλεί τη 

διέγερση τους για σπερματογένεση. Η λειτουργία του άξονα “υποθάλαμος-

υπόφυση-όρχεις” ρυθμίζεται από ένα μηχανισμό αρνητικής παλινδρόμησης 

(feedback): η σύνθεση της τεστοστερόνης στους όρχεις ελέγχεται από την LH, 
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ενώ η τεστοστερόνη των όρχεων ελέγχει με την αρνητική παλίνδρομη δράση 

της τόσο την LH, όσο και την GnRH (295). 
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 Η πρώτη ύλη για τη βιοσύνθεση της τεστοστερόνης είναι η χοληστερόλη που 

εισέρχεται στα κύτταρα Leydig των όρχεων από την συστηματική κυκλοφορία 

ή συντίθεται στο ενδοπλασματικό δίκτυο του κυττάρου από πρόδρομες 

ουσίες. Από εκεί μεταφέρεται στα μιτοχόνδρια, όπου σχηματίζεται η 

πρεγνενολόνη. Η πρεγνενολόνη, στην συνέχεια, μεταφέρεται στο 

ενδοπλασματικό δίκτυο, όπου ολοκληρώνεται η παραγωγή της τεστοστερόνης 

μέσω των οδών Δ4 και Δ5 (296).  
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Η τεστοστερόνη εγκαταλείπει τους όρχεις μέσω του φλεβικού δικτύου. 

Περίπου 98-99% της τεστοστερόνης, που κυκλοφορεί στο αίμα, είναι 

συνδεδεμένη με πρωτείνες: περίπου 60% με τη SHBG (Sex Hormone Binding 

Globulin: τη σφαιρίνη που δεσμεύει τις ορμόνες του φύλου), με υψηλή 

συγγένεια και περίπου 38% με την αλβουμίνη, με χαμηλή συγγένεια, ενώ 

μόνο 1-2% της τεστοστερόνης κυκλοφορεί ελεύθερη και αποτελεί την 

ελεύθερη τεστοστερόνη (Free Testosterone). Η ελεύθερη τεστοστερόνη και η 

τεστοστερόνη που είναι συνδεδεμένη με την αλβουμίνη αποτελούν την 

βιοδιαθέσιμη τεστοστερόνη (η βιολογικά δραστική ορμόνη). Στα κύτταρα 

στόχους η τεστοστερόνη μεταβολίζεται είτε σε DHT με τη δράση του ενζύμου 

5α-αναγωγάση, είτε σε οιστραδιόλη με τη δράση της αρωματάσης. Περίπου 

20% DHT στην κυκλοφορία παράγεται απ’ευθείας από τους όρχεις, ενώ 

περίπου 80% DHT παράγεται από μετατροπή της τεστοστερόνης στους 

περιφερικούς ιστούς. Η τεστοστερόνη και η DHT εντός του κυττάρου στόχου 

συνδέονται με τον ίδιο ανδρογονικό υποδοχέα, ο οποίος έχει μεγαλύτερη 

συγγένεια προς τη DHT παρά προς την τεστοστερόνη, σαν συνέπεια η DHT 

είναι πολύ ισχυρότερο ανδρογόνο σε σχέση με την τεστοστερόνη. Γενικά οι 

δράσεις των ανδρογόνων μπορεί να διαιρεθούν σε δύο μεγάλες κατηγορίες: 

σε εκείνες που αφορούν το γεννητικό σύστημα, συμπεριλαμβανομένης της 

σπερματογένεσης και σε εκείνες που αφορούν τα περιφερικά όργανα στόχους 

(οστά, μυϊκό σύστημα, λάρυγγας, καρδιαγγειακό σύστημα, λιπώδης ιστός, 

δέρμα, αιμοποιητικό και κεντρικό νευρικό σύστημα). Η βασική δράση της 

τεστοστερόνης είναι η ανάπτυξη του άρρενος φαινότυπου και η λειτουργία του 

άρρενος γεννητικού συστήματος. Πέρα από την κλασσική ανδρογονική δράση 

η τεστοστερόνη έχει ένα μεγάλο αριθμό αναβολικών (κυρίως) και μεταβολικών 

δράσεων τις οποίες ασκεί είτε άμεσα είτε μετά από τον μεταβολισμό της σε 

DHT ή οιστρογόνα (244,245). 
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Αιτιολογία 
 Είναι γενικά αποδεκτό ότι στους άνδρες με την πάροδο της ηλικίας 

παρατηρείται μια σταδιακή μείωση (όχι απότομη όπως στις γυναίκες) της 

ολικής τεστοστερόνης και ελεύθερης τεστοστερόνης και σχετική αύξηση της 

SHBG. Μελέτες δείχνουν μέση ετήσια μείωση 1-2% των επιπέδων ολικής 

τεστοστερόνης με την ηλικία (μετά την ηλικία των 40 ετών), με μεγαλύτερη 

μείωση της ελεύθερης τεστοστερόνης λόγω αύξησης της SHBG με την 

πάροδο της ηλικίας (203,208,247,262). Επίσης οι μελέτες δείχνουν ότι και τα 

επίπεδα των επινεφριδιακών ορμονών DHEA, DHEAS, ανδροστενδιόνης 

μειώνονται με την ηλικία (208,248). Η αναφορά στα αίτια του ΟΕΥ στον άνδρα 

είναι δύσκολη και η αιτιολογία φαίνεται να είναι πολυπαραγοντική. 

Ο υπογοναδισμός μπορεί να ταξινομηθεί ως:  

πρωτοπαθής υπογοναδισμός (υπεργοναδοτροπικός υπογοναδισμός): 

προκύπτει από διαταραχές των όρχεων και οδηγεί σε μειωμένα επίπεδα 

τεστοστερόνης και αυξημένα επίπεδα LH, FSH. 

δευτεροπαθής υπογοναδισμός (υπογοναδοτροπικός υπογοναδισμός): 

προκύπτει από διαταραχές της υποθαλαμικής–υποφυσιακής μονάδας και 

οδηγεί σε μειωμένα επίπεδα τεστοστερόνης και μειωμένα ή κατώτερα 

φυσιολογικά επίπεδα LH, FSH. 

μικτός υπογοναδισμός: προκύπτει από διαταραχές των όρχεων και της 

υποθαλαμικής-υποφυσιακής μονάδας και οδηγεί σε ποικιλία αποτελεσμάτων 

συμπεριλαμβανομένων των περιπτώσεων με μειωμένα επίπεδα 

τεστοστερόνης και ελαφρά αυξημένα επίπεδα LH, FSH.  

Συχνά ο τύπος του υπογοναδισμού στους άνδρες προχωρημένης ηλικίας 

(ΟΕΥ) είναι είτε δευτεροπαθής είτε μικτός. 

Οι παράγοντες κινδύνου για την παρατηρούμενη μείωση των επιπέδων της 

ολικής τεστοστερόνης με την πάροδο της ηλικίας είναι: ορχική δυσλειτουργία, 

υποθαλαμική-υποφυσιακή δυσλειτουργία, αύξηση των επιπέδων SHBG, 

αλλαγές στην ευαισθησία των υποδοχέων τεστοστερόνης, χρόνιες 

καταστάσεις-νοσήματα (κάπνισμα-ΧΑΠ, αλκοολισμός, παχυσαρκία, 

υπερλιπιδαιμία, υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, μεταβολικό 

σύνδομο, αποφρακτική υπνική άπνοια, κατάθλιψη, ρευματοειδή αρθρίτιδα, 
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αιμοχρωμάτωση, νεφρική ή ηπατική νόσος, καρδιαγγειακή νόσος-CVD, 

λοιμώξεις, HIV), χρήση φαρμάκων (γλυκοκορτικοειδή) (209-211).   

 

Διάγνωση 
 Η Επιτροπή Συναίνεσης της Ενδοκρινολογικής Εταιρείας (212) συνιστά 

ότι η διάγνωση του υπογοναδισμού πρέπει να βασίζεται: α) στην αναγνώριση 

συμπτωμάτων και σημείων που υποδηλώνουν ανεπάρκεια τεστοστερόνης και 

β) στην παρουσία χαμηλών επιπέδων τεστοστερόνης, μετρούμενη δύο ή 

περισσότερες φορές, με αξιόπιστη μέθοδο. Για τη διάγνωση του 

υπογοναδισμού σε άνδρες προχωρημένης ηλικίας υπάρχουν πολλοί 

εναλλακτικοί αλγόριθμοι (220).  

 

Συμπτώματα και σημεία που σχετίζονται με υπογοναδισμό σε άνδρες 

προχωρημένης ηλικίας: μειωμένη λίμπιντο-σεξουαλική επιθυμία, στυτική 

δυσλειτουργία, μειωμένη μυϊκή μάζα και δύναμη, αυξημένο σωματικό λίπος, 

οστεοπενία-οστεοπόρωση (μείωση BMD) (231), αναιμία, διαταραχές του 

ύπνου, τριχόπτωση, μειωμένη ζωτικότητα, μειωμένη πνευματική ικανότητα και 

διαταραχές του ψυχισμού (απώλεια μνήμης και δυσκολία συγκέντρωσης, 

κατάθλιψη, κόπωση) (196,198,201,204,212,237,249). Το πρόβλημα είναι ότι 

πολλά από τα συμπτώματα του ΟΕΥ είναι παρόμοια με εκείνα άλλων 

καταστάσεων ή σχετίζονται φυσιολογικά με την πάροδο της ηλικίας.  

 Ερωτηματολόγια (ADAM, AMS) για τα συμπτώματα που συνδέονται με 

τον υπογοναδισμό ανδρών έχουν αναπτυχθεί για να βοηθήσουν στη 

διάγνωση του ΟΕΥ. Τα ερωτηματολόγια αυτά έχουν υψηλή ευαισθησία αλλά 

χαμηλή ειδικότητα με αποτέλεσμα να μην συνιστάται η χρήση τους από τις 

διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες ( 213). 

 

Μέτρηση της συγκέντρωσης τεστοστερόνης ορού: αποτελεί ένα σημαντικό 

βήμα στη διάγνωση του ΟΕΥ (212). Συνιστάται το δείγμα αίματος για τη 

μέτρηση της συγκέντρωσης της ολικής τεστοστερόνης ορού να λαμβάνεται 

κατά τις πρωινές ώρες 07:00-11:00 π.μ, όπου η συγκέντρωση της 

τεστοστερόνης είναι μέγιστη (κιρκάδιος ρυθμός) (214). Η μέτρηση της ολικής 

τεστοστερόνης γίνεται άμεσα με τη χρήση αυτοματοποιημένων 
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ανοσομετρικών  μεθόδων (215). Ωστόσο υπάρχει κάποια ανησυχία σχετικά με 

την ακρίβεια αυτών των μεθόδων, ειδικά για μετρήσεις χαμηλών 

συγκεντρώσεων τεστοστερόνης. Επί του παρόντος, η πιο ακριβής μέθοδος 

για τον προσδιορισμό της ολικής τεστοστερόνης είναι η LC-MS (216). Οι 

κλινικές κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούν τη χρήση της ελεύθερης 

τεστοστερόνης για τη διάγνωση του ΟΕΥ σε άνδρες με αμφίβολη (οριακά 

χαμηλή) ολική τεστοστερόνη. Η συγκέντρωση της ελεύθερης τεστοστερόνης 

μπορεί να εκτιμηθεί υπολογιστικά με μέτρηση των συγκεντρώσεων της ολικής 

τεστοστερόνης, της SHBG και της αλβουμίνης (Vermeulen εξίσωση) 

(217,218). Οι παράγοντες που μπορεί να μεταβάλουν τη συγκέντρωση της 

SHBG (π.χ αύξηση ηλικίας, παχυσαρκία, γλυκοκορτικοειδή) είναι προφανές 

ότι επηρεάζουν και τη συγκέντρωση της ολικής και ελεύθερης τεστοστερόνης. 

Δεν υπάρχουν γενικώς αποδεκτά κατώτερα όρια ολικής και ελεύθερης 

τεστοστερόνης για την αναγνώριση συμπτωμάτων ή σημείων σχετικών με 

ΟΕΥ, πιθανόν η επικράτηση τέτοιων συμπτωμάτων και σημείων αυξάνει με 

την μείωση των επιπέδων ανδρογόνων (212). Άνδρες με χαμηλά επίπεδα 

τεστοστερόνης μπορεί επίσης να είναι ασυμπτωματικοί (206). Οι φυσιολογικές 

τιμές ολικής τεστοστερόνης ενήλικα άνδρα σύμφωνα με τις περισσότερες 

μελέτες είναι περίπου 300-1000 ng/dL (280-800 ng/dL σύμφωνα με την 

AACE). Σύμφωνα με τις ISA, ISSAM, EAU, EAA, ASA κατευθυντήριες οδηγίες 

(218): για επίπεδα ολικής Τ > 346 ng/dL  δεν απαιτείται υποκατάσταση, για 

επίπεδα ολικής Τ <231 ng/dL  απαιτείται υποκατάσταση, για επίπεδα ολικής Τ 

στην γκρίζα ζώνη (231-346 ng/dL) απαιτείται υπολογισμός της ελεύθερης 

τεστοστερόνης: fT>72 pg/mL (φυσιολογικό),  fT<52 pg/mL (υποκατάσταση). 

Στη συνέχεια πρέπει να μετρηθούν τα επίπεδα των LH, FSH για τη διάκριση 

μεταξύ πρωτοπαθούς και δευτεροπαθούς υπογοναδισμού. Εάν δεν υπάρχει 

θέμα γονιμότητας δεν απαιτείται η μέτρηση της FSH, η μέτρηση της LH είναι 

επαρκής. Για επίπεδα ολικής Τ < 150 ng/dL απαιτείται απεικόνηση της 

υπόφυσης και μέτρηση προλακτίνης, για την εκτίμηση πιθανών δομικών 

αλλοιώσεων στην περιοχή υποθαλάμου-υπόφυσης. 
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ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΟΣ ΑΛΓΟΡΙΘΜΟΣ ΟΕΥ ΣΤΟΝ ΑΝΔΡΑ (220) 
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Θεραπεία ΟΕΥ 
 
Θεραπεία Υποκατάστασης Τεστοστερόνης 
(Testosterone Replacement Therapy-TRT) 
 Ο στόχος της θεραπείας τεστοστερόνης είναι η αποκατάσταση των 

επιπέδων τεστοστερόνης στο φυσιολογικό εύρος και η επίλυση ή μείωση των 

συμπτωμάτων υπογοναδισμού (212,218-220). 

