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ΤΡΙΜΕΛΗΣ ΕΠΙΤΡΟΠΗ 
 
1.  ΜΙΧΑΛΟ∆ΗΜΗΤΡΑΚΗΣ ΕΜΜΑΝΟΥΗΛ, (ΕΠΙΒΛΕΠΩΝ) 
      ΑΝΑΠΛΗΡΩΤΗΣ ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 
  
2. ΤΣΑΤΣΑΚΗΣ  ΑΡΙΣΤΕΙ∆ΗΣ 
      ΑΝΑΠΛΗΡΩΤΗΣ ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 
 
3.  ∆ΕΛΙ∆ΗΣ ΓΕΩΡΓΙΟΣ  

ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 
 

 
 
ΕΠΤΑΜΕΛΗΣ ΕΠΙΤΡΟΠΗ 
 
1.  ΜΙΧΑΛΟ∆ΗΜΗΤΡΑΚΗΣ ΕΜΜΑΝΟΥΗΛ 
      ΑΝΑΠΛΗΡΩΤΗΣ ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 
 
2. ΤΣΑΤΣΑΚΗΣ  ΑΡΙΣΤΕΙ∆ΗΣ 
      ΑΝΑΠΛΗΡΩΤΗΣ ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 
 
3. ∆ΕΛΙ∆ΗΣ ΓΕΩΡΓΙΟΣ  
     ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 
 
4.  ΚΑΦΑΤΟΣ  ΑΝΤΩΝΙΟΣ 
      ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 
 
5. ΣΠΑΝΤΙ∆ΟΣ  ∆ΗΜΗΤΡΙΟΣ 
     ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 
 
6.  ΤΖΑΝΑΚΑΚΗΣ  ΓΕΩΡΓΙΟΣ 
     ΑΝΑΠΛΗΡΩΤΗΣ ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 
 
7.  ΣΤΑΘΟΠΟΥΛΟΣ  ΕΥΣΤΑΘΙΟΣ 
      ΕΠΙΚΟΥΡΟΣ  ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 
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“ έτερος εξ ετέρου σοφός, το τε  πάλαι  το τε  νυν”  
   Βακχυλίδης 

 
“ πας άνθρωπος ορέγεται του ειδέναι” 
  Αριστοτέλης 
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Αφιερώνεται  

στους  γονείς µου, 

στη Λίτσα και στα παιδιά µου Φανή και Στέλλα. 
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ΒΙΟΓΡΑΦΙΚΟ   ΣΗΜΕΙΩΜΑ 
 
 
ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ: Κων/νος Ιωάννου Ψαρουδάκης.  
 
ΕΠΑΓΓΕΛΜΑ: Κτηνίατρος. (Αρ. Κτην/κου Μητρώου ΓΕΩΤΕΕ 3-01919). 

ΕΤΟΣ ΓΕΝΝΗΣΗΣ: 1959 

ΤΟΠΟΣ ΓΕΝΝΗΣΗΣ: Ρέθυµνο, Ρεθύµνης. 

ΤΟΠΟΣ ΚΑΤΟΙΚΙΑΣ: ∆ηµητρακάκη 7, ΤΚ 74100, Ρέθυµνο. 

ΤΗΛΕΦΩΝΟ: σπ.(0831) 52070, 29743, εργασία. 081- 260602, 315072, FAX 260602. 

ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ: Έγγαµος, πατέρας δύο παιδιών. 

ΤΟΠΟΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ: ΕΛ.Γ.Α ,Οργανισµός Ελληνικών Γεωργικών Ασφαλίσεων 

Υποκ/µα Κρήτης, 62 Μαρτύρων 146 Ηράκλειο. 

ΕΙ∆ΟΣ  ΕΡΓΑΣΙΑΣ: Κτηνίατρος, επόπτης πραγµατογνωµοσυνών, του Υποκ\τος 

ΕΛ.Γ.Α Κρήτης. 

ΣΤΡΑΤΙΩΤΙΚΕΣ ΥΠΟΧΡΕΩΣΕΙΣ: Εκπλήρωση των Στρατιωτικών υποχρεώσεων σαν 

∆ΕΑ στο  Υγειονοµικό Σώµα Κ.ΒΙ.Ε.Σ ( Κέντρο Βιολογικών ερευνών Στρατού). 

 
ΒΑΣΙΚΕΣ ΣΠΟΥ∆ΕΣ: Πτυχιούχος της Κτηνιατρικής Σχολής, του Α.Π.Θ. 

(Αριστοτέλειου Πανεπιστηµίου Θεσσαλονίκης).  Χρόνος αποφοίτησης: 20 Ιουλίου 

1983. 

 
ΞΕΝΕΣ ΓΛΩΣΣΕΣ: Ιταλικά  (πολύ καλά), Αγγλικά (καλά), Γαλλικά (λίγα). 

 

ΛΟΙΠΕΣ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΕΣ:  

• Αντιπρόεδρος του Π.Κ. του Πανελλήνιου Κτηνιατρικού Συλλόγου. 

• Εκλεγµένο µέλος των αντιπροσώπων του Π.Κ. του ΓΕΩ.Τ.Ε.Ε 

• Μέλος της Ελληνικής Κτηνιατρικής Εταιρίας. 

 

ΜΕΤΕΚΠΑΙ∆ΕΥΣΗ. 
1. Από 1-10-1986 έως 31-10-1987, µετεκπαίδευση στην εργαστηριακή και κλινική 

µελέτη των ασθενειών του χοίρου, στο ΙNSTITUTO ZOOPROFILATTIKO 

SPERIMENTALE  DI PARMA - ITALIA,  µετά από πρόσκλησή του. 
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 2. Από  τον  Ιούλιο  του  1996 , ως  µεταπτυχιακός σπουδαστής  στο Εργαστήριο 

Ιατροδικαστικών Επιστηµών της Ιατρικής Σχολής του Παν/ου  Κρήτης, για  εκπόνηση  

διδακτορικής  διατριβής . 

3. Μετεκπαίδευση στην κτηνιατρική διαγνωστική παθολογική ανατοµική στις 

κτηνιατρικές σχολές Θεσ/νίκης και Καρδίτσας, από τον Σεπτέµβριο του 2000 έως τον 

Ιούνιο του 2001. 

 
ΠΡΟΫΠΗΡΕΣΙΑ. 
1.  Από  1 Φεβρουαρίου 1988 έως 30 Απριλίου 1989. 

 Ειδικός Μεταπτυχιακός Υπότροφος (ΕΜΥ)  στην Ανωτάτη Γεωπονική Σχολή 

Αθηνών, Τοµέας Ζωικής Παραγωγής, Τµήµα Ανατοµίας και Φυσιολογίας των ζώων, 

για την εκπόνηση ερευνητικών προγραµµάτων και παροχή εκπαιδευτικού έργου. 

(Υπεύθυνος καθηγητής κος Στοφόρος Ευθύµιος). 
2.  Από 4  Μαίου  1989 έως σήµερα. 
Κτηνίατρος - πραγµατογνώµονας στον Οργανισµό Ελληνικών Γεωργικών 

Ασφαλίσεων (ΕΛ.Γ.Α), για την διενέργεια πραγµατογνωµοσυνών 

(κτηνιατροδικαστικών διερευνήσεων), ενστάσεων και διαιτησιών, που αφορούν το 

ζωικό κεφάλαιο. 

 

ΣΥΜΜΕΤΟΧΕΣ ΣΕ ΣΥΝΕ∆ΡΙΑ ΜΕ ΕΡΓΑΣΙΑ. 
13ο Εθνικό Συνέδριο Μικροβιολογίας. 
10 – 13 Απριλίου 1988 (ΘΕΣΣΑΛΟΝΙΚΗ). 

Θέµα: «Η αποµόνωση του αιµόφιλου της πλευροπνευµονίας των χοίρων για πρώτη 

φορά στην Ελλάδα». (Κ. Ψαρουδάκης, Ε. Μπιρµπίλη, Ε.Στοφόρος). 

1ο  Πανελλήνιο Συνέδριο Αγροτικών Ασφαλίσεων. 
10 – 11 ∆εκεµβρίου 1992 (ΑΘΗΝΑ). 

Θέµα: «Ο ρόλος του ΕΛ.Γ.Α στην ασφάλιση του ζωικού κεφαλαίου. Προοπτικές και 

δυνατότητες».( Κ. Ψαρουδάκης και συν.). 

3.  1ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ιατροδικαστικής και Τοξικολογίας. 
19 – 20 Σεπτεµβρίου 1998. (ΘΕΣΣΑΛΟΝΙΚΗ). 

Θέµα:«Εισαγωγή στην κτηνιατροδικαστική».(Κ.Ψαρουδάκης, Μ. Μιχαλοδηµητράκης). 

4. Η Ασφάλιση  του Ζωικού  Κεφαλαίου. Ηµερίδα διαµόρφωσης πολιτικής 
16 Νοεµβρίου 1999. (ΝΑΟΥΣΑ). 

Θέµα: « Αρχές και κανόνες εκτιµητικής πρακτικής » (Κ. Ι. Ψαρουδάκης).  
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5. Η κτηνοτροφία της Κρήτης και την διαχρονική αξία των προϊόντων της. 
Ηµερίδα 
11 Φεβρουαρίου 2000 (ΡΕΘΥΜΝΟ). 

∆ιοργάνωση ΓΕΩΤΕΕ, Περιφέρεια Κρήτης. 

Θέµα: «Η ασφάλιση του ζωικού κεφαλαίου από τον ΕΛ. Γ. Α.» (Κ. Ψαρουδάκης). 

6.  Παγκρήτιο  Ιατρικό Συνέδριο. 
Νοέµβριος 2000 (ΡΕΘΥΜΝΟ). 

