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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 

Η ολοκλήρωση µιας εργασίας είναι αποτέλεσµα συνολικής 

προσπάθειας και υποστήριξης πολλών ανθρώπων. Φθάνοντας στο τέλος της 

συγγραφής της παρούσας διατριβής θα ήθελα να εκφράσω την ειλικρινή µου 

ευγνωµοσύνη και τις ευχαριστίες στους κάτωθι:  

● Την Καθηγήτρια Βιοπαθολογίας - Μικροβιολογίας και ∆ιευθύντρια του 

Μικροβιολογικού Εργαστηρίου του Αρεταίειου Πανεπιστηµιακού 

Νοσοκοµείου, Κα Σταυρούλα Μπάκα για τη ανάθεση της παρούσας 

διατριβής, την πολύτιµη επιστηµονική καθοδήγησή της σε ολα τα στάδια 

αυτής, αλλά και γενικότερα για τη εκπαίδευσή µου στη Βιοπαθολογία-

Μικροβιολογία κυριώς όµως για την πνευµατική, ηθική, ανιδιοτελή και 

ανυπολόγιστη υποστηρίξη της. 

● Την Καθηγήτρια Βιοπαθολογίας - Μικροβιολογίας και πρώην ∆ιευθύντρια 

του Μικροβιολογικού Εργαστηρίου του Αρεταίειου Πανεπιστηµιακού 

Νοσοκοµείου, Κα  Ευαγγελία Κουσκούνη για την επιστηµονική 

καθοδηγησή της και τις εποικοδοµητικές συµβουλές της που µε την ευρεία 

γνώση της και τον λογικό τρόπο σκέψης της αποτέλεσαν αξιοσηµείωτη 

αξία για µένα. 

● Την επιβλέπουσα της διατριβής µου Αναπληρώτρια Καθηγήτρια 

Βιοπαθολογίας – Μικροβιολογίας Κα Ραχήλ Καπέτα – Κουρκουλή της 

οποίας η ενεργός συνεισφορά και οι επιστηµονικές συµβουλές υπήρξαν 

πολύτιµες σε όλη τη διάρκεια της διατριβής µου. Καθώς και οί συµβουλές 

της γενικότερα άλλαξαν και διαφώτισαν τον τρόπο σκέψης µου. 

Θερµές ευχαριστίες θα ήθελα να εκφράσω  και στα υπόλοιπα µέλη της 
επταµελούς επιτροπής για την πρόθυµη συµµετοχή τους στην κρίση της 
διδακτορικής µου διατριβής.  

Να εκφράσω επίσης τις ευχαριστιες µου σε όλα τα µέλη του 
Εργαστηρίου Βιοπαθολογίας του Αρεταίειου Πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου 
για την αµέριστη υποστηριξή τους . 

Τέλος ένα πολύ µεγάλο και θερµό ευχαριστώ στους δικούς µου 
ανθρώπους, την οικογένειά µου που είναι πάντα δίπλα µου µε αγάπη και 
υποστήριξη. 
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1 ∆εκέµβριος 2017 παρατασιακή βιοπαθολόγος στο Νοσοκοµείο Αρεταίειο 

2 Σεπτέµβριος 2011 έναρξη ειδίκευσης στην Ιατρική Βιοπαθολογία στο 
Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο Αρεταίειο 

3 2010-2015 Ιατρός αγώνων στην ακαδηµία ποδοσφαίρου Αγ.Ανάργυροι - 
Soccerland 

4 Ιούνιος 2011 εως Αύγουστος 2011 εφηµερεύων ιατρός στην Κλινική 
Σωτήρ Νέου Ηρακλείου Αθηνών 

5 ∆εκέµβριος 2010 εως Αύγουστος 2011 ιατρικός συνεργάτης στην Ιατρική 
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NEWDAY 

7 Οκτώµβριος 2008 εως Αύγουστος 2009 υπηρεσία υπαίθρου στο 
περιφεριακό ιατρείο Θερµής στο Νοµό Λέσβου 

8 Ιούλιος 2008 εως Σεπτέµβριος 2008 τρίµηνη θητεία στο Γενικό 
Νοµορχειακό Νοσοκοµείο Μυτιλήνης Βοστάνειο 

9 

 

Τα τρίµηνα Ιουνίου-Αυγούστου 2000, 2001, 2002, 2003 και 2004 
Παρακολούθηση και πρακτική στα εξωτερικά ιατρεία της χειρουργικής και 
παθολογικής κλινικής της Γενικής Κλινικής Καλλιθέας 

  

Συμμετοχές σε συνέδρια 

  

1 4-6 Μαίου 2017: 8ο Πανελλήνιο συνέδριο ιατρικής βιοχηµείας 

2 9-11 Μαρτιου 2017: 7ο Πανελλήνιο συνέδριο κλινικής µικροβιολογίας 

3 8-10 ∆εκεµβρίου 2017: Ηµέρες Ελληνικής Μικροβιολογικής Εταιρείας. 

4 2-4 ιουνίου 2016: 9ο πανελλήνιο συνέδριο ιατρικής βιοπαθολογίας 

5 27-28 Φεβρουαρίου / 1η Μαρτίου 2013: 6ο εθνικό συνέδριο κλινικής 
µικροβιολογίας και νοσοκοµειακών λοιµώξεων 

6 15-17 Μαρτίου 2012 Πανελλήνιο συνέδριο Ιατρικής βιοπαθολογίας 

7 21 Ιανουαρίου 2012: Ηµερίδα <Υγεινή και πρόληψη των λοιµώξεων σε 
χώρους παροχής υπηρεσιών υγείας και στην κοινότητα> 

8 11-13 Νοεµβρίου 2011: 4ο Πανελλήνιο συνέδριο Ελληνικής Εταιρείας 

Ιατρικής Μυκητολογίας 

9 12 Νοεµβρίου 2011:  6η ηµερίδα ενδοκρινολογίας της γυναίκας 

10 11-13 Νοεµβρίου 2011: 4ο Πανελλήνιο συνέδριο ιατρικής µυκητολογίας 

11 12 Νοεµβρίου 2011: 6η ηµερίδα ενδοκρινολογίας της γυναίκας µε θέµα ( 

θυροειδή και γυναίκα :Εφηβεία,Εγκυµοσύνη,Εµµηνόπαυση) 

12 29-30 Ιανουαρίου 2010: Πανελλήνιο Συµπόσιο Γενικής Ιατρικής, Αθήνα 

13 22-26 Νοεµβρίου 2006: 25ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής, Αθήνα 

14 11-12 Νοεµβρίου 2005: 15ο ∆ιαπανεπιστηµιακό Συνέδριο Ακτινολογίας, 
Αθήνα 

15 21 Ιανουαρίου 2002: Ηµερίδα ( Υγιεινή και πρόληψη των λοιµώξεων σε 
χώρους παροχής υπηρεσιών υγειάς και στην κοινότητα:Προβλήµατα και 
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Αντιµετώπιση) 

16 25-27 Σεπτεµβρίου 2002:1ο Βαλκανικό Συνέδριο Παιδιατρικής 
Χειρουργικής, Κωνστάντζα Ρουµανία 

  

Αλλα ενδιαφέροντα 

1. Ξένες γλωσσες: Αγγλικά –Ρουµάνικα 

2. Χρήση υπολογιστή µε MicrosoftWindows, και Office (Word, 

PowerPoint, Exel) 
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E, Pessach I, Papalexis P, Kodonaki A, Athanasiou N, Pouliakis A, Baka 

S. 

Biomed Rep. 2019 Apr;10(4):231-237. doi: 10.3892/br.2019.1194. Epub 

2019 Feb 15. 

2 Prevalence of vaginitis in different age groups among females in Greece. 

Sianou A, Galyfos G, Moragianni D , Baka S. 

J Obstet Gynaecol. 2017 Aug;37(6):790-794. doi: 

10.1080/01443615.2017.1308322. Epub 2017 May 4. 

3. The role of microRNAs in the pathogenesis of endometrial cancer: a 

systematic review. 

Sianou A, Galyfos G, Moragianni D , Andromidas P, Kaparos G, Baka S, 

Kouskouni E. 

Arch Gynecol Obstet. 2015 Aug;292(2):271-82. doi: 10.1007/s00404-015-

3660-y. Epub 2015 Feb 20. Review. 
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PAPER-ORIGINAL ARTICLE 

Genital tract infection and associated factors affe ct the reproductive 

outcome in fertile females and females undergoing i n vitro fertilization 

Dimitra Moragianni George Dryllis Panagiotis Andromidas Rachil Kapeta-Korkouli 

Evangelia Kouskouni Ilias Pessach Petros Papalexis Antigoni Kodonaki Nikolaos 

Athanasiou Avraham Pouliakis Stavroula Baka 

Biomed Rep. 2019 Apr;10(4):231-237.doi:10.3892/br.2019.1194. Epub 2019 Feb 15. 

 
Abstract 

Assisted reproductive techniques including in vitro fertilization (IVF) are 
being used increasingly worldwide and screening for genital tract infections 
(GTIs) is recommended prior to treatment as their presence may affect the 
success rate of IVF. The current study aimed to assess the possible 
associations between GTI-associated factors and reproductive outcome in a 
group of reproductive age fertile females and infertile females receiving IVF. A 
total of 111 infertile women enrolled in an IVF programme (Group A) and 104 
fertile women (mothers of at least one child; Group B) underwent 
microbiological screening of vaginal and cervical samples. All samples were 
cultured using different protocols for aerobic pathogens, bacterial vaginosis 
(BV), Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis, Chlamydia trachomatis 
and human papilloma virus (HPV). Although each group were comparable in 
age, more infertile women were >30 years (P=0.0064), had a higher education 
level (P=0.0001) and were smokers (P=0.007). Only BV (P=0.0013) was more 
prevalent in Group A. Of the 111 infertile females who were scheduled for IVF, 
32 females had a successful pregnancy (Group C) and 79 females exhibited 
IVF failure (Group D). Tubal factor (P=0.012), estradiol-2 (E2) levels <2,500 
pg/ml (P=0.0009) and Mycoplasma infection (P=0.003) were identified to be 
the strongest predictors of IVF failure. The current study determined certain 
GTI-associated factors that may contribute to infertility in Greek females of 
reproductive age as well as other risk factors associated with failure in 
patients undergoing IVF. Further studies are required to confirm this 
conclusion. 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 Οι λοιµώξεις του γεννητικού συστήµατος είναι συχνές σε γυναίκες 

αναπαραγωγικής ηλικίας. Οι καλλιέργειες δειγµάτων του γεννητικού 

συστήµατος αποτελούν σηµαντικές εξετάσεις για τον έλεγχο διαφόρων 

µικροοργανισµών που συνδέονται τόσο µε την υπογονιµότητα, όσο και µε 

λοιµώξεις καθ’όλη τη διάρκεια της εγκυµοσύνης και κατά την περιγεννητική 

περίοδο, οι οποίες έχουν σαν επακόλουθο την προσβολή της µητέρας άλλα 

κυρίως του εµβρύου ή του νεογνού. 

 Τα τελευταία στοιχεία της Ελληνικής Στατιστικής Υπηρεσίας, µετά την 

τελευταία απογραφή, είναι ιδιαίτερα ανησυχητικά. Για το 2011, ο αριθµός των 

γεννήσεων ήταν µικρότερος από τους θανάτους (106.777 γεννήσεις και 

110.729 θάνατοι). Ο «δείκτης γονιµότητας» είναι ο αριθµός των παιδιών που 

γεννά µια γυναίκα κατά την διάρκεια της ζωής της. Για να είναι οµαλή η 

αναπαραγωγή του ανθρώπινου είδους, ο «δείκτης γονιµότητας» πρέπει να 

είναι >2,1. Στην Ελλάδα ο «δείκτης γονιµότητας» είναι 1,39 στο γενικό 

πληθυσµό και <1 για τις Ελληνίδες, κατατάσσοντας την Ελλάδα στην 199η 

θέση επί 220 χωρών. Επίσης, είναι ήδη γνωστό ότι περίπου 10–15% των 

ζευγαριών αντιµετωπίζουν προβλήµατα υπογονιµότητας. Τέλος, 

παρατηρήθηκε αύξηση του ποσοστού των παλίνδροµων κυήσεων από 2% 

στο 4% τα τελευταία δύο χρόνια, και αυτά τα δεδοµένα πρέπει να µελετηθούν 

και να διαλευκανθούν καθώς πολλές από αυτές τις περιπτώσεις ενδέχεται να 

οφείλονται σε λοιµώξεις του γεννητικού συστήµατος της γυναίκας. 

 Οι λοιµώξεις έχουν ένα ευρύ φάσµα επιδράσεων στην αναπαραγωγή. 

Οι συνέπειες κάποιων λοιµώξεων είναι δυνατόν να εκδηλωθούν µετά από 

µήνες ή και χρόνια και είναι δυνατόν να διακόψουν την αναπαραγωγή σχεδόν 

σε οποιοδήποτε στάδιο, ξεκινώντας µε την ανάπτυξη και τη βιωσιµότητα των 

γαµετών, την εµβρυογένεση και την ανάπτυξη του εµβρύου, µέχρι την τελική 

επιβίωση του νεογέννητου. Οι διάφορες λοιµώξεις και κυρίως τα Σεξουαλικώς 

Μεταδιδόµενα Νοσήµατα (ΣΜΝ) απασχολούν ιδιαιτέρως τους επαγγελµατίες 

υγείας ανά τον κόσµο, καθώς πολλά από αυτά µπορούν εύκολα να 

προληφθούν ή να θεραπευθούν. Ωστόσο, πολλές από αυτές αποτελούν την 

κύρια αιτία αναστρέψιµης υπογονιµότητας. Αυτές οι λοιµώξεις µπορεί να 
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οφείλονται σε βακτήρια, ιούς και παράσιτα. Είναι απαραίτητη η ενηµέρωση 

του πληθυσµού σχετικά µε τους τρόπους µετάδοσης όλων αυτών των 

παθογόνων καθώς και για την ανάγκη προληπτικού ελέγχου µε στόχο την 

επίτευξη µείωσης του επιπολασµού των ΣΜΝ και των επιπτώσεών τους στην 

γονιµότητα. Αυτές οι λοιµώξεις πρέπει να διαγνωσθούν έγκαιρα καθώς 

αποτελούν ένα σοβαρό ιατρικό και κοινωνικό πρόβληµα, έτσι ώστε να 

υπάρχει αρκετός χρόνος για κατάλληλη συµβουλευτική αντιµετώπιση και 

θεραπευτική παρέµβαση. 
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ΠΕΡΙΕΧΟΜΕΝΑ 
 ΚΕΦΑΛΑΙΟ Ι : Γενικό Μέρος 
 1 Το γυναικείο γεννητικό σύστηµα σελ. 14 
 2 Υπογονιµότητα σελ. 15 
 3 Εξωσωµατική Γονιµοποίηση (In Vitro Fertilization-IVF) σελ. 16 
 4 Φυσιολογική χλωρίδα σελ. 21 
 5 Σεξουαλικώς µεταδιδόµενα νοσήµατα σελ. 24 
 6 Μη ειδική κολπίτιδα σελ. 28 
 7 Mycoplasma hominis – Ureaplasma urealyticum σελ. 31 
 8 Chlamydia trachomatis σελ. 38 
 9 Neisseria gonorrhoeae σελ. 41 
 10 Σύφιλη  σελ. 48 
 11 Μυκητιασική αιδιοκολπίτιδα (καντιτίαση) σελ. 53 
 12 Τριχοµονάδωση σελ. 55 
 13 Toxoplasma gondii σελ. 57 
 14 HPV σελ. 61 
 15 Ηπατίτιδα Β σελ. 68 
 16 Ηπατίτιδα C σελ. 71 
 17 Iός της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας (Human 
Immunodeficiency Virus – HIV) 

σελ. 74 

 18 CMV σελ. 79 
 19 Ερυθρά σελ. 85 
 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΙΙ : Ειδικό Μερος – Οµάδες µελέτης & Μέθοδοι 
 1 Οµάδες µελέτης σελ. 90 
 2 Επαγωγή της ωορρηξίας και της γονιµοποίησης σελ. 91 
 3 Χαρακτηριστικά ασθενών σελ. 92 
 4 Εξέταση κολπικών επιχρισµάτων σελ. 93 
 5 Τεχνική χρώσης κατά Gram σελ. 94 
 6 ∆ιάγνωση Βακτηριακής Κολπίτιδας  σελ. 95 
 7 ∆ιάγνωση αερόβιας κολπίτιδα (AV) σελ. 96 
 8 Ανίχνευση Ureaplasma urealyticum spp και Mycoplasma hominis σελ. 96 
 9 Ανίχνευση HPV, CMV , Toxoplasma gondii, ερυθράς, ΗIV, ΗΒV, 

HCV ηπατίτιδας B και του ιού της ηπατίτιδας C (HCV) 

σελ. 99 

  ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΙΙ : Ειδικό Μερος - Αποτελέσµατα 
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1 Στατιστική ανάλυση σελ. 102 
 2 Χαρακτηριστικά των οµάδων µελέτης σελ. 103 
 3 Έκβαση της κύησης σελ. 106 
 4 Πολυπαραγοντική ανάλυση σελ. 109 
 ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΙΙ : Ειδικό Μερος -  Συζήτηση   
 1 Συζήτηση σελ. 112 
 ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΙΙΙ : ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ  σελ. 116 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ Ι 
 

ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



14 
 

 
 
1. Το γυναικείο γεννητικό σύστηµα 
 

Το γεννητικό σύστηµα της γυναίκας αποτελείται από τα έξω και τα έσω 

γεννητικά όργανα. Τα έξω γεννητικά όργανα αποτελούνται από το εφήβαιο και 

το αιδοίο. Το αιδοίο αποτελείται από τα µεγάλα και µικρά χείλη, την 

κλειτορίδα, το στόµιο της ουρήθρας, τον παρθενικό υµένα, τον πρόδοµο του 

κολεού, τους βολβούς του προδόµου, τους βαρθολίνειους αδένες και τους 

παραουρηθραίους αδένες. Τα έσω γεννητικά όργανα της γυναίκας βρίσκονται 

µέσα στην ελάσσονα πύελο, µεταξύ ουροδόχου κύστεως και εντέρου και 

πάνω από το ουρογεννητικό τρίγωνο. Τα όργανα αυτά είναι ο κόλπος, η 

µήτρα, οι σάλπιγγες και οι ωοθήκες (εικόνα 1). Οι σάλπιγγες και οι ωοθήκες, 

µαζί µε το επωοθήκιο και το παραωοθήκιο, αποτελούν τα εξαρτήµατα της 

µήτρας. Όριο µεταξύ του έξω και του έσω γεννητικού συστήµατος αποτελεί ο 

παρθενικός υµένας. [Agur 1999, Gray 2000, Shapiro 2001]  

 
Εικόνα 1. Έσω – έξω γυναικείο γεννητικό σύστηµα 
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2. Υπογονιµότητα 

Η υπογονιµότητα έχει αναγνωρισθεί από την Παγκόσµιος Οργανισµός 

Υγείας (WHO) ως ένα παγκόσµιο πρόβληµα δηµόσιας υγείας µε σηµαντικές  

δηµογραφικές και κοινωνικές επιπτώσεις (Vayena et al. 2002), αφορά 

τουλάχιστον το 15% περίπου των ζευγαριών αναπαραγωγικής ηλικίας (Boivin 

et al. 2007; Schmidt and Munster 1995). Ως υπογονιµότητα ορίζεται η 

αποτυχία επίτευξης εγκυµοσύνης µετά από σεξουαλικές επαφές άνευ 

προφυλάξεων για χρονικό διάστηµα τουλάχιστον 12 µηνών (Gnoth et al. 

2005; Zegers-Hochschild et al. 2009). ∆ιακρίνεται σε πρωτοπαθή όταν δεν 

έχει επιτευχθεί ποτέ κύηση όσον αφορά το συγκεκριµένο ζευγάρι και σε 

δευτεροπαθή όταν έχει προηγηθεί κύηση του ζευγαριού, ανεξάρτητα µε το 

αποτέλεσµά της.  

Η υπογονιµότητα αφορά και τους δύο συντρόφους, αφού οι αιτίες της 

µπορεί να προέρχονται τόσο από τη γυναίκα όσο και από τον άνδρα. Τις 

κυριότερες αιτίες γυναικείας υπογονιµότητας συνιστούν συνήθως η 

προχωρηµένη ηλικία της γυναίκας, η έλλειψη διαβατότητας των σαλπίγγων, οι 

διαταραχές της ανωοθυλακιορρηξίας, οι φλεγµονές του γεννητικού 

συστήµατος, οι ορµονικές διαταραχές, η ενδοµητρίωση. Η ανδρική 

υπογονιµότητα οφείλεται κυρίως σε διαταραχές του σπέρµατος µε 

σηµαντικότερες την ολιγοσπερµία, τη χαµηλή κινητικότητα των 

σπερµατοζωαρίων ή την κακής ποιότητας µορφολογία τους (Gurunath et al. 

2011). Επίσης δύναται ένα ζευγάρι να πάσχει από ανεξήγητη υπογονιµότητα, 

όταν υπάρχει αδυναµία σύλληψης µετά από ένα χρόνο προσπάθειας και όταν 

οι συνήθεις εξετάσεις διερεύνησης δεν αναδεικνύουν κάποια ανωµαλία. Στην 

κατηγορία αυτή υπολογίζεται ότι ανήκει το 10-25% των ζευγαριών (Hull et al. 

1985).  

Για την αντιµετώπιση αυτού του προβλήµατος, τα υπογόνιµα ζευγάρια 

υποβάλλονται σε τεχνικές της υποβοηθούµενης αναπαραγωγής, ενός τοµέα 

της ιατρικής επιστήµης που ασχολείται µε τη διάγνωση και την καθοριστική 

θεραπευτική αντιµετώπιση της ανθρώπινης υπογονιµότητας.  
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3. Εξωσωµατική Γονιµοποίηση (In Vitro Fertilization-IVF)  

 

Η εξωσωµατική ή in vitro γονιµοποίηση αφορά την πραγµατοποίηση 

εξωσωµατικής γονιµοποίησης (γονιµοποίηση στο εργαστήριο) και 

πραγµατοποιείται αρχικά µε τη συλλογή των γαµετών του ζεύγους και την 

τελική µεταφορά του εµβρύου στη µήτρα ύστερα από ένα αρχικό στάδιο 

ανάπτυξης στο εργαστήριο. Οι συνήθεις λόγοι για τους οποίους ένα ζεύγος θα 

επιλέξει εξωσωµατική γονιµοποίηση είναι η ανεξήγητη υπογονιµότητα, 

κληρονοµούµενη γενετική νόσος, απουσία µήτρας (παρένθετη µητέρα), 

αποτυχία άλλων µεθόδων (πχ. σπερµατέγχυση), ενδοµητρίωση, ανδρική 

υπογονιµότητα, παράγοντες που αφορούν γυναικολογική φυσιολογία (πχ. 

σάλπιγγες, ωοθήκες).  

Στην επίτευξη κύησης στην IVF συµβάλλουν πολλοί καθοριστικοί 

παράγοντες, όπως το αίτιο της υπογονιµότητας, η ηλικία της γυναίκας, η 

πολλαπλή διέγερση των ωοθηκών καθώς και η απάντηση των ωοθηκών σε 

αυτήν (καλή ή πτωχή απάντηση). Η ποιότητα της εργαστηριακής υποστήριξης 

επίσης φαίνεται ότι παίζει σηµαντικότατο ρόλο (είδος καλλιεργητικού υλικού, 

συνθήκες κλπ.). Σηµαντικότατα στοιχεία της επιτυχίας των προσπαθειών 

υποβοηθούµενης αναπαραγωγής αποτελούν η ποιότητα των εξετάσεων που 

θα λάβουν χώρα προ της θεραπείας καθώς και τα προτεινόµενα θεραπευτικά 

πρωτόκολλα. Τα κύρια στάδια της εξωσωµατικής γονιµοποίησης είναι (1) η 

ωοθηκική διέγερση, (2) η ανάκτηση των ωαρίων , (3) η in vitro γονιµοποίηση 

του ωαρίου, και τελικά (3) η µεταφορά των εµβρύων. 

 

Στάδια Εξωσωµατικής Γονιµοποίησης 

Ωοθηκική ∆ιέγερση 

Στην πρώτη φάση του κύκλου IVF χορηγείται στον ασθενή, κατάλληλη 

δόση συγκεκριµένων ορµονών προκειµένου να διεγερθεί η παραγωγή και 

ωρίµανση των ωαρίων και να κατασταλεί η έκκριση της ωχρινοποιητικής 

ορµόνης (LH) µέσω της απευαισθητοποίησης της υπόφυσης. Απουσία αυτής 

της ορµονικής αγωγής οι ωοθήκες παράγουν συνήθως ένα ώριµο ωάριο ανά 

µήνα. Σκοπός της ωοθηκικής διέγερσης είναι η απόκτηση ικανοποιητικού 

αριθµού ώριµων ωαρίων, αυξάνοντας τις πιθανότητες απόκτησης εµβρύων. 
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Αυτό επιτυγχάνεται µε την ταυτόχρονη ωρίµανση πολλών ωοθυλακίων µέσω 

της διέγερσης που ουσιαστικά αποτρέπει την ατρησία των ωοθυλάκιων της 

εκάστοτε ωοθυλακικής σειράς. Συνήθως, τα πρωτόκολλα διέγερσης IVF 

συνδυάζουν τη χορήγηση γοναδοτροπινών µε αγωνιστές/ανταγωνιστές GnRH 

προς αποφυγή της πρώιµης ωοθυλακιορρηξίας (πιθανότητα 20-30%) 

(Olivennes et al. 2006). 

Τα θεραπευτικά σχήµατα ή πρωτόκολλα διέγερσης ωοθηκών στα 

οποία χρησιµοποιούνται οι GnRH αγωνιστές είναι : α) επίµηκυσµένο 

(χορήγηση από το µέσο της εκκριτικής φάσης του προηγούµενου κύκλου), β) 

το βραχύ (χορήγηση την πρώτη ή δεύτερη ηµέρα του κύκλου) και γ) το 

υπερβραχύ πρωτόκολλο (χορήγηση την πρώτη ή δεύτερη ηµέρα του κύκλου 

και διακοπή µετά την πάροδο της αγωνιστικής δράσης) [Depalo 2012] και 

απεικονίζονται στην εικόνα 2.   

 
Εικόνα 2. Θεραπευτικά πρωτόκολλα Σχηµατική αναπαράσταση των θεραπευτικών 

επεµβάσεων κατά την ωοθηκική διέγερση. α) Επιµηκυσµένο πρωτόκολλο µε χρήση αγωνιστή 

GnRH, β) Βραχύ πρωτόκολλο µε χρήση ανταγωνιστή GnRH. Στο (α) η υπόφυση 

µειορρυθµίζεται και απευαισθητοποιείται µε χορήγηση αγωνιστή GnRH και ακολουθεί 

καθηµερινή ωοθηκική διέγερση µε FSH. Στο (β) το πρωτόκολλο ξεκινά µε ωοθηκική διέγερση 

στην πρώιµη ωοθυλακική φάση και περιλαµβάνει χορήγηση του ανταγωνιστή GnRH σε 

περίπτωση πρόωρης έξαρσης LH. Και στα δύο πρωτόκολλα, η ανθρώπινη χοριακή 
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γοναδοτροπίνη (hCG) χορηγείται προκειµένου να επάγει την τελική ωρίµανση των 

ωοκυττάρων . 

Ανάκτηση Ωαρίων 

Η ωοληψία πραγµατοποιείται περίπου 34 µε 36 ώρες µετά τη 

χορήγηση της hCG. Τη µέρα της ωοληψίας πραγµατοποιείται και η συλλογή 

σπέρµατος (µε αυνανισµό) καθώς και η προετοιµασία αυτού, ώστε να 

πραγµατοποιηθεί η επαφή των γαµετών (Sakkas 2013). Η ωοληψία 

πραγµατοποιείται υπό διακολπικό υπερηχογραφικό έλεγχο (Εικόνα 3). σε 

πλήρως αποστειρωµένο χειρουργικό περιβάλλον και ο επιµελής καθαρισµός 

του τραχήλου µειώνουν στο ελάχιστο τον κίνδυνο περιτοναϊκής µόλυνσης που 

µπορεί να οδηγήσει σε περιτονίτιδα. Η αιµορραγία στο σηµείο του τραχήλου 

όπου πραγµατοποιείται η λήψη των ωαρίων σπανίως χρειάζεται συρραφή 

(Olivennes et al. 2006). 

 
Εικόνα 3. ∆ιαδικασία ανάκτησης ωαρίων από την ωοθήκη  

 

In Vitro Γονιµοποίηση ωαρίων 

Η διαδικασία της εξωσωµατικής γονιµοποίησης απαιτεί υψηλή 

ποιότητα χειρισµών σε κάθε στάδιο προκειµένου να επιτευχθεί το 

προσδόκιµο, δηλαδή η κύηση ζώντος νεογνού. Ο χρόνος in vitro 

γονιµοποίησης των ωαρίων ποικίλει ανάµεσα σε 2-3 ηµέρες, στις συνήθεις 

περιπτώσεις, εως και 6 ηµέρες, σε περιπτώσεις παρατεταµένων καλλιεργειών 
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και η in vitro εξέλιξη του γονιµοποιηµένου ωαρίου φτάνει µέχρι το στάδιο της 

βλαστοκύστης (Olivennes et al. 2006). Η διαδικασία περιλαµβάνει τη λήψη 

ωαρίων ύστερα από παρακέντηση των ωοθηκών (ηµέρα 0) και τοποθέτησή 

τους µαζί µε τα επιλεγµένα σπερµατοζωάρια του συντρόφου Είναι λογικό ότι η 

διατήρηση σταθερών και ελεγχόµενων συνθηκών επώασης των γαµετών είναι 

εξαιρετικά σηµαντική και αυτό το τεχνητό µικροπεριβάλλον θα πρέπει να 

προσοµοιάζει όσο το δυνατόν τις φυσικές, in vivo, συνθήκες (Εικόνα 4).  

Εικόνα 4. ∆ιαδικασία ενδοκυτταρικής έγχυσης σπερµατοζωαρίων και 
IVF 
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Μεταφορά εµβρύων  

Ο αριθµός των µεταφερόµενων εµβρύων αντιστοιχεί σε έναν αριθµό 

που επιτρέπει ένα επιθυµητό ποσοστό εγκυµοσύνης, µε τη µικρότερη δυνατή 

πιθανότητα πολλαπλής κύησης. Οι κύριοι παράγοντες που φαίνεται να 

επηρεάζουν το ποσοστό των πολλαπλών κυήσεων είναι η ηλικία της 

ασθενούς, το ποσοστό γονιµοποίησης και η ποιότητα των εµβρύων. Σε κάθε 

µεταφορά πρέπει να λαµβάνονται αυτοί οι παράγοντες υπόψη. Πρακτικά, 

συνήθως µεταφέρονται 3 έµβρυα, εκτός εάν η γυναίκα είναι άνω των 40 ετών, 

οπότε επιτρέπεται η µεταφορά έως και 4 εµβρύων, λαµβάνοντας υπόψη τη 

µικρή πιθανότητα για πολλαπλή κύηση. Η εµβρυοµεταφορά λαµβάνει χώρα τη 

2η ή την 3η µέρα µετά την ωοληψία χωρίς να έχει παρατηρηθεί διαφορά στα 

ποσοστά εµφύτευσης (Εικόνα 5). Σε συγκεκριµένες µόνο 34 περιπτώσεις, η 

καλλιέργεια των εµβρύων µπορεί να παραταθεί έως και την 5η ή 6η ηµέρα, µε 

σκοπό να φτάσουν τα έµβρυα στο στάδιο της βλαστοκύστης (Olivennes et al. 