 

Αντενδείξεις για TRT: καρκίνος προστάτη, καλοήθης υπερπλασία του 

προστάτη (PSA>4ng/mL), καρκίνος μαστού, αιματοκρίτης>50%, υπνική 

άπνοια, σοβαρή συμπτωματολογία με απόφραξη του κατώτερου 

ουροποιητικού συστήματος (212). 

 

Σκευάσματα τεστοστερόνης 
 

Κατανομή με βάση τη μοριακή δομή: φυσική τεστοστερόνη, αλκυλιωμένα 

παράγωγα (μεθυλτεστοστερόνη, φλουοξυμεστερόνη, μεστερολόνη), εστέρες 

τεστοστερόνης (ενδεκανοϊκή, προπιονική, κυπιονική, ενανθική). 

 

Κατανομή με βάση την οδό χορήγησης: ενέσιμα, από του στόματος χάπια, 

διαβλεννογόνια, διαδερμικά σκευάσματα (οσχεϊκά patches, μη οσχεϊκά 

patches, γέλη (gel), εμφυτεύματα) (221-228). 

 

Οφέλη της TRT 
 

Βελτίωση της λίμπιντο-σεξουαλικής επιθυμίας και της στυτικής λειτουργίας 

(229,230) 

Αύξηση της οστικής πυκνότητας (BMD) (232-233) 

Βελτίωση της μυϊκής μάζας και δύναμης (234) 

Βελτίωση της σύστασης σώματος: μείωση της μάζας λίπους, αύξηση της LBM 

(Lean Body Mass) (235,236) 

Βελτίωση της διάθεσης, της ενέργειας και της ποιότητας ζωής (238) 

Βελτίωση της Γνωστικής Λειτουργίας (239) 
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Μείωση παραγόντων κινδύνου Μεταβολικού Συνδρόμου-Καρδιαγγειακής 

Νόσου: μείωση παχυσαρκίας, υπερλιπιδαιμίας, γλυκόζης (240-243) 

 

Πιθανοί κίνδυνοι της TRT (212,246) 

 

Προστάτης: επί του παρόντος δεν υπάρχουν τελειωτικά στοιχεία ότι η TRT 

αυξάνει τον κίνδυνο καρκίνου του προστάτη ή καλοήθους υπερπλασίας 

προστάτη. Συνιστάται προσδιορισμός του PSA και δακτυλική εξέταση του 

προστάτη πριν την έναρξη της TRT. 

Αποφρακτική υπνική άπνοια (OSA): απαιτείται περαιτέρω έρευνα 

Πολυκυτταραιμία 

Υπογονιμότητα 

 

Παρακολούθηση ασθενών με TRT 
 Σε ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία τεστοστερόνης απαιτείται 

τακτική παρακολούθηση (Follow-up): μέτρηση επιπέδων τεστοστερόνης ορού, 

μέτρηση αιμοσφαιρίνης και αιματοκρίτη, μέτρηση PSA και δακτυλική εξέταση 

προστάτη (DRE), μέτρηση οστικής πυκνότητας (BMD) (212,246).  

 

 
Συμπεράσματα 
 Σχετικά με την εφαρμογή της TRT σε άνδρες προχωρημένης ηλικίας με 

ΟΕΥ, η  μακρόχρονη ασφάλεια ή αποτελεσματικότητα της δεν έχει αποδειχθεί, 

φαίνεται να έχει ευεργετικές επιδράσεις, όμως απαιτείται περαιτέρω έρευνα. 

 Μελέτες δείχνουν ότι ο υπογοναδισμός σε ενήλικες άνδρες συχνά 

υποδιαγνώσεται  και υποθεραπεύεται, λόγω του ότι τα συμπτώματα εύκολα 

αποδίδονται στη γήρανση ή σε άλλες ιατρικές αιτίες και λόγω του ότι τα 

συμπτώματα παραβλέπονται από τους ασθενείς και τους γιατρούς. Στην 

πραγματικότητα, μόνο περίπου 5% των υπογοναδικών ανδρών λαμβάνει 

υποκατάσταση τεστοστερόνης. 
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ΧΑΠ και ΟΕΥ στους άνδρες 

  

Σε άνδρες με την πάροδο της ηλικίας, παρουσία διαφόρων νοσημάτων-

ιατρικών καταστάσεων, παρατηρείται συνήθως υψηλότερη επικράτηση ΟΕΥ 

σε σχέση με εκείνη στο γενικό πληθυσμό (202,250). Δεν είναι ακόμη 

κατανοητό κατά πόσο τα χαμηλά επίπεδα τεστοστερόνης είναι αποτέλεσμα 

της νόσου, συσχετίζονται με την αιτιολογία της νόσου ή είναι μία από τις αιτίες 

της νόσου και περισσότερες μελέτες απαιτούνται για να καθοριστεί αν η 

θεραπεία του σχετικού υπογοναδισμού μπορεί να οδηγήσει σε βελτίωση των 

συμπτωμάτων της νόσου.  

 Είναι γενικά αποδεκτό ότι η ΧΑΠ εμφανίζει τόσο τοπικές όσο και 

συστηματικές (εξωπνευμονικές) επιδράσεις (183). Οι συστηματικές 

εκδηλώσεις της ΧΑΠ περιλαμβάνουν έναν αριθμό ενδοκρινών διαταραχών, 

όπως εκείνες που περιλαμβάνουν την υπόφυση και τις γονάδες (251). Οι 

μηχανισμοί με τους οποίους η ΧΑΠ μεταβάλλει την ενδοκρινή λειτουργία είναι 

ελλειπώς κατανοητοί αλλά πιθανώς περιλαμβάνουν την υποξαιμία, την 

υπερκαπνία, την συστηματική φλεγμονή και τη χορήγηση γλυκοκορτικοειδών. 

Με τη σειρά της, η μεταβαλλόμενη ενδοκρινή λειτουργία μπορεί να 

επιδεινώσει τη ΧΑΠ μέσα από διάφορους μηχανισμούς. 

 Η παρατήρηση ότι πολλοί άνδρες με ΧΑΠ ταιριάζουν στο προφίλ του 

ΟΕΥ έχει προκαλέσει το ενδιαφέρον της έρευνας σχετικά με την συχνότητα, τη 

λειτουργική επίδραση και την πιθανή θεραπεία αυτής της ανωμαλίας (252-

258). 

 

 
Επιδημιολογία 
 Η επικράτηση του υπογοναδισμού σε άνδρες με ΧΑΠ ποικίλλει μεταξύ 

των μελετών από 22% έως 69%, πιθανόν λόγω διαφορών στην επιλογή 

ασθενών και στο μέγεθος των δειγμάτων (254,255,258). Σημαντική διαμάχη 

επικρατεί όσον αφορά το ζήτημα της αυξημένης επικράτησης του 

υπογοναδισμού σε ασθενείς με ΧΑΠ (254-256,258) σε σύγκριση με εκείνη του 

γενικού πληθυσμού (203,262). 
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Παθογένεια 
 Μια σειρά από χρόνια νοσήματα, μεταξύ αυτών η ΧΑΠ, μπορεί να 

προκαλέσουν υπογοναδισμό (259,260). Ο μηχανισμός του υπογοναδισμού 

στη ΧΑΠ είναι πολυπαραγοντικός: γήρανση, κάπνισμα, παχυσαρκία, 

συστηματική φλεγμονή, χρόνια νόσος, υποξαιμία, υπερκαπνία, χορήγηση 

γλυκοκορτικοειδών. 

 

 

 
 

 

 

Η ΧΑΠ μπορεί να επηρεάσει τον άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-όρχεων σε 

πολλαπλά επίπεδα. Σε μία μελέτη, περίπου 75% ανδρών με ΧΑΠ με χαμηλή 

τεστοστερόνη ορού είχαν χαμηλά ή στα κατώτερα φυσιολογικά επίπεδα 

γοναδοτροπινών (δευτεροπαθής υπογοναδισμός), ενώ οι υπόλοιποι είχαν 

αυξημένα επίπεδα γοναδοτροπινών (πρωτοπαθής υπογοναδισμός) (254). 
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Γήρανση 
 Ένας σημαντικός αριθμός ασθενών με ΧΑΠ είναι μεσήλικες ή 

ηλικιωμένοι. Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι στους άνδρες τα επίπεδα 

τεστοστερόνης ορού μειώνονται με την αύξηση της ηλικίας (203,208,211). 

 

Κάπνισμα 
 Η σχέση μεταξύ καπνίσματος, επιπέδων τεστοστερόνης και λειτουργίας 

είναι κάπως αντιφατική στη βιβλιογραφία. Οι περισσότερες μελέτες δείχνουν 

ότι το κάπνισμα αυξάνει την ολική τεστοστερόνη (λόγω αύξησης της SHBG) 

και η διακοπή του καπνίσματος μειώνει τα επίπεδα τεστοστερόνης στους 

άνδρες. Το κάπνισμα δεν φαίνεται να έχει σημαντική επίδραση στη 

βιοδιαθέσιμη τεστοστερόνη (263). Ο Kirbas και οι συνεργάτες του μελετώντας 

τη σχέση μεταξύ υπογοναδισμού, καπνίσματος και αποφρακτικής υπνικής 

άπνοιας δεν βρήκαν καμία συσχέτιση (264). 

 
Παχυσαρκία 
 Ο Laghi και οι συνεργάτες του (254) έδειξαν ότι ο Δείκτης μάζας 

σώματος (BMI) ανδρών με ΧΑΠ και υπογοναδισμό ήταν μεγαλύτερος από 

εκείνον μη υπογοναδικών ανδρών με ΧΑΠ, με παρόμοια ηλικία και 

σοβαρότητα πνευμονικής νόσου. 

 

Συστηματική φλεγμονή 
 Ο παράγοντας νέκρωσης όγκου a (TNF-a) και άλλες φλεγμονώδεις  

κυτοκίνες, όπως η ιντερλευκίνη 1 (IL-1), IL-6, έχουν δειχθεί να μειώνουν τα 

επίπεδα τεστοστερόνης, σε μελέτες ζώων (265) και ανθρώπων (266). Αυτοί οι 

δείκτες φλεγμονής είναι συχνά αυξημένοι σε ασθενείς με ΧΑΠ. Σε μία 

πρόσφατη μελέτη του Karadag και των συνεργατών του (267), 103 ασθενείς 

με ΧΑΠ μελετήθηκαν για μεταβολές των ορμονών φύλου με τους δείκτες 

φλεγμονής TNF-a ή IL-6. Τα επίπεδα τεστοστερόνης και DHEAS ήταν 

χαμηλότερα στη σοβαρή ΧΑΠ (FEV1<50% προβλ), στους ασθενείς με 

σοβαρή υποξαιμία (PaO2<60mmHg) και στους υπερκαπνικούς ασθενείς. Οι 

συγκεντρώσεις των TNF-a και IL-6 ήταν υψηλότερες στους ασθενείς με ΧΑΠ 

(σταθερή ή σε φάση παρόξυνσης), σε σχέση με τους μάρτυρες. Η μελέτη 

έδειξε ότι τα αυξημένα επίπεδα των φλεγμονωδών κυτοκινών στους ασθενείς 
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με ΧΑΠ ήταν ανεπαρκή να μειώσουν τα επίπεδα τεστοστερόνης, με άλλα 

λόγια δεν υπήρξε συσχέτιση μεταξύ ορμονών φύλου και TNF-a ή IL-6. Ως εκ 

τούτου, δεν υπάρχουν στοιχεία που να υποστηρίζουν τη φλεγμονή ως ένα 

παράγοντα που συμβάλλει στην ανεπάρκεια τεστοστερόνης στη ΧΑΠ.   

 

Χρόνια νόσος 
 Χρόνια νοσήματα, όπως σακχαρώδης διαβήτης, καρδιαγγειακή νόσος, 

υπέρταση έχουν συσχετισθεί με μείωση της τεστοστερόνης ορού (268). Η 

ΧΑΠ είναι μία χρόνια νόσος και ως εκ τούτου μπορεί να εμφανίσει ανεπάρκεια 

τεστοστερόνης. Ωστόσο, αυτό μπορεί να μην σχετίζεται με τη σοβαρότητα της 

νόσου (254). Ένας σημαντικός παράγοντας που συμβάλλει σ’ αυτή τη μείωση 

είναι η μείωση της LH (δευτεροπαθής υπογοναδισμός), η πιο συνήθης 

παρουσία υπογοναδισμού σε άνδρες με ΧΑΠ (254,257,268). 

 

Υποξαιμία - Υπερκαπνία 
 Ο Gosney (269) παρατήρησε μείωση του όγκου των όρχεων και του 

αριθμού των κυττάρων Leydig αρσενικών ποντικιών μετά από έκθεση σε 

υποβαρική υποξία. Ο ίδιος ερευνητής (270) βρήκε μετά από νεκροψία, ότι ο 

συνολικός όγκος των κυττάρων Leydig στους όρχεις ανδρών με ιστορικό 

χρόνιας βρογχίτιδας και εμφυσήματος διάρκειας τουλάχιστον 15 ετών και με 

μορφολογικά στοιχεία καρδιοπνευμονικών επιδράσεων υποξίας, ήταν 

σημαντικά λιγότερος από τον αντίστοιχο όγκο μαρτύρων. Αυτή η ατροφία 

θεωρήθηκε ως συνέπεια της υποξικής αναστολής της LH στην υπόφυση. 