∆ιοργάνωση Ιατρική Εταιρεία Ρεθύµνου.  
Θέµα: «Εφαρµογή των µεθόδων της ενζυµικής ιστοχηµείας στον προσδιορισµό της 

ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων». (Κ. Ψαρουδάκης, Μ. Μιχαλοδηµητράκης). 

7. Η Ασφάλιση  του Ζωικού  Κεφαλαίου. Ηµερίδα. 
30 Μαρτίου 2001. (ΚΑΣΤΟΡΙΑ.) 

Θέµα: « Ο ρόλος της ενεργητικής προστασίας στην ασφάλιση του ζωικού κεφαλαίου» 

(Κ. Ι. Ψαρουδάκης).  

8.   Η αξιοποίηση των ορεινών περιοχών της Κρήτης. Ηµερίδα. 
23 Νοεµβρίου 2001. (ΗΡΑΚΛΕΙΟ). 

∆ιοργάνωση Πανεπιστήµιο Κρήτης – Μουσείο Φυσικής Ιστορίας. 

Θέµα: “ Ο ρόλος των κτηνοτροφικών αποζηµιώσεων στην ανάπτυξη των ορεινών 

περιοχών της Κρήτης”. (Κ. Ψαρουδάκης). 

9. Το πρόβληµα των αδέσποτων ζώων. Προτάσεις για λύση. Ηµερίδα. 
25 Νοεµβρίου 2001. (ΗΡΑΚΛΕΙΟ). 

∆ιοργάνωση Πανελλήνιος Κτηνιατρικός Σύλλογος – Π.Κ. 

Θέµα: “ Οι οικονοµικές επιπτώσεις των ζηµιών που προκαλούν τα αδέσποτα σκυλιά 

στην Κρήτη”. (Κ. Ψαρουδάκης) 

10. 3ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ιατροδικαστικής και Τοξικολογίας. 
6 – 10 Νοεµβρίου  2002. (ΗΡΑΚΛΕΙΟ). 

Θέµα : «Προσδιορισµός της ηλικίας των δερµατικών τραυµάτων µε ιστοχηµικές 

µεθόδους σε πειραµατόζωα».  (Κ. Ι. Ψαρουδάκης, Μ.Ν.Τζατζαράκης, Α. Μ. 

Τσατσάκης,  Μ. Μιχαλοδηµητράκης). 

 

ΣΥΜΜΕΤΟΧΕΣ ΣΕ ΣΥΝΕ∆ΡΙΑ – ΣΕΜΙΝΑΡΙΑ 
1)  Νοέµβριος 1986 έως Απρίλιος 1987 (BRESCIA - ITALIA). 
Σεµιναριακά µαθήµατα µε θέµα: «Ασθένειες των Αιγοπροβάτων και Θεραπεία 

αυτών.» 
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2)  Οκτώβριος 1986 (MANDOVA - ITALIA). 
Ηµερίδα µε θέµα:  «Θεραπεία των Νοσηµάτων των Χοίρων.» 

3)  Ιούνιος 1987 (SABIONETTA - ITALIA). 
Ηµερίδα µε θέµα:  «Κτηνιατρική Ανοσολογία.» 

4) 10 – 13 Απριλίου 1988 (ΘΕΣΣΑΛΟΝΙΚΗ). 
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: Ελληνική Μικροβιολογική Εταιρία. 

13ο Εθνικό Συνέδριο Μικροβιολογίας. 

5)   28 – 30 Σεπτεµβρίου 1988 (ΑΘΗΝΑ). 
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: Ελληνική Μικροβιολογική Εταιρία. 

Σεµινάριο 24 ωρών µε θέµα: «Παράσιτα και Μύκητες Ιατρικής Σηµασίας για τον 

Ελλαδικό Χώρο.» 

6)   31 Οκτωβρίου έως 4 Νοεµβρίου 1988 (ΑΘΗΝΑ).                                       
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: Ελληνική Μικροβιολογική Εταιρία. 

Σεµινάριο 30 ωρών µε θέµα:  «Αναερόβια Μικρόβια.» 

 7)  10-11 ∆εκεµβρίου 1992 (ΑΘΗΝΑ). 
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: ΕΛΓΑ-Αγροτική Ασφαλιστική. 

1ο Πανελλήνιο Συνέδριο Γεωργικών Ασφαλίσεων. 

 8)  19 – 21 Οκτωβρίου 1995  (ΧΕΡΣΟΝΗΣΟΣ ΚΡΗΤΗΣ). 
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: ∆ιεθνής οµοσπονδία γάλακτος. 

∆ιεθνές σεµινάριο µε θέµα:  «Παραγωγή και Αξιοποίηση του Αιγοπρόβειου Γάλακτος» 

(Production and Utilization of Ewes and Goats Milk). 

9)  22 Οκτωβρίου  1995 (ΧΕΡΣΟΝΗΣΟΣ ΚΡΗΤΗΣ). 
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: ∆ιεθνής οµοσπονδία γάλακτος. 

Ηµερίδα µε θέµα:  «Το Παρόν και το Μέλλον της Ελληνικής Αιγοπροβατοτροφίας». 

10) 16 Μαρτίου 1996 (ΗΡΑΚΛΕΙΟ). 
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: ΓΕΩΤΕΕ. 

Ηµερίδα µε θέµα: «Υγιεινή και Ασφάλεια Τροφίµων Ζωικής Προέλευσης. Υγιεινή 

Εργοστασίων Παραγωγής Τροφίµων .” 

11)  15 Ιουνίου 1996 (ΡΕΘΥΜΝΟ). 
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: ΟΑΕ∆ – SYSTEM ΣΥΜΒΟΥΛΕΥΤΙΚΗ. 

Σεµινάριο 8ωρών µε θέµα: «Βασικές Αρχές HACCP στα Εργοστάσια Παραγωγής 

Τροφίµων .” 

12) 19 – 20 Σεπτεµβρίου 1998. (ΘΕΣΣΑΛΟΝΙΚΗ). 
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: Ελληνική τοξικολογική εταιρεία.  
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1ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ιατροδικαστικής και Τοξικολογίας. 

13)  11 Αυγούστου 1999. (ΧΑΝΙΑ). 
 ∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: ∆/νση Γεωργίας Χανίων. 

Ηµερίδα µε θέµα:  « Βιολογικά Προϊόντα Ζωικής και Φυτικής Προέλευσης». 

14)  30 Οκτωβρίου 1999 (ΗΡΑΚΛΕΙΟ). 
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: Πανελλήνιος Κτηνιατρικός Σύλλογος. 

Ηµερίδα µε θέµα:  «Κτηνιατρικοί Υγειονοµικοί Έλεγχοι». 

15)  3 – 5 Νοεµβρίου 1999 (ΧΑΝΙΑ). 

∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: Ελληνική Ζωοτεχνική Εταιρία. 

15ο  Πανελλήνιο συνέδριο της Ελληνικής Ζωοτεχνικής Εταιρίας. 

16)   5 Νοεµβρίου 1999 (ΡΕΘΥΜΝΟ). 

∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: Ελληνική Ζωοτεχνική Εταιρία – Α.Σ.Ε.Α.Ρ. 

Ηµερίδα µε θέµα:  «Γενετική Βελτίωση και ∆ιατροφή Αιγοπροβάτων». 

17)  14 Νοεµβρίου 1999 (ΧΑΝΙΑ). 

∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: Κρητική ∆ιατροφή Α.Ε 

Σεµινάριο 6 ωρών µε θέµα: « Εσωτερικοί Έλεγχοι στα πλαίσια του Συστήµατος 

∆ιασφάλισης της Ποιότητας». 

18)  11 Φεβρουαρίου 2000 (ΡΕΘΥΜΝΟ). 
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ:  ΓΕΩΤΕΕ, Περιφέρεια Κρήτης. 

Ηµερίδα µε θέµα: «Η Κτηνοτροφία της Κρήτης και την ∆ιαχρονική Αξία των 

Προϊόντων της».  
19)  23  Απριλίου 2000 (ΡΕΘΥΜΝΟ). 
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: Πανελλήνιος Κτηνιατρικός Σύλλογος. 

Παγκρήτιο Συµπόσιο Κτηνιατρικής. 

20)   14 Ιουνίου 2000 (ΧΑΝΙΑ – ΜΑΙΧ). 
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: Μεσογειακό Αγρονοµικό Ινστιτούτο Χανίων. 

Ηµερίδα µε θέµα:  «Ποιότητα Αγροτικών Προϊόντων». 

21)  8 – 13 Νοεµβρίου 2000 (ΡΕΘΥΜΝΟ). 
 ∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ:  Ιατρική Εταιρεία Ρεθύµνου.  

 Παγκρήτιο  Ιατρικό Συνέδριο. 

22)  10 Νοεµβρίου 2000 (ΡΕΘΥΜΝΟ). 
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: Εθνική Επιτροπή Γάλακτος – ∆/νση Γεωργίας Ρεθύµνης. 
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Ηµερίδα µε θέµα:  « Παραδοσιακά Γαλακτοκοµικά Προϊόντα της Κρήτης».  

23)    12 ∆εκεµβρίου 2000 (ΗΡΑΚΛΕΙΟ). 
∆ΙΟΡΓΑΝΩΣΗ: Πανελλήνιος Κτηνιατρικός Σύλλογος. 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 
Ανάµεσα στα σοβαρά προβλήµατα που απασχολούν σήµερα την 

ιατροδικαστική, συγκαταλέγεται και αυτό, του προσδιορισµού της ηλικίας των 
τραυµατικών κακώσεων, καθώς και της διάκρισης αυτών σε προθανάτιες και 
µεταθανάτιες.  Σοβαρό επίσης πρόβληµα αποτελούν οι δηκτικές κακώσεις, τόσον 
από βιολογικής (ιατρικής ή κτηνιατρικής) όσον και από οικολογικής άποψης. 