2006).  
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Εικόνα 5. ∆ιαδικασία µεταφοράς εµβρύου 
 

 

Κατάψυξη  

Η δυνατότητα κατάψυξης των εµβρύων προτάθηκε πρώτη φορά το 1983, διότι 

αποδείχθηκε ότι τα έµβρυα που είχαν διατηρηθεί σε περιβάλλον υγρού 

αζώτου (-196ºC) διατηρούσαν τη δυνατότητα περαιτέρω εξέλιξης. Η 

διαδικασία της κατάψυξης ως µέθοδος συντήρησης εµβρύων/ωαρίων 

χρησιµοποιείται όλο και πιο συχνά (Andersen et al. 2012; Wallace 2011). 

Ωστόσο, πρέπει να επισηµανθεί ότι δεν µπορούν να ανταπεξέλθουν όλα τα 

έµβρυα στις συνθήκες κατάψυξης/απόψυξης. Καταψύχοντας τα καλής 

ποιότητας έµβρυα, περίπου το 80% επιβιώνουν της διαδικασίας 

κατάψυξης/απόψυξης.  

 

4. Φυσιολογική χλωρίδα  

 

O κόλπος της γυναίκας αναπαραγωγικής ηλικίας είναι φυσιολογικά 

αποικισµένος µε αερόβια και αναερόβια µικρόβια, τα οποία αποτελούν τη 

φυσιολογική µικροβιακή κολπική χλωρίδα. Ως φυσιολογική µικροβιακή 

κολπική χλωρίδα ονοµάζουµε το σύνολο των µικροοργανισµών που 

αποικίζουν τον κόλπο, το κατώτερο τµήµα του τραχήλου της µήτρας και τα 

εξωτερικά γεννητικά όργανα της γυναίκας χωρίς να προκαλέσουν νόσο. Το 

υπόλοιπο γεννητικό σύστηµα είναι στείρο µικροβίων [Witkin et al, 2007]. Η 

φυσιολογική µικροβιακή κολπική χλωρίδα βρίσκεται σε δυναµική ισορροπία 

και διαφέρει από τη γέννηση ως την εµµηνόπαυση.  Ο αποικισµός του 

κολπικού επιθηλίου από τους γαλακτοβάκιλλους δεν επιτρέπει την 

εγκατάσταση άλλων µικροβίων στην περιοχή. Κάτω από την επίδραση των 

οιστρογόνων µεταβολίζουν τη γλυκόζη σε γαλακτικό οξύ στα επιθηλιακά 

κύτταρα [Muzny et al 2016]. Η διαδικασία αυτή έχει ως αποτέλεσµα τη 

δηµιουργία ενός όξινου περιβάλλοντος στον κόλπο, το pH του οποίου 

κυµαίνεται κάτω από φυσιολογικές συνθήκες µεταξύ 3,8 και 4,5. Το όξινο αυτό 

περιβάλλον συµβάλλει στην αποτελεσµατική προστασία του κόλπου από 

µολύνσεις, καθ' ότι ο µεγαλύτερος αριθµός των παθογόνων βακτηρίων δεν 

επιβιώνει κάτω απ' αυτές τις συνθήκες. Το όξινο όµως αυτό περιβάλλον 



22 
 

προστατεύει τον κόλπο µόνο από βακτηριακές λοιµώξεις όχι όµως και από 

ορισµένες µυκητιασικές ή ιογενείς λοιµώξεις. ∆ιαταραχές στη φυσιολογική 

µικροβιακή κολπική χλωρίδα, µπορεί να οδηγήσουν στην εµφάνιση 

βακτηριακής κολπίτιδας. Στους πίνακες που ακολουθούν, αναφέρονται τα 

αερόβια (Πινακας1) και τα αναερόβια (Πίνακας 2) µικρόβια της φυσιολογικής 

χλωρίδας του κόλπου στις διάφορες ηλικίες.  

 
  

ΗΛΙΚΙΕΣ 
ΜΙΚΡΟΒΙΑ 

α β γ δ 

Gram (+) κόκκοι     

Κοαγκουλάση-αρνητικοί σταφυλόκοκκοι 84 41-60 40 36 

Staphylococcus aureus 4 1-5 3 6 

Στρεπτόκοκκοι οµάδας D 8 15-27 24  

Στρεπτόκοκκος οµάδας Β 12 5-20 13 44 

Στρεπτόκοκκοι άλλων οµάδων  40 25-54 3-37  

Gram (+) βακτηρίδια     

Lactobacillus spp 40 45-90 97 52 

Corynebacterium spp 80 31-60 26 12 

Gardnerella vagianalis 12 20-58  4 

Gram (–) βακτηρίδια     

Escherichia coli 16 9-24 3 28 

Klebsiella spp 8  3 2 

Pseudomonas spp 8    

Μύκητες 28 12 16 8 

Πίνακας 1. Συχνότητα αποµόνωσης (%) των αερόβιων µικροβίων της 
χλωρίδας του κόλπου στις διάφορες ηλικίες 
α: κορίτσια, β: γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας, γ: έγκυες, δ: µετά την 
εµµηνόπαυση. Όπου δεν αναφέρονται ποσοστά δεν υπαρχουν στοιχεία 
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ΗΛΙΚΙΕΣ 
ΜΙΚΡΟΒΙΑ 

α β γ δ 

Gram (+) κόκκοι     

Peptostreptococcus prevoti 60 25-27 36  

Peptostreptococcus asaccharolyticus 24 10-29 42  

Peptostreptococcus magnus 4 23 42  

Peptostreptococcus anaerobius 56 14-32 16  

Peptostreptococcus productus 8 8   

Peptostreptococcus micros  4-10 3  

Gram (+) βακτηρίδια     

Eubacterium spp 32 4-36 5 4 

Propionibacterium spp 4 5-14 13  

Bifidobacterium spp 8 5-15 0 0 

Clostridium spp 48 5-18 0 6 

Lactobacilus spp 4 43-60 10 12 

Gram (–) βακτηρίδια     

Prevotella melaninogenica 20 15-36 8  

Prevotella oralis 8 18 0  

Prevotella bivia  34-40   

Prevotella disiens  15-16  38 

Bacteroides ureolyticus   21  

Bacteroides fragilis 24 5-13 3  

Bacteroides capillosus  4-5   

Άλλα είδη Bacteroides 44  16  

Fusobacterium spp 4 10-23 0 10 

Gram (–) κόκκοι     

Veillonella spp  9-22  16 

Πίνακας 2. Συχνότητα αποµόνωσης (%) των αναερόβιων µικροβίων  
της χλωρίδας του κόλπου στις διάφορες ηλικίες 
α: κορίτσια, β: γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας, γ: έγκυες, δ: µετά την 
εµµηνόπαυση. 
Όπου δεν αναφέρονται ποσοστά δεν υπαρχουν στοιχεία 
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5. Σεξουαλικώς µεταδιδόµενα νοσήµατα  

 

Σεξουαλικώς µεταδιδόµενα νοσήµατα είναι οι  ασθένειες ή λοιµώξεις οι 

οποίες µεταδίδονται κυρίως µέσω της σεξουαλικής επαφής. Αποτελούν µείζον 

πρόβληµα δηµόσιας υγείας παγκοσµίως, επηρεάζοντας την ποιότητα ζωής 

και προκαλώντας σοβαρή νοσηρότητα και θνησιµότητα. Τα σεξουαλικώς 

µεταδιδόµενα νοσήµατα µεταδίδονται µέσα από τα σωµατικα υγρά όπως αίµα, 

σπέρµα και τα κολπικά υγρά [Fuchs 2014]. Τα κυριότερα συµπτώµατα είναι η 

ασυνήθιστη έκκριση υγρών από τον κόλπο και το πέος, κνησµό, εξανθήµατα 

και πληγές στην περιοχή των γεννητικών οργάνων, πόνος κατά την επαφή, 

καύσος κατά την ούρηση, αιµορραγία [Wagenlehner 2016]. Σηµαντικό είναι 

επίσης το γεγονός ότι σε ένα άτοµο µπορεί συνυπάρχουν 2 ή 3 σεξουαλικά 

µεταδιδόµενα νοσήµατα ταυτόχρονα [Diez 2011]. Η πρόληψη και ο έλεγχος 

των ΣΜΝ αποτελεί αναπόσπαστο στοιχείο των ολοκληρωµένων υπηρεσιών 

σεξουαλικής και αναπαραγωγικής υγείας που απαιτούνται για τη διασφάλιση 

υγιούς ζωής και προαγωγή της ευηµερίας για όλους σε όλες τις ηλικίες. Τα 

σεξουαλικώς µεταδιδόµενα νοσήµατα ταξινοµούνται σε οµάδες ανάλογα µε 

τον αιτιολογικό παράγοντα που προκαλεί τη λοίµωξη. Έτσι διακρίνονται σε 

βακτηριακές, ιογενείς, πρωτοζωϊκές, µηκυτισιακές και παρασιτιτικές. Οι 

πίνακες 3α και 3β, περιλαµβάνουν τους κυριότερους σεξουαλικά 

µεταδιδόµενους παθογόνους µικροοργανισµούς µε τις αντίστοιχες λοιµώξεις 

που προκαλούν. 
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Πίνακας 3α : Σεξουαλικώς μεταδιδόμενα βακτήρια και λοιμώξεις που προκαλούν 
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Πίνακας 3β : Σεξουαλικώς μεταδιδόμενοι ιοί, πρωτόζωα, μύκητες και παράσιτα και λοιμώξεις που 

προκαλούν 
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Οι λοιµώξεις του γεννητικού συστήµατος είναι συχνές σε γυναίκες 

αναπαραγωγικής ηλικίας, και η επίπτωση των λοιµώξεων ιδιαίτερα αυτών που 

οφείλονται σε σεξουαλικώς µεταδιδόµενα παθογόνα έχει αυξηθεί κατακόρυφα 

παγκοσµίως τις τελευταίες δεκαετίες [Newman 2015]. Η παρουσία λοίµωξης 

από τέτοιους µικροοργανισµούς, έχει συνδεθεί ακόµα και µε υπογονιµότητα, 

βάσει πολλών επιδηµιολογικών και κλινικών µελετών [Szreter 2019,Tsevat 

2017] . Οι καλλιέργειες δειγµάτων του γεννητικού συστήµατος, ορολογικές ή 

ακόµη και µοριακές εξετάσεις, αποτελούν σηµαντικές και επιβεβληµένες 

εργαστηριακές διαδικασίες, για τον έλεγχο διαφόρων µικροοργανισµών, τόσο 

στα πλαίσια προγεννητικού ελέγχου, αλλά και καθ’όλη τη διάρκεια της 

κυοφορίας.  Υπάρχει πληθώρα πληροφοριών σχετικά µε λοιµώξεις που 

αφορούν τόσο το γεννητικό σύστηµα όσο και άλλες εντοπίσεις, οι οποίες 

σχετίζονται µε υπογονιµότητα. Αυτές οι λοιµώξεις πρέπει να διαγνωσθούν 

έγκαιρα ώστε να υπάρχει αρκετός χρόνος για κατάλληλη συµβουλευτική 

αντιµετώπιση και πιθανή θεραπευτική παρέµβαση.  

Στα πλαίσια της παρούσας µελέτης εξετάσαµε την επίπτωση στην 

αναπαραγωγική διαδικασία γόνιµων αλλά και υπογόνιµων γυναικών 

αναπαραγωγικής ηλικίας, παθογόνων όπως Chlamydia trachomatis, 

Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyiticum, HIV, HPV, HBV, HCV, CMV, 

Rubella, Toxoplasma gondii, Neisseria gonorheae, Trichomonas, όπως 

επίσης και τη διάγνωση µη ειδικής κολπίτιδας, µυκητησιακής κολπίτιδας και 

αερόβιας κολπίτιδας.  
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6. Μη ειδική κολπίτιδα 

 

Μη ειδική κολπίτιδα ή βακτηριδιακή κολπίτιδα είναι κατά τα φαινόµενα 

πολυµικροβιακή λοίµωξη,  στην οποία ορισµένοι οργανισµοί παίζουν κρίσιµο 

ρόλο, ειδικώς εάν υπεραναπτύσσονται σε βάρος των γαλακτοβακίλλων της 

φυσιολογικής χλωρίδας, προκαλώντας αύξηση του κολπικού pH πάνω από το 

4.5. Στα συµπώµατα της περιλαµβάνονται αυξηµένα και δύσοσµα κολπικά 

υγρά, καύσος, δυσπαρευνία, κνησµός. Οι Gardner και Dukes περιέγραψαν 

για πρώτη φορά τη βακτηριακή κολπίτιδα αναφέροντας ότι ο αιτιολογικός 

παράγοντας ήταν ο Haemophilus vaginalis, που µετονοµάστηκε αργότερα σε 

Gardnerella vaginalis. Οι συνηθέστεροι µικροοργανισµοί που ανευρίσκονται 

σε γυναίκες µε βακτηριδιακή κολπίτιδα είναι: 

1. Gardnerella vaginalis 

2. Mycoplasma  

3. Bacteroides 

4. Fusobacterium 

5. Peptostreptococcus 

 
∆ιάγνωση  

Για την διάγνωση σε συµπτωµατικές γυναίκες χρησιµοποιούνται τα 

κριτήρια Amsel (Amsel et al, 1983), Hay/Ison (Ison 2002) και Κριτήρια Nugent 

(Nugent 1991). 

  

Κριτήρια Amsel  

Σύµφωνα µε τα Κριτήρια Amsel χρειάζονται 3 από τα ακόλουθα 4: – 

λεπτό, γκριζόασπρο έκκριµα – pH του κόλπου >4,5 – οσµή «ψαρίλας» στο 

κολπικό έκκριµα µετά από προσθήκη διαλύµατος ΚΟΗ 10% λόγω της 

παραγωγής πτητικών αµινών (Whiff test). – παρουσία «clue cells» σε νωπό 

παρασκεύασµα (×400). 

 

 

 

 

Κριτήρια Nugent και Ison/Hay  
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Τα Κριτήρια Nugent και Ison/Hay εφαρµόζονται σε παρασκευάσµατα 

κολπικού εκκρίµατος χρωµατισµένα κατά Gram όπου, µε καταδυτικό φακό 

(×1000), καταγράφεται η παρουσία των γαλακτοβακίλλων, Gardnerella, 

Prevotella και Mobiluncus.  

Για τα Κριτήρια Nugent (Πίνακας 4), σύµφωνα µε τον αριθµό των 

γαλακτοβακίλλων, Gardnerella, Prevotella και Mobiluncus ανά οπτικό πεδίο, 

και αθροίζοντας τον αντίστοιχο βαθµό σε κάθε στήλη (αριθµός 

γαλακτοβακίλλων + αριθµός Gardnerella και Prevotella + αριθµός 

Mobiluncus), καταλήγουµε σε µία τελική βαθµολογία σύµφωνα µε την οποία 

γίνεται η αξιολόγηση του αποτελέσµατος και η οποία έχει ως εξής: – 0-3: 

φυσιολογικό – 4-6: ενδιάµεσο: πιθανή µη-ειδική κολπίτιδα, απαραίτητο να 

αξιολογηθεί µε κλινικά στοιχεία – > 6: παθολογικό: µη-ειδική κολπίτιδα.  

 

Αριθµός 

γαλακτοβακίλλων 
Bαθµός 

Αριθµός 

Gardnerella 

 +  

Prevotella 

Bαθµός 
Αριθµός 

Mobiluncus 
Βαθµός 

>30 0 >30 4 >30 4 

5-30 1 0 3 5-30 3 

2-4 2 5-30 2 2-4 2 

1-2 3 2-4 1 1-2 1 

0 4 1-2 0 0 0 

Πίνακας 4. Κριτήρια Nugent  

 

Σύµφωνα µε τα Κριτήρια Ison/Hay, τα παρασκευάσµατα ταξινοµούνται 

ως εξής: 

Grade I: φυσιολογικό (επικράτηση των γαλακτοβακίλλων) 

Grade II: ενδιάµεσο (µικτή ανάπτυξη γαλακτοβακίλλων µε άλλα είδη 

µικροβίων όπου είναι απαραίτητη η αξιολόγηση σύµφωνα µε τα κλινικά 

στοιχεία ή/και επανάληψη) 
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Grade III: παθολογικό, µη ειδική κολπίτιδα (απουσία ή ελάχιστοι 

γαλακτοβάκιλλοι µαζί µε αυξηµένο αριθµό G. vaginalis και άλλων ειδών 

µικροβίων) 

 

Θεραπευτική αγωγή  

 

       Γυναίκες µε βακτηριακή κολπίτιδα αντιµετωπίζονται µε την 

εναλακτική χορήγηση µετρονιδαζόλης  ή κλινδαµυκίνης.  
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7. Μυκόπλασµα 
 

Τα µυκοπλάσµατα (mycoplasma) είναι ανεξάρτητοι 

αυτοαναπαραγώµενα βακτήρια, στερούµενα τυπικού άκαµπτου κυτταρικού 

τοιχώµατος που περιέχει πεπτιδογλυκάνη (εικόνα 6). Αντί αυτού, τα κύτταρά 

τους συγκρατούνται µε τριστρωµατική «µονάδα µεµβράνης», την πλάσµα 

µεµβράνη,  δηλαδή έναν εσωτερικό κυτταροσκελετό που παρέχει 

πλαστικότητα και πολυµορφισµό στο σχήµα τους που κυµαίνεται από 

σφαιρικό εως νηµατοειδές εξαρτώµενο από το είδος του µυκοπλάσµατος, τις 

περιβαντολλογικές συνθήκες και το στάδιο διχοτόµησης κατά τον 

πολλασπλασιαµό τους (Razin 1996). 

 
Εικόνα 6 Tυπική μορφολογία Mycoplasma 

 

 Στα κλινικά δείγµατα µε χρώση Gram, «συµπεριφέρονται» ως Gram 

αρνητικά, µε συνέπεια η µικροσκοπική αναγνώρισή των να µην ειναι δυνατή 

(Greenhood 2012). Το κυτταρικό τους µέγεθος κυµαίνεται από 0,2µm – 0,3 

µm (παρόµοιο των µυξοµυκήτων), περιέχουν κυκλικό, διπλής έλικας DNA και 

µονόκλωνο RNA µεγέθους 0.58-2.20 Mb και περιεκτικότητας G+C που 

κυµαίνεται από 23-40 mol%. Ένα σπάνιο χαρακτηριστικό αρκετών 

µυκοπλασµάτων είναι η ανάγνωση του UGA κωδικονίου (κατά την µετάφραση 
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του γονιδίου) ως κωδικόνιο της τρυπτοφάνης, αντί για τερµατικό κωδικόνιο 

όπως ισχύει στον παγκόσµιο γενετικό κώδικα (Razin 1996).  

Οκτώ είδη µυκοπλασµάτων (M. fermentans, M. genitalium, M.hominis, 

M. penetrans, M. pneumoniae, M. primatum, M. salivarium, M. 

spermatophuilum) και Ureaplasma spp. έχουν αποµονωθεί από το 

ουρογεννητικό σύστηµα, µε τα M. hominis, U. urealyticum, U. parvum και Μ. 

genitalium να σχετίζονται αποδεδειγµένα µε λοίµωξη του ουρογεννητικού 

συστήµατος (Razin 1998). Το γένος Ureaplasma περιλαµβάνει 

µυκοπλασµατικούς οργανισµούς οι οποίου υδρολύουν την ουρία (Koneman 

2004). Μ. hominis και U. urealyticum  έχουν αποµονωθεί από το γεννητικό 

σύστηµα ασυµπτωµατικών ανδρών και γυναικών (Razin 1998). Τα ποσοστά 

αποικισµού του κόλπου στις γυναίκες µε Μ. hominis αναφέρεται εως 31% και 

U. urealyticum  από 8.5% εως 77.5% ενώ εξαρτάται από την ηλικία, την φυλή, 

τις ορµονες, την κοινωνική και οικονοµική κατάσταση, την χρήση 

αντισυλληπτικών, αλλά και την σεξουαλική δραστηριότητα των ασθενών, µε 

σηµαντικά µεγαλύτερη επικράτηση στο κατώτερο γεννητικό σύστηµα των 

σεξουαλικά δραστήριων γυναικών (Razin 1998, McCormack 1972).  

Ειδικότερα, ο αποικισµός από Ureaplasma είναι αυξηµένος στις έγκυες, 

όπου το ποσοστό αποικισµού κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης, µπορεί να 

φθάσει από 50% εως 70% (Taylor-Robinson 1999). Η παρουσία του έχει 

συσχετισθεί µε πρόωρο τοκετό, χαµηλού βάρους νεογνά, υπογονιµότητα, 

ενδοµητρίτιδα, φλεγµονώδη νόσο της πυέλου, χοριοαµνιονίτιδα, αυτόµατες 

αποβολε΄ς, πρόωρη ρήξη µεµβρανών, σιωπηρές λοιµώξεις αµνιακού υγρού, 

προεκλαµψία, χρόνια µη γονοκοκκική µη χλαµυδιακή ουρηθρίτιδα, χρόνια και 

οξεία προστατίτιδα και επιδιδυµίτιδα (Koneman’s atlas 6th Edition). Σε νεογνά 

από νοσούσες µητέρες, η παρουσία του U.urealyticum έχει συσχετισθεί µε 

χρόνια πνευµονική νόσο, επίµονη πνευµονική υπέρταση, βρογχοπνευµονική 

δυσπλασία, ενδοκοιλιακή αιµορραγία ΚΝΣ και συστηµατική λοίµωξη σε 

πρόωρα νεογνά (Koneman’s atlas 6th Edition). Σε κλινική µελέτη, περίπου 

40% των βρεφών που γεννήθηκαν από µητέρες µολυσµένες από 

U.urealyticum  είχαν µολυνθεί από τον µικροοργανισµό (Cassell 1993).  

Η παρουσία του M.hominis στο ουρογεννητικό σύστηµα της γυναίκας 

έχει συσχετισθεί µε ενδοµητρίτιδα, χοριοαµνιονίτιδα, πυελονεφρίτιδα, πρόωρη 

ρήξη µεµβρανών κατά την εγκυµοσύνη, αποβολή και ενδοµήτριο θάνατο του 
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εµβρύου, σηψαιµία µετά τον τοκετό, υπογονιµότητα, βακτηριακή κολπίτιδα (η 

οποία µε τη σειρά της σχετίζεται µε αποβολή του εµβρύου) (Koneman’s atlas 

6th Edition). Αποικισµός της αναπνευστικής οδού των βρεφών από M.hominis 

ή U.urealyticum έχει συσχετισθεί µε πνευµονία και µηνιγγίτιδα (Koneman’s 

atlas 6th Edition). Και οι δύο µικροοργανισµοί µπορούν να αποτελέσουν 

λοιµογόνους ευκαιριακούς παράγοντες σε ασθενείς µε υποκείµενες νόσους, 

όπως υπογαµασφαιριναιµία, νόσο του Hodgkin, ερυθηµατώδη λύκο, 

λευχαιµία, λέµφωµα, ρευµατοειδή αρθρίτιδα (Koneman’s atlas 6th Edition).  

 

Καλλιέργειες 

 

 Τα µυκοπλάσµατα είναι εξαιρετικά ευαίσθητα σε δυσµενείς 

περιβαλλοντικές συνθήκες, ιδιαίτερα στην ξηρασία και την θερµότητα. Τα 

δείγµατα θα πρέπει να επεξεργάζονται άµεσα µετά την λήψη αν είναι δυνατόν, 

χρησιµοποιώντας το κατάλληλο υλικό µεταφοράς και καλλιέργειας. Για 

συλλογή των δειγµάτων θα πρέπει να χρησιµοποιούνται στυλεοί µιας χρήσες, 

µε τολύπια από Dacron ή πολυεστέρα ή αλγινικό ασβέστιο και µε άξονες από 

αλουµίνιο ή πλαστικό, ενώ στυλεοί µε τολύπιο από βαµβάκι και ξύλινο άξονα 

θα πρέπει να αποφεύγονται λόγω πιθανόν ανασταλτικών ιδιοτήτων για την 

ανάπτυξη του µυκοπλάσµατος (173). Η λήψη θα πρέπει να γίνεται όταν ο 

ασθενής δεν έχει ουρήσει για τουλάχιστον δύο ώρες. Λήψη δείγµατος από 

ουρήθρα, χρησιµοποιείται πλαστικός κρίκος. Τα κατάλληλα δείγµατα που 

έχουν συλλεγεί σε υλικό µεταφοράς, εµβολιάζονται σε ζωµό και στερεό 

θρεπτικό υλικό. Οι ζωµοί µπορούν να επωαστούν σε αερόβιες συνθήκες 

στους 37ο – 37ο C. Η µεταβολική δραστηριότητα των µυκοπλασµάτων 

χρησιµοποιείται για τη διαπίστωση της ανάπτυξής τους σε ζωµούς, που 

περιέχουν ερυθρό της φαινόλης (0.002%) και 0.1% ουρία ή αργινίνη. Το 

U.urealyticum, µε το ένζυµο ουρεάση που διαθέτει, υδρολύει την ουρία µε 

παραγωγή αµµωνίας, ανεβάζοντας έτσι το pH του υλικού, µε αποτέλεσµα την 

αλλαγή χρώµατος από κίτρινο σε κόκκινο. Το M.hominis µεταβολίζει την 

αργινίνη σε αµµωνία µε αποτέλεσµα παρόµοια αλλαγή στο χρώµα του ζωµού 

(Taylor-Robinson 2000]. 

 Οι ζωµοί πρέπει να εξετάζονται καθηµερινά, ακόµα και δύο φορές την 

ηµέρα κατά τη διάρκεια των 2-3 πρώτων ηµερών, για να εξασφαλιστεί η 
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άµεση ανίχνευση πιθανής αλλαγής του pH (Isenberg 1992). Τα τρυβλία µε το 

άγαρ επωάζονται είτε σε αναερόβιο κλίβανο CO2, είτε σε ειδικό δοχείο που 

εξασφαλίζει αναερόβιες συνθήκες (95% άζωτο και 5% CO2). 

Παρακολουθούνται καθηµερινά µε το κοινό µικροσκόπιο σε µεγέθυνση 40x 

προκειµένου να παρατηρηθούν οι αποικίες «τηγανητού αυγού» του M. 

hominis (Εικόνα 7) ή οι µικροσκοπικές πυκνές αποικίες του U. Urealyticum 

(Εικόνα 8). 

 

 
Εικόνα 7. Τυπική απεικόνιση αποικίας M.hominis 

  

 
Εικόνα 8. Τυπική απεικόνιση αποικίας U.urealyticum 
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Οι αποικίες του M. hominis αναπτύσσονται συνήθως µέσα σε 1-5 

ηµέρες, έχουν την χαρακτηριστική µορφολογία «τηγανητού αυγού» και η 

διάµετρός τους είναι συνήθως 50-300µm. Η τυπική µορφολογία των αποικιών 

ειναι αποτέλεσµα µιας σκούρας κεντρικής ζώνης που οφείλεται στην 

ανάπτυξης της αποικίας κάθετα µέσα στο άγαρ και µιας φωτεινής περιφερικής 

ζώνης που οφείλεται σε επιφανειακή ανάπτυξη [Taylor 1998]. Η χρώση 

Dienes των αποικιών µπορεί να βοηθήσει στην καλύτερη διάκρισή τους. Οι 

µικρές αποικίες του U.urealyticum µπορεί µερικές φορές να ειναι δύσκολο να 

διακριθούν από ποικίλα ψευδή ευρήµατα, όπως επιθηλιακά κύτταρα. Στο Α7 

άγαρ, οι αποικίες του U.urealyticum εµφανίζονται µέσα σε 1-3 ηµέρες, εχουν 

διάµετρο 15-50µm και είναι σκούρες καφέ, λόγω συσσώρευσης οξειδίου του 

µαγγανίου στην αποικία, ως αποτέλεσµα υδρόλυσης της ουρίας, παρουσία 

θειϊκού µαγγανίου. Λόγω των µοναδικών χαρακτηριστικών ανάπτυξης του 

U.urealyticum στο Α7 άγαρ, περαιτέρω δοκιµασίες δεν χρειάζονται για την 

ταυτοποίησή του (Koneman 1997).  

 
∆οκιµασίες αναστολής ανάπτυξης και µεταβολισµού.  

 Η απουσία κυτταρικού τοιχώµατος των µυκοπλασµάτων σηµαίνει ότι η 

ανάπτυξή τους µπορεί να ανασταλεί από ειδικούς αντιορούς και παρέχει τη 

βάση για µια απλή, οικονοµική και αντικειµενική µέθοδο για την ταυτοποίηση 

των οργανισµών. Ζώνες αναστολής ανάπτυξης, παρουσία αντιορού 

δραστικού έναντι γνωστών µυκοπλασµατικών ειδών χρησιµοποιούνται. Η 

απουσία αναστολής υποδηλώνει ότι το αποµονωθέν µυκόπλασµα δεν ειναι 

σχετικό µε τον αντιορό. Η δοκιµασία αναστολής του µεταβολισµού ειναι µια 

εναλλακτική διαδικασία της δοκιµασίας αναστολής της ανάτπυξης, για 

οργανισµούς που δεν αναπτύσσονται καλά σε στερεό θρεπτικό υλικό. Ο 

µεταβολισµός της αργινίνης από το M.hominis και της ουρίας από το 

U.urealyticum, οδηγεί σε απελευθέρωση αµµωνίας, άνοδο του pH και αλλαγή 

του χρώµατος του ζωµούς, παρουσία ερυθρού της φαινόλης. Η ανασταλτική 

δράση ειδικών αντισωµάτων έναντι των µυκοπλασµάτων υπό διερεύνηση, 

µειώνει το µεταβολισµό και αναστέλλει την αλλαγή χρώµατος. Το πρόβληµα 

µε τις παραπάνω µεθόδους είναι πως τα διαγνωστικά εργαστήρια, πρέπει να 

ετοιµάζουν και να εξετάζουν µια µεγάλη και αυξανόµενη τράπεζα ειδικών 

αντιορών λόγω των πολλών ειδών µυκοπλασµάτων (Poveda 1998).  
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Ανοσοδεσµευτικές µέθοδοι 

 Οι ανοσοδεσµευτικές µέθοδοι (dot immunobinding) βασίζονται στην 

ανίχνευση µυκοπλασµατικών αντιγόνων επιφανείας, που θεωρούνται πολύ 

ειδικά. Η µέθοδος σε µεµβρανικά φίλτρα ειναι ειδική αλλα όχι πολύ ευαίσθητη 

καθώς η υψηλή συχνότητα εµφάνισης της µεταβλητότητας των αντιγόνων 

επιφανείας σε αρκετά µυκοπλάσµατα, κάνει επιτακτική την ανάγκη ορισµού 

κριτηρίων για την τυποποίηση ειδών και διαγνωστικών αντιορών για 

επιβεβαίωση της ικανότητας αναπαραγωγής των αποτελσµάτων από 

διαφορετικά εργαστήρια (Poumarat 1998).  