Άλλες μελέτες έχουν δείξει ότι ασθενείς με ΧΑΠ και υποξία έχουν χαμηλά 

επίπεδα τεστοστερόνης και η ανεπάρκεια τεστοστερόνης γίνεται πιο σοβαρή 

με την αύξηση της υποξίας (271-274). Το 1980, ο Semple και οι συνεργάτες 

του (272) προσδιόρισαν τα επίπεδα τεστοστερόνης ορού και την ανταλλαγή 

αερίων σε 22 άνδρες με ΧΑΠ και βρήκαν ότι για PaO2<55mmHg υπήρχε μία 

ισχυρή συσχέτιση μεταξύ του βαθμού υποξίας και του βαθμού μείωσης της 

τεστοστερόνης. Επίσης ανέφεραν μία συσχέτιση μεταξύ του βαθμού 

υπερκαπνίας και του βαθμού μείωσης της τεστοστερόνης. Θεώρησαν ότι η 

υποξαιμία προκαλεί μάλλον υποθαλαμική-υποφυσιακή δυσλειτουργία παρά 

ορχική δυσλειτουργία (275). Για  PaO2>55mmHg απουσία συσχέτισης μεταξύ 

τεστοστερόνης και υποξίας  έχει επιβεβαιωθεί από μελέτες (254,256,258). Η 
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υποξία εμποδίζει την έκκριση τεστοστερόνης και γοναδοτροπίνης ανεξάρτητα 

από τη θεραπεία γλυκοκορτικοειδών σε άνδρες με ΧΑΠ ή ιδιοπαθή 

πνευμονική ίνωση (254,271,276). Αυτές οι μελέτες δείχνουν ότι η υποξία 

μπορεί να συμβάλλει στην ανάπτυξη υπογοναδισμού. Οι υπογοναδικοί 

ασθενείς φαίνεται να εμφανίζουν περισσότερη υποξαιμία και υπερκαπνία κατά 

τη διάρκεια μιας οξείας παρόξυνσης (277). 

 

Χορήγηση γλυκοκορτικοειδών 
 Η επίδραση των γλυκοκορτικοειδών στη συγκέντρωση της 

τεστοστερόνης είναι αμφιλεγόμενη. Σύμφωνα με μία μελέτη (278), η θεραπεία 

υψηλής δόσης γλυκοκορτικοειδών, συνήθης θεραπεία στη ΧΑΠ, αποτελεί 

αιτία απόκτησης υπογοναδισμού. Ο Kamischke και οι συνεργάτες του (255), 

μελετώντας 36 άνδρες με ΧΑΠ, από τους οποίους 16 λάμβαναν 

γλυκοκορτικοειδή από το στόμα, διαπίστωσαν αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ  

ελεύθερης  τεστοστερόνης και δοσολογίας γλυκοκορτικοειδών. Τα 

γλυκοκορτικοειδή δρούν κυρίως με καταστολή των γοναδοτροπινών μέσω 

αναστολής της έκκρισης της υποθαλαμικής  GnRH, αλλά μπορεί επίσης να 

έχουν άμεσες ανασταλτικές επιδράσεις στην ορχική λειτουργία και γι’αυτό 

προκαλούν συνδυασμένο πρωτοπαθή και δευτεροπαθή υπογοναδισμό 

(255,273,279). Επιπλέον τα γλυκοκορτικοειδή μπορεί να ανταγωνίζονται με 

την τεστοστερόνη για τις ίδιες θέσεις υποδοχέων στους περιφερικούς ιστούς 

(279). Ωστόσο, πιο πρόσφατες μελέτες έχουν αποτύχει να δείξουν σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ ανεπάρκειας τεστοστερόνης και θεραπείας 

γλυκοκορτικοειδών σε άνδρες με ΧΑΠ (254,256,258). 
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Συνέπειες 
 

Απώλεια μυϊκής μάζας: η τεστοστερόνη, μία αναβολική ορμόνη, έχει ισχυρές 

επιδράσεις στη μυϊκή μάζα και δύναμη. Έχει την ικανότητα να αυξάνει την 

σύνθεση των αλυσίδων ακτίνης και μυοσίνης, ειδικά όταν υπάρχει επάρκεια 

των δομικών λίθων που είναι τα αμινοξέα, και να προκαλεί υπερτροφία των 

μυϊκών ινών. Επίσης, αναστέλλει τον καταβολισμό των πρωτεϊνών 

εξουδετερώνοντας τις επιδράσεις των γλυκοκορτικοειδών και η τεστοστερόνη 

που χορηγείται σε φαρμακολογικές δόσεις αυξάνει τη μυϊκή πρωτεϊνοσύνθεση 

(280-284). Σε ασθενείς με ΧΑΠ η σκελετική μυϊκή δυσλειτουργία οδηγεί σε 

μυϊκή απώλεια με αποτέλεσμα τη μυϊκή αδυναμία, τη μειωμένη αντοχή στην 

άσκηση, την κακή ποιότητα ζωής και τη μειωμένη επιβίωση (188,253,285). 

Σύμφωνα με μελέτες (256,258), σε άνδρες με ΧΑΠ η μυϊκή αδυναμία 

τετρακέφαλου συσχετίζεται με χαμηλά επίπεδα τεστοστερόνης. Αντίθετα ο 

Laghi και οι συνεργάτες του (286), δεν διαπίστωσαν διαφορά στη μυϊκή 

δύναμη τετρακέφαλου μεταξύ υπογοναδικών και ευγοναδικών ανδρών με 

ΧΑΠ. Σύμφωνα με μελέτη (257), σε υπογοναδικούς άνδρες με ΧΑΠ η 

θεραπεία υποκατάστασης τεστοστερόνης οδηγεί σε σημαντικές βελτιώσεις 

στη μυϊκή μάζα και δύναμη. Ο Laghi και οι συνεργάτες του (286) διαπίστωσαν 

ότι η διαφραγματική συσταλτικότητα ήταν παρόμοια σε υπογοναδικούς και 

ευγοναδικούς άνδρες με ΧΑΠ. Η ισοδύναμη απόδοση των αναπνευστικών 

μυών σε υπογοναδικούς και ευγοναδικούς άνδρες με ΧΑΠ συμφωνεί με τις 

παρατηρήσεις του Casaburi και των συνεργατών του (257), που διαπίστωσαν 

ότι η αναπνευστική μυϊκή δύναμη δεν μεταβάλλεται με τη χορήγηση 

τεστοστερόνης σε ασθενείς με ΧΑΠ, με ασταθή επίπεδα τεστοστερόνης ορού. 

 

Επίδραση του υπογοναδισμού στην πνευμονική λειτουργία ασθενών με ΧΑΠ: 

μελέτη 2197 ανδρών (287) έδειξε ότι άνδρες με σοβαρή πνευμονική 

απόφραξη είχαν χαμηλότερα επίπεδα ελεύθερης τεστοστερόνης, ενώ άλλη 

μελέτη δεν βρήκε συσχέτιση μεταξύ επιπέδων ελεύθερης τεστοστερόνης και 

FEV1 (254). 
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Κατάθλιψη: τα μειωμένα επίπεδα τεστοστερόνης και η ΧΑΠ έχουν συσχετισθεί 

με καταθλιπτική διάθεση. Ο Laghi και οι συνεργάτες του (254) διαπίστωσαν 

παρόμοια καταθλιπτική διάθεση σε υπογοναδικούς και ευγοναδικούς άνδρες 

με ΧΑΠ. Στην πρόσφατη μελέτη του Halabi και των συνεργατών του (288), σε 

104 ασθενείς με ΧΑΠ, εκ των οποίων 35% είχαν σημαντική κατάθλιψη, 

διαπιστώθηκε ότι η επικράτηση του υπογοναδισμού ήταν ισοδύναμη μεταξύ 

ασθενών με GDS (Geriatric Depression Scale) σκορ στο εύρος κατάθλιψης 

και ασθενών με GDS σκορ κάτω από το εύρος κατάθλιψης, δηλ. η ανεπάρκεια 

τεστοστερόνης δεν συσχετίσθηκε με υψηλότερη επικράτηση κατάθλιψης. 

 

Χαμηλή οστική πυκνότητα: τα ανδρογόνα διεγείρουν τον σχηματισμό των 

οστών και αναστέλλουν την επαναρρόφηση τους (289). Η χαμηλή οστική 

πυκνότητα (BMD) είναι συνήθης στη ΧΑΠ (252). Η χαμηλή οστική πυκνότητα 

δεν έχει συσχετισθεί με χαμηλά επίπεδα τεστοστερόνης σε ασθενείς με ΧΑΠ, 

πιθανόν επειδή ο κίνδυνος οστεοπόρωσης είναι ήδη τόσο υψηλός στη ΧΑΠ 

που η πρόσθετη επίδραση του υπογοναδισμού δεν επηρεάζει περαιτέρω την 

οστική πυκνότητα (290,291). Η θεραπεία υποκατάστασης τεστοστερόνης 

βελτιώνει την οστική πυκνότητα υπογοναδικών ανδρών. Ωστόσο δεν 

υπάρχουν καλά σχεδιασμένες μελέτες που να εξετάζουν την επίδραση της 

τεστοστερόνης στην οστική πυκνότητα και τον κίνδυνο κατάγματος σε 

ασθενείς με ΧΑΠ και υπογοναδισμό.   

 

Αντοχή στην άσκηση: έχει βρεθεί να είναι παρόμοια σε άνδρες με ΧΑΠ με ή 

χωρίς υπογοναδισμό (254,256,286). 

 

Ποιότητα ζωής: η ΧΑΠ και ο υπογοναδισμός μπορεί να επηρεάσουν την 

ποιότητα ζωής. Ο Laghi και οι συνεργάτες του (254) διαπίστωσαν ότι η 

ποιότητα ζωής  ήταν παρόμοια μεταξύ  υπογοναδικών ανδρών με ΧΑΠ και 

ευγοναδικών ανδρών με ΧΑΠ.   

 

ΧΑΠ και DHEAS 
 Ο Debigare κ αι οι συνεργ άτες του (258), όπως κ αι ο Karadag και οι 

συνεργάτες του (267), διαπίστωσαν χαμηλότερα επίπεδα DHEAS σε ασθενείς 

με ΧΑΠ σε σχέση με μάρτυρες. 
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Συμπεράσματα 

 Το δίλημμα του υπογοναδισμού και η σχέση του με τη ΧΑΠ παραμένει 

άλυτη. Τα τρέχοντα στοιχεία είναι στην καλύτερη περίπτωση περιστασιακά με 

αντικρουόμενα αποτελέσματα, επειδή οι μελέτες υπογοναδικών ασθενών με 

ΧΑΠ χαρακτηρίζονται από δείγματα μικρού μεγέθους, διαφορές στην επιλογή 

ασθενών και αντιφατικά ευρήματα. Η θεραπεία υποκατάστασης 

τεστοστερόνης σε ασθενείς με ΧΑΠ παραμένει αμφιλεγόμενη, φαίνεται να 

παρέχει μέτριες ευεργετικές επιδράσεις σε ένα μικρό ποσοστό υπογοναδικών 

ασθενών με ΧΑΠ υπό τη μορφή βελτιώσεων της LBM, της μυϊκής δύναμης, 

της σεξουαλικής λειτουργίας και μείωσης του κινδύνου οστεοπόρωσης 

(257,292-294).   
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ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Τα κ λινικ ά συμπτώματα των ασθενών με ΧΑΠ ταιριάζουν στο προφίλ του 

υπογοναδισμού. Το γεγονός αυτό προκάλεσε το ερευνητικό ενδιαφέρον 

σχετικά με τη συχνότητα εμφάνισης, τη λειτουργική επίδραση και πιθανή 

θεραπεία αυτής της ορμονικής δυσλειτουργίας. Ωστόσο, λίγα δεδομένα είναι 

γνωστά για τη σχέση της μείωσης των επιπέδων των ορμονών του φύλου και 

της ΧΑΠ. Στην παρούσα μελέτη επιδιώκεται να διερευνηθεί το ορμονικό 

προφίλ ανδρών ασθενών με ΧΑΠ, ανάλογα με την ηλικία των ασθενών και τη 

σοβαρότητα της νόσου. Δεδομένου της υψηλής επικράτησης της ΧΑΠ σε 

μεσήλικες και ηλικιωμένους άνδρες και της συχνότητας κινδύνου για διάγνωση 

καρκίνου του προστάτη (με μέτρηση του PSA), είναι σημαντικό να διερευνηθεί 

οποιαδήποτε σχέση των τιμών του PSA με το ορμονικό προφίλ των ασθενών 

με ΧΑΠ, χρησιμοποιώντας τα δεδομένα της παρούσας μελέτης.  
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

Ο πληθυσμός της μελέτης αποτελείται από 69 άνδρες ασθενείς με ΧΑΠ 

(Ομάδα ΧΑΠ) και 82 άνδρες εθελοντές με φυσιολογική πνευμονική λειτουργία 

(Ομάδα ελέγχου), ηλικίας 45-80 ετών. Η διάγ νωση της ΧΑΠ έχει συσταθεί 

σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της GOLD (297-298). Τα κριτήρια 

αποκλεισμού περιλαμβάνουν τον αλκοολισμό, γνωστή ενδοκρινική ασθένεια, 

σοβαρές ηπατικές ή νεφρικές διαταραχές, καρκίνο του προστάτη, την 

ορχεκτομή και τη θεραπεία ανδρογόνων και αντι-ανδρογόνων. Τα κλινικά 

χαρακτηριστικά και το ορμονικό προφίλ των ασθενών με ΧΑΠ και των 

εθελοντών που συμμετείχαν στην ερευνητική μελέτη παρατίθενται στον 

παρακάτω πίνακα. 