Πρωταρχικός στόχος αυτής της µελέτης, είναι η συµβολή της στην 
επιστηµονική διερεύνηση  των παραπάνω προβληµάτων. Η µελέτη εκπονήθηκε στο  
Εργαστήριο Ιατροδικαστικών Επιστηµών και τη Μονάδα Τοξικολογίας της Ιατρικής 
Σχολής του Πανεπιστηµίου Κρήτης, µε την υποστήριξη και συµπαράσταση του 
Οργανισµού Ελληνικών Γεωργικών Ασφαλίσεων (ΕΛΓΑ), που αποτελεί και τον 
εργασιακό µου φορέα. 

Από τη φύση του το αντικείµενο της µελέτης, επέβαλε, από την άποψη της 
διάρθρωσης και επεξεργασίας,  την ανάγκη διαχωρισµού της ύλης σε δύο κεφάλαια-  
ενότητες. 

Το πρώτο κεφάλαιο, αναφέρεται στα χαρακτηριστικά των δηκτικών 
τραυµατικών κακώσεων, δηλαδή των κακώσεων που προκαλούνται από τις δήξεις 
σαρκοφάγων ζώων και συγκεκριµένα κυνοειδών. Οι δηκτικές αυτές κακώσεις 
αναφέρονται  σε «ζώα  θύµατα», τα οποία στην συντριπτική τους πλειοψηφία ήταν 
αιγοπρόβατα. Στην ενότητα αυτή, όπως είναι λογικό, δεν θα µπορούσε να υπάρξει 
πειραµατικό κοµµάτι, µε την έννοια της εργαστηριακής αναπαραγωγής του 
φαινοµένου της δήξης. Υπήρξε όµως προσεκτική µελέτη σε βάθος ανάλυση και 
συστηµατική επεξεργασία των στοιχείων που συλλέχτηκαν από τις περιπτώσεις 
πρόκλησης δηκτικών τραυµατικών κακώσεων, όπως αυτές διαδραµατίστηκαν στο 
φυσικό περιβάλλον. Οι περιπτώσεις αυτές  αναγγέλθηκαν στο υποκατάστηµα του 
ΕΛΓΑ Κρήτης, ο οποίος αποτελεί τον φορέα αποζηµίωσης των ιδιοκτητών των ζώων 
θυµάτων, σε παρόµοιες περιπτώσεις. Η πρόκληση δήξεων από τους σκύλους, 
συνιστά ένα ευρύτατο για ανάλυση θέµα που έχει εκτός από τις βιολογικές (ιατρικές)  
και  άλλες συνέπειες όπως οικολογικές και κοινωνικές. Γιαυτό το λόγο η αναζήτηση, 
επεξεργασία και ανάλυση των στοιχείων  που συλλέξαµε, γινόταν σε πολλές 
κατευθύνσεις, ώστε να καλυφθεί σφαιρικά το θέµα. Στην συγκεκριµένη όµως εργασία, 
αναφέρονται κύρια τα στοιχεία που αφορούν την ιατροδικαστική και την 
κτηνιατροδικαστική. 

Το δεύτερο κεφάλαιο, αναφέρεται στον προσδιορισµό της ηλικίας των 
τραυµατικών κακώσεων, καθώς και στην διαφοροποίηση των προθανάτιων από τις 
µεταθανάτιες κακώσεις, µε ιστοχηµικές µεθόδους, και είναι καθαρά πειραµατικό. 
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Χρησιµοποιήθηκαν πειραµατόζωα (κουνέλια), στα οποία γινόταν δερµατικά τραύµατα 
σε προκαθορισµένα χρονικά διαστήµατα. Στη συνέχεια εφαρµόστηκαν επιλεγµένες 
µέθοδοι της ενζυµικής ιστοχηµείας, για να προσδιοριστεί η ηλικία και να γίνει η 
διάκριση των προθανάτιων από τις µεταθανάτιες τραυµατικές κακώσεις. 
Μελετήθηκαν έτσι οι µεταβολές της ενζυµικής δραστηριότητας της αλκαλικής 
φωσφατάσης, των µη ειδικών εστερασών και της ΑΤΡ ασης, στην τραυµατική 
περιοχή.  

Τελειώνοντας, θα ήθελα να εκφράσω της θερµές µου ευχαριστίες στους 
παρακάτω φορείς και πρόσωπα, των οποίων η συνδροµή για την δηµιουργία αυτής 
της εργασίας, υπήρξε πολύτιµη: 

Στον επιβλέποντα Καθηγητή µου, Αναπληρωτή Καθηγητή Εµµανουήλ 
Μιχαλοδηµητράκη. 

Στην τριµελή και στην επταµελή µου επιτροπή. 
Στον ΕΛΓΑ, που σαν εργοδότης µου, µου συµπαραστάθηκε και µε στήριξε. 
Στον Αναπληρωτή  Καθηγητή της Τοξικολογίας, Αριστείδη Τσατσάκη. 
Στον  Καθηγητή της ∆ιαγνωστικής Παθολογικής Ανατοµικής της Κτηνιατρικής 

Σχολής του Παν/ου Θεσσαλονίκης Σωτήριο Λεοντίδη, µέλος της τριµελούς επιτροπής 
µέχρι την συνταξιοδότησή του. 

Στον Καθηγητή της Ιατρικής Σχολής του Παν\ου Αθηνών, Νικόλαο Τσαβαρή. 
Στον Μανόλη Τζατζαράκη, χηµικό, διδάκτορα της Τοξικολογίας, του οποίου η 

συνδροµή υπήρξε διαρκής, πολύτιµη και καθοριστική. 
Στους Θανάση Αλεγκάκη, φυσικό, διδάκτορα της Τοξικολογίας, Μαρία 

Τουτουδάκη, βιοχηµικό και Μαρία Χρηστάκη, διδάκτορα της Βιολογίας. 
Στο προσωπικό του εργαστηρίου  της Τοξικολογίας της Ιατρικής Σχολής του 

Παν/ου Κρήτης. 
          Στο προσωπικό του Εργαστηρίου της Παθολογικής Ανατοµικής της Ιατρικής 
Σχολής του Παν/ου Κρήτης. 
          Στο προσωπικό του Εργαστηρίου Ιατροδικαστικών Επιστηµών της Ιατρικής 
Σχολής του Παν/ου Κρήτης. 

Στη διοικητικό υπάλληλο του υποκαταστήµατος Κρήτης του ΕΛΓΑ, Μαρία 
Παπαδάκη, για την συνδροµή της στην συγγραφή και επεξεργασία των κειµένων. 

Σε  όλους όσους µε τις συµβουλές ή τις παρεµβάσεις τους, βοήθησαν στην 
εκπόνηση αυτής της εργασίας.  
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Κεφάλαιο I 
 

“ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΩΝ ∆ΗΚΤΙΚΩΝ ΚΑΚΩΣΕΩΝ ΣΤΑ 
ΖΩΑ” 

 
1. ΓΕΝΙΚΑ  ΠΕΡΙ  ΚΑΚΩΣΕΩΝ 
1.1 ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΕΣ ΚΑΚΩΣΕΙΣ 