Μέθοδος ανοσοφθορισµού  

 Η µέθοδος αυτή , έχει χρησιµοποιηθεί για την ταυτοποίηση 

µυκοπλασµάτων που καλλιεργούνται σε τεχνητά υλικά και επίσης για την 

ανίχνευση των οργανισµών in situ σε ξενιστές που έχουν προσβληθεί καθώς 

και για την ανίχνευση επιµολυσµένων κυτταροκαλλιεργειών. Αποτελεί µια 

καλή και αξιόπιστη µέθοδο για την ταυτοποίηση µυκοπλασµάτων, αν 

χρησιµοποιηθούν κατάλληλοι µάρτυρες (controls). Απαιτεί έµπειρο 

προσωπικό και υψηλής ποιότητας πολυκλωνικό αντιορό, ειδικό για κάθε είδος 

µυκοπλάσµατος που εξετάζεται. Τα αποτελέσµατα µπορεί να είναι διαθέσιµα 

σε 12 περίπου ώρες, σε αντίθεση µε τις αρκετές ηµέρες που απαιτούνται για 

τις δοκιµασίες αναστολής (Bradbury 1998).  

 

Ανοσοενζυµική µέθοδος ELISA 

 Τα πλεονεκτήµατα της µεθόδου ειναι η οικονοµική χρήση 

αντιδραστηρίων και η ευκολία εφαρµογής της σε µεγάλο αριθµό δειγµάτων 

ταυτόχρονα. Η ευαισθησία της όµως ειναι περιορισµένη σε σχέση µε τις 

τυπικές τεχνικές καλλιέργειας. Η ανάπτυξη µονοκλωνικών αντισωµάτων 

(MAbs) βελτίωσε πολύ τη µεθοδολογία καθώς και την ειδικότητα της µεθόδου 

(Ball 1998). 

 

Γενετικές µέθοδοι ανίχνευσης και ταυτοποίησης U.urealyticum και M. hominis 

 

 Τα µυκοπλάσµατα έχουν το µικρότερο γονιδίωµα ανάµεσα στους 

προκαρυωτικούς οργανισµούς. Οι µέθοδοι της µοριακής ανίχνευσης γενετικού 

υλικού των οργανισµών αυτών, είναι εξίσου, αν όχι πιο ευαίσθητη από την 
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καλλιέργεια για την ανίχνευση U. urealyticum και M. hominis (Blanchard 1993, 

Teng 1994, Luki 1998, Jalava 2009). Η ταχύτερη δε ανίχνευση (<24 ώρες) 

είναι ιδιαίτερα σηµαντική στην αντιµετώπιση νεογνών µε πολύ χαµηλό βάρος 

γέννησης, στα οποία ο οργανισµός µπορεί να προκαλέσει µηνιγγίτιδα, 

αναπνευστική νόσο ακόµη και θάνατο (Blanchard 1993). Επιπλέον, γυναίκες 

µε θετική PCR για το U. urealyticum στο αµνιακό υγρό, παρόλο που η 

καλλιέργεια ήταν αρνητική, είχαν αυξηµένο κίνδυνο για µαιευτικές επιπλοκές 

(Yoon 2003). Στο M. Hominis, έχουν σχεδιαστεί εκκινητές µε βάση την 

αλληλουσία 16S rRNA λόγω ετερογένειας στο γονιδίωµα, µε αποτελέσµατα 

εξίσου ίδια ή µεγαλύτερης ευαισθησίας από την καλλιέργεια (Abele-Horn 

1996).  

Με τη χρήση Multiplex PCR, καθίσταται δυνατή η ταυτόχρονη ανίχνευση U. 

urealyticum και M. hominis από κλινικά δείγµατα, µε υψηλή ευαισθησία και 

αποτελέσµατα σε λιγότερο από 8 ώρες (Stellrecht 2004).  

 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
 

Λόγω της απουσία κυτταρικού τοιχώµατος, ο αριθµός των αντιβιοτικών 

που δρουν έναντι των µυκοπλασµάτων είναι περιορισµένος. Οι τρείς οµάδες 

αντιβιοτικών που χρησιµοποιούνται ευρέως στη θεραπεία των 

µυκοπλασµατικών λοιµώξεων ειναι οι τετρακυκλίνες (και τα νεότερα 

παράγωγα αυτών οι γλυκυλκυκλινες), οι µακρολίδες (αζιθροµυκίνη – 

κλαριθροµυκίνη) – λινκοζαµίδες (κλινδαµυκίνη) – στρεπτογραµίνες 

(κινουπριστίνη – νταλφοπριστίνη) – κετολίδες (τελιθροµυκίνη) (ΜΑΣΚ) και οι 

κινολόνες. Χαρακτηριστικό των παραπάνω αντιβιοτικών ειναι η υψηλή 

ενδοκυττάρια συγκέντρωση που επιτυγχάνουν. Από αυτά µόνο οι κινολόνες 

και οι κετολίδες έχουν βακτηριοκτόνο δράση έναντι των µυκοπλασµάτων.  
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8. Chlamydia trachomatis 

 
 Τα Chlamydia trachomatis (εικόνα 9) είναι βακτηρίδια, Gram αρνητικά,  

υποχρεωτικά ενδοκυττάρια παράσιτα των ευκαρυωτικών κυττάρων (Τσακρής 

Α. 2009). Περιέχουν DNA και RNA και έχουν κυτταρικό τοίχωµα ανάλογο 

εκείνου των Gram αρνητικών βακτηριδίων (Browser 1998). Με βάση τις 

αντιγονικές διαφορές των πρωτεΐνικών αντιγόνων έχουν προσδιορισθεί 15 

κύριοι ορότυποι των C. Trachomatis. Οι ορότυποι Α-Κ δείχνουν τροπισµό για 

τα επιθηλιακά κύτταρα, ενώ οι L1, L2, L3 για τα δικτυοενδοθηλιακά κύτταρα.  

 Οι ορότυποι A-C των C.trachomatis προκαλούν το τράχωµα ενώ οι L1, 

L2, L3 το αφροδίσιο λεµφοκοκκίωµα. Οι ορότυποι D-K είναι το αίτιο της µη 

γονοκοκκικής ουρηθρίτιδας και προστατίτιδας στους άνδρες, ενώ στις 

γυναίκες µπορούν να προκαλέσουν ουρηθρίτιδα, τραχηλίτιδα, ενδοµητρίτιδα, 

σαλπιγγίτιδα, µε αποτέλσµα την εν τω βάθει πυελική νόσο και τις επιπλοκές 

της. 

 
Εικόνα 9. Μικροσκοπική απεικόνιση Chlamydia Trachomatis 
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Στις γυναίκες, οι περισσότερες λοιµώξεις που οφείλονται στα C. 

trachomatis ειναι ασυµπτωµατικές. Το αποτέλεσµα είναι πολλές χρόνιες 

επιµένουσες παθήσεις οι οποίες οφείλονται σε ανιούσες φλεγµονές. Το αρχικό 

σηµείο των λοιµώξεων είναι συνήθως ο τράχηλος και κλινικά η λοίµωξη 

εκδηλώνεται µε τη µορφή τραχηλίτιδας. Η ουρηθρίτιδα είναι λιγότερο συχνή 

στις γυναίκες. Μεταξύ της εκδήλωσης της πρωτογενούς λοίµωξης και της 

εµφάνισης των χρόνιων επακόλουθών συχνά µεσολαβούν µήνες ή ακόµη και 

χρόνια.  

 

Κύκλος ζωής Chlamydia trachomatis  

 

Ο κύκλος ανάπτυξης του γένους των Chlamydia είναι µοναδικός και τα 

ξεχωρίζει από όλα τα άλλα βακτήρια. Ειναι πανοµοιότυπος µε µικρές µόνο 

διαφορές από είδος σε είδος που αφορούν κυρίως τη µορφολογία των 

κυτταρικών εγκλείστων. Ο κύκλος χωρίζεται σε επτά στάδια (1) υπαρχει η 

εξωκυττάρια, µεταβολικά αδρανής αλλά καλλιεργήσιµη σε κυτταροκαλλιέργεια, 

ηλεκτροπυκνωτική µορφή των στοιχειωδών σωµατιδίων, (2) η αρχική 

προσκόλληση των στοιχειωδών σωµατιδίων στα κύτταρα ξενιστές, (3) η 

είσοδος εντός του κυττάρου µε ενδοκυττάρωση, (4) η ενδοκυττάρια επιβίωση 

µέσω της αναστολής της φαγολυσοσωµατικής τήξης, (5) η έναρξη της 

ωρίµανσης των στοιχειωδών σωµατιδίων και ο µετασχηµατισµός τους στα 

µεταβολικά ενεργά όµως µη καλλιεργήσιµα δικτυωτά σωµάτια, (6) η 

διαφοροποίηση των δικτυωτών σωµατίων σε νέα στοιχειώδη και (7) 

ολοκλήρωση του κύκλου ανάπτυξης µε την απελευθέρωση των νέων 

στοιχειωδών σωµατιδίων µε εξωκυττάρωση (Ward ME 1988, Saikku 1999) 

Εικόνα 10 
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Εικόνα 10 Κύκλος ζωής Chlamydia Trachomatis 

 

∆ειγµατοληψία  

Μετά από την αποµάκρυνση κολπικών εκκρίσεων και βλέννης (πιθανός 

αναστολέας της PCR) λαµβάνονται κύτταρα από τον ενδοτράχηλο µε βούρτσα 

ή στυλεό (dacron, rayon ή αλγινικό ασβέστιο µε πλαστικές ή µη αλουµινένιες 

συρµάτινες λαβές)πραγµατοποιώντας περιστροφικές κινήσεις για 3-5’’, και 

αποφεύγοντας την επαφή µε τα τοιχώµατα του κόλπου. Μετά τη λήψη, ο 

στυλεός τοποθετείται σε 1ml υλικό µεταφοράς (STM) και µετά από έντονη 

περιστροφή για 20’’ και πίεση στα τοιχώµατα του σωληναρίου, απορρίπτεται. 

Τα δείγµατα πρέπει να επεξεργαστούν µέσα σε 10 ηµέρες από τη συλλογή 

τους και φυλάσσονται στου 18 – 25ο C .  

 

Εργαστηριακή διάγνωση  

 

Η άµεση µικροσκοπική εξέταση µετά από χρώση Giemsa 

χρησιµοποιείται σπάνια λόγω χαµηλής ευαισθησίας. Το παρασκεύασµα 

µονιµοποιείται µε µεθανόλη για 5΄, χρωµατίζεται για 1η µε αραιωµένη (1:40 ή 

1:50) Giemsa και ξεπλένεται µε αιθανόλη 95%. Η κυτταροκαλλιέργεια σε 

κύταρα McCoy ή Hela είναι µια δαπανηρή και επίπονη διαδικασία, που 
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πραγµατοποιείται 48-72 ώρες, µε άµεσο ανοσοφθορισµό µε µονοκλωνικά 

αντισώµατα (100% ειδικότητα και 80% ευαισθησία). Οι µοριακές µέθοδοι 

ανίχνευσης νουκλεϊκού οξέος των C.Trachomatis παρέχουν εξειδίκευση και 

χρησιµοποιούν ουρηθρικό, τραχηλικό υλικό αλλά και ίζηµα ούρων. Ο άµεσος 

ανοσοφθορισµός επίσης χρησιµοποιείται παρέχοντας ωστόσο µεγαλύτερη 

ευαισθησία στο ίζηµα των ούρων παρά στο ουρηθρικό υλικό, ενώ οι 

ορολογικές µέθοδοι για την αναζήτηση αντισωµάτων έναντι των χλαµυδίων 

δεν βοηθά στη διάγνωση τραχηλίτιδας, ουρηθρίτιδας και προστατίτιδας.  

 

Θεραπευτική αγωγή  

 

Συνήθως ακολουθείται θεραπεία από αζιθροµυκίνη (1gr εφ’άπαξ) ή 

δοξυκυκλίνη (100mg) 2 φορές την ηµέρα για 7 ηµέρες. Εναλλακτικά 

ερυθροµυκίνη, οφλοξακίνη, λεβοφλοξακίνη χρησιµοποιούνται.  

 

9. Neisseria gonorrhoeae 

Το γένος Neisseria, καθώς και τα γένη Kingella, Eikenella, Simonsiella, 

Alysiella και µέλη των οµάδων του CDC EF-4a, EF-4b και M-5 συγκροτούν 

την οικογένεια Neisseriaceae. Στο γένος Neisseria περιλαµβάνονται 13 είδη, 

από τα οποία δύο, κυρίως, είναι παθογόνα: η N. gonorrhoeae και η N. 

meningitides (Evangelista & Beilstein 1993). Οι γονόκοκκοι (εικόνα 11) είναι 

Gram – αρνητικοί κόκκοι (αναπτύσσονται ανά ζεύγη, διπλόκοκκοι),  µε 

διάµετρο 0,8 – 1.0 µm, ακίνητοι, χωρίς έλυτρα  και δεν παράγουν σπόρους. 

Το κυτταρικό τους περιβληµα έχει την τυπική δοµή ενός Gram-αρνητικού 

βακτηρίου, ενώ παράγουν λιποολιγοσακχαρίτη αντί του τυπικού 

λιποπολυσακχαρίτη (Kellogg et al. 1963). Τα επιφανειακά ινίδια (pili) είναι 

πρωτεϊνικής φύσης και εµπλέκονται στην προσκόλληση, διείσδυση και 

προσβολή των κυττάρων ξενιστών ή συνιστούν στόχους της ανοσολογικής 

άµυνας του ξενιστή.  
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Εικόνα 11 Μικροσκοπική απεικόνιση γονόκοκκων N. gonorrhoeae 

Η γονόρροια, χαρακτηρίζεται ως νόσος των βλεννογόνων, µε πιο 

ευαίσθητους αυτούς που καλύπτονται από κυλινδρικό, κυβικό ή ανώριµο 

επιθήλιο, παρά από πλακώδη κύτταρα του πολύστιβου επιθηλίου (Hook & 

Holmes, 1985, Evangelista 1993, Hook & Handsfield 1999). Μεταδίδεται 

σχεδόν πάντα µε στενή φυσική επαφή µε πιο συχνή θέση λοίµωξης τον 

βλεννογόνο του γεννητικού σωλήνα, µολονότι και οι βλεννογόνοι του 

φάρυγγα, του πρωκτού και του επιπεφυκότα είναι επίσης ευπρόσβλητοι 

(Tapsall 2002). Στις γυναίκες η πιο συχνή γονοκοκκική λοίµωξη είναι η 

τραχηλίτιδα, που στις περισσότερες περιπτώσεις είναι ασυµπτωµατική. Η 

ουρήθρα και οι παραουρηθραίοι αδένες επίσης αποτελούν θέσεις αρχικής 

λοίµωξης. Στην συµπτωµατολογία περιλαµβάνονται τα αυξηµένα κολπικά 

υγρά, δυσουρία, αίσθηµα βάρους και άλγους στην πυελική χώρα, 

µηνορραγίες και µητροραγγίες. Στην κλινική εξέταση πυώδες έκκριµα 

παρατηρείται από το στόµιο του τραχήλου και της ουρήθρας και από τους 

πόρους των βαρθολινίων αδένων. Η εργαστηριακή επιβεβαίωση κρίνεται 

απαραίτητη λόγω της οµοιότητας των συµπτωµάτων όλων των λοιµώξεων 

του κατώτερου γεννητικού σωλήνα. Κατά την κύηση, η γονόρροια προκαλεί 

επιπλοκές που περιλαµβάνου την αυτόµατη αποβολή του κυήµατος, πρόωρη 

ρήξη του αµνιακού σάκκου, πρώορο τοκετό, οξεία χοριοαµνιονίτιδα καθώς και 

νεογνική µόλυνης (Hook & Hansfield 1999).  

Στις γυναίκες, το πυελικό φλεγµονώδες σύνδροµο αποτελεί την 

συχνότερη και σοβαρότερη επιπλοκή τραχηλίτιδος – ουρηθρίτιδος. Αφορά το 
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ενδοµήτριο, τις σάλπιγγες, τις ωοθήκες και την περιτοναϊκή κοιλότητα και 

περιλαµβάνει ένα αριθµό φλεγµονωδών παθήσεων για τις οποίες ευθύνονται 

διάφοροι παθογόνοι µικροοργανισµοί µε επικρατέστερο ωστόσο αίτιο τη N. 

gonorrhoeae (µόνη της ή σε συνδυασµό µε άλλα αερόβια ή αναερόβια 

βακτήρια). Ανάλογα µε τον εντοπισµό της φλεγµονής διακρίνουµε, 

ενδοµητρίτιδα, σαλπιγγίτιδα, αποστήµατα των ωοθηκών ή περιτονίτιδα. Άλλες 

επιπτώσεις αποτελούν οι συµφύσεις και η εξωµήτριος κύηση.  

Εργαστηριακή διάγνωση της γονόρροιας 

 Οι εργαστηριακές δοκιµασίες για τη διάγνωση της γονόρροιας, 

περιλαµβάνουν τις δοκιµασίες άµεσου προσδιορισµού των γονοκόκκων ή 

γονοκοκκικών συστατικών σε κλινικά δείγµατα (µικροσκοπική εξέταση, 

καλλιέργεια) και τις ορολογικές αντιδράσεις (αναζήτηση αντιγόνων, 

νουκλεϊνικών οξέων και αντισωµάτων).  

• Χρώση κατά Gram 

Οι πιο απλές και γρήγορες χρώσεις που χρησιµοποιούνται για την 

µικροσκοπική παρατήρηση του γονόκοκκου είναι η χρώση κατά Gram, η 

χρώση κυανού του µεθυλενίου και η χρώση µε πορτοκαλόχροο της ακριδίνης. 

Στην καθηµερινή διαγνωστική πράξη χρησιµοποιείται κυρίως η χρώση κατά 

Gram του ουρηθρικού εκκρίµατος. Επί θετικού αποτελέσµατος (κυρίως στο 

οξύ στάδιο της νόσου), στα µικροσκοπικά παρασκευάσµατα Gram 

παρατηρούνται πολλοί ενδοκυττάριοι διπλόκοκκοι που εντοπίζονται µέσα ή σε 

στενή επαφή µε πολυµορφοπύρηνα λευκά αιµοσφαίρια. Το αποτέλεσµα 

θεωρείται αµφίβολο, όταν οι Gram-αρνητικοί διπλόκοκκοι είναι µόνο 

εξωκυττάριοι, και αρνητικό εφόσον δεν υπάρχουν στο παρασκεύασµα 

καθόλου Gram-αρνητικοί διπλόκοκκοι. Όταν η νόσηση παρατείνεται, οι 

εκκρίσεις γίνονται λεπτόρρευστες, περιέχουν λιγότερα πολυµορφοπύρηνα και 

είναι δύσκολο να εντοπιστούν διπλόκοκκοι. Η διαγνωστική αξία της χρώσης 

κατά Gram είναι προσεγγιστική. Η ευαισθησία του άµεσου κατά Gram 

παρασκευάσµατος εξαρτάται από τον τύπο της γονοκοκκικής λοίµωξης και το 

σηµείο λήψης του δείγµατος. Στο τραχηλικό επίχρισµα, η χρώση είναι θετική 

σε < 50 % των περιπτώσεων. Στο φαρυγγικό και ορθικό η χρώση είναι 

αναξιόπιστη λόγω παρουσίας σαπροφυτικών ναϊσσεριών. Η παρουσία 
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γονοκόκκων και πυοσφαιρίων στο ουρηθρικό έκκριµα χαρακτηρίζει την οξεία 

γονοκοκκική ουρηθρίτιδα. Σε γενικές γραµµές, η θετική Gram έχει ικανή 

διαγνωστική αξία (ευαισθησία έως και 95%) σε σχέση µε την καλλιέργεια, 

µόνον επί συµπτωµατικής ουρηθρίτιδας στους άνδρες, ενώ δίνει πολλά 

ψευδώς αρνητικά αποτελέσµατα στις ασυµπτωµατικές λοιµώξεις και στις 

γυναίκες µε γονόρροια. Γι’αυτό η καλλιέργεια είναι απαραίτητη σε αυτές τις 

περιπτώσεις (Hook and Hansfield 1999). 

• Καλλιέργεια 

Η καλλιέργεια εξακολουθεί να είναι η δοκιµασία αναφοράς (golden 

standard) για τη διάγνωση της νόσου για δύο λόγους: (α) την ευαισθησία της 

(70-95%), παρά το ότι οι µοριακές δοκιµασίες αναζήτησης νουκλεινικού οξέος 

(PCR, LCR, TMA) επιτυγχάνουν ήδη παρόµοια ποσοστά ευαισθησίας, και (β) 

την ειδικότητά της (100%) (Bonin 1984, Sparling 1999). Η ευαισθησία της 

καλλιέργειας για την ανίχνευση του γονόκοκκου εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό 

από το είδος των δειγµάτων (θέση και τρόπος δειγµατοληψίας), τα υλικά 

µεταφοράς, τις συνθήκες επώασης και την ταυτοποίηση των αποικιών που 

αποµονώθηκαν. Η ιδανική διαδικασία είναι, µόλις γίνει η λήψη του δείγµατος 

από τον ασθενή, να γίνεται αµέσως η καλλιέργεια στο τρυβλίο. Με έγκαιρη 

επώαση στις κατάλληλες συνθήκες (370C, ατµόσφαιρα CO2 5-7%, υγρασία 

~70%) επιτυγχάνεται το καλύτερο θετικό αποτέλεσµα. Αν αυτό δεν είναι εφικτό 

και πρέπει να µεταφέρουµε το δείγµα, το καταλληλότερο υλικό µεταφοράς 

είναι το υλικό Stuart-Amies. Η µεταφορά γίνεται σε θερµοκρασία δωµατίου και 

ο εµβολιασµός από το υλικό µεταφοράς στο υλικό καλλιέργειας πρέπει να 

γίνει εντός 24 ωρών το αργότερο, αλλιώς το ποσοστό θετικού αποτελέσµατος 

µειώνεται δραµατικά. Ο γονόκοκκος µπορεί να αναπτυχθεί σε κοινά θρεπτικά 

υλικά, όπως το σοκολατόχρωµο άγαρ, υπό την προϋπόθεση ότι αποτελεί τον 

κυριότερο µικροβιακό πληθυσµό στο δείγµα, όπως συνήθως συµβαίνει στο 

έκκριµα γονοκοκκικής ουρηθρίτιδας στους άνδρες. Εάν όµως το υπό εξέταση 

δείγµα προέρχεται από σηµείο όπου αναµένεται να υπάρχει πλούσια 

φυσιολογική χλωρίδα (τράχηλος πρωκτός, φάρυγγας), τότε το θρεπτικό υλικό 

πρέπει να είναι εµπλουτισµένο και εκλεκτικό. Σε πιθανότητα ασυµπτωµατικής 

γονοκοκκικής λοίµωξης, η δειγµατοληψία και η προσπάθεια καλλιέργειας 

πρέπει να επαναλαµβά νονται σε περίπτωση αρνητικού αποτελέσµατος. Ο 
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γονόκοκκος χρειάζεται για την ανάπτυξή του θρεπτικό υλικό πλούσιο σε 

κυστείνη, σίδηρο και γλυκόζη. Επίσης προστίθεται άµυλο για την 

απορρόφηση αναστολέων. Στα περισσότερα εργαστήρια, το θρεπτικό υλικό 

που χρησιµοποιείται είναι το τροποποιηµένο Thayer-Martin (MTM, Modified 

Thayer-Martin). Το ΜΤΜ είναι σοκολατόχρωµο άγαρ εµπλουτισµένο µε 

τροφικό συµπλήρωµα, όπως το Isovitalex, που περιέχει βιταµίνες, 

ιχνοστοιχεία, αµινοξέα και υδατάνθρακες. Κατάλληλο θρεπτικό υλικό 

αποµόνωσης του γονόκκοκου είναι επίσης το GC άγαρ, επίσης 

εµπλουτισµένο µε τροφικό συµπλήρωµα. Η επιλογή ενός µίγµατος 

αντιβιοτικών για την αναστολή της φυσιολογικής χλωρίδας είναι δύσκολη, γιατί 

σε µερικές περιπτώσεις αναστέλλεται και η ανάπτυξη του γονόκοκκου. Ο 

καταλληλότερος συνδυασµός αντιβιοτικών περιλαµβάνει βανκοµυκίνη, για την 

αναστολή των Gram θετικών βακτηρίων, κολιστίνη για τα Gram-αρνητικά 

βακτήρια, τριµεθοπρίµη για να παρεµποδίζει τον ερπυσµό των Proteus sp. και 

νυστατίνη ή αµφοτερικίνη για την αναστολή των µυκήτων (Evangelista et al. 

1993, Morello et al. 1985, Bonin et al 1984). Μετά την επώαση, ακολουθούν οι 

δοκιµασίες ταυτοποίησης της N. gonorrhoeae. Η ταυτοποίηση των αποικιών 

που αποµονώνονται είναι είτε προσεγγιστική, βάσει µορφολογίας και 

δοκιµασίας οξειδάσης, είτε οριστική µετά από µικροσκοπική παρατήρηση 

Gram παρασκευάσµατος από το καθαρό καλλιέργηµα και ταυτοποίηση βάσει 

του µεταβολισµού των σακχάρων. Εκτός από τον γονόκοκκο, θετική 

αντίδραση οξειδάσης δίνουν και τα άλλα είδη του γένους Neisseria., αλλά 

κάθε είδος παρουσιάζει ένα χαρακτηριστικό φάσµα µεταβολισµού σακχάρων. 

Έτσι, η δοκιµασία του µεταβολισµού των σακχάρων ταυτοποιεί τη N. 

gonorrhoeae διακρίνοντάς την από τις άλλες ναϊσσέριες 

ΟΡΟΛΟΓΙΚΕΣ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΕΙΣ  

Σε ασθενείς µε γονοκοκκική λοίµωξη παράγονται αντισώµατα έναντι των 

ινιδίων και των διαφόρων συστατικών της εξωτερικής µεµβράνης του 

γονοκόκκου, τα οποία µπορούν να προσδιοριστούν µε αρκετές ορολογικές 

µεθόδους, όπως η ανοσοενζυµική µέθοδος (ELISA), η καθήλωση 

συµπληρώµατος (complement fixation), η ανοσο- καθίζηση, η βακτηριακή 

λύση, η αιµοσυγκόλληση, η συγκολλητινο-αντίδραση (latex agglutination), ο 

ανοσοφθορισµός Πολλές από αυτές τις τεχνικές έχουν αποδειχθεί ιδιαίτερα 
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χρήσιµες στις µελέτες της ανοσολογικής απόκρισης και της παθογένειας του 

γονόκοκκου (Easmon & Ison, 1987). 

Αναζήτηση αντιγόνων 

Στις αρχές της δεκαετίας του 1980 αναπτύχθηκε η ανοσο- ενζυµατική 

µέθοδος (ΕΙΑ) στερεάς φάσης για την αναζήτηση των αντιγόνων της 

επιφανείας της N. gonorrhoeae (Por, Opa κλπ) µε τη χρήση πολυκλωνικών 

αντισωµάτων. Η µέθοδος αυτή έχει δοκιµαστεί για τη διάγνωση της 

γονόρροιας σε έκκριµα ουρήθρας και ενδοτραχηλικό επίχρισµα. Η εφαρµογή 

της σε ευρεία κλίµακα, κυρίως στις ΗΠΑ, έδειξε ότι είναι εξίσου ευαίσθητη µε 

τη µικροσκοπική κατά Gram και την καλλιέργεια επί ανδρικής γονοκοκκικής 

ουρηθρίτιδας, αλλά υστερεί όταν εφαρµόζεται σε τραχηλικά δείγµατα 

γυναικών. Το πλεονέκτηµά της έναντι της καλλιέργειας συνίσταται στο ότι το 

δείγµα µπορεί να µεταφερθεί και να διατηρηθεί σε κοινή ψύξη ή κατάψυξη και 

να εξεταστεί µετά από αρκετά 24ωρα χωρίς να επηρεασθεί η ευαισθησία του. 

Παρόλα αυτά, λόγω του αρκετά µεγάλου αριθµού ψευδώς θετικών 

αποτελεσµάτων και τη µειωµένη της ευαισθησία στις γυναίκες, η 

ανοσοενζυµατική µέθοδος τείνει να εγκαταλειφθεί, τόσο ως εξέταση ρουτίνας, 

όσο και ως εξέταση διαλογής (screening tests) για επιδηµιολογικές µελέτες 

(CDC 2002-β). Άλλες δοκιµασίες αναζήτησης αντιγόνων της N. gonorrhoeae 

είναι ο άµεσος ανοσοφθορισµός και οι συγκολλητινο-αντιδράσεις. Είναι 

άµεσες και γρήγορες δοκιµασίες που χρησιµοποιούνται για επιβεβαίωση της 

ταυτότητας στελεχών µετά από θετική καλλιέργεια. Η υψηλή ευαισθησία και 

ειδικότητά τους στηρίζεται στη χρήση µονοκλωνικών αντισωµάτων. Το υψηλό 

κόστος συνεχίζει να αποτελεί περιοριστικό παράγοντα για την ευρύτερη 

χρήση τους (Ison et al. 1985).  

Ανίχνευση αντισωµάτων  

Οι τεχνικές ανίχνευσης αντισωµάτων έναντι της N. gonorrhoeae στον ορό του 

αίµατος περιλαµβάνουν τη σύνδεση συµπληρώµατος, ανοσοκαθίζηση, 

αιµοσυγκόλληση, ανοσοφθορισµό, ανοσοενζυµατική µέθοδο, Latex 

συγκολλιτινο-αντίδραση και βακτηριακή λύση. Πολλές από αυτές τις µεθόδους 

είναι χρήσιµες στην µελέτη της ανοσολογικής απάντησης του ασθενούς και 

των παθογενετικών µηχανισµών της νόσου. Παρόλα αυτά, πολλές από αυτές 
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τις οροδιαγνωστικές δοκιµασίες έχουν µικρή ευαισθησία (=70%)και ειδικότητα 

(=80%), ακόµα και σε ασθενείς µε απλές, µη-επιπεπλεγµένες γονοκοκκικές 

λοιµώξεις (CDC 2002-β, Knapp et al. 1984, van Doornum et al. 2001, van 

Dyck et al. 2001). 