 Ομάδα ΧΑΠ (N=69) Ομάδα ελέγχου (N=82) 

Παράμετροι Μέση τιμή SD 
Διάμεση 

τιμή 

Μέση 

τιμή 
SD 

Διάμεση 

τιμή 

P-

value 

P-value 
προσαρμο_

σμένη στην 

ηλικία 

Ηλικία 67.12 9.90 69 63.57 10.46 66 0.038 NA 

Smoking p-y 79.96 45.48 70 13.32 19.49 0 0.000 0.000 

Ολική 

Τεστοστερόνη 
2.88 1.51 2.75 4.74 1.44 4.76 0.000 0.000 

Ελεύθερη 

Τεστοστερόνη 
5.30 2.49 4.95 8.06 2.50 7.425 0.000 0.000 

SHBG 37.51 15.55 35.9 46.01 19.67 41.85 0.004 0.000 

DHEA-S 106.14 113.02 72 153.72 88.03 145 0.000 0.000 

FSH 9.58 9.98 6.49 7.32 6.72 4.945 0.161 0.540 

LH 8.76 5.47 6.63 6.74 4.23 5.43 0.012 0.050 

Οστεοκαλσίνη 12.67 7.63 11.9 14.96 4.85 14.45 0.000 0.000 

Παραθορμόνη 62.79 40.27 52.6 49.26 17.77 47.1 0.062 0.189 

Ασβέστιο   9.40 0.59 9.4 9.69 0.42 9.65 0.000 0.001 

Αλβουμίνη 4.11 0.35 4.1 4.50 0.30 4.5 0.000 0.000 

PSA 2.17 2.36 1.19 2.12 4.16 1.375 0.818 0.602 

Ελεύθερο PSA 0.46 0.57 0.3 0.50 0.50 0.39 0.058 0.001 
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όπου: 

NA: μη εφαρμόσιμο (non-applicable), 

Smoking p-y: Smoking pack-years (1 pack-year: 20 cigarettes·day-1 for 1 yr), 

SHBG:Δεσμευτική σφαιρίνη ορμονών φύλου (Sex Hormone Binding Globulin), 

DHEAS:Θειϊκή δεϋδροεπιανδροστερόνη (Dehydroepiandrosterone Sulphate), 

FSH:Ωοθυλακιοτρόπος ορμόνη (Follicle Stimulating Hormone),  

LH: Ωχρινοτρόπος ορμόνη (Luteinizing Hormone),  

PSA :Ειδικό Προστατικό Αντιγόνο (Prostate Specific Antigen)  

 

Μέτρηση Παραμέτρων Πνευμονικής Λειτουργίας 

Στα πλαίσια της διδακτορικής διατριβής, πραγματοποιήθηκε σπιρομετρικός 

έλεγχος όλων των ασθενών με ΧΑΠ και των υγιών εθελοντών που 

συμμετείχαν στην ερευνητική μελέτη. Κατά τον σπιρομετρικό έλεγχο 

μετρήθηκαν σύμφωνα με τις καθιερωμένες σπιρομετρικές τεχνικές και τις 

κατευθυντήριες οδηγίες της GOLD (298) :  

1. η Βιαίως  Εκπνεόμενη Ζωτική Χωρητικότητα (FVC) (Forced Vital 

Capacity), 

2. ο Βιαίως Εκπνεόμενος Όγκος Αέρα σε ένα δευτερόλεπτο (FEV1) (Forced 

Expiratory Volume in the 1st second), 

Υπολογίστηκε ο λόγος των δύο παραπάνω μετρήσεων FEV1 / FVC (297). 

  

Μέτρηση Βιοχημικών Παραμέτρων - Ορμονών 

Ελήφθησαν δείγματα αίματος τις πρωινές ώρες 07:00-10.00 π.μ., τα δείγματα 

φυγοκεντρήθηκαν και στον ορό του αίματος μετρήθηκαν οι εξής βιοχημικές 

παράμετροι-ορμόνες: 
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1. η Ολική Τεστοστερόνη (T) (Total Testosterone),  

2. η Θειϊκή Δεϋδροεπιανδροστερόνη (DHEA-S) (Dehydroepiandrosterone 

Sulphate), 

3. η Δεσμευτική Σφαιρίνη Ορμονών Φύλου (SHBG) (Sex Hormone Binding 

Globulin), 

4. η Ωχρινοτρόπος Ορμόνη (LH) (Luteinizing Hormone),  

5. η Ωοθυλακιοτρόπος Ορμόνη (FSH)  (Follicle Stimulating Hormone), 

6. η άθικτη Παραθορμόνη (iPTH) (intact Parathyroid Hormone), 

7. η Οστεοκαλσίνη (OC) (Osteocalcin), 

8. το Ειδικό Προστατικό Αντιγόνο (PSA) (Prostate Specific Antigen), 

9. το Ελεύθερο PSA (fPSA) (free-PSA), 

10.  το Ασβέστιο (Ca) (Calcium), 

11. η Αλβουμίνη (Alb) (Albumin) 

Υπολογίστηκε η Ελεύθερη Τεστοστερόνη (free-T) (Free Testosterone) με τη 

βοήθεια της Ολικής Τεστοστερόνης, της SHBG και της Αλβουμίνης, σύμφωνα 

με τον μαθηματικό τύπο Vermeulen (217). 

 

Οι τιμές αναφοράς αυτών των Βιοχημικών Παραμέτρων-Ορμονών έχουν ως 

εξής:  

Βιοχημικές Παράμετροι-
Ορμόνες 

Τιμές αναφοράς 

Ολική Τεστοστερόνη (Τ) 2.80 - 8.00 ng/ml 

Ελεύθερη Τεστοστερόνη (free-T) > 7.2 ng/dl 

Θειϊκή Δεϋδροεπιανδροστερόνη 

(DHEA-S) 

50-400 μg/dl για ηλικία 36-70 

ετών, 

16-123 μg/dl για ηλικία >75 

ετών 
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Δεσμευτική Σφαιρίνη Ορμονών 

Φύλου (SHBG) 

14.5 – 48.4 nmol/l 

Ωχρινοτρόπος Ορμόνη (LH) 1.7 - 8.6 mIU/ml 

Ωοθυλακιοτρόπος Ορμόνη (FSH) 1.5 - 12.4 mIU/ml 

Παραθυρεοειδής Ορμόνη (PTH) 15.0 - 65.0 pg/ml 

Οστεοκαλσίνη (OC) 5.0 – 18.0 ng/ml 

Ειδικό Προστατικό Αντιγόνο 

(PSA) 

0 – 3 ng/ml 

Ελεύθερο PSA (free-PSA)  

Ασβέστιο (Ca) 8.5 – 10.5 mg/dl 

Αλβουμίνη (Alb) 3.5 – 5.1 g/dl 
 

 

Μέθοδοι Προσδιορισμού 

Οι αναφερθείσες ορμόνες, Ολική Τεστοστερόνη (Τ), Θειϊκή 

Δεϋδροεπιανδροστερόνη (DHEA-S), Δεσμευτική Σφαιρίνη Ορμονών Φύλου 

(SHBG), Ωχρινοτρόπος Ορμόνη (LH), Ωοθυλακιοτρόπος Ορμόνη (FSH), 

Παραθυρεοειδής Ορμόνη (PTH), Οστεοκαλσίνη (OC), μετρήθηκαν με τη 

χρήση της ανοσολογικής μεθόδου της ηλεκτροχημειοφωταύγειας, (ECLIA), 

(Modular Analytics E170;Roche Diagnostics). 

 

Προσδιορισμός της Ολικής Τεστοστερόνης σε ανθρώπινο ορό 

Ο προσδιορισμός της τεστοστερόνης ορού έγινε σύμφωνα με την 

ανοσολογική μέθοδο της ηλεκτροχημειοφωταύγειας “ECLIA” (Modular 

Analytics E170;Roche Diagnostics). 
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Αρχή της μεθόδου 

Η μέθοδος προσδιορισμού της τεστοστερόνης βασίζεται σε μία αρχή 

ανταγωνισμού, η οποία χρησιμοποιεί ένα μονοκλωνικό αντίσωμα ειδικό 

έναντι της τεστοστερόνης. Η ενδογενής τεστοστερόνη ανταγωνίζεται με το 

προστιθέμενο παράγωγο της τεστοστερόνης, το οποίο έχει σημανθεί με 

σύμπλοκο ρουθηνίου: σύμπλοκο τρις(2,2’–διπυριδυλο)ρουθηνίου(ΙΙ)– (Ru(bpy)3 2+) 

για τις θέσεις δέσμευσης στο βιοτινυλιωμένο αντίσωμα (Σχήμα 1). 

Η συνολική διάρκεια της δοκιμασίας είναι 18 λεπτά και πραγματοποιείται 

στους 37°C. 

Συγκεκριμένα: στο πρώτο στάδιο επώασης (37°C) η τεστοστερόνη του 

δείγματος επωάζεται με ένα βιοτινυλιωμένο μονοκλωνικό αντίσωμα ειδικό 

έναντι της τεστοστερόνης. Ανάλογα με τη συγκέντρωση τεστοστερόνης του 

δείγματος καταλαμβάνονται αντίστοιχες θέσεις δέσμευσης του επισημασμένου 

αντισώματος. Στο δεύτερο στάδιο επώασης (37°C), μετά την προσθήκη 

μικροσφαιριδίων επικαλυμμένων με στρεπταβιδίνη και ενός παραγώγου 

τεστοστερόνης σημασμένου με σύμπλοκο ρουθηνίου, το σύμπλοκο που 

σχηματίζεται δεσμεύεται στη στερεά φάση μέσω της αλληλεπίδρασης της 

βιοτίνης με τη στρεπταβιδίνη. Το μίγμα της αντίδρασης εισάγεται με 

αναρρόφηση στο θάλαμο μέτρησης (κυψελίδα μέτρησης), όπου τα 

μικροσφαιρίδια δεσμεύονται μαγνητικά στην επιφάνεια του ηλεκτροδίου. Οι μη 

δεσμευμένες ουσίες απομακρύνονται με ProCell (ρυθμιστικό σύστημα). Η 

εφαρμογή τάσης στο ηλεκτρόδιο προκαλεί στη συνέχεια την εκπομπή 

χημειοφωταύγειας, η οποία μετράται από έναν φωτοπολλαπλασιαστή. Τα 

αποτελέσματα προσδιορίζονται μέσω μιας καμπύλης βαθμονόμησης. 
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Σχήμα 1: Μέθοδος προσδιορισμού της τεστοστερόνης  
             (Modular Analytics E170;Roche Diagnostics) 

 

 

Η κυψελίδα μέτρησης είναι το πιο σημαντικό στοιχείο του αναλυτή 

ηλεκτροχημειοφωταύγειας (Σχήμα 2).  

 

Σχήμα 2: Η κυψελίδα μέτρησης (Modular Analytics E170;Roche Diagnostics) 
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Προσδιορισμός του Ειδικού Προστατικού Αντιγόνου (PSA) και 

ελεύθερου PSA (free-PSA) σε ανθρώπινο ορό 

Ο προσδιορισμός του PSA και free-PSA ορού έγινε σύμφωνα με την 

ανοσολογική μέθοδο της άμεσης χημειοφωταύγειας “CLIA” (Liaison 

Analyser;Diasorin). 

 

Αρχή της μεθόδου 

Το Ειδικό Προστατικό Αντιγόνο (PSA) και το ελεύθερο PSA (free-PSA) ορού 

μετρήθηκαν χρησιμοποιώντας ετερογενή (στερεάς φάσης) μη ανταγωνιστικού 

τύπου ανοσοπροσδιορισμό άμεσης χημειοφωταύγειας (CLIA) δύο 

πλευρών (τύπου “σάντουιτς”), με τη χρήση δύο διαφορετικών πολύ 

εξειδικευμένων μονοκλωνικών αντισωμάτων, το ένα, μη επισημασμένο, 

δεσμευμένο σε στερεά φάση (μαγνητικά σωματίδια) και το άλλο 

επισημασμένο με χημειοφωταυγές μόριο (παράγωγο ισολουμινόλης). 

Το PSA ακολουθεί διαδικασία προσδιορισμού δύο σταδίων (Σχήμα 3), ενώ το 

free-PSA ακολουθεί διαδικασία προσδιορισμού ενός σταδίου. 

Ένα ειδικό μονοκλωνικό αντίσωμα ποντικού επικαλύπτει τα μαγνητικά 

σωματίδια (στερεά φάση), ένα άλλο μονοκλωνικό αντίσωμα συνδέεται με ένα 

παράγωγο ισολουμινόλης (σύμπλοκο ισολουμινόλης-αντισώματος). 

Συγκεκριμένα: στο πρώτο στάδιο επώασης (37°C για 10 min) το προστατικό  

αντιγόνο δεσμεύεται στο μονοκλωνικό αντίσωμα στερεάς φάσης. Ακολουθεί το 

στάδιο πλύσης. Στο δεύτερο στάδιο επώασης (37°C για 10 min) το σύμπλοκο 

ισολουμινόλης-αντισώματος δεσμεύεται με το προστατικό αντιγόνο που είναι 

ήδη δεσμευμένο στη στερεά φάση (σύμπλοκο μορφής “ σάντουιτς ”). Μετά τη 

δεύτερη επώαση το μη προσκολλημένο υλικό απομακρύνεται με ένα κύκλο 
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πλύσης. Στην συνέχεια πραγματοποιείται η αντίδραση σήμανσης 

χρησιμοποιώντας τα αντιδραστήρια σήμανσης για την πρόκληση 

χημειοφωταύγειας (3s). 

 

 

 
Σχήμα 3: Μέθοδος προσδιορισμού του PSA 

(Liaison Analyser;Diasorin) 
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Γίνεται μέτρηση του παραγόμενου φωτός και κατά συνέπεια της 

συγκέντρωσης του δεσμευμένου συμπλόκου ισολουμινόλης-αντισώματος 

μέσω ενός φωτοπολλαπλασιαστή σε σχετικές μονάδες φωτός (RLU, Relative 

Light Units). Η συγκεκριμένη μέτρηση αντιστοιχεί στην πραγματική 

συγκέντρωση του προστατικού αντιγόνου που εμπεριέχεται στο δείγμα (ορός 

αίματος) που έχει αναλυθεί. Ο αναλυτής υπολογίζει αυτόματα τη 

συγκέντρωση του προστατικού αντιγόνου εκφρασμένο σε ng/ml. 

 

Προσδιορισμός της Αλβουμίνης σε ανθρώπινο ορό 

Τα επίπεδα αλβουμίνης ορού μετρήθηκαν χρησιμοποιώντας 

χρωματομετρική δοκιμασία με πράσινη χρώση βρωμοκρεζόλης (BCG) 

(Cobas Integra 800;Roche Diagnostics).   