          Τραύµα, σύµφωνα µε τον κλασσικό ορισµό, ονοµάζονται οι λύσεις της 
συνέχειας του δέρµατος και των υποκείµενων ιστών, που προκαλούνται από την 
επίδραση µηχανικής βίας στην τραυµατική περιοχή. 
           1.1.1   Τα συµπτώµατα των τραυµάτων.  
           Τα συµπτώµατα των τραυµάτων διακρίνονται σε γενικά και ειδικά. Σαν γενικά 
συµπτώµατα θεωρούνται η αιµορραγία και το άλγος. 
           Η αιµορραγία, αντίθετα µε την περίπτωση των θλάσεων, αποτελεί 
αναπόφευκτο επακόλουθο του τραύµατος. Το εξαγγειούµενο αίµα ρέει προς τα έξω 
µέσω των χειλέων του τραύµατος ή σε ορισµένες περιπτώσεις προς το εσωτερικό 
του σώµατος, στις µεταξύ των ιστών περιοχές ή µέσα σε προσχηµατισµένες φυσικές 
κοιλότητες (θωρακική , κοιλιακή κλπ). 
          Η αιµορραγία που προκαλείται µπορεί να είναι αρτηριακή, φλεβική, τριχοειδής 
ή µικτή. Στην αρτηριακή αιµορραγία το αίµα ρέει σφυγµοειδώς, έχει χροιά ζωηρή 
ερυθρή και σταµατά δύσκολα. Στη φλεβική αιµορραγία το αίµα ρέει χωρίς να σφύζει, 
έχει χροιά σκοτεινή ερυθρή, σταµατά ευκολότερα και η ποσότητά του είναι µικρότερη. 
Η τριχοειδής αιµορραγία είναι συνήθως διάχυτη και εµφανίζεται σε εκτεταµένες 
τραυµατικές επιφάνειες. Η µικτή αιµορραγία εµφανίζεται τις περισσότερες φορές στην 
πράξη. Προκαλείται από την ταυτόχρονη ρήξη αρτηριών, φλεβών και τριχοειδών 
αγγείων. Η αιµορραγία που προκαλούν τα τραύµατα, είναι µεγαλύτερη (αφθονότερη) 
από αυτήν που προκαλούν οι θλάσεις, κύρια λόγω της εύκολης και χωρίς εµπόδια 
ροής του αίµατος προς το εξωτερικό περιβάλλον. Αυτό δικαιολογείται γιατί στην 
περίπτωση των τραυµάτων, δεν υπάρχει η ενεργητική επίδραση τόσον της πίεσης 
των γύρω ιστών, όσον και του πηγµένου εξαγγειωµένου αίµατος που επιδρούν 
θετικά στην επίσχεση της αιµορραγίας. Παρόλα αυτά, η επίσχεση της αιµορραγίας 
προς το περιβάλλον που προκαλείται από τα τραύµατα, γίνεται σχετικά εύκολα, µε 
απλούς τρόπους όπως πίεση, περίδεση, απολίνωση κλπ. Η επούλωση των 
τραυµατισµένων αγγείων και συνεπώς η επίσχεση της αιµορραγίας, γίνεται µε 
θρόµβωση. Ο θρόµβος που σχηµατίζεται, αποφράσσει το άνοιγµα του αγγείου και 
στη συνέχεια οργανώνεται και επουλώνει το τραύµα του αγγείου. (Mιχαλοδηµητράκης 
Ε. 1997, Spitz  W. et al 1980,  Ηλιάκης K. 1964). 
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        Το άλγος στις τραυµατικές κακώσεις είναι εντονότερο από τις αντίστοιχες 
θλαστικές κακώσεις. Αλλά και µεταξύ των ειδών των τραυµάτων δηµιουργείται 
διαφορετικό, όσον αφορά την έντασή του, αλγεινό ερέθισµα, που εξαρτάται από την 
βλάβη που έχει προκληθεί στις  νευρικές απολήξεις. 
         1.1.2  Ταξινόµηση των τραυµάτων.  
         Η µορφή και τα χαρακτηριστικά, δηλαδή η ταξινόµηση, των διαφόρων 
τραυµάτων εξαρτούνται συνήθως από το είδος των οργάνων που τα προκαλούν. 
Συγκεντρωτικά, τα όργανα που προκαλούν τραυµατισµό διακρίνονται σε θλώντα, 
τέµνοντα, νύσσοντα και µικτά (τέµνοντα και θλώντα, νύσσοντα και θλώντα και 
νύσσοντα και τέµνοντα). Η σχηµατική αυτή περιγραφή των τραυµάτων σπάνια 
συναντάται στην πραγµατικότητα, όπου τόσο  η εικόνα της απόλυτης διατοµής όσο 
και η εικόνα της απόλυτης διάτρησης σπάνια εµφανίζεται. Εκείνο που συµβαίνει στην 
πράξη είναι ο τραυµατισµός µε όργανα που µπορεί να έχουν  τέµνουσες, νύσσουσες 
και αµβλείες επιφάνειες, ώστε να παράγονται εκτός από τις τραυµατικές και 
θλαστικές κακώσεις. (Mιχαλοδηµητράκης Ε. 1997, Polson C.J 1973)    
          α. Τραύµατα από θλώντα όργανα. 
          Τα τραύµατα αυτά έχουν αφενός τραυµατικά χαρακτηριστικά, δηλαδή λύση της 
συνέχειας του δέρµατος, αφετέρου διατηρούν και χαρακτηριστικά των θλαστικών 
κακώσεων. Αποτελούν κατά κάποιον τρόπο τον ενδιάµεσο τύπο κακώσεων µεταξύ 
θλάσης και τραύµατος. Προκαλούνται από όργανα µε αµβλείες επιφάνειες, οι οποίες 
όπως αναφέρεται παραπάνω προκαλούν όχι µόνο λύσεις της συνέχειας του 
δέρµατος δηλαδή τραύµατα, αλλά και θλάσεις. Τα χείλη των τραυµάτων αυτών είναι 
ανώµαλα µε αιµορραγικές διηθήσεις, το βάθος τους είναι µικρό, ο πυθµένας 
ανώµαλος και συνοδεύονται από µικρή σε ένταση αιµορραγία. Το τελευταίο οφείλεται 
στην σύνθλιψη των  και στην ακανόνιστη τοµή των αγγείων, στοιχεία που 
υποβοηθούν την γρήγορη θρόµβωση και επίσχεση της αιµορραγίας. Η επούλωση 
είναι πολύ αργή, γιατί προηγείται η καταστροφή και η απόπτωση των 
καταστρεµµένων ιστών και ακολουθεί ή αναγέννηση. Οι ουλές που σχηµατίζονται 
είναι ανώµαλες και ο κίνδυνος των µικροβιακών επιπλοκών µεγάλος. 
          β. Τραύµατα από τέµνοντα όργανα. 
          Τα τραύµατα αυτά προκαλούνται από όργανα τα οποία κόβουν και διαιρούν 
τους ιστούς. Έχουν µεγάλο µήκος, βάθος σχετικά µικρό, ανάλογο µε την ασκούµενη 
στο τέµνον όργανο δύναµη, χείλη οµαλά, συµµετρικά, λεία, λεπτά, χωρίς 
αιµορραγικές διηθήσεις πυθµένα οµαλό, και συνήθως προκαλούν άφθονη 
αιµορραγία. 
          γ. Τραύµατα από νύσσοντα όργανα. 
          Τα τραύµατα αυτά που ονοµάζονται και τραύµατα διάτρησης παράγονται από 
όργανα που τρυπούν (νύσσοντα όργανα). Χαρακτηρίζονται από µεγάλο βάθος σε 
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σχέση µε το επιφανειακό τους µήκος.  Σαν νύσσοντα όργανα θεωρούνται ,όργανα 
λεπτά, συνήθως επιµήκη, οξύαιχµα, µε µεγάλη ποικιλία µεγέθους και σχήµατος. Για 
ευχερέστερη µελέτη τα κατατάσσουµε σε τρεις κατηγορίες: 
Όργανα καθαρά νύσσοντα, δηλαδή επιµήκη, λεπτά και οξύαιχµα αντικείµενα, όπως 
βελόνες, λεπτά καρφιά κλπ.  
Όργανα νύσσοντα και θλώντα, δηλαδή επιµήκη, όχι πολύ λεπτά, αλλά οξύαιχµα 
αντικείµενα, όπως χοντρά καρφιά, κέρατα ζώων, λόγχες κλπ.  
Όργανα νύσσοντα και τέµνοντα, δηλαδή επιµήκη, οξύαιχµα, αλλά πλατιά αντικείµενα, 
µε επιφάνεια που προκαλεί και τοµή στους ιστούς. Παραδείγµατα τέτοιων 
αντικειµένων είναι τα διάφορα είδη αµφίστοµων ή µονόστοµων µαχαιριών. 
(Mιχαλοδηµητράκης Ε. 1997, Spitz  W. et al 1980,  Ηλιάκης K. 1964). 
          δ.  Ειδικές κατηγορίες τραυµάτων. 
        ∆ηκτικές κακώσεις  (τραύµατα από δήξη). 
         Οι κακώσεις αυτές, που εντάσσονται στις ειδικές κατηγορίες των τραυµατικών 
κακώσεων, προκαλούνται από δαγκώµατα ζώων σε άλλα ζώα ή και στον άνθρωπο. 
Σπανιότερα την ιατροδικαστική απασχολούν δηκτικά τραύµατα που προκαλούνται 
από ανθρώπους σε άλλους συνανθρώπους τους. Τα  είδη των ζώων που προκαλούν 
δηκτικές κακώσεις, τόσο στον άνθρωπο, όσο και  σε άλλα ζωικά είδη, είναι οι σκύλοι, 
οι γάτες, τα ιπποειδή, οι χοίροι, τα βοοειδή, διάφορα είδη άγριων θηλαστικών 
(αρκούδες, λύκοι, άγρια αιλουροειδή κλπ),  τα ερπετά, τα έντοµα και διάφορα είδη 
θαλάσσιων οργανισµών. Τέλος τα τρωκτικά και οι νυχτερίδες σε ορισµένες 
περιπτώσεις µπορούν να προκαλέσουν δήξη. (Shuman L. H. et al 2000, Leyhausen 
P., 1979).  Η συχνότερη αιτία όµως των δηκτικών  κακώσεων, είναι η δήξη από τους 
σκύλους και τους γάτες. (Shuman L.H, et al 2000, Clarence M.F 1998, Langley R.L 
1994). Τα υπόλοιπα είδη των κατοικίδιων θηλαστικών, και ιδιαίτερα τα µεγαλόσωµα 
(χοίροι, ιπποειδή, βοοειδή κλπ), απασχολούν την ιατρική, κύρια λόγω των σοβαρών 
τραυµάτων που µπορούν να προκαλέσουν µε τις οπλές, τις χηλές τα κέρατα και 
γενικά τα µέλη του σώµατος τους, που χρησιµοποιούν για άµυνα. Βέβαια, µπορούν 
να προκαλέσουν και δηκτικές κακώσεις, αλλά µε πολύ µικρότερη  συχνότητα. Σε 
µελέτη που έχει γίνει στις Η.Π.Α. και ασχολείται µόνο µε τις θανατηφόρες 
περιπτώσεις δηκτικών κακώσεων από διάφορα είδη ζώων στους ανθρώπους, 
προκύπτει ότι τα δήγµατα των εντόµων κατέχουν την πρώτη θέση, και ακολουθούν 
αυτά των σκύλων, των γάτων, των αγρίων ζώων, των αλόγων των αγελάδων και των 
χοίρων. (Guy N.C et al 2001, Grant I. et al 2000). 
          Οι δηκτικές κακώσεις, εντάσσονται και κατέχουν εξέχουσα θέση στην 
κατηγορία των κακώσεων, που προκαλούν τα διάφορα ζωικά είδη στους 
ανθρώπους. Έχουν µεγάλη σηµασία τόσον από την σκοπιά της δηµιουργίας 
τραυµατικών κακώσεων, πολλές φορές σοβαρών, όσον και από την άποψη της 
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µετάδοσης σοβαρών λοιµωδών νοσηµάτων. (Zabel et al 2000, Greigo R.D  1995, 
Ettinger S.J 1995, Ηλιάκης K. 1964).  Συνιστούν επίσης,  ένα σοβαρό πρόβληµα, 
παγκόσµιας εµβέλειας το οποίο έχει µελετηθεί αρκετά, στις περιπτώσεις στις οποίες 
τα θύµατα ήταν άνθρωποι. Απεναντίας, ελάχιστες είναι οι αναφορές σε περιπτώσεις 
δήξεων, όπου τα θύµατα  ήταν ζώα. Στις Η.Π.Α. υπολογίζεται ότι υπάρχουν περίπου 
40 εκατοµµύρια σκύλοι. Επίσης υπολογίζεται ότι κάθε χρόνο δηµιουργούνται 
περίπου 1 εκατοµµύριο κακώσεις από ζώα σε ανθρώπους. Το 40-50% από αυτές, 
προέρχονται από δήξεις σκύλων. Ευτυχώς το ποσοστό των θανατηφόρων 
περιπτώσεων των δήξεων σε ανθρώπους, είναι πολύ µικρό. Ενδεικτικά αναφέρουµε 
ότι, από το 1 εκατοµµύριο των τραυµατισµένων από ζώα ανθρώπων, περίπου 300 
χιλιάδες επισκέπτονται  τα νοσοκοµεία, 10 χιλιάδες παραµένουν µετά τις πρώτες 
βοήθειες για νοσηλεία ενώ µόνο 120 περίπου άνθρωποι πεθαίνουν, από τους 
οποίους 20 είχαν υποστεί δηκτικές κακώσεις από σκύλους. (Talan D.A. 1999, Guy 
N.C et al 2001, Chang F.Y et al 1997, Langley R.L 1994). Στην Ισπανία και 
συγκεκριµένα στην µείζονα περιοχή της Βαλέντσιας, σε σύνολο 164.000 παιδιών  0-
14 ετών, 132 παιδιά δέχτηκαν επίθεση από σκύλους και διακοµίστηκαν στο 
νοσοκοµείο. Από αυτά τα 121 (91.7%) µετά τις πρώτες βοήθειες επέστρεψαν στο 
σπίτι τους, ενώ 11 παιδιά (8.3%), παρέµειναν για νοσηλεία. (Cassani M.C et al 
2001). Στο Ηνωµένο Βασίλειο, περίπου 200.000 άνθρωποι τραυµατίζονται από 
θηλαστικά ζώα κάθε χρόνο. Το 70% αυτών περίπου, φέρει δηκτικές κακώσεις από 
σκυλιά. (Aslam  A. et al 1999). 