Ανίχνευση νουκλεϊνικών οξέων 

Τα τελευταία χρόνια έχουν αναπτυχθεί διαγνωστικές τεχνικές που βασίζονται 

στην ανίχνευση νουκλεϊνικών οξέων απ’ευθείας στα κλινικά δείγµατα που 

λαµβάνονται από διάφορες θέσεις του ουρογεννητικού συστήµατος. Οι 

τεχνικές αυτές χαρακτηρίζονται από υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα, 

εφάµιλες εκείνων της καλλιέργειας. Για τη διάγνωση της N. gonorrhoeae έχουν 

εφαρµοστεί DNA-υβριδισµός (µη-πολλαπλασιαστική µέθοδος), αλυσιδωτή 

αντίδραση πολυµεράσης (PCR), αλυσιδωτή αντίδραση λιγάσης (LCR) και 

πολλαπλασιασµός µεταγραφάσης (TMA) (Evangelista et al 1993, Hook and 

Hansfield 1999. 

Θεραπευτική αγωγή 

Τα αντιβιοτικά που συνιστώνται σήµερα ως πρώτης επιλογής για τη θεραπεία 

όλων των γονοκοκκικών λοιµώξεων είναι οι νεότερες κεφαλοσπορίνες 

(κεφτριαξόνη, κεφοταξίµη ή κεφιξίµη). Πλεονέκτηµα της κεφτριαξόνης έναντι 

των άλλων κεφαλοσπορινών 3ης γενιάς είναι ότι έχει καλύτερη δράση στη 

φαρυγγική γονόρροια, ενώ µειονέκτηµά της αποτελεί ο τρόπος χορήγησής της 

(ενδοµυϊκή χορήγηση). Εναλλακτικά, επί αλλεργίας στα β-λακταµικά 

αντιβιοτικά, συνιστώνται οι νεότερες κινολόνες και η σπεκτινοµυκίνη. Η 

σπεκτινοµυκίνη είναι η µόνη επιλογή, όταν παράλ ληλα µε τον κίνδυνο 

αλλεργίας υπάρχει αντένδειξη και για τις κινολόνες, όπως κύηση, ιστορικό 

σπασµών ή προέλευση της λοίµωξης από περιοχή µε υψηλή συχνότητα 

αντοχής στις κινολόνες. Η σπεκτινοµυκίνη έχει πολύ καλή δράση στις 

γονοκοκκικές λοιµώξεις ουρήθρας, τραχήλου και ορθού, αλλά περιορισµένη 

στη φαρυγγική εντόπιση, ενώ και αυτή απαιτεί ενδοµυική χορήγηση. 
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10. ΣΥΦΙΛΗ 

 

Η σύφιλη είναι ένα µολυσµατικό, σεξουαλικώς µεταδιδόµενο νόσηµα 

που οφείται στη λοίµωξη από την ωχρά σπειροχαίτη Treponema pallidum-

pallidum (Τ. pallidum). Προσβάλλει κυρίως το ανθρώπινο είδος και µερικά 

ακόµη πρωτεύοντα. Αν παραµείνει χωρίς θεραπεία, χαρακτηρίζεται από 

περιόδους ενεργής λοίµωξης, οι οποίες διακόπτονται από περιόδους 

λανθάνουσας λοίµωξης. Η σύφιλη µεταδίδεται µε τη σεξουαλική επαφή µέσω 

µολυσµατικών βλαβών, µε την κάθετη οδό µετάδοσης από τη µητέρα στο 

έµβρυο κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης, µέσω της µετάγγισης αίµατος και 

σπάνια µέσα από λύσεις της συνέχειας του δέρµατος που έρχονται σε άµεση 

επαφή µε µολυσµατικές βλάβες. Εάν δεν αντιµετωπιστεί θεραπευτικά, 

εξελίσσεται σε 4 κύρια στάδια: πρωτογόνος, δευτερογόνος, λανθάνουσα και 

τριτογόνος. Η σύφιλη ειναι ασθένεια χρόνιας διαδροµής που µπορεί να 

προσβάλλει όλα τα όργανα και συστήµατα του οργανισµού. Η σύφιλη 

εµφανίζει µεγάλο εύρος κλινικών εκδηλώσεων, µιµείται πολλές άλλες 

λοιµώξεις και µπορεί να προκαλέσει ποικίλες ανοσολογικές διαταραχές.  

 

Η σπειροχαίτη Treponema pallidum, είναι ένα προκαρυωτικό βακτήριο, 

υποχρεωτικό παράσιτο µε ελικοειδές σχήµα ‘δίκην τιρµπουσόν’ και µε 

σπειροειδές κυτταρικό τοίχωµα (εικόνα 12).  

 

 
Εικόνα 12. Μορφολογική απεικόνιση Treponema pallidum 
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 Ο αριθµός των σπειρών της ποικίλλει από 6 εως 14 και οι διαστάσεις 

της κυµαίνονται από 6-20µm σε µήκος και 0,1-0,18 µm σε διάµετρο. 

Αποτελείται από τρία βασικά εξαρτήµατα. Τον πρωτοπλάστη (protoplast) στο 

κεντρικό µέρος του τρεπονήµατος, που περιέχει το γενετικό υλικό, ένα απλό, 

κυκλικό χρωµόσωµα µεγέθους 1.138.000 bp που αντιστοιχεί σε 1.041 γονίδια 

και οργανίδια υπεύθυνα για τον µεταβολισµό [Holmes 1990]. Τον άξονα-

νηµάτιο (flagellum) που περιέχει 6-8 ελαστικά ινίδια περιελιγµένα γύρω από 

τον πρωτοπλάστη προσδίδοντας ελικοειδές σχήµα στο τρεπόνηµα και 

συµβάλλοντας στην κίνησή του. Το εξωτερικό περίβληµα, περιπλάστης 

(periplast), περιέχει ένα ετεροπολυµερές µακροµόριο πεπτιδογλυκάνης, που 

προσδίδει το σχήµα στον µικροοργανισµό, προστατεύει το εύθρασυστο 

κυτταρόπλασµα από τραυµατισµούς και «φιλτράρει» µεγάλα µόιρα. Ένα 

εξωκυτταρικό, άµορφο, λεπτό, βλεννώδες στρώµα προφυλλάσει τον 

µικροοργανισµό από τη φαγοκυττάρωση. Το τρεπόνηµα διαφεύγει από την 

ανοσιακή επιτήρηση λόγω της σπανιότητας των διαµεµβρανικών πρωτεϊνών 

της εξωτερικής µεµβράνης (Treponemal Rare Outer Membrane Proteines, 

TROMPs) και συνεπώς της ασθενούς διέγερσης Β λεµφοκυττάρων για 

παραγωγή ειδικών αντισωµάτων. Η αντιγονική ποικιλοµορφία λόγω 

γονιδιακών µεταλλάξεων αποτελεί έναν επιπλέον µηχανισµό διαφυγής από 

την ανοσιακή επιτήρηση [CDC 2004].  

 

 Η σύφιλη ταξινοµείται σε : 

Πρωτογόνο: Χαρακτηρίζεται από το συφιλιδικό έλκος και την εντοπισµένη 

σύστοιχη βουβωνική λεµφαδενοπάθεια. Εµφανίζεται συνήθως εντός 3 

εβδοµάδων από την επαφή µε ένα µολυσµένο άτοµο. Θέσεις εκδήλωσης του 

έλκους αποτελούν κυρίως η βάλανος του πέους στους άνδρες και το αιδίο, ο 

κόλπος ή ο τράχηλος της µήτρας στις γυναίκες [Oanta 2014].  

∆ευτερογόνο: Οι βλάβες της δευτερογόνου σύφιλης, που ονοµάζονται 

συφιλίδες, εµφανίονται 3-12 εβδοµάδες µετά την εµφάνιση του έλκους της 

πρωτογόνου σύφιλης, αλλα µπορεί να εµφανιστούς πολλούς µήνες µετά το 

πρωτοπαθές έλκος ή σε ποσοστό 15% µαζί µε αυτό [Mindel 1989]. Η 

πλειοψηφία των ασθενών εµφανίζει εκδηλώσεις µόνο από το δέρµα, αλλά 

έχουν παρατηρηθεί και συστηµατικά συµπτώµατα όπως πυρετός, κακουχία, 
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ανορεξία, πονοκέφαλος, καρύρροια, πονόλαιµος, καταρροή, αρθραλγίες, 

µυαλγίες. Η δευτερογόνος σύφιλη συνήθως διαρκεί 2-12 εβδοµάδες 

[Gjestland 1955, Cribier 2009]. 

 

Λανθάνουσα: Μετά την αποδροµή της συµπτωµατολογίας η πρώιµη σύφιλη 

µεταπίπτει σε λανθάνουσα. Τρεις ειναι οι πιθανές αιτίες ανάπτυξης της 

λανθάνουσας σύφιλης: (α) ελλιπής θεραπεία γνωστής σύφιλης, (β) η αρχική 

µόλυνση να έχει περάσει απαρατήρητη ή (γ) να έχει γίνει επικάλυψη των 

βλαβών, µε παρατυχούσα λήψη αντιβιοτικής αγωγής. Μπορεί να διαρκέσει 

από λίγα έως και 25 χρόνια, ως την εµφάνιση των καταστροφικών βλαβών 

του τρίτου σταδίου της νόσου. 

 

Τριτογόνο: Η τριτογόνος σύφιλη, εξελίσσεται αργά, αποτελεί συνέπεια της 

χρόνιας φλεγµονής και µπορεί να προσβάλει κάθε όργανο. Η νόσος δεν ειναι 

µολυσµατική σε αυτό το στάδιο. Οι εκδηλώσεις µπορεί να περιλαµβάνουν τη 

µεταβολή της νοητικής κατάστασης, άνοια, εστιακά νευρολογικά σηµεία όπως 

νευροαισθητήρια απώλεια της ακοής και απώλεια της όρασης, συµπτώµατα 

που σχετίζονται µε το καρδιαγγειακό σύστηµα και το κεντρικό νευρικό 

σύστηµα, ίκτερος ως αποτέλεσµα προσβολής του ήπατος, πυρετός. [Wicher 

1983].  

 

 

Μπορεί να είναι επίκτητη, δηλαδή µεταδιδόµενη µε την άµεση επαφή, 

συνηθέστερα σεξουαλική, µολυσµατικών βλαβών ή συγγενής, µεταδιδόµενη 

από τη µητέρα στο κύηµα κατά την ενδοµήτρια ζωή. Έχει παρατηρηθεί 

µετάδοση µέσω της στοµατικής σεξουαλικής επαφής σε ποσοστό τουλάχιστον 

13% των περιπτώσεων  και στο 20% - 33% των οµοφυλόφιλων ανδρών 

[Centers for Disease Control and Prevention CDC 2004]. Προσβάλλει πολλά 

είδη κυττάρων και ιστών, πιο ειδικά τόσο κυλινδρικό, όσο και το πλακώδες 

επιθήλιο. Ανεξάρτητα από το στάδιο της νόσου και την εντόπιση των βλαβών, 

τα ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά της σύφιλης περιλαµβάνουν 

ενδαρτηρίτιδα, περιαγγειακές διηθήσεις από λεµφοκύτταρα, µακροφάγα και 

πλασµακύτταρα, δηλαδή πλασµατοκυτταρική αγγειίτιδα.  
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Επίκτητη σύφιλη 

 

Στην επίκτητη σύφιλη, το T. pallidum διεισδύει ταχέως στους άθικτους 

βλεννογόνους ή σε διαβεβρωµένο δέρµα, ακολούθως µέσα σε διάστηµα 

λίγων ωρών πολλαπλασιάζεται στο σηµείο ενοφθαλµισµού και διαµέσου του 

λεµφικού συστήµατος µολύνει του επιχώριους λεµφαδένες, εν συνεχεία 

αιµατογενώς, προκαλεί συστηµατική λοίµωξη. Ο µέσος χρόνος επώασης από 

την έκθεση στον µικροοργανισµό έως την εµφάνιση των πρωτογενών βλαβών 

που παρουσιάζονται στο σηµείο ενοφθαλµισµού της, ανέρχεται στις τρεις 

εβδοµάδες, αλλά µπορεί να κυµαίνεται από 10 – 90 ηµέρες. [Larsen 1989].  

 

Συγγενής σύφιλη.  

Μεταδίδεται µε την κάθετη οδό µετάδοσης, κατά την ενδοµήτριο ζωή, µέσω 

του πλακουντιακού φραγµού, ενώ µετάδοση κατά το θηλασµό δεν συµβαίνει, 

εκτός κι αν η θηλάζουσα µητέρα φέρει δερµατική βλάβη, π.χ. έλκος στο 

στήθος της [Doroshenko 2006]. Οι δύο κυριότεροι παράγοντες που 

καθορίζουν την πιθανότητα µετάδοσης της νόσου στο έµβρυο είναι: το στάδιο 

της νόσου της εγκύου και η διάρκεια έκθεσης του κυήµατος στο µικρόβιο 

[Chakraborty 2008]. Η πιθανότητα κάθετης µετάδοσης υπολογίζεται από 

πρωτογόνο ή δευτερογόνο σύφιλη 70-100%, από πρώιµη λανθάνουσα 

περίοδο 40% και από όψιµη σύφιλη 10% [Dippel 1944]. Τρεπόνηµα έχει 

αποµονωθεί σε έµβρυα 9-10 εβδοµάδων µετά από αυτόµατες αποβολές 

[Nathan 1997]. Σε αµνιοπαρακεντήσεις που διενεργήθηκαν σε εγκύους 14-19 

εβδοµάδων µε πρώιµη σύφιλη, ζώντα τρεπονήµατα αποµονώθηκαν περίπου 

στο 40% αυτών [Riley 1992]. Τα περισσότερα νεογνά που τελικά µολύνονται 

από το βακτήριο, κατά τη γέννηση ειναι φυσιολογικά [Herremans 2010] και 

εκδηλώνουν συµπτώµατα συνήθως τη 3η-8η εβδοµάδα της ζωής [Dippel 

1944,Dobson 2009, Wu 2006]. Βλάβες και συµπτώµατα που παρουσιάζονται 

τα πρώτα δύο έτη της ζωής του παιδιού ονοµάζονται πρώιµη συγγενής 

σύφιλη και οι αναπτυσσόµενες αργότερα όψιµη συγγενής σύφιλη.  

 

Εργαστηριακή διάγνωση 
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Το T.pallidum δεν µπορεί να καλλιεργηθεί in vitro, δεν χρώννυται κατά gram, 

καθιστώντας τον ορολογικό έλεγχο ως πρότυπο (gold standard) τρόπο 

ανίχνευσης όλων των σταδίων της νόσου. Οι ευρέως χρησιµοποιούµενες µη 

ειδικές αντιδράσεις είναι οι δοκιµασίες ερευνητικών εργαστηρίων αφροδίσιων 

ασθενειών (Venereal Disease Research Laboratory, VDRL), η γρήγορη 

δοκιµασία πλάσµατος (Rapid Plasma Reagin, RPR) και η πρόσφατα 

εφαρµοζόµενη δοκιµασία ICE σύφιλης ανασυνδυασµένου αντιγόνου (ICE 

Syphilis recombinant antigen test). Οι παραπάνω δοκιµασίες αποτελούν 

κροκυδωτικές αντιδράσεις ανίχνευσης αντισωµάτων έναντι καρδιολιπίνης. Η 

καρδιολιπίνη και άλλα φωσφολιπίδια προέρχονται από τις κατεστραµµένες 

µεµβράνες των µιτοχονδρίων των προσβεβληµένων κυττάρων λόγω της 

αγγειίτιδας που προκαλεί η νόσος. Επειδή οι δοκιµασίες αυτές χρησιµοποιούν 

λιποειδικά αντιγόνα και όχι το ίδιο το T. pallidum καλούνται δοκιµασίες µη-

τρεπονηµατικών αντισωµάτων [French 2009. CDC 2006]. 

 

Θεραπεία 

Η παρεντερική χορήγηση πενικιλλίνης θεωρείται το φάρµακο εκλογής για τη 

θεραπεία όλων των σταδίων της σύφιλης [Mahoney 1943, Douglas 2009] .  Το 

παρασκεύασµα φαρµάκου που χρησιµοποιείται (βενζαθενική, προκαϊνική ή 

κρυσταλλική πενικιλλίνη), η δοσολογία και η διάρκεια της θεραπείας εξαρτάται 

από το στάδιο και τις κλινικές εκδηλώσεις της νόσου. Οι συνδυασµοί 

παρεντερικής (βενζαθενικής ή προκαϊνικής) ή από του στόµατος πενικιλλίνης 

δεν θεωρούνται κατάλληλες για τη θεραπεία της σύφιλης [Marra 2004]. Η 

παρενετρικώς χορηγούµενη πενικιλλίνη G είναι η µόνη θεραπεία µε 

τεκµηριωµένη αποτελεσµατικότητα για τη σύφιλη κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης.  
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11. Μυκητιασική αιδιοκολπίτιδα (καντιτίαση) 

 

Η απότοµη και υπερβολική ανάπτυξη µυκήτων στον βλεννογόνο του 

κόλπου και ενδεχοµένως ταυτόχρονα και του αιδίου,  µε συνηθέστερο  τον 

Candida albicans, έχει ως αποτέλεσµα την πρόκληση µυκητιασικής 

αιδιοκολπίτιδας. Έντονος κνησµός, αίσθηµα καύσου, ερύθηµα και διόγκωση 

αιδίου, λευκωπές παχύρευστες εκκρίσεις, πόνος κατά τη σεξουαλική επαφή, 

είναι τα συνήθη συµπτώµατα της που µπορεί να είναι πολύ έντονα ή ήπια Το 

πιο συνηθισµένο σύµπτωµα είναι ο κνησµός του κόλπου ακολουθούµενος 

από αίσθηµα καύσους, επιδεινούµενο ειδικά µε ούρηση ή µε σεξουαλική 

επαφή (συνουσία). Αύξηση κινδύνου της µυκητιασικής κολπίτιδας προκαλούν 

η λήψη αντιβιοτικών, ο σακχαρώδης διαβήτης, οι ορµονικές µεταβολές, η 

κύηση, το άγχος [Rein 2000, Jones 2000]. 

  

∆ιάγνωση 

 

Η µικροβιολογική διάγνωση της µυκητιασικής κολπίτιδας βασίζεται στη 

µικροσκοπική εξέταση νωπού ή χρωµατισµένου Gram παρασκευάσµατος και 

στην καλλιέργεια. Το κολπικό έκκριµα (που συνήθως έχει pH<4,5) 

αναµειγνύεται µε σταγόνα φυσιολογικού ορού ή διαλύµατος KOH 10%, το 

οποίο διευκολύνει τη µικροσκοπική παρατήρηση (×400) των βλαστοµυκήτων 

και των ψευδοϋφών. Το κολπικό δείγµα ενοφθαλµίζεται σε Sabouraud 

Dextrose agar εµπλουτισµένο µε γενταµικίνη και χλωραµφαινικόλη, και 

επωάζεται στους 30°C για 7 ηµέρες αεροβίως3,4. 

 

Καλλιέργεια  

Για την καλλιέργεια του κολπικού δείγµατος χρησιµοποιούνται συνήθως 

απλά θρεπτικά υλικά: αιµατούχο άγαρ, MacConkey agar, Chocolate agar, 

Thayer-Martin και Sabouraud Dextrose agar. Κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης, η καλλιέργεια του κολπικού εκκρίµατος είναι εξαιρετικά 

σηµαντική για την αποµόνωση του S. agalactiae, για τον οποίο είναι 

απαραίτητος ο έλεγχος για φορεία (κόλπο και ορθό) στις 35-37 εβδοµάδες 

κύησης, και Listeria monocytogenes. Και τα δύο παθογόνα αναπτύσσονται σε 

αιµατούχο άγαρ µετά από επώαση στους 35°C για 24-48 ώρες 5 . 
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Θεραπευτική αγωγή  

Τα προϊόντα που χρησιµοποιούνται συνήθως ανήκουν στις 

αντιµυκητιασικές κατηγορίες των ιµιδαζολών (κοτριµαζόλη, µικοναζόλη, 

βουτοκοναζόλη, θειοκοναζόλη και εικονόλη) ή των τριαζολών (τερκοναζόλη).  
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12. Τριχοµονάδωση  

 

Η Trichomonas vaginalis (εικόνα 13) έχει σχήµα αχλαδιού και µια κοντή 

κυµατοειδή µεµβράνη, που εκτείνεται µέχρι το µέσο του σώµατος, επενδύεται 

από µαστίγιο που κατευθύνεται προς τα πίσω και έχει 4 πρόσθια µαστίγια. 

Κανονικά έχει µήκος 15-20 µm, αλλά µπορεί να φθάσει µέχρι 30µm. Η 

Tr.vaginalis είναι µεγαλύτερη από τα πολυµορφοπύρηνα λευκοκύτταρα αλλά 

µικρότερη από τα επιθηλιακά κύτταρα. Υπάρχει ένας µεγάλος πυρήνας στο 

πρόσθιο άκρο του σώµατος (περιέχει 5 χρωµοσώµατα) µε διασκορπισµένη 

χρωµατίνη, χαρακτηριστικό των ευκαριωτικών κυττάρων, και µεγάλο 

ανεπτυγµένο σύστηµα Golgi. Η διατροφή του µαστιγοφόρου γίνεται µε 

ώσµωση, η δε κίνησή του είναι χαρακτηριστική κίνηση περιέλιξης και 

περιστροφής, προς τα εµπρός και µε τη φορά δεικτών ρολογιού.   

 

 
Εικόνα 13. Τυπική απεικόνιση Trichomonas vaginallis 

 

Ο αιτιολογικός παράγοντας για την τριχοµονάδωση είναι το πρωτόζωο 

Trichomonas vaginalis µεταδίδεται σχεδόν πάντα µετά από σεξουαλική 

επαφή. Το παράσιτο δεν επιβιώνει στην στοµατική κοιλότητα ή στον πρωκτό. 

Ασθενείς µε τριχοµοναδική κολπίτιδα  θα πρέπει πάντα να ελέγχονται για 

άλλα παθογόνα που έχουν αποκτηθεί ως αφροδίσια, όπως Neisseria 
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gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, ή τον ιό της επίκτητης ανθρώπινης 

ανοσοανεπάρκειας (HIV).  

Στα συµπτώµατα περιλαµβάνονται : αφρώδες, δυσώδες κολπικό 

έκκριµα (διαυγές, λευκό, γκρι, κίτρινο ή πράσινο), αίµα στο κολπικό έκκριµα, 

ερεθισµός των γεννητικών οργάνων, αίσθηµα καύσου στην περιοχή των 

γεννητικών οργάνων, ή κατά την ούρηση, οίδηµα στην βουβωνική χώρα, 

δυσπαρευνία, συχνουρία, δυσουρία. 

Λοίµωξη στην εγκυµοσύνη, µπορεί να σχετίζεται µε τον πρόωρο τοκετό 

και το χαµηλό βάρος του βρέφους κατά τη γέννηση (Cotch 1997, Silver 2014). 

 

∆ιάγνωση 

 

Η µικροβιολογική διάγνωση της τριχοµοναδικής κολπίτιδας βασίζεται 

αρχικά στη µικροσκοπική εξέταση νωπού παρασκευάσµατος των κολπικών 

εκκρίσεων σε φυσιολογικό ορό, όπου παρατηρείται η χαρακτηριστική κίνηση 

του πρωτοζώου. Η εξέταση θα πρέπει να πραγµατοποιηθεί µέσα σε 30 λεπτά 

από τη λήψη του δείγµατος καθώς, µετά από αυτό το διάστηµα, η κινητικότητα 

ενδέχεται να εξαφανιστεί. Το pH του κόλπου είναι ≥5. Η καλλιέργεια της T. 

vaginalis σε υγρά θρεπτικά υλικά αποτελεί µέθοδο «gold standard» καθώς 

χαρακτηρίζεται από µεγαλύτερη ευαισθησία συγκριτικά µε τη µικροσκοπική 

εξέταση, είναι όµως δαπανηρή και χρονοβόρα. Συνήθως χρησιµοποιείται το 

υγρό θρεπτικό υλικό Diamond, το οποίο επωάζεται σε κεκλιµένη θέση 45°, 

στους 37° C, αεροβίως, για τουλάχιστον 4 ηµέρες. Οι τριχοµονάδες 

παρατηρούνται µε ανάστροφο µικροσκόπιο αντίθετης φάσης, κοντά στα 

τοιχώµατα του σωληναρίου ή σε νωπό παρασκεύασµα (×400) κατευθείαν από 

το υγρό θρεπτικό υλικό [Sweet 2009, Χριστάκης 2002] (Eικόνα 14).  
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Εικόνα 14. Νωπό παρασκεύασµα Trichomonas vaginalis 

  

Θεραπευτική αγωγή  

Μία απλή από το στόµατος δόση µετρονιδαζόλης, για 7 ηµέρες, είναι η  

συνιστώµενη µορφή θεραπείας. Εναλλακτικά, τινιδαζόλη 2,0 g εφάπαξ. 

Άνδρες σεξουαλικοί σύντροφοι 2.000 mg εφάπαξ.  

 

 

13. Toxoplasma gondii  

 

Το Toxoplasma gondii, είναι ένα κοκκιδιακό πρωτόζωο του γένους 

Toxoplasma [Levine 1980] και περιλαµβάνει τρεις µολυσµατικές µορφές, οι 

οποίες εµπλέκονται σε έναν πολύπλοκο κύκλο ζωής: τα ταχυζωίδια, τα 

βραδυζωίδια (σε ιστικές κύστεις) και τα σποροζωίδια (σε ωοκύστεις). ∆ιαθέτει 

ευρύ φάσµα ειδικότητας προσβολής κυττάρων και ιστών καθώς είναι ικανό να 

διεισδύσει ενεργά και να πολλαπλασιαστεί µέσα σε όλα τα εµπύρηνα κύτταρα 

θηλαστικών [Joiner 1993], ενώ µπορεί να µολύνει εµπύρηνα ερυθροκύτταρα 

πτηνών, ανώριµα ερυθροκύτταρα θηλαστικών, κυτταρικές καλλιέργειες 

εντόµων και ψαριών, ακόµα και φυτικούς πρωτοπλάστες [Werk 1985]. 
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Εικόνα 15. Μορφολογική απεικόνιση Toxoplasma gondii 

 Ο κύκλος ζωής του T. gondii (εικόνα) είναι δυνητικά ετερόξενος και 

αποτελείται από δύο µέρη:  

α) τον αµφιγονικό κύκλο ο οποίος λαµβάνει χώρα στον τελικό ξενιστή. 

Είναι ο κλασικό κοκκιδιακός κύκλος που περιλαµβάνει τη γαµετογένεση, τη 

δηµιουργία ζυγώτη, και την ανάπτυξη ωοκύστεων οι οποίες αποβάλλονται µε 

τα κόπρανα του τελικού ξενιστή. 

β) τον µονογονικό κύκλο ο οποίος λαµβάνει χώρα στους ενδιάµεσους 

ξενιστές. Η κατάποση ωοκύστεων και ιστικών κύστεων από τον ενδιάµεσο 

ξενιστή, συνοδεύεται από την απελευθέρωση των µολυσµατικών µορφών του 

παρασίτου (σποροζωιδίων και βραδυζωιδίων, αντίστοιχα) στον εντερικό τους 

αυλό. Ο ενδιάµεσος ξενιστής µπορεί να µολυνθεί και από ταχυζωίδια. 

 Πρόσφατα δεδοµένα υπαινίσσονται ότι διαφορετικά στελέχη του T. gondii 

βασίζονται στους δύο κύκλους σε διαφορετικό βαθµό, και ότι ίσως τα 

λοιµογόνα στελέχη χρησιµοποιούν µόνο το µονογονικό κύκλο ζωής [Kasper & 

Mineo, 1994]. 

Ενδιάµεσοι ξενιστές είναι πιθανόν όλα τα θερµόαιµα ζώα, 

συµπεριλαµβανοµένου και του ανθρώπου, ενώ τελικοί ξενιστές είναι τα µέλη 

της οικογένειας Felidae, όπως οι γάτες [Levine 1961;1977; Dubey 1998; 

Jackson 1989; Tenter 1997].  
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Εικόνα 16. Κύκλος ζωής Toxoplasma gondii 

 

 
Η τοξοπλάσµωση, η νόσος που προκαλείται από το παράσιτο T.gondii 

διαχωρίζεται σε δύο φάσεις: την οξεία η οποία αναφέρεσται στη διασπορά του 

παράσιτου στον ξενιστή (παρασιταιµία) και στην λανθάνουσα φάση, ο οποία 

χαρακτηρίζεται από τη δια βίου παρουσία ιστικών κύστεων στον µολυσµένο 

ξενιστή.  

 

Επίκτητη τοξοπλάσµωση 

Η επίκτητη τοξοπλάσµωση διακρίνεται σε οξεία, χρόνια και 

ασυµπτωµατική. Η οξεία θυµίζει ιογενή λοίµωξη εµφανίζοντας τα ακόλουθα 

συµπτώµατα: λεµφαδενοπάθεια, πυρετό, αρθραλγία και µυαλγία κ.ά. 

Συνήθως, τα συµπτώµατα υποχωρούν και η νόσος καθίσταται χρόνια. Σε 

αυτήν την περίπτωση η νόσος µπορεί να προκαλέσει σοβαρά προβλήµατα 

από το νευρικό σύστηµα και τους οφθαλµούς. Η ευαισθησία είναι γενική, αλλά 

ανοσία αναπτύσσεται γρήγορα και οι περισσότερες λοιµώξεις είναι 

ασυµπτωµατικές. (Montoya 2004,Holliman 1988) 

 

Συγγενής τοξοπλάσµωση (στην εγκυµοσύνη) 
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Σε ανοσοεπαρκή άτοµα, η µόλυνση, από T.gondii συνήθως οδηγεί σε 

εφ’όρου ζωής ανοσία έναντι της τοξοπλάσωµσης. Εποµένως, εάν η µόλυνση 

από T.gondii σε µια έγκυο λάβει χώρα νωρίτερα από 4-6 εβδοµάδες πριν τη 

σύλληψη, η προστατευτική ανοσία θα πρέπει να αποτρέψει την καθετη 

µετάδοση στο έµβρυο, σε επόµενες εκθέσεις στο παράσιτο. Εντούτοις είναι 

γνωστό ότι σε ανοσοκατεσταλµένες γυναίκες µε συστηµατικό ερυθηµατώδη 

λύκο ή AIDS, στις οποίες προϋπήρχε λοίµωξη, έχει µεταδοθεί το T.gondii στα 

έµβρυά τους [Tenter 2000; Ladas 1999].  