 

Αρχή της μεθόδου 

Κατά τη χρωματομετρική μέθοδο ανάλυσης όταν υπολογίζεται τιμή pH 4.1 η 

αλβουμίνη εμφανίζει θετικό φορτίο ώστε να δεσμεύει το πράσινο της 

βρωμοκρεζόλης (BCG), μια αρνητικά φορτισμένη χρωστική, και να σχηματίζει 

σύμπλοκο μπλε-πράσινου χρώματος. 

 

 

 

Η ένταση του μπλε-πράσινου χρώματος είναι ευθέως ανάλογη της 

συγκέντρωσης της αλβουμίνης στο δείγμα. Αυτή προσδιορίζεται από την 

αύξηση της απορρόφησης σε μήκος κύματος 583 nm.  
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Προσδιορισμός του Ασβεστίου σε ανθρώπινο ορό 

Τα επίπεδα ασβεστίου ορού μετρήθηκαν χρησιμοποιώντας τη 

χρωματομετρική μέθοδο Arsenazo III ( κατά Schwarzenbach με σύμπλοκο 

ο-κρεσολοφθαλεΐνης) (Cobas Integra 800;Roche Diagnostics). 

 

Αρχή της μεθόδου 

Τα ιόντα ασβεστίου αντιδρούν με το σύμπλοκο o-κρεσολοφθαλεΐνης (o-CPC) 

σε αλκαλικό περιβάλλον, σχηματίζοντας ένα σύμπλοκο ιώδους χρώματος. Η 

προσθήκη 8-υδροξυκινολίνης αποτρέπει την παρεμβολή του μαγνησίου και 

του σιδήρου στην ανάλυση.  

 

 

 

Η ένταση του χρώματος του σχηματιζόμενου συμπλόκου είναι ευθέως 

ανάλογη με τη συγκέντρωση του ασβεστίου. Προσδιορίζεται με μέτρηση της 

αύξησης της απορρόφησης σε μήκος κύματος 552 nm.  
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ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 

Οι δύο ομάδες (Ομάδα ΧΑΠ εναντίον Ομάδα ελέγχου) συγκρίθηκαν ως προς 

τις παραμέτρους ενδιαφέροντος χρησιμοποιώντας γραμμικό μοντέλο 

ανάλυσης (general linear model). Οι δύο ομάδες συγκρίθηκαν αρχικά χωρίς 

διόρθωση σε άλλες παραμέτρους και στη συνέχεια προσαρμόστηκαν 

σύμφωνα με την επίδραση της ηλικίας, η οποία ενσωματώθηκε ως συν-

μεταβλητή στο μοντέλο. Στη συνέχεια, ανεξάρτητες παράμετροι μεταξύ των 

δύο ομάδων συγκρίθηκαν για άτομα με ηλικία ≤ 60 ετών και για άτομα με 

ηλικία > 60 ετών χρησιμοποιώντας γραμμικό μοντέλο ανάλυσης. Κατόπιν, η 

σοβαρότητα της νόσου διερευνήθηκε εξετάζοντας τρεις ομάδες: ΧΑΠ με FEV1 

< 50% της προβλεπόμενης, ΧΑΠ με FEV1 ≥ 50% της προβλεπόμενης και 

ομάδα ελέγχου. Οι τρεις ομάδες συγκρίθηκαν χρησιμοποιώντας γραμμικό 

μοντέλο ανάλυσης και οι κατά ζεύγη συγκρίσεις εξετάστηκαν 

χρησιμοποιώντας post-hoc τεστ με διόρθωση κατά Bonferroni. Τέλος, η κατά 

ζεύγη συσχέτιση μεταξύ παραμέτρων, εξετάζοντας την επίδραση της ομάδας 

(Ομάδα ΧΑΠ εναντίον Ομάδα ελέγχου), μελετήθηκε χρησιμοποιώντας μία 

σύγκριση μοντέλου παλινδρόμησης (regression model). Κατά την ανάλυση, οι 

παράμετροι είχαν μετατραπεί σε λογαριθμική κλίμακα (ln), πριν από την 

ανάλυση. Αποτελέσματα θεωρήθηκαν σημαντικά όταν P<0.05. Η ανάλυση 

πραγματοποιήθηκε με τη χρήση SAS r9 και Στατιστική ν6. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

Στον πληθυσμό της ερευνητικής μελέτης, στα πλαίσια της διδακτορικής 

διατριβής, περιλαμβάνονται ενήλικοι άνδρες με φυσιολογική λειτουργία του 

αναπνευστικού (Ομάδα ελέγχου) και άνδρες ασθενείς με Χρόνια Αποφρακτική 

Πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) (Ομάδα ΧΑΠ). Οι δύο ομάδες παρουσίασαν 

στατιστικά σημαντική διαφορά στο ορμονικό προφίλ, το κάπνισμα (smoking 

pack-years) (p<0.001) και την ηλικία (p=0.038). Στη συνολική ανάλυση 

υπήρξε στατιστικά σημαντική μείωση στην Ολική Τεστοστερόνη (T) (p<0.001) 

και την Ελεύθερη Τεστοστερόνη (free-T) (p<0.001), στη Δεσμευτική Σφαιρίνη 

Ορμονών Φύλου (SHBG) (p=0.004), στη Θειϊκή Δεϋδροεπιανδροστερόνη 

(DHEA-S) (p<0.001), στην Οστεοκαλσίνη (p<0.001), στο Ασβέστιο (p<0.001) 

και στην Αλβουμίνη (p<0.001) των ασθενών με ΧΑΠ συγκριτικά με τους υγιείς 

εθελοντές με φυσιολογική λειτουργία των πνευμόνων (Ομάδα ελέγχου) 

(Πίνακας 1). Αντίθετα, οι ασθενείς με ΧΑΠ παρουσίασαν στατιστικά 

σημαντικά αυξημένα επίπεδα της Ωχρινοτρόπου Ορμόνης (LH) (p=0.012), σε 

σύγκριση με την ομάδα ελέγχου. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική 

διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων για τα επίπεδα της Ωοθυλακιοτρόπου 

Ορμόνης (FSH), της Παραθορμόνης (PTH) και του Ειδικού Προστατικού 

Αντιγόνου (PSA) ή του ελεύθερου PSA (free-PSA) . Μετά την προσαρμογή για 

την επίδραση της ηλικίας, οι τιμές του ελεύθερου PSA (free-PSA) των 

ασθενών με ΧΑΠ ανέδειξαν στατιστικά σημαντική διαφορά (p=0.001) 

συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. Κατά τον ίδιο τρόπο η επίδραση της 

Ωχρινοτρόπου Ορμόνης (LH) έγινε οριακά στατιστικά σημαντική (p=0.05) 

μεταξύ των δύο ομάδων (Πίνακας 1). 
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Αμφότερες οι ομάδες, των ασθενών με ΧΑΠ (Ομάδα ΧΑΠ) και των υγιών 

εθελοντών με φυσιολογική πνευμονική λειτουργία (Ομάδα ελέγχου), 

χωρίστηκαν στις εξής υποομάδες, ανάλογα με την ηλικία: ομάδα Α. ≤ 60 ετών 

(Πίνακας 2Α) και ομάδα Β. > 60 ετών (Πίνακας 2Β). Στην ομάδα Α (ηλικία ≤ 

60 ετών) αναδείχθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές των ασθενών με ΧΑΠ 

σε σχέση με την ομάδα ελέγχου, στην Ολική Τεστοστερόνη (T) (p<0.001) και 

την ελεύθερη Τεστοστερόνη (free-T) (p=0.001), στη Δεσμευτική Σφαιρίνη 

Ορμονών Φύλου (SHBG) (p=0.044), στην Οστεοκαλσίνη (p=0.014) κ αι στην 

Αλβουμίνη (p=0.045) (Πίνακας 2Α). Ωστόσο, η μορφή των αποτελεσμάτων 

όσον αφορά την ομάδα Β (ηλικία > 60 ετών) ήταν η ίδια, όπως στη συνολική 

ανάλυση όταν δεν είχε ληφθεί υπόψη η επίδραση της ηλικίας. Συγκεκριμένα, 

στην ομάδα Β (ηλικία > 60 ετών) παρουσιάστηκαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές των ασθενών με ΧΑΠ συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου, που 

αφορούν στην Ολική Τεστοστερόνη (T) (p<0.001) και την ελεύθερη 

Τεστοστερόνη (free-T) (p<0.001), στη Δεσμευτική Σφαιρίνη Ορμονών Φύλου 

(SHBG) (p=0.006), στη Θειϊκή Δεϋδροεπιανδροστερόνη (DHEA-S) (p<0.001), 

στην Ωχρινοτρόπο Ορμόνη (LH) (p=0.018), στην Οστεοκαλσίνη (p=0.016), 

στο Ασβέστιο (p<0.001) και στην Αλβουμίνη (p<0.001). Οι ασθενείς με ΧΑΠ 

ηλικίας > 60 ετών παρουσίασαν στατιστικά σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα 

ελεύθερου PSA (free-PSA) (p=0.027) σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου 

(Πίνακας 2Β).  

Δεδομένου ότι η επίδραση των free-PSA, DHEA-S, LH και Ασβεστίου 

αναδείχθηκε στατιστικά σημαντική μετά την προσαρμογή για την ηλικία, 

διερευνήσαμε περαιτέρω τη σχέση αυτών των παραμέτρων ανάλογα με την 

ηλικία, στους ασθενείς με ΧΑΠ (Ομάδα ΧΑΠ) και στα άτομα με φυσιολογική 
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λειτουργία των πνευμόνων (Ομάδα ελέγχου). Το ελεύθερο PSA (free-PSA) 

συσχετίστηκε θετικά με την ηλικία (p<0.05) και στις δύο ομάδες, με παρόμοια 

τάση (Εικόνα 1Α).  

Η Θειϊκή Δεϋδροεπιανδροστερόνη (DHEA-S) συσχετίστηκε αρνητικά με την 

ηλικία (p<0.05) και στις δύο ομάδες (Εικόνα 1Β).  

Η Ωχρινοτρόπος Ορμόνη (LH) συσχετίστηκε θετικά με την ηλικία (p<0.05)  και 

στις δύο ομάδες (Εικόνα 1Γ). 

Ωστόσο, τα επίπεδα Ασβεστίου δεν σχετίστηκαν στατιστιστικά σημαντικά με 

την ηλικία και στις δύο ομάδες (Εικόνα 1Δ). 

Η στατιστικά σημαντική μείωση του ελεύθερου PSA (free-PSA), όπως 

αναδείχθηκε κατά τη μελέτη των ηλικιακών ομάδων, οδήγησε στην εξέταση 

άλλων πιθανών συσχετίσεων του Ειδικού Προστατικού Αντιγόνου (PSA) ή του 

ελεύθερου PSA (free-PSA) με το ορμονικό προφίλ του πληθυσμού της 

μελέτης.  

Στους ασθενείς με ΧΑΠ (Ομάδα ΧΑΠ), το Ειδικό Προστατικό Αντιγόνο (PSA) 

παρουσίασε στατιστικά σημαντική συσχέτιση (p<0.05) με τη Θειϊκή 

Δεϋδροεπιανδροστερόνη (DHEA-S) και την Ωοθυλακιοτρόπο Ορμόνη (FSH), 

ενώ στην ομάδα ελέγχου το Ειδικό Προστατικό Αντιγόνο (PSA) παρουσίασε 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση (p<0.05) με τη Δεσμευτική Σφαιρίνη 

Ορμονών Φύλου (SHBG). Γι’αυτές τις τρεις συσχετίσεις η μορφή συσχέτισης 

ήταν στατιστικά σημαντικά διαφορετική (p<0.05) μεταξύ των δύο ομάδων 

(ομάδα ΧΑΠ vs ομάδα ελέγχου). 

Για το ελεύθερο PSA (free-PSA), τα αποτελέσματα ήταν ακριβώς τα ίδια όπως 

για το Ειδικό Προστατικό Αντιγόνο (PSA). 
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Η Εικόνα 2 απεικονίζει σε διάγραμμα (scatter plot), τη συσχέτιση του Ειδικού 

Προστατικού Αντιγόνου (PSA) με τα επίπεδα της Θειϊκής 

Δεϋδροεπιανδροστερόνης (DHEA-S) (Εικόνα 2Α), της Ωοθυλακιοτρόπου 

Ορμόνης (FSH) (Εικόνα 2Β) και της Δεσμευτικής Σφαιρίνης Ορμονών Φύλου 

(SHBG) (Εικόνα 2Γ), στις δύο ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα 

ελέγχου.  

Η Εικόνα 3 απεικονίζει σε διάγραμμα (scatter plot), τη συσχέτιση του 

ελεύθερου PSA (free-PSA) με τα επίπεδα της Θειϊκής 

Δεϋδροεπιανδροστερόνης (DHEA-S) (Εικόνα 3Α), της Ωοθυλακιοτρόπου 

Ορμόνης (FSH) (Εικόνα 3Β) και της Δεσμευτικής Σφαιρίνης Ορμονών Φύλου 

(SHBG) (Εικόνα 3Γ), στις δύο ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα 

ελέγχου.  

Στη συνέχεια αναλύσαμε το ορμονικό προφίλ του πληθυσμού της μελέτης 

μας, σύμφωνα με τη σοβαρότητα της νόσου, εξετάζοντας τρεις ομάδες 

(Πίνακας 3):  

(i) Ασθενείς με ΧΑΠ και FEV1 < 50% της προβλεπόμενης,  

(ii) Ασθενείς με ΧΑΠ και FEV1 ≥ 50% της προβλεπόμενης  

και 

(iii) Υγιείς εθελοντές με φυσιολογική λειτουργία των πνευμόνων (Ομάδα 

ελέγχου) 

Μετά την προσαρμογή των δεδομένων σύμφωνα με τη σοβαρότητα της 

νόσου, παρουσιάστηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές (p<0.05) για την 

Ολική Τεστοστερόνη (T) και την ελεύθερη Τεστοστερόνη (free-T), τη Θειϊκή 

Δεϋδροεπιανδροστερόνη (DHEA-S), την Ωχρινοτρόπο Ορμόνη (LH), την 

Οστεοκαλσίνη, την Παραθορμόνη (PTH), το Ασβέστιο και την Αλβουμίνη, των 
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ομάδων ΧΑΠ σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου. Στατιστικά σημαντικές 

διαφορές (p<0.05) μεταξύ των δύο ομάδων ΧΑΠ αναδείχθηκαν μόνο για την 

Ωχρινοτρόπο Ορμόνη (LH) και την Παραθορμόνη (PTH). Δεν υπήρξε 

στατιστικά σημαντική διαφορά για το Ειδικό Προστατικό Αντιγόνο (PSA), το 

ελεύθερο PSA (free-PSA) και την Ωοθυλακιοτρόπο Ορμόνη (FSH) μεταξύ των 

ομάδων.  