Οι δηκτικές κακώσεις εµφανίζουν ποικίλα χαρακτηριστικά, που εξαρτούνται 
τόσον από το ζωικό είδος που τα προκαλεί, όσον και από τα σηµεία τραυµατισµού. Η 
πλειονότητα τους, κατατάσσεται στην κατηγορία των τραυµάτων διάτρησης, 
τραυµάτων δηλαδή που προκαλούνται από «νύσσοντα όργανα». Χαρακτηρίζονται 
από µεγάλο βάθος σε σχέση µε την  επιφάνειά τους . Βέβαια δεν µπορεί να 
αποκλεισθεί  η συνύπαρξη διάφορου βαθµού θλαστικής κάκωσης, καθώς και η  
απόσχιση και απόσπαση τεµαχίων  ιστών από την τραυµατική περιοχή. (Eriksson A. 
1991, Greigo R.D  1995, Mιχαλοδηµητράκης Ε. 1997). 

 Η δηκτική κάκωση εξεταζόµενη συνολικά, είναι άµεσα συνδεδεµένη µε τα των 
χαρακτηριστικά των  δοντιών του “ζώου δράστη”, δηλαδή το µήκος, το εύρος, την 
αιχµηρότητα ή την αµβλύτητα και τον αριθµό τους.  Έτσι οι κακώσεις αυτές 
προσλαµβάνουν χαρακτηριστικά άλλοτε θλάσεων (εκχυµώσεις, εκδορές, διασχίσεις, 
σκελετικές κακώσεις, θλαστικές κακώσεις σπλάχνων κλπ), άλλοτε τραυµάτων 
(θλαστικών ή νυσσόντων και θλαστικών ή αποσπαστικών τραυµάτων) και άλλοτε 
θλάσεων και τραυµάτων µαζί. Οι δηκτικές κακώσεις συµπερασµατικά, συνιστούν 
κακώσεις που παράγονται από τα δόντια, τα οποία ανάλογα µε την µορφολογία τους, 
δηµιουργούν τραύµατα τοµής και διάτρησης (κυνόδοντες, κοπτήρες) ή θλαστικές 
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κακώσεις (γοµφίοι και προγόµφιοι οδόντες) ή θλαστικές και τραυµατικές κακώσεις 
από κοινού. (Aksu M.N et al 1996, Ettinger S.J 1995, Eriksson A. 1991, Spitz W. 
1980). 

Στη συγκεκριµένη µελέτη διερευνήθηκαν οι δηκτικές κακώσεις, οι οποίες 
προκλήθηκαν από σαρκοφάγα ζώα-δράστες και συγκεκριµένα από αδέσποτα σκυλιά. 
 πάνω σε άλλα ζώα- θύµατα και όχι στον άνθρωπο. 
           ε. Τραύµατα που συνοδεύονται µε αποσπάσεις ιστών. 
           Τα τραύµατα αυτά δηµιουργούνται όταν εφαρµόζεται έλξη σε ιστούς ή όταν η 
δύναµη που εφαρµόζεται σε κάποιο σηµείο µιας επιφάνειας του σώµατος, δρα λοξά 
στην συγκεκριµένη επιφάνεια. Τα χαρακτηριστικά των τραυµάτων αυτών ποικίλλουν 
ανάλογα µε τον τρόπο δηµιουργίας τους, µε κοινό στοιχείο την απόσπαση και 
αποµάκρυνση κοµµατιού από τους ιστούς. (Μιχαλοδηµητράκης Ε. 1997). 

 
1.2 ΘΛΑΣΤΙΚΕΣ  ΚΑΚΩΣΕΙΣ. 

          Οι θλαστικές κακώσεις προκαλούνται από την απελευθέρωση κινητικής 
ενέργειας όπως φαίνεται στον τύπο της φυσικής: Ε = ½ m.v2 , όπου m είναι η µάζα 
του θλαστικού οργάνου και  v η ταχύτητα µε την οποία προσπίπτει στο σώµα.           
Οι πιο συνηθισµένοι τρόποι πρόκλησης των θλαστικών κακώσεων είναι η 
πρόσκρουση ενός κινούµενου θλαστικού οργάνου, δηλαδή ενός αντικειµένου µε 
αµβλείες επιφάνειες, στο σώµα. Παρά το γεγονός ότι τα περισσότερα θύµατα 
θλαστικών κακώσεων εµφανίζουν εξωτερικά εµφανείς σωµατικές βλάβες (αµυχές, 
εκδορές, εκχυµώσεις, διασχίσεις), σε αρκετές περιπτώσεις σοβαρών θλαστικών 
κακώσεων µε ρήξεις σπλάχνων, οι εξωτερικές βλάβες είναι πολύ περιορισµένες. 
(Μιχαλοδηµητράκης Ε. 1997).   
         Μορφολογικά οι θλαστικές κακώσεις της εξωτερικής επιφάνειας του σώµατος 
εκδηλώνονται σαν εκχυµώσεις, εκδορές, διασχίσεις, σκελετικές κακώσεις και 
κακώσεις των σπλάχνων. Ανάλογα αν υπάρχει ελεύθερη επικοινωνία µε το εξωτερικό 
περιβάλλον, οι θλαστικές κακώσεις διακρίνονται σε «κλειστές» (εκχυµώσεις, 
µώλωπες, αιµατώµατα, κατάγµατα, ρήξεις σπλάχνων κλπ) ή σε «ανοικτές» θλαστικές 
κακώσεις (αµυχές, εκδορές, διασχίσεις, αποσπάσεις ιστών κλπ). 
         1. Εκχυµώσεις 
         Είναι αιµορραγίες εντός του δέρµατος ή των οργάνων, χωρίς µακροσκοπικά 
ορατή λύση της συνέχειας του συγκεκριµένου ιστού. Προκαλούνται από την ρήξη των 
τοπικών αγγείων. Η αιµορραγία αρχίζει µε την ρήξη του αγγειακού τοιχώµατος και 
διηθεί το γειτονικό ιστό. Η αιµορραγική αυτή διήθηση µπορεί να είναι εντοπισµένη ή 
διάχυτη, πράγµα που εξαρτάται από την χαλαρότητα των ιστών που είναι γύρω από 
το σηµείο της αιµορραγίας, από το βαθµό αγγείωσης της περιοχής, από την 
ευθραυστότητα των αγγείων και από ατοµικούς παράγοντες. Όταν η αιµορραγία είναι 
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µεγάλη, τότε οι γειτονικοί ιστοί αποκολλούνται από το κέντρο της  αιµορραγίας και 
δηµιουργείται αιµορραγική συλλογή που ονοµάζεται αιµάτωµα. Αν η εκχύµωση 
συνοδεύεται µε εξοίδηση, συνήθως όταν κάτω από την πληγείσα περιοχή υπάρχει 
οστού,  γίνεται λόγος για µώλωπα. (Μιχαλοδηµητράκης Ε. 1997). 
         2. Εκδορές. 
         Σαν εκδορά θεωρείται η βίαιη απόσπαση των επιπολής στοιβάδων του 
δέρµατος. Στο απογυµνωµένο χόριο σχηµατίζεται εφελκίδα, λόγω της πήξης του 
εξερχόµενου ορώδους υγρού, το οποίο πολλές φορές περιέχει και έµµορφα 
συστατικά του αίµατος. Οι εκδορές, αν και ανήκουν  κανονικά στα τραύµατα, 
διαφέρουν από αυτά στο ότι δεν προκαλούν καταστροφή ολόκληρου του πάχους του 
δέρµατος, πράγµα το οποίο συµβαίνει εξ ορισµού στα τραύµατα. Η έκταση η µορφή 
και το σχήµα των εκδορών εξαρτάται, όπως είναι φυσικό, από το είδος του οργάνου 
που τις προκαλεί. Άλλοτε  µοιάζουν µε λεπτές και περιορισµένες γραµµώσεις που 
ονοµάζονται αµυχές και άλλοτε είναι πολύ εκτεταµένες. (Μιχαλοδηµητράκης Ε. 1997, 
Αγιουτάντης Γ. 1980).   
         Τις περισσότερες φορές, οι κίνδυνοι για τη ζωή των ζώων είναι ανύπαρκτοι  και 
µόνο άλγος και µικρού βαθµού αιµορραγία προκαλούν.  
          3. ∆ιασχίσεις 
          Οι διασχίσεις συνιστούν ρήξεις (σχισίµατα) του δέρµατος, των βλεννογόνων 
και των παρεγχυµατωδών οργάνων. Ιδιαίτερος τύπος διάσχισης αποτελεί η 
απόσπαση, δηλαδή η ρήξη και αποµάκρυνση  από το σώµα της τραυµατικής 
επιφάνειας, µε αποτέλεσµα να δηµιουργηθεί  έλλειψη ιστού στην περιοχή της 
βλάβης.  
          Ο µηχανισµός των διασχίσεων του δέρµατος συνίσταται στην σύνθλιψη και 
υπερδιάταση του δέρµατος και των υποδερµάτιων ιστών, ανάµεσα σε µια δύναµη 
που εφαρµόζεται εξωτερικά και σε µια σταθερή υποκείµενη οστέινη επιφάνεια. Το 
δέρµα ραγίζει σε όλο του το πάχος, όταν η δύναµη που ασκείται πάνω του 
υπερβαίνει τα όρια ελαστικότητάς του. Όταν η ρήξη του δέρµατος προκαλείται από 
ένα οξύ αιχµηρό όργανο, χαρακτηρίζεται από χείλη οµαλά, χωρίς εκχυµώσεις και 
εκδορές και µε διατοµή οµοιογενή όλων των γεφυροποιών αγγείων και νεύρων. 
(Μιχαλοδηµητράκης Ε. 1997, Αγιουτάντης Γ. 1980).   
         Οι διασχίσεις των παρεγχυµατωδών οργάνων, είναι συνήθως αποτέλεσµα 
δυνάµεων που δρουν απότοµα και συνθλιπτικά στα όργανα αυτά, τα οποία δεν 
έχουν ελαστικότητα (ήπαρ, σπλήνας κλπ). 
       4. Σκελετικές  κακώσεις 
       Οι κακώσεις των οστών δεν είναι ικανές αφεαυτές να προκαλέσουν το θάνατο. 
Υποδηλώνουν όµως το µέγεθος της δύναµης που ασκήθηκε σε µια περιοχή και η 
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οποία µπορεί να µεταφέρθηκε σε άλλα ευαίσθητα όργανα ( εγκέφαλος πνεύµονες 
κλπ.).  
       