Ο µηχανισµός της κάθετης µετάδοσης του T.gondii δεν είναι ακόµα 

κατανοητός µε πιθανολογούµενη τη εισβολή ταχυζωιδίων, λόγω της 

παρασιταιµίας της εγκύου, στον πλακούντα όπου αυτά πολλαπλασιάζονται 

και κάποια από αυτά ειναι δυνατόν να περάσουν στην συστηµατική 

κυκλοφορία ή στους ιστούς του εµβρύου [Ebbesen 2000; Remington 1990]. Η 

συγγενής λόιµωξη από T.gondii µπορεί να προκαλέσει αποβολή, θάνατο του 

εµβρύου ή εµβρυικές ανωµαλίές [Remington 1990; Remington et al 1995] και 

είναι δυνατόν να µειώσει σηµαντικά την ποιότητα ζωής των παιδιών τα οποία 

επιβιώνουν από συγγενή τοξοπλάσµωσή [MacLeod 2000]. Τα συµπτώµατα 

ειναι πιο σοβαρά αν η µόλυνση συµβεί νωρίς κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης, µε πιο σοβαρή την εκδήλωση εγκεφαλοµυελίτιδας . Το 12-16% 

των νεογνών αυτών καταλήγουν , ενώ τα νεογνά που επιβιώνουν υποφέρουν 

από προοδευτική διανοητική καθυστέρηση ή άλλα νευρολογικά συµπτώµατα 

[Montoya 2008].  Αν η µόλυνση λάβει χώρα αργά κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης, οι επιπτώσεις στο έµβρυο είναι λιγότερο σοβαρές, µε τα 

περισσότερα νεογνά τα οποία µολύνθηκαν στο τρίτο τρίµηνο να είναι 

ασυµπτωµατικά κατά τη γέννηση. Συνολικά περίπου στο 80% των νεογνών, η 

λοίµωξη ειναι υποκλινική. Εντούτοις ειναι δυνατόν να παρουσιάσουν κλινικά 

συµπτώµατα αργότερα, όπως χοριοαµφιβληστροειδίτιδα, στραβισµό, 

τύφλωση, ψυχοκινητικά συµπτώµατα ή αλλα νευρολογικά συµπτώµατα ακόµη 

και κώφωση [Remington 1990].   

 

∆ιάγνωση 

Για τη διάγνωση λαµβάνεται περιφερικό αίµα, όπου ανιχνεύονται ειδικά 

αντισωµάτα µε ανοσολογικές µεθόδους. Ο ορολογικός έλεγχος για τον τίτλο 
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αντισωµάτων έναντι του Toxoplasma gondii συνίσταται για όλες τις έγκυες 

γυναίκες. Αν ο τίτλος των αντισωµάτων ειναι θετικός, αναφερόµενος σε 

λοίµωξη κατά το παρελθόν, δεν διατρέχει κύνδυνος για το έµβρυο. Αν ο τίτλος 

των αντισωµάτων ειναι θετικός, και ενδεικτικός ενεργού λοίµωξης, η εξέταση 

επαναλαµβάνεται στους 5 πρώτους µήνες της εγκυµοσύνης.  

 

 

Θεραπευτική αγωγή  

Θεραπεία χορηγείται εφόσον εµφανιστούν οξέα συµπτώµατα ή υπάρξει 

προσβολή των σπλάγχνων. Φάρµακα εκλογής είναι η σουλφαδιαζίνη ή οι 

τρισουλφαπυριµιδίνες. Η θεραπεία της οξείας πρωτοπαθούς τοξοπλάσµωσης 

της εγκυµοσύνης ελαττώνει σηµαντικά τον κίνδυνο προσβολής του νεογνού. Η 

σπιραµυκίνη, όταν χορηγηθεί έγκαιρα στην έγκυο µητέρα, φαίνεται ότι 

προλαµβάνει τη µετάδοση της νόσου στο έµβρυο στο 60% των περιπτώσεων, 

δεν τροποποιεί όµως τη λοίµωξη στο έµβρυο, όταν αυτό έχει ήδη µολυνθεί. 

(Khan 2018,Montoya 2008) 

 

14. HPV 
 

Ο ιός των ανθρώπινων θηλωµάτων ανήκει στην οικογένεια Papova 

viridae. Το όνοµα Papova είναι ακρωνύµιο και προέρχεται από τη σύνθεση 

των δύο πρώτων γραµµάτων των ιών που πρώτοι δηµιούργησαν αυτή την 

οικογένεια.  

1. Pa: papilloma virus, ιός του θηλώµατος 

2. po: polyoma virus, ιός πολυώµατος των ποντικών  

3. va: simian vacuolating virus – SV40, ιός κενοτοπιώδους εκφύλισης 

νεφρικών κυττάρων πιθήκων.  

 

O HPV είναι ένα µικρός σε µέγεθος DNA ιός, διαµέτρου 52-55 nm. 

Αποτελείται από ένα κυκλικό δίκλωνο DNA που περιβάλλεται από 

εικοσαεδρικό πρωτεϊνικό καψίδιο των 72 καψοµεριδίων χωρίς εξωτερικό 

περίβληµα. Η κάψα σχηµατίζεται από δύο ιϊκές πρωτεΐνς, την L1 και L2 

(εικόνα 17). 



62 
 

 
Εικόνα 17. Πρωτεΐνες καψιδίου HPV 

 

 

 

Tο γονιδίωµα του συγκεκριµένου ιού έχει µέγεθος 8.000 ζεύγη βάσεων 

και µοριακό βάρος 5.2 Χ 106 daltons (Bergeron 1987, Abramson 1987). Το 

ιϊκό DNA είναι συνδεδεµένο µε κυτταρικές ιστόνες και σχηµατίζει σύµπλεγµα 

που µοιάζει µε µικρό χρωµόσωµα. Η έλλειψη εξωτερικού λιποπρωτεΐνικού 

περιβλήµατος καθιστά τον ιό ανθεκτικό σε λιποδιαλυτικούς διαλύτες και 

ακραίες θερµοκρασίες (Howley 1988, Schlegel , 1988). Το ιικό γονιδίωµα 

διακρίνεται σε τρείς περιοχές. (Εικόνα 18) 
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Εικόνα 18. Γονιδίωμα HPV. Ε1-Ε8 γονίδια, L1-L2 γονίδια και URR (μη κωδική ρυθμιστική περιοχή) 

 

1. Την πρώιµη περιοχή (Ε Early Region). Περιλαµβάνει 8 γονίδια Ε1-

Ε8 που κωδικοποιούν πρωτεΐνες απαραίτητες για την αντιγραφή του ιικού 

DNA. Εκφράζονται αµέσως µετά την είσοδο του HPV στα κύτταρα.  

 

2. Την όψιµη περιοχή L (Late Region). Περιλαµβάνει δύο γονίδια L1 και 

L2 που κωδικοποιούν δοµικές πρωτεΐνες του καψιδίου και εκφράζονται στα 

τελικά στάδια του κύκλου του ιού. Η πρωτεΐνη L1 αποτελεί την κύρια πρωτεΐνη 

του καψιδίόυ (αποτελεί το 80% του συνόλου) µε µοριακό βάρος 55Kd. Η 

πρωτεΐνη L2 συµµετέχει σε µικρότερο βαθµό στη δηµιουργία του καψιδίου και 

έχει µοριακό βάρος 70Κd. Οι δύο αυτές πρωτεΐνες συντίθενται στο 

κυτταρόπλασµα του ξενιστή κατά την όψιµη παραγωγική φάση του ιικού 

κύκλου . Στη συνέχεια, µεταφέρονται στον πυρήνα του κυττάρου – ξενιστή 

όπου και συµµετέχουν στη συγκρότηση του ιικού σωµατίου.  

 

3. Την µη κωδική ρυθµιστική περιοχή URR ή NCR (Upstream 

Regulatory Region ή Non Coding Region). Ρυθµίζει τη µεταγραφή και την 

έναρξη αντιγραφής του DNA και βρίσκεται ανάµεσα στην E και L περιοχή. Οι 

γονιδιακές περιοχές του DNA του ιού που κωδικοποιούν πρωτεΐνες 
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ονοµάζονται Ανοικτά Πλαίσια Ανάγνωσης – ΑΠΑ (Open Reading Frames – 

ORF) και περιορίζονται στη µία αλυσίδα. 

 

Χαρακτηριστικό γνώρισµα του HPV είναι ότι είναι ιός που προσβάλλει 

µόνο τον άνθρωπο . Μέχρι σήµερα , έχουν περιγραφεί περισσότεροι από 120 

τύπου του HPV.  Οι HPV γονότυπποι προκύπτουν από τις αλλαγές στην 

νουκλεοτιδική αλληλουχία των γονιδίων της περιοχής L1. ∆ύο HPV τύποι 

διαφέρουν στην αλληλουχία των βάσεων της L1 τουλάχιστον κατά 10%, ενώ 

µπορεί να γίνει διάκριση µεταξύ των δερµατικών τύπων HPV που µολύνουν 

την επιδερµίδα και των βλεννογονικών τύπων HPV που µολύνουν το επιθήλιο 

των γεννητικών οργάνων. Με τη χρήση ευαίσθητων µοριακών τεχνικών, όπως 

η αλυσιδωτή αντίδραση πολυµεράσης (PCR), έχει προσδιοριστεί πλήρως η 

DNA αλληλουχία 85 HPV γονοτύπων . Με βάση το ογκογενετικό δυναµικό 

των HPV γονοτύπων για πρόκληση καρκίνου του τραχήλου της µήτρας η 

IARC (Internation Agency for Research On Cancer Evaluation) στο Working 

Group Rule (2009) τους κατηγοριοποιεί ως εξής:  

 

1. Υψηλού κινδύνου (high risk) ή ογκογόνοι:  

HPV 16,18,31,33,35,39,45,51,52,56,58,59. Ανιχνεύονται κυρίως σε υψηλού 

βαθµού ενδοεπιθηλιακές αλλοιώσεις του πλακώδους επιθηλίου (HGSIL-High 

Grade Squamous Intraepithelial Lesions), σε καρκινώµατα πλακωδών 

κυττάρων και αδενοκαρκινώµατα.  

 

2. Πιθανόν καρκινογόνοι (probable carcinogenic): 

HPV 68 

 

 

3. ∆υνητικώς καρκινογόνοι (possible carcinogenic) : 

HPV 26,30,34,53,66,67,69,70,73,82,85, και 97 που βρίσκονται κυρίως σε 

προκαρκινικές βλάβες  

 

4.Χαµηλού κινδύνου (low risk): 

HPV 6,11,40,42,43,44,54,55,61,62,64,71,72,81,84,85,89,IS39 και CP6108. Οι 

συγκεκριµένοι τύπου ανιχνεύονται σε κανδυλώµατα και σε χαµηλού βαθµού 
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ενδοεπιθηλιακές αλλοιώσεις του πλακώδους επιθηλίου (LGSIL – Low Grade 

Squamous Intraepithelial Lesions). (Munoz, 2003) 

 

Η συχνότητα εµφάνισης των επικρατέστερων τύπων HPV σε καρκίνο του 

τραχήλου της µήτρας δίδεται από τον πίνακα 5  

 

Συχνότεροι HPV τύποι σε καρκίνους του τραχήλου  

16 55 % 

18 15 % 

45,31,33 11 % 

52,58,35 9 % 

39,51,56,59,68,66 10 % 

Ιδια συχνότητα τα τελευταία 80 χρόνια παγκοσµίως για τους 16,18,45,31 

Πίνακας 5. συχνότητα εµφάνισης των επικρατέστερων τύπων HPV σε καρκίνο 

του τραχήλου της µήτρας 

 

Ιδιαίτερα χαρακτηριστικά του HPV είναι ο τροπισµός του προς τα 

επιθηλιακά κύτταρα, η αυστηρή ειδικότητα για το είδος που προσβάλλει και η 

µικρή αντιγονικότητα των λοιµώξεων που προκαλεί, γεγονός που οφείλεται 

στην απουσία εξωτερικής µεµβράνης. Η λοίµωξη από τον ιό του HPV 

αποτελεί το πλέον συχνό σεξουαλικώς µεαδιδόµενο νόσηµα στους 

σεξουαλικά ενεργούς ενήλικες και εφήβους παγκοσµίως. Περίπου το 90% των 

γυναικών θα µολυνθούν από τον ιό κατά τη διάρκεια της ζωής τους, ενώ ο 

κίνδυνος µόλυνσης αυξάνει µε τον αριθµό των σεξουαλικών συντρόφων. Κάθε 

χρόνο, ποσοστό 75% των νέων λοιµώξεν εµφανίζονται σε γυναίκες και άνδρες 

ηλικίας 15 – 24 ετών, οι οποίες έχουν παροδικό χαρακτήρα. Η συχνότητα της 

ενεργής νόσου από τους ιούς HPV µειώνεται µε την παροδο της ηλικίας, 

κυρίως λόγω της επίκτητης ανοσίας του γεννητικού συστήµατος και του 

µειωµένου κινδύνου από τη διαφοροποίηση της σεξουαλικής συµπεριφοράς. 

(Wang 2003; Burk 1996; Dempsey 2008).  

Οι πιο διαδεδοµένοι τύποι υψηλού κινδύνοι είναι οι HPV 16 και HPV 

18. Οι συγκεκριµένοι είναι υπεύθυνοι για το 70% περίπου των περιπτώσεων 

καρκίνου του τραχήλου της µήτρας διεθνώς (Munoz 2003). Φυλογενετικές 
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µελέτες δείχνουν ότι, οι τύποι HPV 16 και 18 υπάρχουν τουλάχιστον 200.000 

χρόνια, ενώ εµφανίζουν σταθερότητα γονιδιώµατος σε πολύ µεγάλο ποσοστό. 

(Ong 1993).  Ο επιπολασµός του ιού σε ασυµπτωµατικές γυναίκες είναι 

περίπου 10.4% σε όλο τον κόσµο µε διακυµάνσεις σε κάθε ήπειρό (8.7% στην 

Ευρώπη έναντι 12.9% στην Αµερική και 22.12 % στην Αφρική). Επίσης, ο 

πραγµατικό κίνδυνος να εκτεθεί µια γυναίκα σε λοίµωξη από HPV σε 3 χρόνια 

παρακολούθησης φτάνει το 40%. (Burchell 2006). 

Ενώ η λοίµωξη από HPV είναι πιο συχνή σε σεξουαλικά δραστήριες 

έφηβες και νέες γυναίκες, είναι όµως συχνή και σε άτοµα µε σχετικά µέτρια 

σεξουαλική δραστηριότητα. Το γεγονός αυτό δείχνει την εύκολη µετάδοσή της. 

Εκτιµάται ότι, περίπου οι µισοί σεξουαλικά ενεργοί έφηβοι και νέοι ενήλικες, 

θα µολυνθούν από τον ιό εντός 5 ετών από την έναρξη της σεξουαλικής τους 

δραστηριότητας. Το ποσοστό των γυναικών στην εφηβεία µε HPV λοίµωξη 

αγγίζει ή ξεπερνά το 64% στην ηλικία κάτω των 25 ετών το 36% , ενώ σε 

ηλικία άνω των 45 ετών είναι µικρότερη του 10%. Η συχνότητα εµφάνισης 

καινούργιας λοίµωξης στις ηλικίες 18-35 ετών φτάνει το 2.9% το µήνα ενώ η 

πιθανότητα λοίµωξης µε ογκογόνο τύπου υψηλού κινδύνου είναι µεγαλύτερη 

από αυτή των τύπων χαµηλού κινδύνου. Η πιθανότητα µετάδοσης του HPV 

µε µία µόνο σεξουαλική επαφή είναι περίπου 60%. Βιολογικοί παράγοντες 

σχετικοί µε την ανωριµότητα του επιθηλίου και την ανεπαρκή παραγωγή 

βλέννης σε νέες γυναίκες ίσως τις καθιστούν περισσότερο ευαίσθητες στην 

HPV λοίµωξη (Παπαδοπούλου – Αλατάκη Ε, 2008).  

 

Τρόποι µετάδοσης.  

Ο κύριος τρόπος µετάδοσης του ιού είναι η κολπική, πρωκτική και 

στοµατογεννητική επαφή. Μεταδίδεται επίσης, µε χρήση σεξουαλικών 

βοηθηµάτων ή και µε απλή δερµατική επαφή. Για τους λόγους αυτούς, η 

λοίµωξης µε HPV αποτελεί τη συχνότερη σεξουαλικά µεταδιδόµενη λοίµωξη 

παγκοσµίως (Burchell 2006). Συγχρόνως µε τους ανωτέρω τρόπους είναι 

δυνατή και η κάθετη µετάδοση από τη µητέρα στο νεογνό µέσω του 

πλακούντα αλλά και κατά τη διάρκεια του τοκετού.  
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∆ιάγνωση 

 

Το δείγµα ενδοτραχηλικών κυττάρων τοποθετείται σε διάλυµα 

PreservCyt (φιαλίδιο ThinPrep® liquid Pap) (εικόνα 19) και, µετά την 

αποµάκρυνση του στυλεού ή της κυτταρολογικής βούρτσας, µπορούν να 

συντηρηθούν για 3 εβδοµάδες σε θερµοκρασία δωµατίου, ή 12 εβδοµάδες 

στους 2-8°C.  

 
Εικόνα 19. ThinPrep Pap Test για την εξασφαλίση της συλλογής όλων των κυττάρων της λήψης και 

της σωστής συντήρηση τους, 
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15. Ηπατίτιδα Β 

 

Τρία διαφορετικά σωµατίδια µπορούν να παρατηρηθούν στο αίµα των 

ατόµων που πάσχουν από λοίµωξη HBV (Εικόνα 20). 

 

 

Εικόνα 20. Σωματίδιο Deine (πλήρες βίριο), ραβδοειδής μορφή, κυλινδρικά σφαιρίδια. Οι 3 τύποι 

διαφορετικών σωματιδίων στον ορό ασθενών 

 

Η κυρίαρχη µορφή είναι ένα µικρό, σφαιρικό σωµατίδιο διαµέτρου 22 

nm. Παρατηρούνται επίσης κυλινδρικά σωµατίδια ίδιας διαµέτρου. Και οι δύο 

τύποι σωµατιδίων αποτελούνται από λιπίδια, πρωτεΐνες και υδατάνθρακες, 

δεν ειναι µολυσµατικοί και αποτελούνται µόνο από περίσσεια ιικού 

περιβλήµατος. Τα σωαµτίδια φέρουν το επιφανειακό αντιγόνο της ηπατίτιδας 

Β (HBsAg) (Αυστραλιανό αντιγόνο). Ο τρίτος τύπος σωµατιδίου, το ιικό 

σωµατίδιο ή σωµάτιο Dane, έχει διάµετρο 42 nm, ενώ µέσα στο φάκελο ειναι 
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το κεντρικό τµήµα (27nm), που περιέχει το ιικό DNA και την πολυµεράση µέσα 

σε ένα κέλυφος που αποτελείται από το πυρηνικό αντιγόνο της ηπατίτιδας Β 

(HbcAg). Παρατηρούνται επίσης 103 µικρά σφαιρικά και κυλινδρικά σωµατίδια 

ανα χιλιοστόλιτρο. Τα ιικά σωµατίδια ειναι πολύ λιγότερα, της τάξης των 103 

ενώ το ποσοστό τους µεταβάλλεται ανάλογα µε το στάδιο της λοίµωξης 

[Fylaktou 2007]. 

Το ιικό DNA έχει µήκος περίπου 3200bp και είναι κυκλικό. Είναι 

µερικώς δίκλωνο µε τη µακρά αλυσίδα να είναι πλήρης, ενώ η 

συµπληρωµατική αλυσίδα έχει ένα κενό, µε µεταβλητό µήκος, περίπου 

1000bp το οποίο συµπληρώνεται µε τη δράση της ιικής πολυµεράσης, όταν 

ξεκινά ο πολλαπλασιασµός του ιού. (εικόνα 21) [Bourne 2007, Kramvis 2005] 

 

Εικόνα 21. Γονιδίωμα HBV. Διακρίνεται το μέγεθος 3.2 kb και η ασυνεχής συμπληρωματική 

αλυσία.  
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Τρόποι µετάδοσης 

Ο ιός της ηπατίτιδας Β είναι γνωστός ως ένας «αιµατογενώς 

µεταδιδόµενος ιός» (BBV – Blood Born Virus) και µπορεί να µεταδοθεί κατά 

κύριο λόγο µε το αίµα. Ωστόσο, έχει επίσης βρεθεί και σε άλλα σωµατικά υγρά 

όπως το σάλιο, το σπέρµα και τα κολπικά υγρά. Η µετάδοση της ηπατίτιδας Β 

γίνεται µε την επαφή ενός υγιούς ατόµου που δεν έχει ανοσία µε βιολογικά 

υγρά χρόνιων φορέων ή πασχόντων από ηπατίτιδα Β. Ο ιός µπορεί να 

επιβιώσει έξω από το σώµα για τουλάχιστον µια εβδοµάδα. Η λοιµογόνος 

δράση του είναι σταθερή σε -20ο C για πολλά χρόνια και η ανθεκτικότητά του 

σε θερµοκρασίες 6ο C διαρκεί πάνω από 7 ώρες. Αυτό σηµαίνει ότι τα 

αντικείµενα και οι επιφάνειές που έχουν µολυνθεί µε αποξηραµένο αίµα ή 

άλλα βιολογικά υγρά µπορούν επίσης να αποτελέσουν κίνδυνο. Μερικοί 

φορείς του ιού, µεταδίδουν την λοίµωξη πιο εύκολα από άλλους λόγω 

µεγαλύτερου ιικού φορτίου στο αίµα τους. Οι τρόποι µετάδοσης του ιού της 

ηπατίτιδας Β είναι περιγεννητικά, παρεντερικά και µε σεξουαλική επαφή. 

 Στην περιγεννητική µετάδοση, ο ιός µεταδίδεται µέσω της 

διαπλακουντιακής οδού, κατά τη διάρκεια του τοκετού και κατά τη διάρκεια της 

µητρικής φροντίδας. Νεογέννητα από µητέρες µε θετικό αντιγόνο HBsAg 

αναπτύσσουν λοίµωξη από τον ιό HBV. Τα περισσότερα νεογνά δεν είναι 

HBsAg θετικά κατά τη γέννησή τους, αφού η εισβολή της νόσου εµφανίζεται 

τρείς µήνες µετά τη γέννηση. Η οξεία φάση της λοίµωξης είναι ήπιας µορφής 

και δεν συνοδεύεται από τυπική νόσο παρά µόνον από ελαφρό επηρεασµό 

των τρανσαµινασών [Xu 2001]. Η µετάδοση του ιού στο έµβρυο µπορεί να 

συµβεί λιγότερο συχνά στη µήτρα, πριν από τη γέννηση, διαµέσου του 

πλακούντα σε γυναίκες µε υψηλούς δείκτες ενεργότητας του ιού. Εξαιτίας του 

µεγέθους του, ο ιός δύσκολα διαπερνά τον πλακούντα, ακτός αν υπαρξει ρήξη 

του εµβρυοµητρικού φραγµού, όπως σε περιπτώσεις αµνιοπαρακέντησης [Yi 

2014]. Στις περισσότερες περιπτώσεις ο ιός µεταδίδεται στο νεογνό κατά τον 

τοκετό, καθώς εκτίθεται σε µεγάλο βαθµό στο αίµα της µητέρας. Είναι ο πιο 

συνηθισµένος τρόπος µετάδοσης του ιού. Χαρακτηριστικό γνώρισµα της 

λοίµωξης αποτελεί το γεγονός ότι ο κίνδυνος µετάπτωσης σε χρονιότητα 

εξαρτάται από την ηλικία κατά την οποία η λοίµωξη αποκτήθηκε [Hyams 

1995]. Νεογνά και νήπια που µολύνονται από τον ιό της ηπατίτιδας Β 
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παρουσιάζουν µετάπτωση σε χρονιότητα σε ποσοστό 90%. Ο κίνδυνο σε 

παιδιά ηλικίας 1-5 ετών είναι 30% και σε παιδιά µεγαλύτερα από 5 έτη και 

ενήλικες ο κίνδυνος ελαττώνεται σε ποσοστό 2% [Hyams 1995]. Το ποσοστό 

φορέων στον παιδικό πληθυσµό υπολογίζεται σε 1%.  

Στην παρεντερική µετάδοση περιλαµβάνονται, η µετάγγιση αίµατος και 

παραγώγων του, η αιµοκάθαρση, η χρήση ενδοφλέβιων ναρκωτικών, τα 

ατυχήµατα σε εργαζόµενους στους χώρους υγείας, αλλα και η χρήση 

µολυσµένων µε τον ιό βελόνων τατουάζ [Mast 2007].  

Η σεξουαλική µετάδοση του ιού, φαίνεται να είναι σηµαντική σε 

περιοχές χαµηλής ενδηµικότητας .Οι οµοφυλόφιλοι άνδρες θεωρείται ότι είναι 

άτοµα υψηλού κινδύνου, παρόλα αυτά η ετεροσεξουαλική µετάδοση ευθύνεται 

στις µέρες µας για σηµαντικό ποσοστό HBV λοιµώξεων [Falla 2018].  

 

 

16. Ηπατίτιδα C 

Ο ιός της ηπατίτιδας C ανακαλύφθηκε το 1989, δίνοντας µια νέα 

διάσταση επί της αναγνώρισης λοιµωδών παραγόντων, καθώς 

αναγνωρίστηκε µε τη µέθοδο της µοριακής κλωνοποίσης πριν αποµονωθεί µε 

τις κλασσικές µικροβιολογικές τεχνικές, όπως η καλλιέργεια σε θρεπτικά υλικά, 

η αναζήτηση µε το ηλεκτρονικό µικροσκόπιο ή η ανίχνευση µε ορολογικές 

τεχνικές [Overby 1993]. Ο HCV ιός είναι ένας θετικής πολικότητας 

µονόκλωνος RNA ιός µε περίβληµα, µικρότερος των 50nm, µέλος της 

οικογένειας των Flaviviridae. Είναι συγγενής µε τα γένη Flaci και Pesti, στα 

οποία ανήκουν οι γνωστοί ιοί του δάγκειου και κίτρινου πυρετού, της 

Ιαπωνικής εγκεφαλίτιδας και ιοί που προκαλού εντερίτιδα στα βοοειδή και 

χολέρα στους χοίρους. Συγχρόνως, παρουσιάζει σηµαντικές διαφορές από τα 

γένη αυτά, ώστε να δικαιούται ξεχωριστής ταξινόµησης σε ανεξάρτητο, δικό 

του γένος (HEP C).  

 

Το γονιδίωµά του αποτελείται από περίπου 10.000 νουκλεοτίδια που 

κωδικοποιούν µια πολυπρωτεΐνη 3.000 περίπου αµινοξέων. Μετά τη 

µετάφραση του HVC-RNA και τη σύνθεση αυτήτης πολυπρωτεΐνης γίνεται 

πρωτεολυτική διάσπασή της σε δοµικά (C=core, M=Membrane, E=Envelope) 

και µη δοµικά (NS=Non Structural, NS1-NS5) πεπτίδια. Η λειτουργία των 
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τελευταίων δεν έχει διευκρινιστεί πλήρως, είναι όµως απαραίτητα στην 

αναπαραγωγή του ιού [Suzuki 2017] (εικόνα 22).  

 

 

Εικόνα 22. Δομή και διάταξη γονιδιώματος του ιού HCV 

 

Ο HCV παρουσιάζει µεγάλη γενετική ετερογένεια, µε την περιοχή 

E2/NS1 να µεταλλάσσεται ταχύτατα κάτω από ανοσολογική πίεση και να 

προκύπτουν αντιγονικές διαφορές στις πρωτεΐνες, που προκαλούν 

φαινοτυπικές αλλάγές στον ιό, καθιστώντας δύσκολη την ανοσολογική 

αντίδραση του οργανισµού και επίσης την παρασκευή αποτελεσµατικού 

εµβολίου [Χατζηγιάννης 1992, Van Der Poel 1994, Darwish 1995] 
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Ηπατίτιδα C ∆ιάγνωση  

Η διάγνωση της οξείας και χρόνιας ηπατίτιδας C βασίζεται στον 

προσδιορισµό αντισωµάτων (anti-HCV) έναντι δοµικών και µη δοµικών 

πρωτεϊνών του ιού (ορολογική διάγνωση) και στην αποµόνωση των 

πυρηνικών του οξέων στον ορό (ιολογική διάγνωση). Τα HCV αντιγόνα δεν 

ανιχνεύονται λόγω της πολύ χαµηλής συγκέντρωσης που παρουσιάζουν. Τα 

anti-HCV δεν είναι προστατευτικά (αντιστοιχούν στα anti-HBc της HBV 

λοίµωξης) και ο προσδιορισµός του IgM κλάσµατος τους δεν βοηθά στη 

διάκριση µεταξύ οξείας και χρόνιας νόσου. Η ορολογική διάκριση της οξείας 

ηπατίτιδας C βασίζεται στην οροαναστροφή (θετικοποίηση των anti-HCV), 

ενώ κάθε anti-HCV θετικό άτοµο µε αυξηµένες τρανσαµινάσες για διάστηµα > 

6 µηνών θεωρείται ότι πάσχει από χρόνια ηπατίτιδα C [Trepo 1993]. 

Η ανεύρεση anti-HCV µε ELISA µπορεί να σηµαίνει α) οξεία λοίµωξη, 

β) χρόνια λοίµωξη, γ) παρελθούσα λοίµωξη µε επί µακρόν διατήρηση των 

αντισωµάτων µετά την πλήρη ίαση, δ) ψευδοθετικότητα συνήθως λόγω 

υπεργαµµασφαιριναιµίας ή κακής τεχνικής, ε) παθητική µεταβίβαση 

αντισωµάτων µετά από µετάγγιση αίµατος ή παραγώγων του ή 

διαπλακουντιακώς από τη µητέρα στο νεογνό, οπότε εξαφανίζτοναι σε 

διάστηµα µικρότερο των 6 µηνών. Για τον αποκλεισµό των ψευδοθετικών 

απαιτείται η επιβεβαιωτική τεχνική του ανοσοαποτυπώµατος (RIBA, LIA).  

Για τον προσδιορισµό των πυρηνικών οξέων του ιού στον ορό (HCV-

RNA) χρησιµοποιείται η b DNA τεχνική αλλά κυρίως η αλυσιδωτή αντίδραση 

της πολυµεράσης (PCR) ή η πιο εξελιγµένη µορφή της RT-PCR λόγω του 

χαµηλού τίτλου ιαιµίας της HCV λοίµωξης (100-1000 γονιδιώµατα / mL, 

δηλαδή 106 φορές χαµηλότερος από αυτόν της B σε φάσεις έντονου ιικού 

πολλαπλασιασµού). Αποτελεί τον καλύτερο δείκτη, µιας και η παρουσία 

ιαιµίας είναι το µοναδικό στοιχεία που διαφοροποιεί την παλαιά ιαθείσα 

λοίµωξη από την πρόσφατη και την ενεργό (Bréchot 1993, Bonino 1993, 

Pawlotsky 1997). 

 

 

Θεραπευτική αγωγή HBV – HCV  

 



74 
 

Οι στόχοι της σύγχρονης θεραπείας της χρόνιας HBV , HCV λοίµωξης 

είναι η υποχώρηση των συµπτωµάτων του ασθενούς, η βελτίωση της 

ιστολογικής εικόνας του ήπατος µε τον περιορισµό της φλεγµονώδους 

δραστηρίας, η πρόληψη ανάπτυξης κίρρωσης ή/και ηπατοκυτταρικού 

καρκίνου, η µείωση της µολυσµατικότητας µε τον περιορισµό του ιικού 

πολλαπλασιασµού και η αύξησης του προσδόκιµου ζωής. Κατά τη χρόνια 

HBV και HCV λοίµωξη χρησιµοποιούνται IFN-a, νουκλεοσιδικά ανάλογα 

(λαµιβουντίνη, ριµπαβιρίνη, φαµσικλοβίρη, γανσικλοβίρη, λοµπουκαβίρη, 

αδενοβίρη). Για τη βελτίωση των θεραπευτικών αποτελεσµάτων νέα φάρµακα 

συνεχώς δοκιµάζονται, όπως θυµοσίνη, αµανταδίνη, ριµανταδίνη, ριβοένζυµα 

και θεραπευτικά εµβόλια (µορφές ονιδιακής θεραπείας) [Abutaleb 2018, Zając 

2019, Lee 2019, Fanning 2019]. 