Σε ότι αφορά τη Δεσμευτική Σφαιρίνη Ορμονών Φύλου (SHBG) θα πρέπει να 

επισημανθεί ότι μόνο η ομάδα (i) (ασθενείς με ΧΑΠ και FEV1<50% της 

προβλεπόμενης) παρουσίασε στατιστικά σημαντική διαφορά (p<0.05) 

συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. 
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ΠΙΝΑΚΕΣ 
 

Πίνακας 1. Σύγκριση μεταξύ ασθενών με ΧΑΠ και ομάδας ελέγχου για τις διάφορες παραμέτρους 

 

  

 
Ομάδα ΧΑΠ (N=69) 

 
Ομάδα ελέγχου (N=82) 

     
 

Παράμετροι 
 

Mean 
 

SD 
 

Median 
 

Min 
 

Max 
 

Mean 
 

SD 
 

Median 
 

Min 
 

Max 
 

P-value 
P-value 
adjusted 
for age 
effect 

Ηλικία 67.12 9.90 69 45 80 63.57 10.46 66 45 80 0.038 NA 
Smoking p-y 79.96 45.48 70 0 200 13.32 19.49 0 0 96 0.000 0.000 

T 2.88 1.51 2.75 0.68 7.71 4.74 1.44 4.76 2.7 9.08 0.000 0.000 
Free-T 5.30 2.49 4.95 1.2 14.2 8.06 2.50 7.425 4.08 17 0.000 0.000 
SHBG 37.51 15.55 35.9 13.4 80.3 46.01 19.67 41.85 16.3 111.6 0.004 0.000 

DHEA-S 106.14 113.02 72 9 718 153.72 88.03 145 15 447 0.000 0.000 
FSH 9.58 9.98 6.49 1.6 65.76 7.32 6.72 4.945 1.7 40.94 0.161 0.540 
LH 8.76 5.47 6.63 1.69 31.83 6.74 4.23 5.43 2.39 26.06 0.012 0.050 

Οστεοκαλσίνη 12.67 7.63 11.9 2.3 38.3 14.96 4.85 14.45 6.4 29.5 0.000 0.000 
PTH 62.79 40.27 52.6 15 213.8 49.26 17.77 47.1 18.4 105.8 0.062 0.189 
Ca 9.40 0.59 9.4 8.1 11.3 9.69 0.42 9.65 8.7 10.7 0.000 0.001 

Αλβουμίνη 4.11 0.35 4.1 3.2 4.9 4.50 0.30 4.5 3.6 5.1 0.000 0.000 
PSA 2.17 2.36 1.19 0.17 10.1 2.12 4.16 1.375 0.13 37.4 0.818 0.602 

Free-PSA 0.46 0.57 0.3 0.04 3.22 0.50 0.50 0.39 0.04 3.96 0.058 0.001 
NA: μη εφαρμόσιμο (non-applicable), Smoking p-y: Smoking pack-years,  

T : Ολική Τεστοστερόνη, Free-T: Ελεύθερη Τεστοστερόνη, SHBG: Δεσμευτική Σφαιρίνη Ορμονών Φύλου, DHEA-S: Θειϊκή Δεϋδροεπιανδροστερόνη,  

FSH: Ωοθυλακιοτρόπος Ορμόνη, LH: Ωχρινοτρόπος Ορμόνη, PTH: Παραθορμόνη, Ca: Ασβέστιο 

PSA: Ειδικό Προστατικό Αντιγόνο, Free-PSA: Ελεύθερο PSA 
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Πίνακας 2Α. Σύγκριση μεταξύ ασθενών με ΧΑΠ και ομάδας ελέγχου για τις διάφορες παραμέτρους, για ηλικία ≤ 60 ετών 

 
 

Ηλικία ≤ 60 ετών 
 

Ομάδα ΧΑΠ (N=17) 
 

Ομάδα ελέγχου (N=28) 
  

 
Παράμετροι 

 
Mean 

 
SD 

 
Median 

 
Min 

 
Max 

 
Mean 

 
SD 

 
Median 

 
Min 

 
Max 

 
P-value 

 
Ηλικία 53.24 5.63 55.00 45.00 60.00 51.00 4.90 51.00 45.00 60.00 0.176 

Smoking p-y 62.82 38.41 40.00 20.00 138.00 14.02 18.07 0.00 0.00 58.50 0.000 
T 3.11 1.82 3.38 0.84 7.04 4.73 1.56 4.46 2.80 9.08 0.000 

Free-T 6.36 3.36 6.17 1.97 14.20 9.27 2.97 8.56 5.56 17.00 0.001 
SHBG 28.45 10.99 29.70 13.40 50.60 35.86 13.25 31.85 16.30 66.30 0.044 

DHEA-S 187.71 187.38 137.00 17.00 718.00 170.89 84.87 150.50 51.00 445.00 0.237 
FSH 5.76 4.25 3.97 1.65 17.02 4.82 4.04 3.73 1.70 23.26 0.543 
LH 6.32 2.95 5.89 3.07 13.92 5.69 2.65 4.81 2.63 13.03 0.448 

Οστεοκαλσίνη 12.41 8.40 10.80 2.30 35.10 15.28 4.50 14.75 8.40 29.50 0.014 
PTH 49.17 30.08 44.40 15.00 151.30 44.85 13.32 45.30 18.40 81.60 0.977 
Ca 9.51 0.51 9.50 8.50 10.40 9.69 0.42 9.70 8.80 10.40 0.206 

Αλβουμίνη 4.36 0.33 4.30 3.70 4.90 4.54 0.25 4.55 4.00 5.00 0.045 
PSA 2.03 2.92 0.65 0.17 9.38 1.20 0.90 1.01 0.13 4.09 0.947 

Free-PSA 0.22 0.23 0.16 0.04 0.92 0.30 0.21 0.27 0.04 1.04 0.095 
 
Smoking p-y: Smoking pack-years,  

T : Ολική Τεστοστερόνη, Free-T: Ελεύθερη Τεστοστερόνη, SHBG: Δεσμευτική Σφαιρίνη Ορμονών Φύλου, DHEA-S: Θειϊκή Δεϋδροεπιανδροστερόνη,  

FSH: Ωοθυλακιοτρόπος Ορμόνη, LH: Ωχρινοτρόπος Ορμόνη, PTH: Παραθορμόνη, Ca: Ασβέστιο 

PSA: Ειδικό Προστατικό Αντιγόνο, Free-PSA: Ελεύθερο PSA 
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Πίνακας 2Β. Σύγκριση μεταξύ ασθενών με ΧΑΠ και ομάδας ελέγχου για τις διάφορες παραμέτρους, για ηλικία > 60 ετών 

 
 

Ηλικία > 60 ετών 
 

Ομάδα ΧΑΠ (N=52) 
 

Ομάδα ελέγχου (N=54) 
   

 
Παράμετροι 

 
Mean 

 
SD 

 
Median 

 
Min 

 
Max 

 
Mean 

 
SD 

 
Median 

 
Min 

 
Max 

 
P-value 

 
Ηλικία 71.65 5.96 72.00 61.00 80.00 70.09 5.31 69.00 61.00 80.00 0.148 

Smoking p-y 85.56 46.53 77.50 0.00 200.00 12.96 20.34 0.00 0.00 96.00 0.000 
T 2.81 1.40 2.69 0.68 7.71 4.74 1.38 4.86 2.70 7.85 0.000 

Free-T 4.96 2.06 4.94 1.20 10.70 7.43 1.96 7.01 4.08 12.70 0.000 
SHBG 40.48 15.76 38.05 15.60 80.30 51.28 20.48 48.05 18.90 111.60 0.006 

DHEA-S 79.48 55.44 71.00 9.00 262.00 144.81 89.10 140.50 15.00 447.00 0.000 
FSH 10.82 10.98 7.83 1.60 65.76 8.62 7.47 6.21 2.01 40.94 0.397 
LH 9.56 5.88 8.43 1.69 31.83 7.29 4.79 6.31 2.39 26.06 0.018 

Οστεοκαλσίνη 12.75 7.45 11.95 3.20 38.30 14.80 5.05 13.40 6.40 27.00 0.016 
PTH 67.25 42.38 58.85 20.80 213.80 51.54 19.41 47.10 22.50 105.80 0.099 
Ca 9.37 0.61 9.30 8.10 11.30 9.69 0.42 9.60 8.70 10.70 0.000 

Αλβουμίνη 4.03 0.32 4.00 3.20 4.60 4.48 0.32 4.50 3.60 5.10 0.000 
PSA 2.22 2.18 1.26 0.27 10.10 2.60 5.04 1.57 0.26 37.40 0.740 

Free-PSA 0.54 0.62 0.33 0.04 3.22 0.61 0.57 0.48 0.09 3.96 0.027 
 
Smoking p-y: Smoking pack-years,  

T : Ολική Τεστοστερόνη, Free-T: Ελεύθερη Τεστοστερόνη, SHBG: Δεσμευτική Σφαιρίνη Ορμονών Φύλου, DHEA-S: Θειϊκή Δεϋδροεπιανδροστερόνη,  

FSH: Ωοθυλακιοτρόπος Ορμόνη, LH: Ωχρινοτρόπος Ορμόνη, PTH: Παραθορμόνη, Ca: Ασβέστιο 

PSA: Ειδικό Προστατικό Αντιγόνο, Free-PSA: Ελεύθερο PSA 
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Πίνακας 3. Σύγκριση μεταξύ ασθενών με ΧΑΠ και ομάδας ελέγχου για τις διάφορες παραμέτρους, σύμφωνα με τη σοβαρότητα της 

νόσου 

 

 
Ομάδα ΧΑΠ με FEV1 < 50% προβλ(N=31) 

 
 

  
Ομάδα ΧΑΠ με FEV1 ≥ 50% προβλ (N=38) 

 
 

Ομάδα ελέγχου (N=82) 
 
  

 
Παράμετροι 

 
Mean 

 
SD 

 
Median 

 
Min 

 
Max 

 
Mean 

 
SD 

 
Median 

 
Min 

 
Max 

 
Mean 

 
SD 

 
Median 

 
Min 

 
Max 

 
P-value 

 
Ηλικία 68.81 7.57 69.00 53.00 80.00 65.74 11.37 68.50 45.00 80.00 63.57 10.46 66 45 80 0.077 

Smoking p-y # *$ 97.55 42.51 90.00 33.00 182.00 65.61 43.18 65.50 0.00 200.00 13.32 19.49 0 0 96 0.000 
T *$ 2.59 1.40 2.27 0.85 7.71 3.12 1.56 3.25 0.68 7.04 4.74 1.44 4.76 2.7 9.08 0.000 

Free-T *$ 4.75 2.04 4.35 1.97 10.70 5.76 2.75 5.35 1.20 14.20 8.06 2.50 7.425 4.08 17 0.000 
SHBG * 37.26 16.06 34.90 15.60 70.70 37.72 15.34 36.05 13.40 80.30 46.01 19.67 41.85 16.3 111.6 0.015 

DHEA-S *$ 74.74 44.61 67.00 17.00 159.00 131.76 142.69 77.50 9.00 718.00 153.72 88.03 145 15 447 0.000 
FSH 12.30 13.29 8.10 1.60 65.76 7.35 5.33 5.81 1.65 21.82 7.32 6.72 4.945 1.7 40.94 0.056 

LH # * 10.55 6.57 8.93 1.69 31.83 7.29 3.89 5.85 2.29 18.37 6.74 4.23 5.43 2.39 26.06 0.003 
Οστεοκαλσίνη *$ 13.47 8.81 12.00 2.30 38.30 12.01 6.57 10.80 3.20 35.10 14.96 4.85 14.45 6.4 29.5 0.001 

PTH # * 74.65 48.29 59.70 27.75 213.80 53.12 29.59 50.00 15.00 159.10 49.26 17.77 47.1 18.4 105.8 0.003 
Ca *$ 9.41 0.60 9.40 8.50 11.30 9.40 0.58 9.35 8.10 11.00 9.69 0.42 9.65 8.7 10.7 0.002 

Αλβουμίνη *$ 4.11 0.34 4.10 3.20 4.60 4.12 0.37 4.10 3.50 4.90 4.50 0.30 4.5 3.6 5.1 0.000 
PSA 2.60 2.69 1.27 0.42 10.10 1.82 2.02 1.08 0.17 8.11 2.12 4.16 1.375 0.13 37.4 0.146 

Free-PSA 0.55 0.68 0.31 0.04 3.22 0.39 0.46 0.28 0.04 2.16 0.50 0.50 0.39 0.04 3.96 0.063 
 

Smoking p-y: Smoking pack-years, T : Ολική Τεστοστερόνη, Free-T: Ελεύθερη Τεστοστερόνη, SHBG: Δεσμευτική Σφαιρίνη Ορμονών Φύλου, DHEA-S: 

Θειϊκή Δεϋδροεπιανδροστερόνη, FSH: Ωοθυλακιοτρόπος Ορμόνη, LH: Ωχρινοτρόπος Ορμόνη, PTH: Παραθορμόνη, Ca: Ασβέστιο, PSA: Ειδικό Προστατικό 

Αντιγόνο, Free-PSA: Ελεύθερο PSA, FEV1: ο Βιαίως Εκπνεόμενος Όγκος Αέρα σε ένα δευτερόλεπτο  

#: P<0.05 for FEV1<50% pred vs FEV1≥50% pred 

*: P<0.05 for FEV1<50% pred vs Controls 

$: P<0.05 for FEV1≥50% pred vs Controls 
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ΕΙΚΟΝΕΣ 

 
Εικόνα 1. 