         5. θλαστικές κακώσεις των σπλάχνων 
         Οι θλαστικές κακώσεις των σπλάχνων περιλαµβάνουν ποικιλία βλαβών όπως 
ρήξεις, διασχίσεις, πολτοποιήσεις κλπ, µε κοινό στοιχείο την εσωτερική αιµορραγία, 
που συχνά είναι θανατηφόρα. 
        Κακώσεις των θωρακικών σπλάχνων. 
        Στις θλάσεις του θωρακικού τοιχώµατος, συνηθισµένα ευρήµατα είναι τα 
κατάγµατα των πλευρών και της σπονδυλικής στήλης. Αυτά µε τη σειρά τους, µπορεί 
να προκαλέσουν ρήξη των πνευµόνων, διασχίσεις, αποσπάσεις και συνθλίψεις του 
πνευµονικού ιστού, ρήξη των αγγείων του πνεύµονα, αιµοθώρακα, πνευµοθώρακα 
και υποδόριο εµφύσηµα, που ορισµένες φορές φτάνει µέχρι την περιοχή του 
τραχήλου και του λαιµού.  
          Οι θλαστικές κακώσεις της περιοχής του λαιµού, µπορεί να οδηγήσουν στον 
τραυµατισµό του λάρυγγα και της τραχείας, µε κάταγµα των χόνδρων και διάσχιση 
του βλεννογόνου, τα οποία µπορούν να οδηγήσουν γρήγορα σε ασφυκτικό θάνατο 
τόσον από το οίδηµα που τοπικά αναπτύσσεται, όσον και από την εισρόφηση 
αίµατος.  
          Οι θλαστικές κακώσεις της περιοχής του τραχήλου,  µπορεί να προκαλέσουν 
εκδορές, εκχυµώσεις  διασχίσεις και ρήξεις των µυϊκών ινών στα µαλακά µόρια, 
όπως επίσης κατάγµατα σπονδύλων και κακοποίηση του νωτιαίου µυελού στη 
σπονδυλική στήλη.  
          Οι θλαστικές κακώσεις των µορίων της σπονδυλικής στήλης, µπορεί να 
προκαλέσουν στα µαλακά µόρια αιµορραγικές διηθήσεις και ρήξεις µυϊκών ινών και 
στα συµπαγή µόρια, κατάγµατα σπονδύλων και τρώση του νωτιαίου µυελού. 
          Οι θλαστικές κακώσεις της καρδιάς, περιλαµβάνουν από εκχυµώσεις και 
διασχίσεις του µυοκαρδίου, µέχρι  ρήξεις της καρδιάς και διασχίσεις των καρδιακών 
βαλβίδων, ρήξεις του περικαρδίου και αιµορραγίες του µεσοθωρακίου. 
          Οι θλαστικές κακώσεις των  µεγάλων αγγείων, αφορούν κύρια την αορτή, η 
οποία υφίσταται διασχίσεις των χιτώνων και του τοιχώµατός της µέχρι και πλήρη 
ρήξη. (Μιχαλοδηµητράκης Ε. 1997, Αγιουτάντης Γ. 1980, Ηλιάκης Κ. 1964). 
          Κακώσεις των κοιλιακών σπλάχνων. 
         Οι θλαστικές κακώσεις που συνήθως δηµιουργούνται για µεν τα συµπαγή 
όργανα (ήπαρ, σπλήνας, νεφροί) είναι εκχυµώσεις ή διασχίσεις, για δε τα κοίλα 
όργανα (καθηλωµένα όργανα του γαστρεντερικού σωλήνα και ουροδόχος κύστης) 
ρήξεις. 
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2. ΑΝΑΤΟΜΙΚΑ ΚΑΙ ΣΩΜΑΤΟΜΕΤΡΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ. 
2.1 ΑΝΑΤΟΜΙΚΑ ΚΑΙ ΣΩΜΑΤΟΜΕΤΡΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΩΝ                      

ΣΚΥΛΩΝ (ΣΚΥΛΟΙ – ∆ΡΑΣΤΕΣ). 
2.1.1.  Οδοντικός  τύπος  του  σκύλου. 
Όπως είναι γνωστό, η µορφολογία των δοντιών βρίσκεται σε στενή σχέση µε 

το είδος των ζώων, καθώς και τις διατροφικές τους συνήθειες. Γιαυτό το λόγο η 
µορφή τους ποικίλλει στα διάφορα είδη των θηλαστικών, όπου απαντιούνται 2 γενιές 
δοντιών, οι νεογιλοί (dentes decidui)  και οι µόνιµοι (dentes permanentes). (ΕΙΚ.17) 

Τα δόντια, ανάλογα µε την µορφή και την λειτουργία τους διακρίνονται σε 
τοµείς , κυνόδοντες, προγόµφιους και γοµφίους. (Emily P.P et al 1993, Ettinger S.J 
1995, Μιχαήλ Σ. 1975). Παρακάτω θα αναφερθούν στοιχεία από τον οδοντικό τύπο 
των σκύλων. 

Οι τοµείς (dentes incisivi), έχουν τρίλοβη µύλη και το µέγεθός τους αυξάνει 
από τους µέσους προς τους ακραίους. Οι νεογιλοί τοµείς ανατέλλουν από την 25η 
έως την 30η ηµέρα της ζωής των σκύλων, ενώ οι µόνιµοι εµφανίζονται από τον 4ο 
έως τον 5ο µήνα.  

Οι κυνόδοντες (dentes canini), έχουν µύλη µε µια κορυφή, είναι πολύ καλά 
ανεπτυγµένοι τόσον στους νεογιλούς, όσον και στους µόνιµους και βρίσκονται κοντά 
τόσον στους ακραίους τοµείς, όσον και στους πρώτους προγόµφιους. Οι νεογιλοί 
κυνόδοντες ανατέλλουν  την 21η περίπου ηµέρα, ενώ οι µόνιµοι τον 5ο µήνα της ζωής 
των σκύλων.(Harvey C. E.,1993). 

Οι προγόµφιοι (dentes premolares) αυξάνουν σε µέγεθος από τον πρώτο 
στον τέταρτο, ενώ παρουσιάζονται σαφώς µεγαλύτεροι στην άνω από ότι στην κάτω 
γνάθο. Ο τέταρτος προγόµφιος της άνω γνάθου, συνιστά και το µεγαλύτερο δόντι 
της. Έχει δίλοβη µύλη, τρισχιδή ρίζα, και η µύλη του έρχεται σε επαφή µε την 
αντίστοιχη του πρώτου γοµφίου της κάτω γνάθου. Οι κορυφές των δυο τελευταίων 
προγοµφίων είναι αµβλείς, ενώ των δυο πρώτων οξύτερες. 

Οι γοµφίοι (dentes molares) µειώνονται σε µέγεθος από τους πρώτους προς 
τους τελευταίους. Στην κάτω γνάθο παρουσιάζονται περισσότεροι (3 ζεύγη) από τους 
αντίστοιχους της άνω γνάθου (2 ζεύγη) και σαφώς µεγαλύτεροι. Μάλιστα, ο πρώτος 
γοµφίος της κάτω γνάθου, µε την τρίλοβη µύλη του, συνιστά το µεγαλύτερο σε όγκο 
δόντι της. Οι µόνιµοι γοµφίοι ανατέλλουν το διάστηµα µεταξύ 5ου και 6ου µήνα. 