 

17. Iός της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας (Human Immunodeficiency 

Virus – HIV) 

 

 Ο ιός της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας, εντάσσεται στην οικογένεια 

των ρετροϊών και ειδιότερα στο γένος Lintivirinae (Foley 2016). Η οµάδα αυτή 

των βραδέων ιών ευθύνεται χαρακτηριστικά για χρόνιες νόσους µε µακράς 

διάρκειας περίοδο επώασης (Levy 1993) και στο τελικό στάδιο της HIV 

λοίµωξης εκδηλώνεται το σύνδροµο της επίκτητης ανοσοανεπάρκειας 

(Acquired Immunde Deficiency Syndrome – AIDS), µε χαρακτηριστική την 

εµφάνιση ευκαιριακών λοιµώξεων και κακοηθειών που συνήθως δεν 

προσβάλλουν άτοµα µε λειτουργικό ανοσοποιητικό σύστηµα (Costin 2007).  

Εχουν ταυτοποιηθεί δύο κύριοι τύπου του HIV, ο HIV1 και ο HIV2.  

 Ο HIV διαφέρει ως προς τη δοµή του σε σχέση µε άλλους ρετροϊούς. 

Το σχήµα του είναι σχεδόν σφαιρικό, µε διάµετρο περίπου 100-120 nm. Ο 

πυρήνας του ιού αποτελείται από RNA και ένζυµα, µεταξύ των οποίων η 

αντίστροφη µεταγραφάση (reverse transcriptase – RT), η ιντεγκράση 

(integrase – IN) και η πρωτεάση (protease – PR) ενώ το ιικό περίβληµα 

συνιστά µια διλιπιδική µεµβράνη (viral envelope) (Sierra 2005) µε 

προεξάρχοντα το ρόλο των  gp41 και gp120 στην προσκόλληση και 

συνένωση του ιού µε τα κύτταρα – στόχους, προκειµένου να ξεκινήσει ο 

κύκλος µόλυνσης (Wilen 2012) Εικόνα 23.  
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Εικόνα 23. Μορφολογία ιού HIV 

 

Το γονιδίωµα του HIV1- απαρτίζεται από δύο αντίγραφα θετικής µονής έλικας 

RNA (9.2 kb) και απαντώνται συνολικά εννέα γονίδια τα οποία κατατάσσονται 

στις εξής τρεις κατηγορίες: α) τα κύρια γονίδια (gag, pol, env), β) τα 

ρυθµιστικά (tat, rev) και γ) τα επικουρικά (vpr, vif, nef, vpu στον HIV-1 ή vpx 

στον HIV-2) (Sierra 2005, Costin 2007).   

 

 

Παθογένεια 

 

Τα κύρια κύτταρα στόχοι που προσβάλλει ο HIV είναι τα CD4 T-

λεµφοκύτταρα, τα οποία καταστρέφονται µε ταχείς ρυθµούς και στην 

περιφέρια και στους βλεννογόνους, τα κύτταρα Μ, τα επιθηλιακά, τα 

δενδριτικά και τα κύτταρα Langerhans αποτελούν επίσης πιθανές κυτταρικές 

οδούς εισόδου του HIV (Yuki 2007, Cavarelli 2014).  Κατά την οξεία φάση της 

HIV λοίµωξης, µεταξύ 1 – 1,5 µήνα από τη µόλυνση µε τον ιό, είναι πιθανή η 

εµφάνιση µη ειδικών κλινικών σηµείων και συµπτωµάτων, τα οποία 

χαρακτηρίζονται ως «οξύ ρετροϊκό σύνδροµο» και ποικίλλουν σε σοβαρότητα 

και διάρκεια (Schacker 1996, Sierra 2005). Μετά την έναρξη της ανοσολογικής 

απάντησης από τον οργανισµό, ακολουθεί συνήθως µια µεγάλης διάρκειας 
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περίοδος, η οποία χαρακτηρίζεται από την εκδήλωση ελάχιστων (πιθανή 

εµφάνιση γενικευµένης λεµφαδενοπάθειας), ή και καθόλου συµπτωµάτων, και 

η οποία περιγράφεται ως «ασυµπτωµατική φάση». Έχει εκτιµηθεί ότι ο µέσος 

χρόνος που µεσολαβεί από τη µόλυνση µε τον HIV µέχρι την ανάπτυξη 

κλινικών εκδηλώσεων που σχετίζονται µε το AIDS, κυµαίνεται από 8 – 12 έτη 

(Moss 1989). Παρότι όµως δεν υπάρχουν εµφανείς κλινικές εκδηλώσεις κατά 

την περίοδο αυτή και λόγω της µη επαρκούς ανοσολογικής απάτνησης του 

οργανισµού, ο ιικός πολλαπλασιασµός συνεχίζεται, εγκαθιστώντας µια χρόνια 

HIV λοίµωξη (Embretson 1993, Pantaleo 1993). Καθ’όλη τη διάρκεια της 

λανθάνουσας φάσης, παρατηρείται σταδιακή πτώση των CD4 Τ-

λεµφοκυττάρων, στην οποία οφείλεται κι η ευπάθεια του οργανισµού σε 

παθογόνους οργανισµούς ή σε κακοήθεις εξαλλαγές (Sierra 2005).  Η 

συµπτωµατική HIV λοίµωξη κατηγοριοποιείται σε πρώιµη και όψιµη. Κατά την 

πρώιµη HIV λοίµωξη παρατηρούνται κλινικές εκδηλώσεις, οι οποίες 

υποδεικξνύον την ανεπάρκεια του ανοσοποιητικού συστήµατος χωρίς, 

ωστόσο, να είναι ενδεικτικές της εκδήλωσης του AIDS. Ματαξύ αυτών 

περιλαµβάνονται η τριχωτή λευκοπλακία, ο υποτροπιάζων έρπης ζωστήρας, 

η στοµατοφαρυγγική καντιντίαση, η βακτηριδιακή αγγειωµάτωση, η ιδιοπαθής 

θροµβοπενική πορφύρα, η φλεγµονώδης νόσος της πυέλου, η λιστερίωση και 

άλλες (Hoffman 2002, Waters 2007). Κατά την όψιµη φάση της 

συµπτωµατικής HIV λοίµωξης, το επίπεδο των CD4 Τ-λεµφοκυττάρων στο 

περιφερικό αίµα ελαττώνεται σε τιµές κάτων των 200 κυττάρων / mm3  µε 

αποτέλεσµα την εµφάνιση κλινικών εκδηλώσεων λόγω της ανοσοκαταστολής 

αλλά και της άµεσης δράσης του ιού στα εκάστοτε συστήµατα του 

ανθρώπινου οργανισµού. Σε αυτή τη σοβαρή διαταραχή του ανοσοποιητικού 

συστήµατος οφείλεται και η εµφάνιση καιροσκοπικών λοιµώξεων, µεταξύ των 

οποίων συγκαταλέγονται η πνευµονία από Pneumocystis jiroveci, η 

προοδευτική πολυεστιακή λευκοεγκεφαλοπάθεια (PML), η πνευµονική και 

εξωπνευµονική φυµατίωση, καθώς και άλλων νοσηµάτων όπως το σάρκωµα 

Kaposi, τα non-Hodgkin λεµφώµατα και η HIV εγκεφαλοπάθεια (Polesel 2008, 

Feller 2008).  
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Τρόποι µετάδοσης .  

Η έναρξη της HIV λοίµωξης γίνεται µε την είσοδο του ιού στον ανθρώπινο 

οργανισµό, είτε µεσω της αιµατικής κυκλοφορίας, ή µέσω των βλεννογόνων 

(συνηθέστερα) ή περιοχών του δέρµατος µε λύση της συνέχειάς τους (Kotler 

2005). Ο ιός ανευρίσκεται σε υψηλές συγκεντρώσεις στο αίµα και στα 

παράγωγά του, στο σπέρµα και στα προσπερµατικά υγρά, στα κολπικά υγρά, 

στο µητρικό γάλα και σε άλλα προσµεµιγµένα µε αίµα βιολογικά υγρά. 

Προκειµένου να µεταδοθεί ο ιός, θα πρέπει τα υγρά αυτά είτε να έρθουν σε 

επαφή µε κάποιο βλεννογόνο του σώµατος ή µε περιοχή όπου υπάρχει λύση 

της συνέχειας του δέρµατος ή να εισέλθουν απευθείας στην κυκλοφορία του 

αίµατος. Επιπλέον , δυνητικά µολυσµατικά θεωρούνται το εγκεφαλονωτιαίο, 

το αρθρικό, το πλευριτικό, το περικαρδιακό και το αµνιακό υγρό, χωρίς όµως 

να έχει αποσαφηνιστεί ο κίνδυνος µετάδοσης του ιού µέσω αυτών (Brusard 

2020). Μεταξύ των πλέον κοινών τρόπων µετάδοσης του HIV 

περιλαµβάνονται οι εξής:  

1) η απροφύλακτη σεξουαλική επαφή (κολπική, πρωκτική, στοµατογεννητική) 

µε HIV οροθετικό άτοµο. Κατά τη µετάδοση του HIV µέσω της σεξουαλικής 

επαφής, δυνητικές πύλες εισόδου του ιού αποτελούν οι βλεννογόνοι του 

κόλπου, του τραχήλου, του πρωκτού και της στοµατικής κοιλότητας (Yuki 

2007, Cavarelli 2014) 

2) η από κοινού χρήση αιχµηρών αντικειµένων (π.χ. βελονών, συριγγών) ή 

ενέσιµου υλικού, που χρησιµοποιείται για τη λήψη ενδοφλέβιων 

εξαρτησιογόνων ουσιών, µε άτοµο µολυσµένο µε τον ιό, 

3) η κάθετη µετάδοση, από µία HIV οροθετική µητέρα στο παιδί της κατά τη 

διάρκεια της κύησης, του τοκετού ή µέσω του θηλασµού, εφόσον δεν είναι 

υπό συνδυασµένη αντιρετροϊκή θεραπεία. Στην περίπτωση της κάθετης 

µετάδοσης του ιού από την HIV οροθετική µητέρα στο παιδί, ο ιός έρχεται σε 

επαφή µε το γαστρεντερικό σύστηµα του εµβρύου ή του βρέφους είτε µετά 

από κατάποση αµνιακού υγρού, αίµατος ή τραχηλικής βλέννας κατά τη 

διάρκεια του τοκετού ή αξαιτίας πόσης µητρικού γάλακτος στο οποίο 

εµπεριέχεται ο HIV (Van de Perre 1999, John-Stewart 2004). Μετά τον 

ενδοφθαλµισµό του στη γαστρεντερική οδό, ο ιός εισέρχεται στο λεµφικό ισό 

κατά κύριο λόγο µέσω του βλεννογόνου των αµυγδαλών και της ανώτερη 
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µοίρας του εντέρου (Kotler 2005). Στη διαδικασία αυτή , φαίνεται ότι 

συµβάλλει το ουδέτερο pH που χαρακτηρίζει το γαστρικό υγρό των νεογνών. 

4) η µετάγγιση µολυσµένων µε HIV µονάδων αίµατος και παραγώγων του 

(Kuhar 2013).  

 

Θεραπεία HIV 

Τα αντιρετροϊκά φάρµα που χορηγούνται για την αντιµετώπιση της HIV 

λοίµωξης είναι :  

1) Νουκλεοσιδικοί αναστολείς αντίστροφης µεταγραφάσης (Nucleoside 

Reverse Transcriptase Inhibitors – NRTIs) 

2) Μη νουκλεοσιδικοί αναστολείς αντίστροφης µεταγραφάσης (non 

Nucleoside Reverse Transcriptase Inhibitors – nNRTIs) 

3) Αναστολείς πρωτεάσης (Protease Inhibitors – Pis) 

4) Αναστολείς σύντηξης (Fusion Inhibitors – Fis) 

5) Αναστολείς ιντεγκράσης (Integrash Inhibitors)  

6) Ανταγωνιστές υποδοχέα CCRS (CCRS Antagonists).  

Επιπροσθέτως, ritonavir και cobicistat χρησιµοποιούνται µόνο ως ενισχυτές 

ώστε να βελτιώσουν το φαρµακοκινητικό προφίλ ορισµένων αντιρετροικών 

φαρµάκων. Η χρήση των ανωτέρω δεν φαίνεται να εκριζώνει τον HIV καθώς 

οι «ιικές» αποθήκες δεν επηρεάζονται από τα διαθέσιµα αντιρετροϊκά 

φάρµακα (Chun 1997, Chun 1998, Siliciano 2003). Η χορήγηση των 

αντιρετροικών φαρµάκων (συνήθως συγχορήγηση τριών ή περισσοτέρων) 

σκοπο έχει στην παράταση, αλλά και τη διαφύλαξη της ποιότητας της ζωής 

των HIV οροθετικών ατόµων, στην αποκατάσταση και τη διατήρηση της 

ανοσολογικής λειτουργίας και στην ιική καταστολή.  
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18. CMV  

Ο ανθρώπινος κυτταροµεγαλοϊός (human Cytomegalovirus – hCMV) 

ανήκει στην οικογένεια των ερπητοιών (Herpes Ciridae) στην υποοικογένεια 

Betaherpesviridae. Έχει τυπική δοµή ερπητοϊού και κουβαλά ένα µεγάλο 

γραµµικό DNA διπλής έλικάς µήκους 235 kbp, το µεγαλύτερο ανάµεσα σε 

ανθρώπινους ερπητοϊούς. Το πλήρες σωµατίδιο του ιού ονάζεται βίριο (virion) 

και αποτελείται από µέσα προς τα έξω: από έναν πυρήνα ή πυρηνικό οξύ 

(core) που περιέχει το DNA, ένα εικοσαεδρικό καψίδιο ή πρωτεϊνικό 

περίβληµα (capsid) µε διάµετρο 100nm περίπου, που περιβάλλεται από ένα 

περίβληµα που ονοµάζεται καλυπτήρια στοιβάδα ή µεµβράνη (tegument). 

Αυτά τα συστατικά περιπλέκονται σε έναν λιποειδικό φάκελο ή περίβληµα 

(envelope) που µεταφέρει ένα νούµερο ιικά κωδικοποιήµενων 

γλυκοπρωτεϊνών (Davison 2007) (Εικόνα 24).  

 

 

 
Εικόνα 24. Δομή ανθρώπινου κυτταρομεγαλοϊού. 
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Η αναπαραγωγή του hCMV µοιάζει πολύ µε την αναπαραγωγή του ιού 

του απλού έρπητος µε µόνη διαφορά ότι είναι πολύ πιο αργή και περιλαµβάνει 

έξι στάδια: την προσρόφηση, τη διείσδυση, την απέκδυση, τη σύνθεση, τη 

συναρµολόγηση και την απελευθέρωση (Mocarski 2007,Αντωνιάδης 1999) 

(Εικόνα 25) 

 
Εικόνα 25: Σχηματική παράσταση κύκλου αναπαραγωγής ερπητοϊού 

Μετά την προσρόφηση στο κύτταρο ξενιστή (1), ο ιός εισέρχεται στο κύτταρο 
(2). Το νουκλεοκαψίδιο µεταφέρεται στην πυρηνική µεµβράνη (3) και ιικό 
νουκλεικό οξύ (DNA) απελευθερώνεται στον πυρήνα, όπου αρχίζει η 
µεταγραφή του από την κυτταρική DNA-εξαρτώµενη RNA πολυµεράση (4). 
Μετάφραση του γονιδιώµατος οδηγεί στο σχηµατισµό των πρώιµων 
πρωτεϊνών (5). Ακολουθεί σύνθεση θυγατρικών DNA αλυσίδων (6,7,8). Μέρος 
του θυγατρικού DNA µεταφράζεται σε όψιµες πρωτεΐνες (9), που 
χρησιµοποιούνται για τη συναρµολόγηση του θυγατρικού ιικού σωµατιδίου 
(10), το οποίο εκβλαστάνει δια µέσου της εσωτερικής πυρηνικής µεµβράνης 
(11), αποκτώντας φάκελο. Ακολουθεί µεταφορά του ώριµου πλέον ιικού 
σωµατιδίου στο κυτταρόπλασµα (12) και απελευθέρωσή του (13). 15.16 
βιβλιο 
 
 

Ο τρόπος µετάδοσης από άνθρωπο σε άνθρωπο δεν είναι πλήρως 

κατανοητός και διάφορα στοιχεία της λοίµωξης µε CMV κάνουν δύσκολη τη 

µελέτη της µετάδοσης. Η λοίµωξη είναι µια κλασσική ευκαιριακή λοίµωξη 

όπου η νόσος ακολουθεί πρωτοπαθή λοίµωξη ή επανενεργοποίηση λόγω 
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έλλειψης επαρκούς ανοσίας. Συνήθως είναι υποκλινική, 

συµπεριλαµβανοµένων και των λοιµώξεων που συµβαίνουν στην ενδοµήτριο 

και την περιγεννητική περίοδο. Η ανοσολογική απάντηση του hCMV σε υγιείς 

ανθρώπους είναι εντυπωσιακά ευρεία. Υψηλά επίπεδα απάντησης 

ανιχνεύονται ως και χρόνια µετά την πρωτογενή λοίµωξη (Sylwester 2005, 

Mocarski 2007). Φυσική ανοσία έναντι hCMV δεν εµποδίζει επαναµόλυνση, 

παρόλο που προϋπάρχουσα κυτταρική ανοσία παίζει σηµαντικό ρόλο στον 

περιορισµό της οξείας νόσου (Tu 2006, Wills 200671).  

Οριζόντια µετάδοση:  

Οι προσβεβληµένοι µε CMV µεταδίδουν διαρκώς τον ιό, µε τη µετάδοση να 

απαιτεί άµεση επαφή µε µολυσµατικό υλικό, ενώ δια του αέρος ή µέσω 

σταγονιδίων δεν παρουσιάζεται. Ο ιός ανιχνεύεται σε ούρα, σάλιο, δάκρυα, 

σπέρµα, και τις εκκρίσεις του τραχήλου της µήτρας για µήνες έως χρόνια. Ο 

επιπολασµός της λοίµωξης, είναι υψηλότερος σε άτοµα µε δείκτες αυξηµένης 

σεξουαλικής δραστηριότητας, όπως ο αυξηµένος αριθµός συντρόφων και η 

ύπαρξη σεξουαλικά µεταδιδόµενων νοσηµάτων (Coonrod 1998).  

Κάθετη µετάδοση 

Ο CMV µπορεί να µεταδοθεί από τη µητέρα στο έµβρυο ή στο 

νεογέννητο. Οι οδοί µετάδοσης είναι : συγγενώς, περιγεννητικά και µέσω 

θηλασµού  

 

Συγγενής µετάδοση:  

Συµβαίνει σε γυναίκες που µολύνθηκαν πρίν από τη σύλληψη 

(επαναλαµβανόµενες λοιµώξεις) καθώς και σε εκείνες που έχουν την 

πρωταρχική CMV λοίµωξη κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης. 

Επαναλαµβανόµενες λοιµώξεις έχουν αποδοθεί σε επανενεργοποίηση 

λανθάνοντος ιού (Boppana 2001). Το ποσοστό της πρωτοπαθούς λοίµωξης 

της µητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης κυµαίνεται από 0.7% - 4.1% µε 

υψηλότερα ποσοστά να σηµειώνονται σε µικρές, ανύπαντρες γυναίκες µε 

χαµηλή κοινωνικοοικονοµική θέση. Το ποσοστό της διαπλακουντιακής 

µετάδοσης CMV στο έµβρυο από µητέρα µε πρωτοπαθή λοίµωξη κατά τη 

κύηση κυµαίνεται από 20% - 40% [Boppana 1999].  

Περιγγενητική µετάδοση 
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Συνδέεται µε τοπική αποβολή του ιού. Περίπου 10% των γυναικών 

αποβάλλει CMV από τον κόλπο ή τον τράχηλο. Κατά τη στιγµή του τοκετού, 

ποσοστά του 2% - 28% έχουν αναφερθεί [Mocarski 2007. Σε περίπτωση 

παρουσίας του ιού στο γεννητικό σύστηµα της µητέρας κατά τη στιγµή του 

τοκετού, το ποσοστό µετάδοσης στο νεογέννητο είναι περίπου 50%. 21. Τα 

νεογέννητα που αποκτούν CMV κατά τη διάρκεια της γέννησης είανι ιϊκά 

αρνητικά κατά τη διάρκεια των 3 πρώτων εβδοµάδων της ζωής και συνήθως 

αρχίζουν να αποβάλλουν τον ιό µετά από διάστηµα περίπου 6 εβδοµάδων. 

[Mocarski 2007].  

Μετάδοση µέσω θηλασµού:  

Σε µελέτη βρεφών, οροθετικών µητέρων για CMV , δεν εντοπίσθηκε 

λοίµωξη σε αυτά που θήλασαν για λιγότερο από 1 µήνα, ενώ το ποσοστό της 

λοίµωξης ήταν 39% σε βρέφη που θήλασαν περισσότερο από 1 µήνα 

(Mocarski 2007). Πιο πρόσφατες µελέτες µε τη χρήση PCR , αναφέρουν 

ανίχνευση CMV DNA σε περισσότερο από το 95% των δειγµάτων γάλακτος 

από οροθετικές µητέρες (Asanuma 1996, . Jim 2004. Vochem 1998), 

επιβεβαιώνοντας την ισχυρή σχέση µεταξύ της παρουσίας του ιού (ή DNA του 

ιού) στο γάλα και τη µετάδοση στο βρέφος. Βρέφη που αποκτούν CMV από 

µητρική πηγή συνήθως αποβάλλουν τον ιό για χρόνια αποτελώντας 

σηµαντική πηγή µετάδοσης για άλλα παιδιά και ενήλικες [Mocarski 2007]. 

 

Κλινική εικόνα  

Η CMV λοίµωξη σε ανοσοεπαρκή ξενιστή, διαδράµει κατά κανόνα 

ασυµπτωµατικά. Εντούτοις µπορεί να προκαλέσει οξεία εµπύρετη νόσο µε 

χαρακτηριστικά συνδρόµου µονοπυρήνωσης µε κλινική εικόνα εµπύρετου 

κατάστασης (39o C και άνω) για περισσότερο από 10 ηµέρες, κακουχία, 

µυαλγίες, κεφαλαλγία και κόπωση. Σπληνοµεγαλία, ηπατοµεγαλία, 

αδενοπάθεια και εξάνθηµα παρουσιάζονται σε ορισµένους µόνο ασθενείς Ο 

εργαστηριακός έλεγχος παρουσιάζει λεµφοκυττάρωση µε διεγερµένα ή άτυπα 

λεµφοκύτταρα και αύξηση ηπατικών ενζύµων. (Wreghitt 2003, Mocarski 

2007). Πολλές µελέτες, µε µικρό όµως αριθµό ασθενών, περιγράφουν εικόνα 

σε ανοσοεπαρκείς ασθενείς µε σοβαρή CMV λοίµωξη µε εντερίτιδα 

(Galiastsatos 2005, Maiorana 2003, Rongkavilit 2004], θροµβωτική νόσο 

(Abgueguen 2003), αιµολυτική αναιµία (Veldhuis 2004) θροµβοκυτοπενία 
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(Ichiche 2003, Sato 2004) εγκεφαλίτιδα (Arribas 1996, Studahl 1994) 

νευροπάθειες (Fux 2003,Karacostas 2002) µυοκαρδίτιδα (Klauber 1998) και 

οφθαλµολογική νόσο.  

Η CMV λοίµωξη σε ανοσοκατεσταλµένο ξενιστή, δυσχεραίνει την περίθαλψή 

τους και είναι συχνή, διότι συµβαίνει από αναζωπύρωση ιού σε λανθάνουσα 

κατάσταση, απαναµόλυνση και πρωτοπαθή λοίµωξη. (Mocarski 2007).  

 

Συγγενής λοίµωξη: Περίπου 10% των νεογέννητων εµφανίζουν CMV λοίµωξη 

(Στέφος 1998). Όταν είναι κλινικά εµφανής (συµπτωµατική) τα νεογνά 

εµφανίζουν σηµάδια και συµπτώµατα στη γέννηση όπως: ηπατοµεγαλία, 

σπληνοµεγαλία, ίκτερος, πετέχιες και εξάνθηµα. Απώλεια ακοής είναι κοινό 

σύµπτωµα σε νεογνά µε συµπτωµατική λοίµωξη, ενώ ο νεογνικός θάνατος 

µπορεί να επισυµβεί στο 10% των συµπτωµατικών νεογέννητών (Mocarski 

2007). Χαρακτηριστικά που συνδέονται µε την έκβαση της συγγενούς CMV 

λοίµωξης περιλαµβάνουν ηλικία κύησης της µητέρας κατά τη στιγµή της 

µόλυνσης (Liesnard 2000,Pass a 2009, Pass b 2009), τύπος λοίµωξης της 

µητέρας (πρωτοπαθής ή επανενεργοποίηση λανθάνουσας λοίµωξης 

(Mocarski 2007,Gaytant 2003), ειδικά κλινικά ευρήµατα που εµφανίζει το 

νεογνό, όπως χοριοαµφιβληστροειδίτιδα, µικροκεφαλία, παθολογική 

νευρολογική εξέταση, παθολογική αξονική τοµογραφία εγκεφάλου [Noyola 

2001], καθώς και το ιικό φορτίο [Boppana 2005, Bradford 2005,Lanari 2006[.  

 

∆ιάγνωση  

 

O CMV µπορεί να αποµονωθεί από όλα σχεδόν τα βιολογικά υγρά. 

Ειδικά για τα ούρα ο έλεγχος θα πρέπει να περιλαµβάνει περισσότερα του 

ενός, διαδοχικά δείγµατα, διότι ο ιός εκκρίνεται διακοπτόµενα στα ούρα. 

∆είγµατα αίµατος, πρέπει να αποφεύγεται η παρατεταµένη ψύξη του 

δείγµατος κάτω από τους 4ο C διότη µε την καταστροφή των λευκοκυττάρων 

σε αυτές τις θερµοκρασίες, απελευθερώνεται το γονιδίωµα του ιού που 

βρίσκεται σε λανθάνουσα κατάσταση και επηρεάζει ειδικά τη µέτρηση του 

ιικού φορτίου. Για τον ορολογικό έλεγχο ασθενών, επί αναζήτησης IgM 

αντισωµάτων, το δείγµα πρέπει να λαµβάνεται µε την έναρξη της 
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συµπτωµατολογίας, ενώ όταν ανιχνεύονται IgG αντισώµατα, το δείγµα πρέπει 

να συλλέγεται µε καθυστέρηση τουλάχιστον 2 εβδοµάδων (Mocarski 2007).  

Τα κλινικά δείγµατα ούρων, σάλιου, αίµατος και βιοψιών µπορούν αν 

χρησιµοποιηθούν για την αναγνώριση του ιού σε ιστολογικούς, 

κυτταρολογικούς ελέγχους, σε κυτταροκαλλιέργειες, µε χρήση 

ανοσοφθορισµού, υβριδισµού, ορολογικών τεχνικών (Elisa, Latex, ACIF Test 

και IFA) ενώ σύχρονες Μοριακές τεχνικές παρέχουν πλεον της ανίχνευσης 

του CMV και τον ποσοτικό προσδιορισµό του DNA του ιού.  

 

Θεραπεία 

 

Μέχρι σήµερα έχουν εγκριθεί για τη θεραπεία της νόσου CMV τέσσερις 

αντιικοί παράγοντες που δρουν αναστέλλοντας την ιική DNA πολυµεράση. 

Γκανσικλοβίρη, βαλγκανσικλοβίρη, φοσκαρνέτη και σιδοφοβίρη [Maffini 2016, 

Kotton 2013]. Η βαλασικλοβίρη, φαίνεται να καθυστερεί την εξέλιξη 

αµφιβληστροειδίτιδος σε ασθενείς µε CMV αµφιβληστροειδίτιδα (Crumpacter 

2009) Οι παράγοντες αυτοί µειώνουν ή εξαλείφουν την ιαιµία ή την αποβολή 

CMV και ελέγχουν την νόσο σε ασθενείς µε ανοσοποιητικές διαταραχές.  
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19. Ερυθρά 

 

Η ερυθρά, γνωστή παλαιότερα και σαν γερµανική ιλαρά, είναι µια οξεία 

ιογενής λοίµωξη των παιδιών και των ενηλίκων που χαρακτηριστικά 

περιλαµβάνει πυρετό, εξάνθηµα, λεµφαδενοπάθεια και ένα ευρύ φάσµα 

άλλων πιθανών εκδηλώσεων [Kimberlin 2018] 

 

Η ερυθρά προκαλείται από τον ιό της ερυθράς (rubella virus) που 

ανήκει στους τογκαϊούς και είναι το µοναδικό µέλος του γένους Rubivirus 

(ερυθροϊός) [4,5]. Είναι σφαιρικός, µε διάµετρο 50-85 nm και διαθέτει RNA 

γενετικό υλικό που κωδικοποιεί τρείς δοµικές πρωτεΐνες (C, E1 και E2) και 2 

µη δοµικές (p90 και p150) [Tyor 2014, Bouthry 2014] Τα ιικά σωµάτια 

σχηµατίζονται από ένα εσωτερικό εικοσαεδρικό καψίδιο από RNA και από 

πρωτεΐνη περιβαλλόµενη από λιπιδικό περίβληµα µε γλυκοπρωτεϊνικές 

προεκβολές (Ε1 και Ε2) [Best 2007, Lambert 2015, Tyor 2014] . Ο ιός 

αποµονώνεται στο ρινοφαρυγγικό έκκριµα, στο αίµα, στο εγκεφαλονωτιαίο 

υγρό (ΕΝΥ), στα ούρα και τα κόπρανα ατόµων µε ασυµπτωµατική λοίµωξη ή 

νόσο (εικόνα 26) 

 
Εικόνα 26. Μορφολογία Rubella virus 

 

 

 

Επίκτητη (µεταγεννητική ) ερυθρά 
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Μεταδίδεται κυρίως µέσω εισπνοής σωµατιδίων αερολύµατος από τις 

εκκρίσεις της αναπνευστικής οδού ενός µολυσµένου ατόµου [Edwards 2018. 

O ιός µολύνει κύτταρα της άνω αναπνευστικής οδού του ξενιστή µέσω 

ενδοκυττάρωσης και αρχίζει να αντιγράφεται στα ρινοφαρυγγικά κύτταρα και 

στον λεµφοειδή ιστό του ρινοφάρυγγα και της ανώτερης αναπνευστικής οδού. 