 
Α.  

 
 
 

Εικόνα 1Α: Συσχέτιση του ελεύθερου PSA (free-PSA) με την ηλικία, στις δύο 

ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 
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Εικόνα 1. 

 
Β. 

 
 
 
Εικόνα 1Β: Συσχέτιση της Θειϊκής Δεϋδροεπιανδροστερόνης (DHEA-S) με 

την ηλικία, στις δύο ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 
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Εικόνα 1. 

 
Γ. 

 
 

 
Εικόνα 1Γ: Συσχέτιση της Ωχρινοτρόπου Ορμόνης (LH) με την ηλικία, στις 

δύο ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 
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Εικόνα 1. 
 

Δ. 

 
 
 
Εικόνα 1Δ: Συσχέτιση των επιπέδων Ασβεστίου (Ca) με την ηλικία, στις δύο 

ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 95 

Εικόνα 2. 
 

Α. 

 
 

 
Εικόνα 2Α: Συσχέτιση του Ειδικού Προστατικού Αντιγόνου (PSA) με τα 

επίπεδα της Θειϊκής Δεϋδροεπιανδροστερόνης (DHEA-S), στις δύο ομάδες: 

ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 
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Εικόνα 2. 
 

Β. 

 
 

 
Εικόνα 2Β: Συσχέτιση του Ειδικού Προστατικού Αντιγόνου (PSA) με τα 

επίπεδα της Ωοθυλακιοτρόπου Ορμόνης (FSH), στις δύο ομάδες: ομάδα 

ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 97 

Εικόνα 2. 
 

Γ. 

 
 
 
Εικόνα 2Γ: Συσχέτιση του Ειδικού Προστατικού Αντιγόνου (PSA) με τα 

επίπεδα της Δεσμευτικής Σφαιρίνης Ορμονών Φύλου (SHBG), στις δύο 

ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 
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Εικόνα 3. 
 

Α. 

 
 

 

Εικόνα 3Α: Συσχέτιση του ελεύθερου PSA (free-PSA) με τα επίπεδα της 

Θειϊκής Δεϋδροεπιανδροστερόνης (DHEA-S), στις δύο ομάδες: ομάδα 

ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 
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Εικόνα 3. 
 

B. 

 
 
 
Εικόνα 3Β: Συσχέτιση του ελεύθερου PSA (free-PSA) με τα επίπεδα της 

Ωοθυλακιοτρόπου Ορμόνης (FSH), στις δύο ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ 

- ομάδα ελέγχου 
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Εικόνα 3. 
 

Γ. 

 
 

 

Εικόνα 3Γ: Συσχέτιση του ελεύθερου PSA (free-PSA) με τα επίπεδα της 

Δεσμευτικής Σφαιρίνης Ορμονών Φύλου (SHBG), στις δύο ομάδες: ομάδα 

ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 
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Εικόνα 4. 
 

 
 

 

Εικόνα 4: Συσχέτιση της Παραθορμόνης (PTH) με την ηλ ικία, στις δύο 

ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 
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Εικόνα 5. 
 

 
 

 

Εικόνα 5: Συσχέτιση των επιπέδων Οστεοκαλσίνης με την ηλικία, στις δύο 

ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 
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Εικόνα 6. 
 

 
 

 

Εικόνα 6: Συσχέτιση των επιπέδων Αλβουμίνης με την ηλ ικία, στις δύο 

ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 
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Εικόνα 7. 
 

 
 
 
Εικόνα 7: Συσχέτιση της Αλβουμίνης με τα επίπεδα Ασβεστίου, στις δύο 

ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 
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Εικόνα 8. 
Α.

 
Β.

 
Εικόνα 8: Συσχέτιση των επιπέδων Α. της ολικής τεστοστερόνης (Τ) και Β. 
της ελεύθερης τεστοστερόνης (free-Τ), με την ηλικία, στις δύο ομάδες: ομάδα 

ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου  
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Εικόνα 9. 
Α.

Β.

 
 
Εικόνα 9: Συσχέτιση των επιπέδων Α. του ειδικού προστατικού αντιγόνου 

(PSA) και Β. του ελεύθερου PSA (free-PSA), με τα επίπεδα της ολικής 

τεστοστερόνης, στις δύο ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 
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Εικόνα 10. 
 

 
 
 

Εικόνα 10. Συσχέτιση της Ολικής Τεστοστερόνης (Τ) με τα επίπεδα 

Οστεοκαλσίνης, στις δύο ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - ομάδα ελέγχου 
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Εικόνα 11. 
 

 
 
 

Εικόνα 11. Συσχέτιση της Θειϊκής Δεϋδροεπιανδροστερόνης (DHEA-S) με τα 

επίπεδα Παραθορμόνης (PTH), στις δύο ομάδες: ομάδα ασθενών με ΧΑΠ - 

ομάδα ελέγχου 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Στην παρούσα μελέτη, στα πλαίσια της διδακτορικής διατριβής, διερευνήθηκε 

το ορμονικό προφίλ ανδρών ασθενών με ΧΑΠ (ομάδα ΧΑΠ) σε σύγκριση με 

εκείνο ανδρών εθελοντών με φυσιολογική λειτουργία των πνευμόνων, 

αντίστοιχης ηλικίας (ομάδα ελέγχου).  

Τα κύρια ευρήματα της παρούσας μελέτης είναι:  

(i) στατιστικά σημαντική διαφορά στο ανδρικό ορμονικό προφίλ του 

πληθυσμού της μελέτης, μεταξύ των ασθενών με ΧΑΠ και της ομάδας 

ελέγχου, όπως αναδείχθηκε μετά από προσαρμογή σύμφωνα με την ηλικία ή 

τη σοβαρότητα της νόσου,  

 (ii) στους ασθενείς με σοβαρή ΧΑΠ τα επίπεδα της Οστεοκαλσίνης και του 

Ασβεστίου στατιστικά σημαντικά μειώθηκαν, ενώ τα επίπεδα της   

Παραθορμόνης στατιστικά σημαντικά αυξήθηκαν, σε σχέση με την ομάδα 

ελέγχου, 

(iii) οι ασθενείς με ΧΑΠ μεγαλύτερης ηλικίας (ηλικίας > 60 ετών) παρουσίασαν 

στατιστικά σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα ελεύθερου PSA (free-PSA) σε 

σύγκριση με την ομάδα ελέγχου.  

Η Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ), η τέταρτη κύρια αιτία 

νοσηρότητας και θνησιμότητας παγκοσμίως (2), θα μπορούσε να θεωρηθεί 

ως ένα “χρόνιο σύνδρομο” συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης (301) 

που επηρεάζει τον άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-όρχεων.  

Ως ένα χρόνιο σύνδρομο, η ΧΑΠ συνδέεται με την πρόωρη γήρανση και την 

ενδοκρινική δυσλειτουργία (251). 
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Συγκεκριμένα, η ΧΑΠ στους άνδρες έχει συσχετιστεί με έλλειψη 

Τεστοστερόνης (T), αλλιώς γνωστή ως Όψιμης Εμφάνισης Υπογοναδισμός 

(Late Onset Hypogonadism: LOH) (256, 212). 

Αν και η συσχέτιση δεν σημαίνει την αιτιώδη συνάφεια, η υποξαιμία, η 

υπερκαπνία, τα αυξημένα επίπεδα φλεγμονωδών δεικτών και η θεραπεία με 

γλυκοκορτικοστεροειδή, που αποτελούν χαρακτηριστικά γνωρίσματα στην 

κλινική εικόνα και την παθοφυσιολογία της ΧΑΠ, μπορεί να οδηγήσουν σε 

υπογοναδισμό και να επιδεινώσουν την ποιότητα της ζωής του ασθενούς 

(299). Μολοταύτα, η απώλεια μυϊκής μάζας, η οστεοπόρωση, οι ανοσολογικές 

μεταβολές, η μειωμένη ενέργεια και ζωτικότητα, η καρκινογένεση, αποτελούν 

συνέπειες του ίδιου του υπογοναδισμού (300,246) ο Όψιμης Εμφάνισης 

Υπογοναδισμός (LOH) μπορεί να επιδεινώσει τις συστηματικές εκδηλώσεις 

της ΧΑΠ καθιστώντας πιο δυσχερής τη σωματική άσκηση και την ποιότητα 

ζωής (299). Ως εκ  τούτου τα κ λινικ ά συμπτώματα των ασθενών  με ΧΑΠ 

ταιριάζουν στο προφίλ του υπογοναδισμού. Το γεγονός αυτό προκάλεσε το 

ερευνητικό ενδιαφέρον σχετικά με τη συχνότητα εμφάνισης, τη λειτουργική 

επίδραση και πιθανή θεραπεία αυτής της ορμονικής δυσλειτουργίας. Ωστόσο, 

λίγα δεδομένα είναι γνωστά για τη σχέση της μείωσης των επιπέδων των 

ορμονών του φύλου και της ΧΑΠ.  

Στην μελέτη αυτή επιδιώξαμε να εκτιμήσουμε τις μεταβολές της ορμονικής 

κατάστασης, ανάλογα με την ηλικία και τη σοβαρότητα της ΧΑΠ, μεταξύ των 

δύο ομάδων. 

Στη συνολική στατιστική ανάλυση, υπήρξε μια  στατιστικά σημαντική μείωση 

της Ολικής Τεστοστερόνης (T), της ελεύθερης Τεστοστερόνης (free-T), της 

Δεσμευτικής Σφαιρίνης Ορμονών Φύλου (SHBG) και της Θειϊκής 
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Δεϋδροεπιανδροστερόνης (DHEA-S) των ασθενών με ΧΑΠ σε σχέση με την 

ομάδα ελέγχου. 

Ο παθοφυσιολογικός μηχανισμός αυτής της ενδοκρινολογικής διαταραχής σε 

ασθενείς με ΧΑΠ, από τα μέχρι τώρα δεδομένα στη διεθνή βιβλιογραφία, είναι 

κατά μέρη ελλιπής και ασαφής. 

Στους άνδρες, οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί που σχετίζονται με τη 

γήρανση μπορεί να είναι υπεύθυνοι για τη μείωση των επιπέδων της Ολικής 

Τεστοστερόνης (T). Συγκεκριμένα, ο εμφανιζόμενος υπογοναδισμός στη ΧΑΠ 

εξαιτίας της γήρανσης, μπορεί να οφείλεται σε μειωμένη ανταπόκριση των 

όρχεων στην Ωχρινοτρόπο Ορμόνη (LH) ή σε μειωμένη ικανότητα 

ανταπόκρισης της υπόφυσης στην ορμόνη GnRH (Gonadotropin Releasing 

Hormone) (297). Άλλωστε, η ίδια η ΧΑΠ, που θεωρείται ασθένεια 

“επιταχυνόμενης γήρανσης” (302), μπορεί να προκαλέσει υπογοναδισμό. 

Μολοταύτα, αξίζει να σημειωθεί ότι στην παρούσα μελέτη τα επίπεδα της 

Ολικής Τεστοστερόνης (T) και της ελεύθερης Τεστοστερόνης (free-T) 

μειώνονται ακόμα και στην ομάδα των νεώτερων ασθενών με ΧΑΠ (ηλικίας ≤ 

60 ετών), γεγονός που αναδεικνύει πιθανώς και άλλους ανοσολογικούς 

μηχανισμούς εκτός από εκείνους που σχετίζονται με την ηλικία. 

Προηγούμενες μελέτες έχουν αναφέρει τη σημαντική μείωση της ενδογενούς 

απελευθέρωσης τεστοστερόνης (T) σε ασθενείς με ΧΑΠ και σοβαρά μειωμένη 

πνευμονική λειτουργία. Σε αυτούς τους ασθενείς με σοβαρή ΧΑΠ κατά GOLD, 

η συνεχής θεραπεία με οξυγόνο μπορεί να αναστρέψει και να επαναφέρει στα 

φυσιολογικά επίπεδα τις τιμές της τεστοστερόνης (T) (303). Υπάρχουν επίσης 

ενδείξεις ότι ασθενείς με ΧΑΠ και υπογοναδισμό έχουν σημαντική ατροφία 

των κυττάρων Leydig, λόγω υποξικής αναστολής της έκκρισης της 
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υποφυσιακής γοναδοτροπίνης (255). Μολοταύτα, στην παρούσα ερευνητική 

μελέτη, τα επίπεδα της Ωχρινοτρόπου Ορμόνης (LH) στους ασθενείς με ΧΑΠ 

προχωρημένης ηλικίας (ηλικίας > 60 ετών) ήταν στατιστικά σημαντικά 

αυξημένα. Το γεγονός αυτό μπορεί να οφείλεται σε ένα πιθανό μηχανισμό 

ανάδρομης ρύθμισης της έκκρισης γοναδοτροπίνης (feedback regulation). 

Ωστόσο, στη μελέτη Tromsø, ασθενείς με χρόνια βρογχίτιδα ή εμφύσημα  δεν 

είχαν χαμηλά επίπεδα Ολικής Τεστοστερόνης (T) (287). Σύμφωνα με τη 

μελέτη Tromsø υποστηρίζεται η υπόθεση ότι δεν είναι η ασθένεια (ΧΑΠ) αυτή 

καθ’αυτή (per se), αλλά η μειωμένη πνευμονική λειτουργία (υποξυγοναιμία, 

υπερκαπνία, απόφραξη των αεραγωγών) που επηρεάζει τα επίπεδα της 

ορμόνης (251). Στους ασθενείς με ΧΑΠ της παρούσας μελέτης μετά την 

προσαρμογή των δεδομένων του πληθυσμού της μελέτης σύμφωνα με τη 

σοβαρότητα της νόσου, διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική μείωση της 

ενδογενούς απελευθέρωσης τεστοστερόνης (T). Αξίζει να σημειωθεί ότι τα 

επίπεδα της Ωχρινοτρόπου Ορμόνης (LH) ήταν αυξημένα στους ασθενείς με 

σοβαρή ΧΑΠ (FEV1<50% της προβλεπόμενης) σε σύγκριση με τους ασθενείς 

με μέτρια απόφραξη των αεραγωγών (FEV1≥ 50% της προβλεπόμενης). Το 

αποτέλεσμα αυτό επιβεβαιώνει την υπόθεση της μελέτης Tromsø 

αναδεικνύοντας την απόφραξη των αεραγωγών και τη σοβαρότητα της ίδιας 

της νόσου ως σημαντικό παράγοντα ρύθμισης των ορμονικών επιπέδων 

στους ασθενείς με ΧΑΠ . 