Νεογιλοί. 
Τοµείς :  2 Χ 3/3 = 12. 
 Κυνόδοντες :  2 Χ 1/1 = 4. 
Προγόµφιοι :  2 Χ 3/3 = 12. 
Γοµφίοι :  0. 
Σύνολο νεογιλών δοντιών του σκύλου = 28. 
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Μόνιµοι. 
Τοµείς :  2 Χ 3/3 = 12. 
Κυνόδοντες :  2 Χ 1/1 = 4. 
Προγόµφιοι :  2 Χ 4/4 = 16. 
Γοµφίοι : 2 Χ 2/3 = 10 
Σύνολο µονίµων δοντιών του σκύλου = 42 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 1 :  Οδοντικός  τύπος του  σκύλου. 
 ΤΟΜΕΙΣ ΚΥΝΟ∆ΟΝΤΕΣ ΠΡΟΓΟΜΦΙΟΙ ΓΟΜΦΙΟΙ ΣΥΝΟΛΟ 

ΝΕΟΓΙΛΟΙ      12  4 12         0 28 
ΜΟΝΙΜΟΙ      12 4 16        10 42 

 
2.1.2  Ύψος των δοντιών των σκύλων. 
Σαν ύψος των δοντιών θεωρείται, η απόσταση µεταξύ του υψηλότερου 

σηµείου της µασητικής τους επιφάνειας και του σηµείου εισόδου των δοντιών στα 
ούλα. Το ύψος των δοντιών των σκύλων, όπως άλλωστε και όλα τα σωµατοµετρικά 
τους χαρακτηριστικά, διαφέρουν ανάλογα µε την φυλή στην οποία ανήκουν. Οι 
σκύλοι που προκάλεσαν τις δηκτικές κακώσεις, διαχωρίστηκαν σε 2 οµάδες, την 
οµάδα των  µεγαλόσωµων και την οµάδα των µικρόσωµων σκύλων, των οποίων τα 
σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά αναφέρονται αναλυτικά στο κεφάλαιο «3.3». Αυτός 
ακριβώς ο διαχωρισµός ακολουθήθηκε  και στην περίπτωση του υπολογισµού του 
ύψους των δοντιών. 

 
         2.1.3  Αποστάσεις µεταξύ των δοντιών των σκύλων. 
         Σαν αποστάσεις µεταξύ των δοντιών θεωρήθηκαν οι αποστάσεις µεταξύ των 
υψηλότερων σηµείων (κορυφών) της µασητικής τους επιφάνειας. Στη φυσιολογική 
σύγκλειση των γνάθων των σκύλων, οι κυνόδοντες της κάτω γνάθου συγκλείουν πιο 
µπροστά από τους αντίστοιχους της άνω γνάθου. Το γεγονός αυτό έχει σαν 
αποτέλεσµα τη µετατόπιση των υπολοίπων δοντιών της κάτω γνάθου (προγοµφίων 
και γοµφίων) προς τα εµπρός και βοηθά την τοποθέτηση και τρίτου ζεύγους γοµφίων  
στην κάτω γνάθο.  Έτσι ο τέταρτος προγόµφιος που συνιστά το µεγαλύτερο δόντι της 
άνω γνάθου, αντιστοιχεί µε τον πρώτο γοµφίο της κάτω γνάθου, που συνιστά και το 
µεγαλύτερο δόντι της.  
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           2.1.4  Φυλές των σκύλων που κατά κύριο λόγο προκάλεσαν δηκτικές 
τραυµατικές κακώσεις. 

Η ζωολογική ταξινόµηση των σκύλων είναι η παρακάτω: Φύλο Chordata, 
Υποφύλο Gnathostomata, Κλάση Mamalia, Τάξη Carnivora,   Οικογένεια Canidae, 
Γένος Canis, Είδος Canis familiaris. 

Η ποικιλοµορφία που παρουσιάζει το είδος Canis familiaris είναι τεράστια. 
Θεωρείται ότι είναι η µεγαλύτερη από όλα τα κατοικίδια θηλαστικά. Σήµερα, σε 
παγκόσµιο επίπεδο, έχουν δηµιουργηθεί πάρα πολλές φυλές σκύλων, µε τεράστιες 
σωµατοµετρικές διαφορές. Πολλές από τις φυλές αυτές υπάρχουν και στην Ελλάδα. 
Έχουν γίνει κατά καιρούς πολλές ταξινοµήσεις στις φυλές των σκύλων, 
χρησιµοποιώντας σαν κριτήρια άλλοτε τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά, άλλοτε  
την παραγωγική τους κατεύθυνση, τη γενεαλογική τους προέλευση κλπ.(Pugnetti G. 
1990, Presutti R.J 2001, Gershman K.A. et al 1994, Wright J.C 1985). Στη 
συγκεκριµένη εργασία, η ταξινόµηση των σκύλων δραστών έγινε  µε κριτήριο τα 
σωµατοµετρικά τους χαρακτηριστικά. Έτσι χωρίστηκαν σε 2 οµάδες, την οµάδα των  
µεγαλόσωµων και την οµάδα των µικρόσωµων σκύλων. Σε κάθε οµάδα εντάχθηκαν  
φυλές των σκύλων που αποδεδειγµένα είχαν προκαλέσει δηκτικές τραυµατικές 
κακώσεις, συνελήφθηκαν επαυτοφόρω και αναφέρονται  αµέσως παρακάτω. 

 Σκύλοι µεγαλόσωµων φυλών . (Βάρος > 25 κιλών, Ύψος >50 εκ.). 
1. Γερµανικοί ποιµενικοί (Λυκόσκυλα). German shepherd. 
Ύψος καθαρόαιµων : Αρσενικών 60-65 εκ. Θηλυκών 55-60 εκ. 
Βάρος καθαρόαιµων : 35-40 κιλά. 
Χρήση φυλής : Ποιµενικός, φύλακας. 
2. Βελγικοί  ποιµενικοί (Βελγικά λυκόσκυλα). Βelgian shepherd. 
Ύψος καθαρόαιµων : Αρσενικών 60 εκ. Θηλυκών 55 εκ. 
Βάρος καθαρόαιµων : 30 κιλά. 
Χρήση φυλής : Ποιµενικός, φύλακας. 
3. Λοιποί µεγαλόσωµοι σκύλοι. 
Στην κατηγορία αυτή περιλαµβάνονται µεγαλόσωµοι σκύλοι διάφορων φυλών 
όπως Κόλει, Μπόξερ, Ροντβάιλερ, Χάσκυ, κλπ, κύρια ηµίαιµοι, αλλά και σε 
ορισµένες περιπτώσεις καθαρόαιµα, τουλάχιστον φαινοτυπικά. 
Ύψος : Αρσενικών 60-65 εκ. Θηλυκών 50-60 εκ. 
Βάρος : 25-40 κιλά. 
Χρήση φυλής : Ποιµενικοί, φύλακες, ζώα συντροφιάς. 
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Σκύλοι µικρόσωµων φυλών . (Βάρος < 25 κιλών, Ύψος <50 εκ.). 
1.  Κυνηγετικοί σκύλοι. 
Στην κατηγορία αυτή, περιλαµβάνονται σκύλοι κυνηγετικών φυλών, που 
συνελήφθηκαν  ενώ προκαλούσαν ζηµιές, ανεξάρτητα αν χρησιµοποιούταν για 
κυνήγι, από τους ιδιοκτήτες τους. 
Ύψος : Αρσενικών 45-52 εκ. Θηλυκών 40-50 εκ. 
Βάρος : 17-25 κιλά. 
Χρήση φυλής : Κυνηγόσκυλα. 
2.  Λοιπά µικρόσωµα σκυλιά. 
Ύψος : Αρσενικών 25-45 εκ. Θηλυκών 20-40 εκ. 
Βάρος : 10-25 κιλά. 
Χρήση φυλής : ∆ιάφορες χρήσεις. 
 
2.2 ΑΝΑΤΟΜΙΚΑ ΚΑΙ ΣΩΜΑΤΟΜΕΤΡΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΩΝ                      

ΑΙΓΟΠΡΟΒΑΤΩΝ (ΖΩΑ –ΘΥΜΑΤΑ). 
Τα πρόβατα που εκτρέφονται σήµερα σε παγκόσµιο επίπεδο ανήκουν στο 

υποείδος Ovis ammon aries. Συγκεκριµένα, η ταξινόµησή τους κατά τον Crzimerk 
είναι η παρακάτω: Φύλο Chordata, Υποφύλο Gnathostomata, Κλάση Mamalia, Τάξη 
Artiodactyla, Υποτάξη Ruminantia,  Οικογένεια Bovidae, Γένος Ovis, Είδος Ovis 
ammon, Yποείδος Ovis ammon aries.  

Τα πρόβατα που εκτρέφονται στην Κρήτη και κατά συνέπεια απασχόλησαν 
την εργασία αυτή, χωρίστηκαν βάσει των σωµατοµετρικών τους χαρακτηριστικών σε 
δύο κατηγορίες,  οι οποίες αναφέρονται αµέσως παρακάτω: 

2.2.1 Μικρόσωµα Εγχώρια πρόβατα. (Σωµατικό Βάρος ενηλίκων <50 
κιλών, Ύψος 50-70 εκατοστών).  