[Tyor 2014 , Edwards 2108, Banatvala 2004 Η περίοδος επώσης είναι 14-21 

ηµέρες (τυπικά 16-18 ηµέρες) µετά την έκθεση [Kimberlin 2018] µε το 25% - 

50% των ασθενών να παραµένουν ασυµπτωµατικοί [Best 2007, Dontigny 

2018]. Πρόδροµα συµπτώµατα όπως χαµηλός πυρετός, βήχας, , πονόλαιµός, 

ανορεξία, ναυτία, µυαλγία, πονοκέφαλος παρατηρούνται 1-5 µέρες πριν την 

εµφάνιση εξανθηµάτων. Τα εξανθήµατα είναι ερυθηµατώδη στικτά ωοειδη , 

ξεκινούν από το πρόσωπο και εξαπλώνονται στον κορµό και στα άκρα µεσα 

σε 24 ώρες. Τα εξανθήµατα παραµένουν για 3 ηµέρες. Τα µολυσµένα άτοµα 

µπορούν να µεταδόσουν τον ιό πριν εµφανίσουν συµπτώµατα. Ιαιµία 

εµφανίζεται 5-7 ηµέρες µετά την µόλυνση και ο ιός διασπείρεται σε πολλά 

όργανα όπως το δέρµα, οι λεµφαδένες και στον πλακούντα στις εγκύους [De 

Santis 2006 ] .  

 

Συγγενής ερυθρά 

Προκαλείται µε κάθετη µετάδοση από τη µητέρα στο έµβρυο. Μπορεί 

να προκαλέσει  καταρράκτη, καρδιοπάθεα και κώφωση στο έµβρυο (τυπική 

τριάδα συµπτωµάτων της συγγενούς ερυθράς) όµως µπορεί να οδηγήσει σε 

αποβολή, ενδοµήτριο θάνατο, πρόωρη κύηση αλλά και σε καθυστέρηση 

ενδοµήτριας ανάπτυξης όταν η προσβολή στο έµβρυο συµβεί στις πρώτες 11 

εβδοµάδες κύησης. [Shukla 2019, Dobson 2018] Στις προσβεβληµένες 

γυναίκες, κατά τις πρώτες εβδοµάδες κύησης, ο ιός διαπερνά τον πλακούντα 

και διασπείρεται στη συστηµατική κυκλοφορία του εµβρύου. [Tyor 2014, 

Shukla 2019, Dobson 2018]. Οι βλάβες που µπορεί να προκληθούν 

συνίστανται σε νέκρωση του επιθηλίου των χοριακών λαχνών, απόπτωση 

προσβεβληµένων κυττάρων, αναστολή µιτωτικών διαιρέσεων µε συνέπεια την 

αναστολή ανάπτυξης «πρόδροµων» κυττάρων και ενδοθηλιακές βλάβες του 

φλεβικού δικτύου προκαλώντας ισχαιµία στα αναπτυσσόµενα όργανα [Shukla 

2019. Banatvala 2004. Dontigny 2018, Dobson 2018]. Η µόλυνση της εγκύου 

κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης δεν οδηγεί πάντα στην µετάδοση του ιού 
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στο έµβρυο [De Santis 2006], µε την πιθανότητα µετάδοσης να ποικίλει ανα 

τρίµηνο κύησης [Duszak 2009, Dontigny 2018] (80% στο 1ο τρίµηνο κύησης, 

25% στο 2ο τρίµηνο κύησης, 35% µεταξύ 27ης και 30ης εβδοµάδας κύησης 

και περίπου 100% µετά τις 36 εβδοµάδες κύησης). Η παθητική µεταφορά 

µητρικών αντισωµάτων και η ανάπτυξη ανοσολογικού συστήµατος από το 

έµβρυο κατά τη διάρκεια της κύησης, εξηγούν και την ποικιλότητα στις 

πιθανότητες εµφάνισης εµβρυικών δυσπλασιών,  κατά την πρόοδο της 

κύησης (90% πριν τις 11 εβδοµάδες, 33% µεταξύ 11ης και 12ης εβδοµάδας, 

11% µεταξύ 13ης και 14ης εβδοµάδας, 24% µεταξύ 15ης και 16ης εβδοµάδας 

και 0% µετά την 20η εβδοµάδα κύησης) [Duszak 2009, Dontigny 2018, 

Dobson 2018] 

 

Εργαστηριακή διάγνωση 

Η διάγνωση βασίζεται στην αξιολόγηση επί θετικού τίτλου αντισωµάτων 

IgM ειδικών για την ερυθρά ή επί τουλάχιστον τετραπλασιασµού του τίτλου 

αντισωµάτων IgG µετρήσεων µε διαφορά 2-3 εβδοµάδες [Lambert 2015, Tyor 

2014, Edwards 2018, Dontigny 2018]. Η ELISA ειναι η πιο διαδεδοµένη 

µέθοδος για την µέτρηση ειδικών IgG και IgM αντισωµάτων έναντι της 

ερυθράς, καθώς η µεθοδολογία παρέχει υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα, 

παράλληλα ειναι µια εύκολη, γρήγορη και σχετικά οικονοµική µέθοδος. 

[Edwards 2018, Duszak 2009]. Θετικά αντισώµατα IgM βρίσκονται στο 50% 

των ασθενών κατά την πρώτη µέρα εµφάνισης των εξανθηµάτων και στο 

100% των ασθενών, στην 5η ηµέρα άµα τη εµφανίσει, και παραµένουν υψηλά 

ακόµη και µετά από 8 εβδοµάδες [Lambert 2015, Edwards 2018], 

καθιστώντας πιθανή την ψευδώς αρνητική διάγνωση σε ασθενείς όπου η 

δειγµατοληψία έγινε σχετικά νωρίς. Στον αντίποδα, ψευδώς θετικοί µπορούν 

να διαγνωσθούν ασθενείς µε ετερόφιλα αντισώµατα, ρευµατοειδή παραγοντα, 

µόλυνση από B19 παρβοιό και κυτταροµεγαλοϊό [Kimberlin 2018, Edwards 

2018].  Ορολογικές εξετάσεις ειδικότητας µπορούν να πραγµατοποιηθούν, 

ώστε να καθοριστεί η πρωτογενής λοίµωξη από δευτεροπαθή λοίµωξη από 

ερυθρά καθώς αποτέλεσµα τίτλων χαµηλής ειδικότητας υποδηλώνει 

πρόσφατη πρωτοπαθή λοίµωξη, ενώ αποτέλεσµα τίτλων υψηλής ειδικότητας 

υποδηλώνει επαναλοίµωξη, παρελθούσα λοίµωση ή πρόσφατο εµβολιασµό . 

[3/5/7/8]. Η διάγνωση της συγγενούς ερυθράς επιβεβαιώνεται µε την 
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ανίχνευση ειδικών IgM αντισωµάτων στο αίµα του οµφάλιου λώρου ή στον 

ορό του νεογέννητου µέσα στους 6 πρώτους µήνες ζωής. Σε νεογνά, 

µεγαλύτερα των 3 µηνών, αρνητικοί τίτλοι IgM αντισωµάτων δεν αποκλείουν 

την παρουσία συγγενούς ερυθράς, ενώ η θετικοποίηση των IgM αντισωµάτων 

δεν υποστηρίζει πλήρως την διάγνωση [Banatvala  2004, Dobson 2018]  

 Επιπλέον, RT-PCR δοκιµασίες εφαρµόζονται επίσης για την 

διάγνωση και την γονοτύπηση του ιού σε ρινοφαρυγγικά δείγµατα ή στα ούρα. 

[Best 2007. Tyor 2014. Edwards 2018. Dobson 2018] 

 

Θεραπευτική αγωγή  

Φαρµακευτική αγωγή που χορηγείται σε ασθενείς µε ερυθρά, στοχεύει 

στην µείωση και ανακούφιση των συµπτωµάτων του πυρετού.  
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1. Οµάδες µελέτες 

 Η παρούσα µελέτη σχεδιάστηκε προοπτικά και πραγµατοποιήθηκε σε 

συνεργασία µε το Τµήµα Μικροβιολογίας του Αρεταίειου Νοσοκοµείου - 

Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήµιο Αθηνών - από τον Ιανουάριο του 

2012 έως το ∆εκέµβριο του 2017. Συµπεριλήφθηκαν 215 Ελληνίδες γυναίκες, 

αναπαραγωγικής ηλικίας από 22-45 ετών (διάµεση ηλικία 32). Ολοι οι 

ασθενείς υποβλήθηκαν σε έλεγχο κολπικού υγρού/τραχηλικού επιχρίσµατος 

στα πλαίσια προγεννητικού ελέγχου. Οι ασθενείς ταξινοµήθηκαν σε δύο 

κύριες οµάδες: 

• Οµάδα Α: 111 άτεκνες γυναίκες εγγεγραµµένες σε πρόγραµµα 

εξωσωµατικής γονιµοποίησης.  

• Οµάδα Β: 104 γυναίκες µε τουλάχιστον ένα παιδί. 

 
Οι ασθενείς της οµάδας Α, µετά την προσπάθεια εξωσωµατικής, διακρίθηκαν 

σε 2 υποοµάδες, ανάλογα της έκβασης της προσπάθειας: 

• Οµαδα Γ: 32 γυναίκες µε επιτυχή προσπάθεια εξωσωµατικής 

γονιµοποίησης 

• Οµάδα ∆: 79 γυναίκες µε αποτυχία εξωσωµατικής 

 

 Τα επιδηµιολογικά στοιχεία, τα συµπτώµατα και οι τύποι των 

λοιµώξεων του γεννητικού συστήµατος συγκρίθηκαν µεταξύ των δύο 

κύριων οµάδων. 
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2.: Επαγωγή της ωορρηξίας και της γονιµοποίησης. Στους ασθενείς της 

οµάδας Α, εφαρµόστηκε ένα µακρύ πρωτόκολλο επαγωγής ωορρηξίας και 

εξωσωµατικής γονιµοποίησης (IVF), που περιελάµβανε  

• τη ρινική χορήγηση αναλόγου γοναδοτροπίνης (2 mg/ml) που 

απελευθερώνει την ορµόνηGnRH (Εµπορική ονοµασία: Synarela®, 

δραστική ουσία: ναφαρελίνη, εταιρεία:Pfizer Pharma, Γερµανίας) την 

21η ηµέρα του κύκλου, 

• τη χορήγηση και συνδυαστικών από του στόµατος αντισυλληπτικά: 

0,030 mg αιθινυλοιστραδιόλη συν 3 mg δροσπιρενόνη που 

χορηγήθηκαν για 2 έως 4 εβδοµάδες, (Εµπορική ονοµασία:Yasmin®, 

δραστική ουσία: δροσπιρενόνη- αιθινυλοιστραδιόλη, εταιρεία: Bayer 

Hellas).  

• Μετά την µείωση των επιπέδων της οιστραδιόλης-2 (Ε2< 50 pg/ml), η 

οποία συνέβη ως φυσικό αποτέλεσµα της χορήγησης των 

προηγούµενων φαρµάκων, χορηγήθηκε υποδορίως ανασυνδυασµένη 

ωοθυλακιοτρόπος ορµόνη (FSH) θυλακιοτροπίνη-βήτα (Εµπορική 

ονοµασία: Puregon®, δραστική ουσία: θυλακιοτροπίνη-βήτα, Εταιρεία: 

Organon InternationalN.V., OSS, Ολλανδία) σε ηµερήσια δόση: 75-300 

IU (ανάλογα µε τα χαρακτηριστικά του ασθενούς).  

• Όταν εντοπίστηκαν ≥3 ωοθυλάκια διαµέτρου 18 mm µε τη βοήθεια 

κολπικού υπερηχογραφήµατος, 10.000 IU ανθρώπινης 

γοναδοτροπίνης χοριακής (hCG) χορηγήθηκαν υποδορίως (Εµπορική 

ονοµασία:Pregnyl®, δραστική ουσία: χοριακή γοναδοτροπίνη, 

Εταιρείας:N.V. ΟΡΓΑΝΩΝ, OSS, Ολλανδία) και έγινε διακολπική λήψη 

ωαρίων µέσω λεπτής βελόνας 35-36 h, υπό υπερηχογραφικού 

ελέγχου.  

Μετά από την αφαίρεση των ωαρίων, τα δείγµατα του ωοθυλακικού υγρού, 

ελεύθερα αίµατος,  φυγοκεντρήθηκαν σε 600 x g για 10 λεπτά, σε 25oC 

(HettichUniversal 320, Zentrifugen εταιρεία Hettich, Γερµανία) και τα 

υπερκείµενα συγκεντρώθηκαν και αποθηκεύθηκαν στους -800C. Η 

εξωσωµατική γονιµοποίηση των ωαρίων επιτεύχθηκε χρησιµοποιώντας τα 

σπερµατοζωάρια του συζύγου των αντίστοιχων ασθενών και όλες οι 
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εµβρυοµεταφορές διενεργήθηκαν την ηµέρα 3 µε Wallace καθετήρα υπό 

υπερηχογραφική καθοδήγηση. 

 

3.: Χαρακτηριστικά των ασθενών. Οι ασθενείς στην οµάδα Α 

αξιολογήθηκαν για την επιτυχία της εξωσωµατικής γονιµοποίησης και για 

πιθανά αίτια αποτυχίας. Έγκυες ασθενείς όπου έγινε µε επιτυχία η 

εξωσωµατική γονιµοποίηση (οµάδα C, 32 ασθενείς) συγκρίθηκαν µε ασθενείς 

που δεν µπόρεσαν να επιτύχουν εγκυµοσύνη (Group D; 79 ασθενείς) σε ό, τι 

αφορά το είδος των παθογόνων που αποµονώθηκε. Σε ασθενείς που ήταν 

προγραµµατισµένοι για εξωσωµατική γονιµοποίηση, καταγράφηκαν βασικά 

χαρακτηριστικά, συµπεριλαµβανοµένων των επιπέδων E2, τον αριθµό των 

ωαρίων που ανακτήθηκαν, ο αριθµός των γονιµοποιηµένων ωαρίων και ο 

αριθµός των µεταφερόµενων εµβρύων. Τα επίπεδα στον ορό της E2 

(φυγοκέντρηση σε 600 x g για 10 λεπτά, σε 25oC) µετρήθηκαν 

χρησιµοποιώντας τον i-1000SR auto-analyzer της Abbott (Abbott 

φαρµακευτική Co, Ltd, LakeBluff, IL, USA, ευαισθησία, 10 pg/ml, 

meσυντελεστές µεταβλητότητας, 5.5 % και 6,7%, αντίστοιχα). Επιπλέον, 

αναφέρθηκαν παράγοντες που συµβάλλουν στην υπογονιµότητα, όπως 

ενδοµητρίωση, αζωοσπερµία του άρρενος ή ανατοµικές διαταραχές των 

σαλπίγγων. 
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4. Εξέταση κολπικών επιχρισµάτων. 

 Σε όλους τους ασθενείς, ελήφθησαν δείγµατα των κολπικών 

εκκρίσεων για µικροσκόπηση, τεστ αµίνης και gram χρώση σε θερµοκρασία 

25oC για 5 λεπτά. Το διάλυµα Α [κρυσταλλικό ιώδες (πιστοποιηµένο 

χρωστική ουσία 90% περιεχόµενο), 2g αιθανόλη 95% vol (vol), 20 ml] και και 

το διάλυµα Β (οξαλικού, 0,8 g απεσταγµένο νερό, 80 ml) αναµείχθηκαν 

προκειµένου να αποκτήσουν την κατάλληλη crystal violet χρώση του 

αντιδραστηρίου. Τα δείγµατα αποθηκεύθηκαν για 24 ώρες, σε 25oC και 

φιλτραρίστηκαν µέσα από χαρτί πριν από τη χρήση. Με την ολοκλήρωση της 

χρώσης κατά Gram, τα Gram-αρνητικά βακτήρια βάφτηκαν ροζ/κόκκινα και τα 

Gram-θετικά βακτήρια χρωµατίστηκαν µπλε/µωβ. Οι ασθενείς όπου δε 

συλλέχθηκαν κολπικά δείγµατα, αποκλείστηκαν από την παρούσα µελέτη. Το 

τεστ αµίνης (“whiff” test) πραγµατοποιήθηκε προσθέτοντας µια σταγόνα από 

υδροξείδιο του καλίου 10% σε δείγµατα κολπικών εκκρίσεων. Το τεστ 

θεωρείται θετικό εάν η χαρακτηριστική οσµή ψαριού παραχθεί. Το επίχρισµα 

αφού βάφηκε µε χρώση κατά Gram εξετάστηκε µέσω µικροσκόπησηςµε 

ηλεκτρονικό µικροσκόπιο µε 1000 x µεγέθυνση για τον καθορισµό των 

βακτηρίων σε Gram-θετικά ή αρνητικά, καθώς και για την πιθανή παρουσία 

µυκήτων και λευκοκυττάρων. Τα δείγµατα για την καλλιέργεια των µυκήτων, 

επωάστηκαν στους 37˚C για 24-48 ώρες και τοποθετήθηκαν σε 

τροποποιηµένο καλλιεργητικό µέσο Stuart (BioMerieux, Marcy l'Etoile, Γαλλία) 

και ενοφθαλµίστηκαν σε τρυβλία µεάγαρ Sabouraud δεξτρόζης (BioMerieux, 

Marcy l'Etoile, Γαλλία). Τα κολπικά δείγµατα καλλιεργήθηκαν για αερόβια 

παθογόνα στους 37˚C για 24-48 ώρες. Η ταυτοποίηση των αποµονωθέντων 

παθογόνων πραγµατοποιήθηκε µε τη χρήση του αυτοµατοποιηµένου 

συστήµατος VITEK 2 (BioMerieux, Marcyl’Etoile, France). 
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Εικόνα 27. Αυτοµατοποιήµενος αναλυτής VITEK 2 (BioMerieux, Marcyl’Etoile, 
France) 
 

 

5. Τεχνική χρώσης κατά Gram  

 Η βάση της τεχνικής είναι το κρυσταλλικό ιώδες (crystalviolet) ή ιώδες 

της γεντιανής (gentianviolet). Σε ορισµένες περιπτώσεις µπορεί να 

αντικαθίσταται από κυανούν του µεθυλενίου, το οποίο παρέχει εξ ίσου 

αποτελεσµατική χρώση. Η τεχνική αυτή στηρίζεται στην ικανότητα του 

κυτταρικού τοιχώµατος των βακτηρίων να συγκρατούν το κρυσταλλικό ιώδες 

κατά την επεξεργασία µε διαλύτες. Τα κατά gram θετικά βακτήρια έχουν 

τοίχωµα υψηλής περιεκτικότητας σε πεπτιδογλυκάνη και χαµηλότερης σε 

λιπίδια. Το κυτταρικό τοίχωµα χρώννυται µε την επίδραση του κρυσταλλικού 

ιώδους. Στη συνέχεια προστίθεται ιώδιο ως στερεωτικό, το οποίο σχηµατίζει 

σύµπλοκο µε το κρυσταλλικό ιώδες, µε αποτέλεσµα τη στερέωση της χρώσης. 

Στη συνέχεια στο παρασκεύασµα προστίθεται ένας διαλύτης, αιθυλική 

αλκοόλη, ακετόνη ή µίγµα και των δύο. Ο διαλύτης αποµακρύνει τη στιβάδα 

των λιπιδίων από τα κατά gram αρνητικά βακτήρια, πράγµα που διευκολύνει 

τη διάχυση της αρχικής χρώσης στο περιβάλλον. Αντίθετα, ο διαλύτης 

αφυδατώνει το κυτταρικό τοίχωµα των κατά gram θετικών βακτηρίων, 

σφραγίζοντας και τους πόρους του καθώς αυτό συρρικνώνεται, εµποδίζοντας 

έτσι τη διάχυση της χρωστικής, οπότε τα βακτήρια παραµένουν κεχρωσµένα. 

Σηµαντικό σηµείο στην επιτυχία της διαδικασίας είναι ο χρόνος που αφήνεται 

να επιδράσει ο διαλύτης: Αν είναι ιδιαίτερα παρατεταµένος, ο διαλύτης µπορεί 
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να αποµακρύνει τη χρωστική τόσο από τα κατά gram αρνητικά όσο και από τα 

κατά gram θετικά βακτήρια. Μερικά θετικά κατά gram βακτήρια είναι πιθανό να 

χάσουν σχετικά εύκολα τη χρώση τους και στο παρασκεύασµα τελικά να 

εµφανίζεται µια µίξη θετικών και αρνητικών βακτηρίων. Αυτού του τύπου τα 

βακτήρια χαρακτηρίζονται ως κατά gram µεταβλητά. Τέλος, στο 

παρασκεύασµα προστίθεται νέα χρωστική, συνήθως φουξίνη (fuchsine) ώστε 

να χρωµατιστούν τα (αποχρωµατισµένα) αρνητικά κατά Γκραµ βακτήρια και 

να είναι δυνατή η παρατήρησή τους. (92, 93) 

 

6. ∆ιάγνωση Βακτηριακής Κολπίτιδας (BV)  

 Η βακτηριακή κολπίτιδα (BV) διαγιγνώσκεται µέσω του Nugent 

σύστηµα βαθµολόγησης. (94) Η µέθοδος αυτή αξιολογεί την ποσότητα των 

τριών διαφορετικών µορφών των βακτηρίων: µεγάλα gram-θετικά 

ραβδόµορφα βακτήρια (που αντιπροσωπεύονται απότους γαλακτοβάκιλλους), 

µικρά gram-ποικίλλα ραβδόµορφα βακτήρια (που αντιπροσωπεύονται απότα 

είδη Gardnerella και Bacteroides/Prevotella) και καµπυλοβακτηρίδια (που 

αντιπροσωπεύονται από τα είδη το Mobiluncus). Με βάση αυτά τα 

αποτελέσµατα, τα δείγµατα βαθµολογούνται από 0 έως 10: µε το 1-3 να 

θεωρείται ως κανονικό ως προς την ύπαρξη των βακτηρίων, το 4-6 να 

θεωρείται ως ενδιάµεσηςπαρουσίας βακτηρίων (χορήγηση αντιβίωσης ως 

χηµειο-προφύλαξη) και το 7-10 να θεωρείται ως βακτηριακή κολπίτιδα (BV). Η 

διάγνωση της βακτηριακής κολπίτιδας εξάλλου επαληθεύτηκε, 

χρησιµοποιώντας τα κριτήρια Amsel (95), που περιλαµβάνει την παρουσία 

τριών τουλάχιστον από τις ακόλουθες τέσσερις διαπιστώσεις: οµογενείς 

κολπικές εκκρίσεις, κολπικό pH > 4.5, οσµή ψαριού του κολπικού υγρού µε 

την προσθήκη του υδροξειδίου του καλίου (“whiff” test) και η παρουσία των 

clue κύτταραων κατά την µικροσκόπηση µετά την υγρή προετοιµασία (95). 

Όταν κάθε τέστ (χρησιµοποιώντας το Nugent σύστηµα µαζί µε τα κριτήρια 

βαθµολόγησης Amsel) ήταν θετικό είτε για την παρουσία µύκητα, είτε για 

τριχοµοναδική κολπίτιδα είτε για βακτηριακή κολπίτιδα, η διάγνωση της 

βακτηριακής κολπίτιδας (BV) επιβεβαιωνόταν. 
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7. ∆ιάγνωση αερόβιας κολπίτιδα (AV) 

 Η παρουσία πιθανής αερόβιας κολπίτιδας (AV) προσδιορίστηκε 

χρησιµοποιώντας την βαθµολόγηση κατά «AV» (96). Η βαθµολογία 

υπολογίστηκε χρησιµοποιώντας οπτικό  µικροσκόπιο µε πεδίο υψηλής ισχύος 

µε 1000 x µεγέθυνση για την αξιολόγηση της παρουσίας ή απουσίας 

γαλακτοβάκιλλων, για τον προσδιορισµό του αριθµού των λευκοκυττάρων, για 

τον προσδιορισµό του  αριθµού των λευκοκυττάρων µε τοξική κοκκίωση (από 

µικροσκοπική εξέταση µε το ηλεκτρονικό µικροσκόπιο σε 1000 x µεγέθυνση), 

για το είδος της κολπικής χλωρίδας και για τον προσδιορισµό του αριθµού 

των επιθηλιακών κυττάρων της παραβασικής στοιβάδας. Μια βαθµολογία για 

παρουσία πιθανής αερόβιας κολπίτιδας AV της τάξης του < 3 δεν αντιστοιχεί 

σε αερόβιας κολπίτιδας (AV), της τάξης του 3-4 αντιστοιχεί σε ήπιααερόβια 

κολπίτιδα (AV), της τάξης του 5-6 αντιστοιχεί σε µέτρια αερόβια κολπίτιδα 

(AV) και της τάξης > 6 αντιστοιχεί σε σοβαρή αερόβια κολπίτιδα (AV). Η 

καντιντίαση διαγνώστηκε σε συµπτωµατικούς ασθενείς όταν έγινε καλλιέργεια 

µυκήτων σε τροποποιηµένοκαλλιεργητικο υλικό Stuart και στη συνέχεια αυτό 

επιστρώθηκε σε τρυβλία µε άγαρ Sabouraud δεξτρόζης, µε αποτέλεσµα να 

βγαίνει η καλλιέργεια θετική για οποιοδήποτε είδος Candida και όχι για κάποιο 

άλλο παθογόνο. 

 

8. Ανίχνευση για Ureaplasma urealyticum spp και Mycoplasma hominis  

 Τα είδη του ουρεοπλάσµατος (Ureaplasma urealyticum spp) και του 

µυκοπλάσµατος (Mycoplasma hominis) ανιχνεύθηκαν χρησιµοποιώντας το κιτ 

για Mycoplasma IST2 (BioMerieux). Το κιτ περιέχει strips που παρέχουν 

πληροφορίες σχετικά µε την παρουσία ή απουσία (Ureaplasma urealyticum 

spp) και  (Mycoplasma hominis). Επίσης παρέχει πρόσθετες πληροφορίες 

σχετικά µε ευαισθησία στα διαφορετικά αντιβιοτικά. Τα δείγµατα αναµείχθηκαν 

ταχύτατα σε vortex στις 3.500 σ.α.λ. στους 25˚C για 1 λεπτό και στη συνέχεια 

χρησιµοποιήθηκαν (στην υγρή µορφή τους) για να επανυδατώσουν το 

λυοφιλοποιηµένο µέσο ανάπτυξης που παρεχόταν στο κιτ. Τα strips του 

µυκοπλάσµατος στη συνέχεια εµποτίστηκαν µε 100 µl του 

επανυδατοποιηµένου λυοφιλοποιηµένου µέσου ανάπτυξης,επικαλύπτοµενα 

µε δύο σταγόνες λάδι, στη συνέχεια επωάστηκαν στους 37˚C και 

παρατηρήθηκαν για πιθανές αλλαγές χρώµατος. Τα αποτελέσµατα 
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ερµηνεύθηκαν µετά από 24 και 48 ώρες επώασης στους 37˚C σύµφωνα µε το 

πρωτόκολλο του κατασκευαστή. Τα δείγµατα µε τίτλοι ≥104 CCU/ml 

(Ureaplasma urealyticum αλλαγή χρώµατος µονάδες/ml: CCU/ml) 

θεωρήθηκαν θετικά.  

 

Μέθοδος Mycoplasma IST 2 (Biomerieux, France)  

 Ο φαινοτυπικός έλεγχος ανθεκτικότητας του U.urealyticum spp. έγινε 

µε προτυποποιηµένη µέθοδο ανίχνευσης και ελέγχου ευαισθησίας σε 9 

αντιβιοτικά (Mycoplasma IST 2, Biomerieux, France) (Εικόνα 28). ∆εν είναι 

δυνατόν να χρησιµοποιηθεί η µέθοδος Kirby-Bauer λόγω βραδείας ανάπτυξης 

του µικροοργανισµού. 

 Η µέθοδος βασιζόταν στην αλλαγή χρώµατος από κίτρινο σε ερυθρό 

λόγω αλλαγής  του pH. Η συσκευασία περιείχε έναν ειδικό ζωµό (R1 σε 

διάλυµα και R2 σε λυοφιλοποιηµένη µορφή) και µια πλάκα µε βοθρία, που 

περιελάµβανε 22 διαφορετικές αντιδράσεις.  

 
Εικόνα 28 Mycoplasma IST2 

 

 Ο ζωµός περιείχε τροφικά συστατικά για την ανάπτυξη του 

µικροοργανισµού και συνδυασµό τριών αντιβιοτικών και ενός 

αντιµυκητιασικού για την αναστολή ανάπτυξης άλλων µικροοργανισµών. Ήταν 
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επίσης εµπλουτισµένος µε ουρία και δείκτη ερυθρό της φαινόλης. Σύµφωνα 

µε τις οδηγίες του κατασκευαστή, µεταφέρονταν 200µl από τον ειδικό ζωµό 

(Mycoplasma U-A Broth, Bioprepare, Ελλάδα) στο φιαλίδιο R1 και στη 

συνέχεια ενυδατώνονταν το φιαλίδιο R2 µε 3ml από το µείγµα του R1.  

 Η ταινία διαιρούνταν σε τρία τµήµατα:  

 Στο 1ο τµήµα υπήρχαν τρία βοθρία για την ταυτοποίηση του 

παθογόνου. Το πρώτο ήταν βοθρίο ελέγχου. Αν ένα δείγµα ήταν θετικό σε 

U.urealyticum ή M.hominis, τότε το υπόστρωµα άλλαζε χρώµα από κίτρινο σε 

κόκκινο λόγω αλλαγής του pH. Το δεύτερο βοθρίο ανίχνευε και ταυτοποιούσε 

το U.urealyticum µε προσθήκη στο υπόστρωµα λινκοµυκίνης (αντιβιοτικό στο 

οποίο παρουσιάζει ενδογενή ανθεκτικότητα το U.urealyticum spp.). Το τρίτο 

βοθρίο ταυτοποιούσε το M.hominis µε προσθήκη στο υπόστρωµα 

ερυθροµυκίνης (αντιβιοτικό στο οποίο παρουσιάζει ενδογενή ανθεκτικότητα το 

M.hominis).  

 Το 2ο τµήµα προσέφερε µια ενδεικτική ποσοτική εκτίµηση, διαθέτοντας 

δύο βοθρία, που προσδιόριζαν αν η ποσότητα των παθογόνων ήταν >104 

CFU.  

 Το 3ο τµήµα αποτελούνταν από 17 βοθρία για τον έλεγχο ευαισθησίας 

σε 9 αντιβιοτικά και για τον χαρακτηρισµό του στελέχους ως ευαίσθητου, 

ενδιάµεσης ευαισθησίας ή ανθεκτικού. Για κάθε αντιµικροβιακό υπήρχαν δύο 

βοθρία µε διαφορετικές συγκεντρώσεις σε mg/l.  

 Τα αντιβιοτικά που χρησιµοποιήθηκαν ήταν:∆οξυκυκλίνη, 

Τετρακυκλίνη, Οφλοξασίνη, Σιπροφλοξασίνη, Ερυθροµυκίνη, Αζιθροµυκίνη, 

Κλαριθροµυκίνη,  Ιοσαµυκίνη και Πριστιναµυκίνη 

 Από το φιαλίδιο R2 µεταφέρονταν 55µl σε κάθε ένα από τα 22 βοθρία, 

προστίθεντο δύο σταγόνες παραφινέλαιου και η ταινία επωαζόταν για 48 

ώρες στους 37οC.  