Δεδομένου ότι η οστεοπόρωση είναι πολύ συχνή στη ΧΑΠ (301) 

αξιολογήσαμε επίσης τις παραμέτρους που εμπλέκονται στο μεταβολικό 

κύκλο του οστίτη ιστού και διερευνήσαμε τη σχέση με τη βαρύτητα της νόσου, 

το ορμονικό προφίλ και την ηλικία των ασθενών με ΧΑΠ. Ωστόσο, 
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προηγούμενες μελέτες δεν αναφέρουν καμία στατιστικά σημαντική συσχέτιση 

της μειωμένης οστικής πυκνότητας (BMD) με χαμηλά επίπεδα Ολικής 

Τεστοστερόνης (T) σε ασθενείς με ΧΑΠ (251). Στην παρούσα μελέτη, 

μετρήθηκαν τα επίπεδα των παραμέτρων του οστικού μεταβολισμού στους 

ασθενείς με ΧΑΠ και στους εθελοντές με φυσιολογική πνευμονική λειτουργία 

και οι μετρήσεις προσαρμόστηκαν σύμφωνα με την ηλικία και τη σοβαρότητα 

της νόσου: τα επίπεδα της Οστεοκαλσίνης ήταν χαμηλότερα στους ασθενείς 

με ΧΑΠ σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου, ενώ τα επίπεδα της 

Παραθορμόνης (PTH) ήταν υψηλότερα στους ασθενείς με ΧΑΠ, σε σχέση με 

την ομάδα ελέγχου. Τα επίπεδα της Παραθορμόνης (PTH)  αυξήθηκαν 

περαιτέρω στους ασθενείς με σοβαρή ΧΑΠ (FEV1<50% της προβλεπόμενης), 

γεγονός που υποδηλώνει ότι η βαρύτητα της ίδιας της ασθένειας αποτελεί 

πιθανώς τον αιτιολογικό παράγοντα για την μεταβολή των ορμονικών 

επιπέδων. 

Έχει αναγνωριστεί ότι μεταξύ των διαφόρων παραμέτρων, η ηλικία και το 

κάπνισμα μπορεί να επηρεάσουν τα επίπεδα του Ειδικού Προστατικού 

Αντιγόνου (PSA) και του ελεύθερου PSA (free-PSA) (304). Αρκετές μελέτες 

έχουν αναφέρει ότι τα επίπεδα του Ειδικού Προστατικού Αντιγόνου (PSA) και 

του ελεύθερου PSA (free-PSA) ήταν σημαντικά χαμηλότερα στους νυν και 

πρώην καπνιστές, σε σύγκριση με υγιείς εθελοντές που δεν είχαν καπνίσει 

ποτέ (305-307). Μια αντίστροφη συσχέτιση έχει αναφερθεί μεταξύ του 

καπνίσματος και του Ειδικού Προστατικού Αντιγόνου (PSA), η οποία 

αναδείχθηκε οριακά σημαντική στη στατιστική ανάλυση (308). Ο Gray ΜΑ και 

οι συνεργατές του, στη μελέτη τους, συμπέραναν ότι αυτή η αντίστροφη 

συσχέτιση ίσχυε μόνο για το ελεύθερο PSA (free-PSA) αλλά όχι για το Ειδικό 
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Προστατικό Αντιγόνο (PSA) (309). Ως συνεπακόλουθο αυτών των μελετών, ο 

Watters JL και οι συνεργάτες του συμπέραναν ότι οι καπνιστές ή πρώην 

καπνιστές έχουν χαμηλό κίνδυνο για καρκίνο του προστάτη (310).  

Στην παρούσα μελέτη, είναι η πρώτη φορά όπου έγινε συσχέτιση των τιμών 

του Ειδικού Προστατικού Αντιγόνου (PSA) και του ελεύθερου PSA (free-PSA) 

των ασθενών με ΧΑΠ με τις αντίστοιχες της ομάδας ελέγχου, μετά την 

προσαρμογή των αποτελεσμάτων με την ηλικία και τη σοβαρότητα της νόσου. 

Είναι αξιοσημείωτο στη μελέτη μας, ότι οι ασθενείς με ΧΑΠ μεγαλύτερης 

ηλικίας (ηλικίας > 60 ετών) παρουσίασαν στατιστικά σημαντικά χαμηλότερα 

επίπεδα ελεύθερου PSA (free-PSA) σε σύγκριση με την αντίστοιχη ηλικιακή 

ομάδα των υγιών εθελοντών (Ομάδα ελέγχου). Ωστόσο, δεν υπήρξε καμία 

στατιστικά σημαντική διαφορά για τις τιμές του Ειδικού Προστατικού Αντιγόνου 

(PSA) ή του ελεύθερου PSA (free-PSA) μεταξύ των ομάδων μετά την 

προσαρμογή των δεδομένων σύμφωνα με τη σοβαρότητα της νόσου. Τα  

επίπεδα του Ειδικού Προστατικού Αντιγόνου (PSA) ή του ελεύθερου PSA 

(free-PSA) παρουσίασαν θετική συσχέτιση με τη Δεσμευτική Σφαιρίνη 

Ορμονών Φύλου (SHBG). Θα πρέπει να επισημανθεί, ότι έχει αναφερθεί 

άνδρες καπνιστές να έχουν αυξημένα επίπεδα της Δεσμευτικής Σφαιρίνης 

Ορμονών Φύλου (SHBG) (311). Εντούτοις, τα αίτια για τη σχέση του Ειδικού 

Προστατικού Αντιγόνου (PSA) με το κάπνισμα παραμένουν ασαφή και τα 

ευρήματά μας σε ασθενείς με ΧΑΠ αναφέρονται για πρώτη φορά στη 

βιβλιογραφία. Εφόσον το κάπνισμα μειώνει σημαντικά τα επίπεδα του 

ελεύθερου PSA (free-PSA), θα μπορούσε να προταθεί μια τροποποίηση των 

τιμών αναφοράς (cut-off τιμές) του Ειδικού Προστατικού Αντιγόνου (PSA), 

ανάλογα με τον αριθμό τσιγάρων και τη συχνότητα της καπνιστικής συνήθειας 
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(smoking status), ώστε να ενισχυθεί η ακρίβεια της εξέτασης (306). Σύμφωνα 

με τα αποτελέσματα της παρούσας μελ έτης αλ λ ά κ αι με τα μέχρι τώρα 

δεδομένα στη διεθνή βιβλιογραφία, σε άνδρες ασθενείς με ΧΑΠ ηλικίας > 60 

ετών θα μπορούσε να προταθεί ένα χαμηλότερο όριο (cut-off) τιμών του 

Ειδικού Προστατικού Αντιγόνου (PSA) που επιβάλουν βιοψία του προστάτη, 

όταν το PSA αυξάνεται σημαντικά. Για το σκοπό αυτό, η ηλικία των αρρένων 

ασθενών με ΧΑΠ μπορεί να βοηθήσει στην ερμηνεία των αποτελεσμάτων 

προληπτικού ελέγχου για τον καρκίνο του προστάτη (PSA-based screening 

test) με μεγαλύτερη ακρίβεια. 

Συμπερασματικά, η παρούσα μελέτη δείχνει ότι σε άνδρες ασθενείς με Χρόνια 

Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) παρατηρούνται μεταβολές στην 

ορμονική τους κατάσταση και οι μεταβολές αυτές σχετίζονται με την 

προχωρημένη ηλ ικία (ηλ ικ ία > 60 ετών) κ αι τη μειωμένη πνευμονική 

λειτουργία (FEV1 < 50% της προβλεπόμενης).  

Αυτά τα αποτελέσματα μπορεί να έχουν πιθανές επιπτώσεις στη χρήση των 

δοκιμασιών προληπτικού ελέγχου για τον καρκίνο του προστάτη (PSA-based 

screening tests) στον ανδρικό πληθυσμό ασθενών με Χρόνια Αποφρακτική 

Πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ), προχωρημένης ηλικίας. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Επίκεντρο στην παθοφυσιολογία και θεραπεία στη Χρόνια Αποφρακτική 

Πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) αποτελούν οι πνεύμονες. Ωστόσο, η ΧΑΠ 

συνοδεύεται από συστηματική φλεγμονή που εντείνεται κατά τη διάρκεια της 

προόδου της νόσου ή στις παροξύνσεις. Η συστηματική φλεγμονή της ΧΑΠ 

εμπλέκεται με τις ορμονικές διαταραχές του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-

όρχεων, σε πολλαπλά επίπεδα, που επιβαρύνουν την πρόγνωση της νόσου.  

ΜΕΘΟΔΟΙ: Ένα σύνολο από 69 άνδρες ασθενείς με ΧΑΠ (ομάδα ΧΑΠ) και 82 

άνδρες εθελοντές με φυσιολογική πνευμονική λειτουργία (ομάδα ελέγχου), 

εισήχθησαν στη μελέτη. Αμφότερες οι ομάδες χωρίστηκαν σε δύο υποομάδες 

ανάλογα με την ηλικία: ≤ 60 ετών  και > 60 ετών. Η σοβαρότητα της νόσου 

διερευνήθηκε επίσης χωρίζοντας τους ασθενείς με ΧΑΠ σε δύο υποομάδες: i) 

εκείνους που παρουσιάζουν FEV1 <50% της προβλεπόμενης και ii) εκείνους 

με FEV1 ≥ 50% της προβλεπόμενης. Διερευνήσαμε την ορμονική κατάσταση 

των ανδρών ασθενών με ΧΑΠ (ομάδα ΧΑΠ) σε σύγκριση με εκείνη των 

ανδρών εθελοντών με φυσιολογική λειτουργία των πνευμόνων, αντίστοιχης 

ηλικίας (ομάδα ελέγχου) και τη σχέση μεταξύ υπογοναδισμού και 

σοβαρότητας της νόσου.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Στη συνολική ανάλυση, υπήρξε μια στατιστικά σημαντική 

μείωση στην Ολική Τεστοστερόνη (T) (p<0.001) και την ελεύθερη 

Τεστοστερόνη (free-T) (p<0.001), στη Δεσμευτική Σφαιρίνη Ορμονών Φύλου 

(SHBG) (p=0.004), στη Θειϊκή Δεϋδροεπιανδροστερόνη (DHEA-S) (p<0.001), 

στην Οστεοκαλσίνη (p<0.001) των ασθενών με ΧΑΠ συγκριτικά με την ομάδα 

ελέγχου, ενώ τα επίπεδα της Ωχρινοτρόπου Ορμόνης (LH) αυξήθηκαν  
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στατιστικά σημαντικά (p=0.012). Υπήρξε μια στατιστικά σημαντική μείωση 

στους δείκτες (ορού) του ορμονικού προφίλ και του οστικού μεταβολισμού των 

ασθενών με ΧΑΠ, ανάλογα με την ηλικία ή τη σοβαρότητα της νόσου. Οι 

ασθενείς με ΧΑΠ ηλικίας > 60 ετών παρουσίασαν στατιστικά σημαντικά 

χαμηλότερα επίπεδα ελεύθερου PSA (free-PSA), σε σχέση με την ομάδα 

ελέγχου.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ: Σε άνδρες ασθενείς με ΧΑΠ παρατηρούνται μεταβολές στην 

ορμονική τους κατάσταση και οι μεταβολές αυτές σχετίζονται με την 

προχωρημένη ηλικία (ηλ ικ ία > 60 ετών) κ αι τη μειωμένη πνευμονική 

λειτουργία (FEV1 < 50% της προβλεπόμενης). Τα αποτελέσματα αυτά μπορεί 

να έχουν επιπτώσεις στη χρήση των δοκιμασιών (μέτρηση PSA)  

προληπτικού ελέγχου για καρκίνο του προστάτη, στον ανδρικό πληθυσμό 

ασθενών με ΧΑΠ, προχωρημένης ηλικίας.  
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ABSTRACT 

 

The current pathophysiology and medical treatment in COPD are 

predominantly focused on the lung. However, COPD is accompanied by 

systemic inflammation that intensifies during disease progress or 

exacerbations. The systemic inflammation of COPD has been implicated in 

the hypothalamic–pituitary–testicular axis hormonal manifestations at multiple 

levels, associated with poor clinical outcomes.  

METHODS: A total of 69 male COPD patients (COPD group) and 82 male 

volunteers with normal pulmonary function tests (control group), were enrolled 

to the study. Both groups were divided into two subgroups according to their 

age: ≤60 years and >60 years. The disease severity was also investigated by 

dividing the COPD patients into two subgroups: i) those exhibiting FEV1 <50% 

predicted and ii) those with FEV1 ≥50% predicted. We compared the hormonal 

status between male COPD patients and age-matched control subjects and 

the relationship between hypogonadism and disease severity.  

RESULTS: In the overall analysis, there was a significant reduction in total 

Testosterone (p<0.001) and free Testosterone (p<0.001), SHBG (p=0.004), 

DHEAS (p<0.001), Osteocalcin (p<0.001) of COPD patients compared to the 

control group, whereas LH was significantly increased (p=0.012). There was a 

significant decline in the hormonal profile and bone turnover serum markers in 

the COPD patients of our study population, stratified by the age or disease 

severity. COPD patients with age >60 years have shown significant lower free 

PSA, compared to the control group.  
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CONCLUSION: Male hormonal status alterations are present in COPD and 

they are related with older age (>60 years) and poorer lung function 

(FEV1<50% predicted). This may have implications for the use of the PSA-

based screening tests in the elderly male population with COPD.  
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