 Η ανάγνωση γινόταν ως εξής:  

 Απαραίτητη προϋπόθεση η αλλαγή χρώµατος στο βοθρίο ελέγχου από 

κίτρινο σε κόκκινο. Σε αντίθετη περίπτωση, η ταινία δεν αξιολογείτο. Για το 1ο 

και 2ο τµήµα η χρωµατική µεταβολή από κόκκινο σε κίτρινο χαρακτήριζε το 

δείγµα θετικό. Για το 3ο τµήµα, η µη αλλαγή χρώµατος χαρακτηρίζε το 

στέλεχος του µικροοργανισµού ευαίσθητο στα αντιβιοτικά. Η αλλαγή 

χρώµατος σε κόκκινο υποδήλωνε είτε µέτρια ευαισθησία του στελέχους αν η 
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αλλαγή χρώµατος παρατηρούνταν µόνο στο κυπέλιο της µικρότερης 

συγκέντρωσης του αντιβιοτικού, είτε ανθεκτικότητα αν η αλλαγή σηµειώνονταν 

και στα δύο κυπέλια του αντιβιοτικού. (97) 

 

9. Ανίχνευση ιών: των ανθρώπινων θηλωµάτων (HPV), του 

κυτταροµεγαλοϊού (CMV), του τοξοπλάσµατος (Toxoplasma gondii), της 

ερυθράς, του HIV, του ιού της ηπατίτιδας B και του ιού της ηπατίτιδας C 

(HCV) 

 Για την ανίχνευση του ιού HPV στα τραχηλικά κύτταρα από κάθε 

οµάδα, που διατηρούνται σε διάλυµα PreservCyt®, [ThinPrep® PreservCyt®, 

Hologic, Inc. (Ηνωµένες Πολιτείες)] σύµφωνα µε το πρωτόκολλο του 

κατασκευαστή, χρησιµοποιήθηκε η µοριακή µέθοδος LINEAR ARRAY HPV 

Genotyping Test (RocheDiagnostics, Indianapolis, USA) µε την οποία 

ανιχνεύονται: 

• 21 γονοτύποι υψηλού κινδύνου (High Risk) (16, 18, 26, 31, 33, 35, 39, 

45, 51, 52, 53, 56, 58, 59, 66, 67, 68, 69, 70, 73 και 82) 

• 16 γονοτύπους χαµηλού κινδύνου (Low Risk) (6, 11, 40, 42, 54, 55, 

61, 62, 64, 71, 72, 81, 83, 84, IS39 και CP6108) 

Τα αντισώµατα αντι-CMV, αντι-Toxoplasma gondii και αντι-ερυθράς IgG 

και IgM, µετρήθηκαν στον ορό των ασθενών χρησιµοποιώντας µια 

ανοσοσυστοιχία χηµιφωταύγειας µικροσωµατιδίων (Architecti-1000SR; 

AbbottPharmaceuticalCo., Ltd.). Για τη διάγνωση της HIV-1/HIV-2 λοίµωξης, 

χρησιµοποιήθηκε η ArchitectHIVAg/AbCombo συστοιχία,µια ανοσοσυστοιχία 

χηµιφωταύγειας µικροσωµατιδίων (Abbott φαρµακευτική Co, Ltd). Επιπλέον, 

το αντιγόνο επιφανείας του ιού της ηπατίτιδας Β, το anti-HBV και το anti-HCV 

ανιχνεύθηκαν στον ορό µέσω µιας ανοσοενζυµικής συστοιχίας 

χρησιµοποιώντας την πλατφόρµα ARCHITECT platform (Abbott 

Pharmaceutical Co., Ltd.), σύµφωνα µε το πρωτόκολλο του κατασκευαστή. 

Για την ανίχνευση Chlamydia trachomatis χρησιµοποιήθηκε η µοριακή 

τεχνική COBAS AMPLICOR Chlamydia trachomatis test (RocheDiagnostics, 

USA). 

Επιπρόσθετα, σε όλα τα δείγµατα εξετάστηκε ένα νωπό παρασκεύασµα 

και ένα ξηρό παρασκεύασµα χρωµατισµένο κατά Gram, για την ανίχνευση του 
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παρασίτου Trichomonas vaginalis, µυκήτων και clue cells καθώς και για τη 

διάγνωση της µη ειδικής κολπίτιδας (bacterialvaginosis) χρησιµοποιώντας 

τόσο τα Amsel όσο και τα Nugent κριτήρια.  

Τέλος, τα αποτελέσµατα υποβλήθηκαν σε στατιστική ανάλυση µε τις 

κατάλληλες δοκιµασίες. 
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1. Στατιστική ανάλυση 

 Η επίπτωση των δηµογραφικών στοιχείων και των συµπτωµάτων των 

ασθενών αναφέρθηκαν σε όλες τις οµάδες µελέτης (Α οµάδα εναντίον οµάδας 

Β) και τις υποοµάδες των γυναικών που έλαβαν εξωσωµατική γονιµοποίηση 

(IVF) (οµάδα C εναντίον οµάδας ∆). Όσο αφορά τον τύπο και τον αριθµό των 

συµπτωµάτων, καθώς και τον τύπο και τον αριθµό των παθογόνων, έγινε 

σύγκριση µεταξύ όλων των οµάδων. Για τη σύγκριση των ονοµαστικών 

δεδοµένων ανάµεσα στις δύο οµάδες, χρησιµοποιήθηκε η δοκιµασία chi-

square ή κατά Fisher, ενώ για όλα τα στοιχεία που εκφράζονται µε αριθµητική 

µορφή, χρησιµοποιήθηκε το t-test. Το p < 0,05 θεωρήθηκε ως χαρακτηριστικό 

για να υποδεκνύει µια στατιστικά σηµαντική διαφορά. Όλες οι p-τιµές 

υπολογίστηκαν µε βάση τις απόλυτες τιµές. Η ανάλυση των υποοµάδων 

πραγµατοποιήθηκε για τον προσδιορισµό πιθανών παραγόντων γονιµότητας 

ή επιτυχίας της εξωσωµατικής γονιµοποίησης. Επιπλέον, για τον αποκλεισµό 

τυχόν παράγοντων σύγχυσης και για τον υπολογισµό του σχετικού κινδύνου 

(RR) για τις δύο οµάδες, χρησιµοποιήθηκε ανάλυση πολλών µεταβλητών 

χρησιµοποιώντας logistic regression. Όλες οι στατιστικές αναλύσεις 

πραγµατοποιήθηκαν µε λογισµικό IBM SPSS v.24 (IBM Corp., Armonk, NY, 

USA). 
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2. Χαρακτηριστικά των οµάδων µελέτης 

 

Η µέση ηλικία των γυναικών στις δύο οµάδες, δεν διαφέρει σηµαντικά, 

παρά την ύπαρξη µεγαλύτερου αριθµού γυναικών, ηλικίας µεγαλύτερης των 

30 ετών στην οµάδα Α, σε σύγκριση µε την οµάδα Β (p= 0,0064). Oι γυναίκες 

της οµάδας Α έχουν µέσο αριθµό παιδιών της τάξης του 1,23. Επίσης 

εµφανίζουν υψηλότερο επίπεδο µόρφωσης (τριτοβάθµια εκπαίδευση) (p < 

0,001) και µεγαλύτερη συχνότητα καπνιζόντων (p = 0,007) συγκριτικά µε την 

οµάδα Β (Πίνακας 6). 

 

 Οµάδα Α Οµάδα Β Σύνολο p-value 

Μ.Ο. Ηλικίας (έτη) 30.32 31.98 31.17 N.S. 

Αριθµός παιδιών ανά 

γυναίκα 
1.23 0 0.56 < 0,001 

Ηλικία ≤ 30 years  61 44 105 0,006 

Υψηλότερο µορφωτικό 

επίπεδο 
11 58 69 < 0,001 

Κάπνισµα 27 49 76 0,007 

Πίνακας 6. ∆ηµογραφικά δεδοµένα οµάδων µελέτης 
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∆εν παρουσιάζονται σηµαντικές διαφορές στην εκδήλωση των 

συµπτωµάτων µεταξύ των δύο οµάδων (Πίνακας 7) 

 

 

 

 Οµάδα Α Οµάδα Β Σύνολο p-value 

Συµπτωµατική ουρολοίµωξη 29 37 66 N.S. 

Μη φυσιολογική απώλεια 

ούρων 
29 37 66 N.S. 

∆υσουρία 2 3 5 N.S. 

∆υσπαρεύνια 7 2 9 N.S. 

Κνησµός 16 16 32 N.S. 

Πόνος 5 10 15 N.S. 

 

Πίνακας 7. Εκδήλωση συµπτωµάτων µεταξύ των γυναικών των δύο 

οµάδων 
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Στην οµάδα Α, επικρατεί ως σηµαντικά πιο διαδεδοµένη µόνο η 

βακτηριακή κολπίτιδα (BV) (p = 0,0013). Επιπλέον, οι γυναίκες της οµάδας Β 

εµφανίζουν συχνότερα,  περισσότερα από 2 παθογόνα σε σύγκριση µε τις 

αυτές της οµάδας Α (p = 0,006) (Πίνακας 8). 

 

 

 Οµάδα Α Οµάδα Β Σύνολο p-value 

Μυκόπλασµα γεννητικών 

οργάνων 
11 21 32 NS 

Αερόβια κολπίτιδα 8 14 22 NS 

Βακτηριακή κολπίτιδα 18 41 59 0,001 

Είδος Candida  5 8 13 NS 

CMV 12 8 20 NS 

HPV 22 19 41 NS 

HCV 0 0 0 NS 

HIV 0 0 0 NS 

HBV 23 32 55 NS 

Τοξόπλασµα 26 29 55 NS 

Έρυθρα 88 96 184 NS 

Χλαµύδια τραχώµατος 

(Chlamydia trachomatis) 
7 9 16 NS 

Είδη Lactobacillus  79 100 179 0,006 

1 παθογόνο 9 25 34 0,008 

2 παθογόνα 0 1 1 NS 

> 2 παθογόνα 25 10 35 0,003 

Πίνακας 8 Είδος µόλυνσης µεταξύ των γυναικών των δύο οµάδων 

NS: µη σηµαντικό, CMV: κυτταροµεγαλοϊός,HPV: ιός ανθρωπίνων θηλωµάτων, HCV: ιός ηπατίτιδαςC,HIV: ιός 
ανθρώπινης επίκτητης ανοσοανεπάρκειας, HBV:ιός ηπατίτιδας Β, υψηλότερο µορφωτικό επίπεδο: επιπεδο 
πανεπιστηµίου. 
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3. Έκβαση της κύησης 

Από τις 111 γυναίκες της οµάδας Β που εγγράφησαν στο πρόγραµµα 

εξωσωµατικής γονιµοποίησης, 32 είχαν µια επιτυχή εγκυµοσύνη (οµάδα Γ) και 

οι υπόλοιπες 79 δεν είχαν (οµάδα ∆). Τα µέσα επίπεδα οιστραδιόλης ορού 

(E2) για όλες τις γυναίκες που υποβλήθηκαν σε εξωσωµατική γονιµοποίηση 

είναι  2234.38±1614.06 pg/ml, µε τα επίπεδα της Ε2 να εµφανίζονται 

υψηλότερα στην οµάδα Γ, σε σύγκριση µε την οµάδα ∆ (2853.75±1393.58 

pg/ml έναντι 1983.49±1619.40 pg/ml. P = 0,007). Επιπλέον, ο αριθµός των 

γονιµοποιηµένων ωαρίων (P = 0,002) και ο αριθµός των προκύπτοντων 

εµβρύων (P = 0,004) είναι µεγαλύτερος στην οµάδα Γ σε σύγκριση µε την 

οµάδα ∆. Ο αντρικός παράγοντας είναι πιο διαδεδοµένος στην οµάδα Γ (P = 

0.0009) ενώ ο σαλπιγγικός παράγοντας πιο διαδεδοµένος στην οµάδα ∆ (P = 

0.028). Άλλοι παράγοντες, όπως η ενδοµητρίωση ή η διαταραχή της 

ωογένεσης, δεν διέφεραν σηµαντικά µεταξύ των δύο οµάδων. Από τα 

παθογόνα που εξετάστηκαν στην παρούσα µελέτη, µόνο το Mycoplasma 

ανιχνεύθηκε πιο συχνά στην οµάδα ∆ (P = 0,03) (Πίνακας 9). 
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Παράγοντες Συνολικά (n=111) Έγκυες (n=32) Μη έγκυες (n=79) p-value 

Επίπεδα οιστραδιόλης-2 (pg/mL) 2234.38 ± 1614.06 2853.75 ± 1393.58 1983.49 ± 1619.4 0.007 

Ληφθέντα ωάρια (µέση τιµή) 6.58 7.25 6.30 NS 

Γονιµοποιηµένα ωάρια (µέση τιµή) 4.9 6.13 4.41 0.002 

Έµβρυα (µέση τιµή) 4.26 5.31 3.84 0.004 

Μεταφερόµενα έµβρυα (µέση τιµή) 2.56 2.63 2.22 0.008 

Ανδρική υπογονιµότητα (n) 17 11 6 NS 

Υπογονιµότητα λόγω σαλπίγγων (n) 39 6 33 < 0.001 

Ενδοµητρίωση (n) 9 2 7 0.028 

∆ιαταραχές ωογένεσης (n) 12 4 8 NS 

Ανεξήγητη υπογονιµότητα (n) 34 9 25 NS 

1 παθογόνο 1 0 1 NS 

2 παθογόνα  10 4 6 NS 

> 2 παθογόνα 100 28 72 NS 

Mυκόπλασµα spp 21 2 19 NS 

Αερόβια Κολπίτιδα (AV) 14 4 10 0.03 

Βακτηριακή κολπίτιδα (BV) 41 10 31 NS 

Candida spp 8 4 4 NS 

CMV 8 3 5 NS 

HPV 19 8 11 NS 
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HCV 0 0 0 NS 

HIV 0 0 0 NS 

HBV 0 0 0 NS 

Τοξόπλασµα 29 10 19 NS 

Ερυθρά 96 27 69 NS 

Χλαµύδιατραχώµατος (Chlamydia 9 3 6 NS 

     

Πίνακας 9. Χαρακτηριστικά και τύπος της λοίµωξης που είναι παρόντα στις γυναίκες που υπόκεινται σε in-vitro 

γονιµοποίηση 

NS: µη σηµαντικό, CMV: κυτταροµεγαλοϊός, HPV: ιός ανθρωπίνων θηλωµάτων, HCV: ιός ηπατίτιδας C, HIV: ιός ανθρώπινης επίκτητης ανοσοανεπάρκειας, HBV: 

ιός ηπατίτιδας Β, υψηλότερο µορφωτικό επίπεδο: επιπεδο πανεπιστηµίου. 

 

 

 

 

 



109 
 

 

4. Πολυπαραγοντική ανάλυση.  

Τα αποτελέσµατα της πολυπαραγοντικής ανάλυσης αποκάλυψαν ότι η 

τριτοβάθµια εκπαίδευση των γυναικών [σχετικού κινδύνου (RR) = 2.31, 95% 

διάστηµα εµπιστοσύνης (CI), 1825-2.939, P< 0,0001] ήταν ο ισχυρότερος 

προγνωστικός δείκτης που συνδέεται µε υπογονιµότητα. Άλλοι παράγοντες 

που σχετίζονται µε την υπογονιµότητα είναι οι εξής: ηλικία > 30 χρόνια, το 

κάπνισµα, η παρουσία µειωµένων ειδών lactobacillus, η παρουσία > 2 

παθογόνων και η παρουσία βακτηριακής κολπίτιδας (πίνακας 10).  

Παράγοντες κινδύνου 

Σχετικός 

κίνδυνος 

(O.R.) 

[95% CI] P-value  

Ηλικία>30 ετών 1.45 [1.109-1.905] 0.007 

Υψηλότερο 

µορφωτικό επίπεδο 
2.31 [1.825-2.939] < 0.0001 

Κάπνισµα 1.45 [1.127-1.855] 0.004 

Μειωµένα είδη 

Lactobacillus  
1.55 [1.201-1.994] 0.0007 

> 2 παθογόνα 1.83 [1.099-2.043] 0.02 

Βακτηριακή 

κολπίτιδα 
1.55 [1.215-1.974] 0.0004 

Πίνακας 10. Πολυπαραγοντική ανάλυση για πιθανούς παράγοντες 
κινδύνου που συνδέονται µε υπογονιµότητα 

Odds ratio και 95% confidence intervals αξιολογήθηκαν. Το επίπεδο στατιστικής 
σηµαντικότητας καθορίστηκε στο P<0.05. NS: µη σηµαντικό, υψηλότερο µορφωτικό επίπεδο: 
επιπεδο πανεπιστηµίου, CI, confidence interval. 
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Επιπλέον, ο σαλπιγγικός παράγοντας (RR = 1.32,  95% CI, 1.064-

1.649, P = 0,012), τα επίπεδα της οιστραδιόλης (E2) < 2.500 pg/ml (RR = 

1.78, 95% CI, 1.265-2.501 P = 0.0009) και η λοίµωξη από µυκόπλασµα (RR = 

1.36, 95% CI, 1.110-1.660 P = 0,003) φαίνεται να αποτελούν ισχυρούς 

προβλεπτικούς παράγοντας αποτυχίας της εξωσωµατικής γονιµοποίησης 

(πίνακας 11). 

 

Παράγοντες κινδύνου 

Σχετικός 

κίνδυνος 

(O.R.) 

[95% CI] P-value  

Σαλπιγγικός 

παράγοντας 
1.32  [1.064-1.649] 0.012 

Επίπεδα 

οιστραδιόλης-2 

<4000 pg/ml  

1.48  [0.868-2.539] NS 

Επίπεδα 

οιστραδιόλης-2 

<3,000 pg/ml  

1.49  [1.007-2.213] 0.046 

Επίπεδα 

οιστραδιόλης-2 

<2,500 pg/ml  

1.78  [1.265-2.501] 0.0009 

> 2 παθογόνα 1.13  [0.712-1.798] NS 

Μυκόπλασµα 

γεννητικών κυττάρων 
1.36  [1.110-1.660] 0.003 

Πίνακας 11. Πολυπαραγοντική ανάλυση για πιθανούς παράγοντες 

κινδύνου που συνδέονται µε την αποτυχία γονιµοποίησης in vitro. 

Odds ratio και 95% confidence intervals αξιολογήθηκαν. Το επίπεδο στατιστικής 

σηµαντικότητας καθορίστηκε στο P<0.05. NS: µη σηµαντικό, , CI, confidence i  
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1. Συζήτηση  

Η παρούσα µελέτη κατέληξε στο συµπέρασµα ότι η υπογονιµότητα 

συνδέεται µε συγκεκριµένους επιδηµιολογικούς παράγοντες και µε 

ορισµένους παθογόνους οργανισµούς της γεννητικής οδού στις ελληνίδες 

γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας. Η αποτυχία της εξωσωµατικής 

γονιµοποίησης σε υπογόνιµες γυναίκες συσχετίστηκε µε ύπαρξη σαλπιγγικού 

παράγοντα και την παρουσία των ειδών του µυκοπλάσµατος (Mycoplasma 

hominis) στο γεννητικό τους σύστηµα. Επιπλέον, η αυξηµένη ηλικία και το 

υψηλότερο επίπεδο εκπαίδευσης συνδέονταν επίσης µε αυξηµένη 

υπογονιµότητα στην παρούσα µελέτη. Αυτό είναι σύµφωνο µε τα 

αποτελέσµατα προηγούµενων µελετών, τα οποία ανέφεραν χαµηλότερα 

ποσοστά γονιµότητας σε ηλικιωµένες γυναίκες (Pakpour 2012, Romero 2008). 

 Αυτό µπορεί να οφείλεται σε γυναίκες που πηγαίνουν στο κολλέγιο ή 

στο πανεπιστήµιο και ακολουθούν επαγγελµατική σταδιοδροµία, µε 

αποτέλεσµα να µείνουν έγκυες σε µεγαλύτερη ηλικία, όπου ο αριθµός και η 

ποιότητα των ωοκυττάρων έχουν µειωθεί, γεγονός που είναι ιδιαίτερα εµφανές 

µετά τα µέσα της δεκαετίας των 30 ετών (Crawford 20015). 

Παρά το γεγονός ότι η ανώτατη εκπαίδευση συνδέεται µε υψηλότερη 

ηλικία, εξετάστηκαν ανεξάρτητα ως προδιαθεσικοί παράγοντες 

υπογονιµότητας στο µοντέλο ανάλυσης της λογιστικής παλινδρόµησης της 

τρέχουσας µελέτης, γεγονός που µπορεί να απαιτήσει περαιτέρω διερεύνηση. 

Επιπλέον, η περίπτωση της τριτοβάθµιας εκπαίδευσης µπορεί να αποδοθεί 

στην υπογονιµότητα µε µηχανισµούς διαφορετικούς από την ηλικία και µόνο 

(Jungho 2016)  

i) Ανώτατες µορφωµένες γυναίκες δεν ενδιαφέρονται να κάνουν µεγάλες 

οικογένειες και προτιµούν λιγότερα παιδιά για να φροντίσουν καλύτερα και να 

παρέχουν περισσότερα σε αυτά, 

ii) Η καλύτερη κατάσταση υγείας των µορφωµένων γυναικών και των παιδιών 

τους έχει ως αποτέλεσµα το υψηλότερο ποσοστό επιβίωσης των παιδιών και 

τη µείωση της ανάγκης τους για περισσότερα παιδιά.  

iii) οι µορφωµένες γυναίκες χρησιµοποιούν πιο συχνά αντισυλληπτικά. 

Στην παρούσα µελέτη, το κάπνισµα αποκαλύφθηκε ότι µειώνει τη γονιµότητα. 

Έχει αναφερθεί ότι περισσότερο από το 30% των γυναικών σε 

αναπαραγωγική ηλικία είναι καπνιστές (Practice Committee of American 
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Society for Reproductive Medicine, 2008). Σε µια παλαιότερη µετα-ανάλυση, 

[Augood 1998] διαπιστώθηκε ότι οι γυναίκες που καπνίζουν είχαν σηµαντικά 

υψηλότερο λόγο πιθανότητας υπογονιµότητας (OR 1.60, 95% CI, 1.34-1.91), 

σε σύγκριση µε τις µη καπνίστριες. Επιπλέον, προηγούµενες µελέτες έδειξαν 

ότι τα χαµηλά αποθεµατικά των ωοθηκών, τα χαµηλά επίπεδα ορµονών και η 

δυσλειτουργία των σαλπίγγων µπορεί να είναι µηχανισµοί µε τους οποίους το 

κάπνισµα επηρεάζει το ποσοστό γονιµότητας των γυναικών (Sharma 2013, 

Sharara 1994, Soares 2007). Ορισµένοι παράγοντες όπως η βακτηριακή 

κολπίτιδα (BV) και η παρουσία περισσότερων των 2 παθογόνων 

συσχετίστηκαν µε χαµηλή γονιµότητα στην παρούσα µελέτη. Μία 

προηγούµενη µελέτη έδειξε ότι η βακτηριακή κολπίτιδα (BV) συσχετίζεται µε 

πυελική φλεγµονώδη νόσο, πρόωρο τοκετό και υπογονιµότητα (van Oostrum 

2013). Ιδιαίτερα στην περίπτωση µίας συνδυασµένης µόλυνσης, ο αριθµός 

των παθογόνων µπορεί εύκολα να προκαλέσει ανισορροπία στο µικροβίωµα 

του τραχήλου της µήτρας που προδιαθέτει σε ασθένεια του τραχήλου της 

µήτρας ή ακόµα και υπογονιµότητα, σύµφωνα µε προηγούµενη µελέτη (Green 

2015).  

Παρόλο που η παρούσα µελέτη δεν ανίχνευσε τη σχέση µεταξύ 

υπογονιµότητας και άλλων παθογόνων, προηγούµενες µελέτες έχουν 

εντοπίσει ισχυρή συσχέτιση της συν-λοίµωξης µε Mycoplasma και Chlamydia 

µε υπογονιµότητα (Miron 2013, Menon 2015).  

Τέλος, η παρούσα µελέτη διαπίστωσε ότι η µειωµένη συγκέντρωση 

των ειδών Lactobacillus (‘AV’score <3) συσχετίστηκε µε χαµηλή γονιµότητα. 

Αυτό συµφωνεί µε µια προηγούµενη µελέτη, όπου εντοπίστηκε σηµαντικά 

χαµηλότερη συγκέντρωση Lactobacilli σε ασθενείς µε βακτηριακή κολπίτιδα 

(BV) (Sianou 2017). Το προστατευτικό δυναµικό των γαλακτοβακίλλων 

βασίζεται στην ικανότητά τους να ρυθµίζουν το φυσιολογικό ρΗ και να 

εµποδίζουν την ανάπτυξη κολπικών µικροοργανισµών που είναι γνωστό ότι 

προκαλούν µόλυνση και ανεπιθύµητες ενέργειες (Donati 2010). Μία 

προηγούµενη µελέτη έδειξε ότι το µικροβίωµα που δεν κυριαρχείται από είδη 

Lactobacillus συνδέεται µε µια σηµαντική µείωση της απόκρισης στο 

ενδοµήτριο και της εγκυµοσύνης (Moreno 2016). 

Η παρούσα µελέτη αναγνώρισε επίσης πως ο σαλπιγγικός 

παράγοντας, τα χαµηλά επίπεδα οισταρδιόλης (Ε2) και η παρουσία του 
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µυκοπλάσµατος (Mycoplasma) επιτείνουν την αποτυχία της εξωσωµατικής 

γονιµοποίησης. Σε µια προηγούµενη µελέτη των Kawwass et al. (114), η 

ύπαρξη σαλπιγγικού παράγοντα συσχετίστηκε µε υψηλότερο ποσοστό 

αποβολής, πρόωρο τοκετό και χαµηλό κίνδυνο γέννησης σε σύγκριση µε τη 

υπογονιµότητα του ανδρικού παράγοντα. Επιπλέον, τα χαµηλά επίπεδα 

οιστραδιόλης (Ε2) την ηµέρα της χορήγησης hCG έχουν επίσης συσχετιστεί 

µε ανεπιθύµητα αποτελέσµατα για IVF (Wei 2015). Οι Joo et al (Joo 2010) 

ανέφεραν µια εξαρτώµενη από την συγκέντρωση της οιστραδιόλης (Ε2) 

επίδραση στα αποτελέσµατα της εξωσωµατικής γονιµοποίησης, 

καταλήγοντας στο συµπέρασµα ότι η βέλτιστη περιοχή των επιπέδων E2 στον 

ορό στις γυναίκες εξαρτάται από την ηλικία: 3.000-4.000 pg / ml για γυναίκες 

<38 ετών και 2.000-3.000 pg / ml για γυναίκες ηλικίας ίσης ή µεγαλύτερης των 

38 ετών. Ωστόσο, µια µετα-ανάλυση αποκάλυψε ότι µόνο η ηλικία των 

γυναικών, η διάρκεια υπογονιµότητας, τα βασικά επίπεδα FSH και ο αριθµός 

των ωοκυττάρων είναι προγνωστικοί παράγοντες της εγκυµοσύνης µετά την 

εξωσωµατική γονιµοποίηση (van Loendersloot 2010). Λαµβάνοντας υπόψη 

την επίδραση των παθογόνων µικροοργανισµών στην περιοχή των 

γεννητικών οργάνων στα αποτελέσµατα της εξωσωµατικής γονιµοποίησης, η 

συµµόλυνση ή η λοίµωξη που οφείλεται σε µυκόπλασµα των γεννητικών 

οργάνων συσχετίστηκε µε την αποτυχία της εξωσωµατικής γονιµοποίησης. Αν 

και διάφοροι ιοί έχουν συσχετιστεί προηγουµένως µε την αποτυχία της 

εξωσωµατικής γονιµοποίησης (Shi 2014, Yang 2013), δεν αναγνωρίστηκε 

τέτοια συσχέτιση στην οµάδα της παρούσας µελέτης. Αυτό µπορεί να 

οφείλεται στην αυξηµένη χορήγηση του εµβολίου κατά του HPV στην Ελλάδα 

κατά τα τελευταία χρόνια (Agorastos 2015).  

Επιπλέον, οι µολύνσεις και συµµολύνσεις από το Mycoplasma έχουν 

συσχετιστεί έντονα µε την υπογονιµότητα του γενικού πληθυσµού, αν και τα 

δεδοµένα που αφορούν ειδικά τους ασθενείς που υποβάλλονται σε 

εξωσωµατική γονιµοποίηση παραµένουν περιορισµένα (Lis 2015). Ως εκ 

τούτου, εξ όσων γνωρίζουµε, αυτή είναι µία από τις πρώτες µελέτες για την 

εκτίµηση των συσχετίσεων πολλών παθογόνων µε αποτυχία εξωσωµατικής 

γονιµοποίησης.  

Τα περισσότερα στοιχεία που παρουσιάστηκαν στην προηγούµενη 

βιβλιογραφία σχετικά µε την υπογονιµότητα σε αυτούς τους ασθενείς είναι 
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έµµεσα, µε τις λοιµώξεις από Mycoplasma να προκαλούν την παραγωγή 

αρκετών προφλεγµονωδών κυτοκινών (συµπεριλαµβανοµένης της 

ιντερλευκίνης-1, 12 και 18, του παράγοντα νέκρωσης όγκου-α και της 

ιντερφερόνης-γ); µια µηχανιστική σύνδεση µεταξύ του φλεγµονώδους 

ερεθίσµατος και της in vivo γονιµοποίησης ή της εµβρυϊκής ανάπτυξης µετά 

την εξωσωµατική γονιµοποίηση (Larsen 2010).  

Συµπερασµατικά, η παρούσα µελέτη εντόπισε µια θετική συσχέτιση 

µεταξύ της βακτηριακής κολπίτιδας (BV) και της υπογονιµότητας σε Ελληνίδες 

γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας καθώς και µια ισχυρή συσχέτιση µεταξύ της 

αποτυχίας της εξωσωµατικής γονιµοποίησης και της ύπαρξης 

µυκοπλασµάτων στα γεννητικά όργανα. Επιπρόσθετα, άλλοι προβλεπτικοί 

παράγοντες βρέθηκαν να σχετίζονται µε πιθανό αρνητικό αποτέλεσµα της 

εξωσωµατικής γονιµοποίησης. Αυτά τα αποτελέσµατα µπορεί να οδηγήσουν 

σε βελτιωµένες στρατηγικές διαχείρισης για τέτοιους ασθενείς και για τη 

µείωση των ποσοστών υπογονιµότητα και αποτυχίας σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε εξωσωµατική γονιµοποίηση. Ωστόσο, ενδέχεται να 

απαιτηθούν περαιτέρω µελέτες µε µεγαλύτερο αριθµό συµµετεχόντων και πιο 

συγκεκριµένα κριτήρια για να υποστηριχθούν τα παρόντα ευρήµατα, τα 

αποτελέσµατα των οποίων µπορεί να βελτιώσουν τις πιθανότητες επιτυχίας 

της εξωσωµατικής γονιµοποίησης. 
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