Ανήκουν στον Ορεινό τύπο των Λεπτόουρων αναµικτόµαλλων προβάτων. 
Είναι πρόβατα που προέρχονται από διασταυρώσεις, διάφορου βαθµού και χωρίς 
συγκεκριµένο γενετικό σχήµα, των  εγχώριων φυλών της Κρήτης, όπως των 
Σφακίων, των Αστερουσίων, του Ψηλορείτη  και της Σητείας. ( Ζωιόπουλος Π 2000, 
Χατζηµηνάογλου Ι. 1999, Κατσαούνης Ν. 1980).  

Το σωµατικό βάρος των ενηλίκων ανέρχεται σε : 
Για τα αρσενικά σε 40-50 κιλά. 
Για τα θηλυκά σε 30-45 κιλά. 
Το ύψος ακρωµίου των ενηλίκων ανέρχεται σε : 
Για τα αρσενικά σε 55-70 εκ. 
Για τα θηλυκά σε 50-65 εκ. 
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Ο µέσος όρος του ύψους  κατά τη γέννηση σε 25-35 εκ 
Ο µέσος όρος του ύψους σε ηλικία 30-45 ηµερών σε 35-45 εκ. 
Ακρώµιο στην ζωοτεχνία ονοµάζεται, η θέση που προσδιορίζεται ανατοµικά, 

από τις ακανθώδεις αποφύσεις των πρώτων θωρακικών σπονδύλων, τους 
ωµοπλατιαίους χόνδρους και τους µεταξύ των χόνδρων και αποφύσεων µύες και 
συνδέσµους που υπάρχουν. (Κατσαούνης Ν. 1980). 

 
2.2.2. Μεγαλόσωµα Εγχώρια πρόβατα. (Σωµατικό Βάρος ενηλίκων >50 

κιλών, Ύψος 70-85 εκατοστών). 
Προέρχονται από διασταυρώσεις διάφορου βαθµού, των  εγχώριων φυλών 

της Κρήτης, µε µεγαλόσωµες Ελληνικές φυλές (Χίου, διασταύρωση Άρτας κλπ) ή 
ξένες φυλές (κύρια Φρισλανδίας και σε ορισµένες περιοχές Γαλλίας-Λακούν). 
Εκτρέφονται σε ηµιορεινές (λοφώδεις) και πεδινές περιοχές. Παρά το γεγονός ότι 
στην Κρήτη υπάρχουν κάποιες εκτροφές  καθαρόαιµων µεγαλόσωµων προβάτων 
(κύρια φυλών του εξωτερικού),τα σωµατοµετρικά τους χαρακτηριστικά ήταν 
παρόµοια µε της κατηγορίας «Μεγαλόσωµα Εγχώρια πρόβατα» και έτσι 
περιλήφθηκαν στην κατηγορία αυτή. ( Ζωιόπουλος Π 2000, Χατζηµηνάογλου Ι. 1999, 
Κατσαούνης Ν. 1980).  

Το σωµατικό βάρος των ενηλίκων ανέρχεται σε : 
Για τα αρσενικά σε 50-70 κιλά. 
Για τα θηλυκά σε 50-65 κιλά. 
Το ύψος ακρωµίου ανέρχεται σε : 
Για τα αρσενικά σε 70- 85 εκ. 
Για τα θηλυκά σε 65-75 εκ. 
Ο µέσος όρος του ύψους  κατά τη γέννηση σε 35-40 εκ. 
Ο µέσος όρος του ύψους σε ηλικία 30-45 ηµερών σε 40-50 εκ. 
Η ζωολογική ταξινόµηση των αιγοειδών κατά τον Crzimerk είναι η παρακάτω: 

Φύλο Chordata, Υποφύλο Gnathostomata, Κλάση Mamalia, Τάξη Artiodactyla, 
Υποτάξη Ruminantia,  Οικογένεια Bovidae, Γένος Capra, Είδος C. Hircus.  

Τα αιγοειδή που εκτρέφονται στην Κρήτη και µας απασχόλησαν στην εργασία 
αυτή, χωρίστηκαν όπως και τα προβατοειδή, βάσει των σωµατοµετρικών τους 
χαρακτηριστικών σε δύο κατηγορίες,  οι οποίες αναφέρονται αµέσως παρακάτω: 

 
2.2.3  Μικρόσωµα Εγχώρια αιγοειδή. (Σωµατικό Βάρος ενηλίκων <50 

κιλών, Ύψος 50-70 εκατοστών). 
Είναι ζώα που προέρχονται από διασταυρώσεις, διάφορου βαθµού και χωρίς 
συγκεκριµένο γενετικό σχήµα, των  εγχώριων αιγών της Κρήτης, οι οποίες αντίθετα 
µε τα πρόβατα, δεν συγκροτούν κάποια τοπική φυλή . Παρατηρείται µεγαλύτερο 
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εύρος στις τιµές του βάρους και του ύψους των µικρόσωµων αιγοειδών από τις 
αντίστοιχες των προβατοειδών. Τα µικρόσωµα εγχώρια αιγοειδή εκτρέφονται 
εκτατικά (ελεύθερα) στους ορεινούς όγκους και µόνο τους χειµερινούς µήνες 
εκτρέφονται ηµιεκτατικά, µε την κατασκευή στεγάστρων συγκέντρωσης των ζώων. 
(Ζωιόπουλος Π. 2000, Ζυγογιάννης και συν. 1994). 

Το σωµατικό βάρος των ενηλίκων ανέρχεται σε : 
Για τα αρσενικά σε 40-50 κιλά. 
Για τα θηλυκά σε 25-45 κιλά. 
Το ύψος ακρωµίου των ενηλίκων ανέρχεται σε : 
Για τα αρσενικά σε 55-70 εκ. 
Για τα θηλυκά σε 50-65 εκ. 
Ο µέσος όρος του ύψους  κατά τη γέννηση σε 25-35 εκ 
Ο µέσος όρος του ύψους σε ηλικία 30-45 ηµερών σε 35-45 εκ. 
2.2.4  Μεγαλόσωµα Εγχώρια αιγοειδή. (Σωµατικό Βάρος ενηλίκων >45 

κιλών, Ύψος 70-85 εκατοστών). 
Προέρχονται από διασταυρώσεις διάφορου βαθµού, των  εγχώριων αιγών της 
Κρήτης, µε µεγαλόσωµες Ελληνικές αίγες ή ξένες φυλές αιγοειδών (κύρια Ζάνεν και 
Αλπίνες). Εκτρέφονται ηµιενσταυλισµένες σε ηµιορεινές (λοφώδεις) περιοχές. Στην 
Κρήτη βέβαια, υπάρχουν ορισµένες εκτροφές ενσταυλισµένων αιγών (κύρια φυλής 
Αλπίν), οι οποίες όµως δεν µας απασχόλησαν καθόλου. (Ζωιόπουλος Π. 2000, 
Ζυγογιάννης και συν. 1994). 

Το σωµατικό βάρος των ενηλίκων ανέρχεται σε : 
Για τα αρσενικά σε 50-70 κιλά. 
Για τα θηλυκά σε 50-60 κιλά. 
Το ύψος ακρωµίου ανέρχεται σε : 
Για τα αρσενικά σε 70- 85 εκ. 
Για τα θηλυκά σε 65-75 εκ. 
Ο µέσος όρος του ύψους  κατά τη γέννηση σε 35-40 εκ. 
Ο µέσος όρος του ύψους σε ηλικία 30-45 ηµερών σε 40-50 εκ. 
 

       3. ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ ΕΞΕΤΑΣΗΣ ΤΩΝ ∆ΗΚΤΙΚΩΝ ΚΑΚΩΣΕΩΝ. 
        3.1  ΥΛΙΚΑ.    
        Τα υλικά της εργασίας αυτής, προερχόταν από «ζώα θύµατα», που είχαν 
υποστεί δηκτικές κακώσεις από σκύλους. Οι ζηµιές που προκαλούντο στα «ζώα 
θύµατα» αναγγέλλονταν από τους κτηνοτρόφους, στο υποκατάστηµα Κρήτης του 
Οργανισµού Ελληνικών Γεωργικών Ασφαλίσεων (ΕΛΓΑ), που εδρεύει στο Ηράκλειο. 
Πρέπει να σηµειωθεί ότι ο ΕΛΓΑ, σύµφωνα µε τον ιδρυτικό του νόµο 1790 \ 1988 
καλύπτει ασφαλιστικά και αποζηµιώνει µεταξύ των άλλων και τις ζηµιές στο ζωικό 
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κεφάλαιο των κτηνοτρόφων, από άγρια ζώα, (λύκους, αρκούδες κλπ), 
συµπεριλαµβανοµένων και των αδέσποτων σκυλιών. Οι αναγγελίες, όπως 
προβλέπεται από την αντίστοιχη νοµοθεσία, γινόταν αµέσως µετά την επέλευση του 
ζηµιογόνου αιτίου και οι πραγµατογνωµοσύνες από µέρους του ΕΛΓΑ 
πραγµατοποιούταν αυθηµερόν. Επίσης, µεταξύ των συµβατικών υποχρεώσεων του 
κτηνίατρου-πραγµατογνώµονα, ήταν η σύσταση θεραπευτικής αγωγής και η 
παρακολούθηση των τραυµατισµένων «ζώων θυµάτων»,  τουλάχιστον για 8 ηµέρες. 
Στις περισσότερες όµως περιπτώσεις, η παρακολούθηση και ιατρική φροντίδα των  
τραυµατισµένων ζώων, γινόταν για πολύ µεγαλύτερο διάστηµα, προκειµένου να 
διαπιστωθεί η εξέλιξη  και η τελική τους απόληξη (ίαση, αναπηρία, θάνατος).      

 
3.1.1  Αριθµός και είδος των εξετασθέντων ζώων. 
Συνολικά εξετάστηκαν 3.992  παραγωγικά ζώα, το είδος και ο αριθµός των 

οποίων αναφέρεται στον πίνακα 2. Όλα τα εξετασθέντα ζώα είχαν υποστεί δηκτικές  
κακώσεις, οι οποίες είχαν επιφέρει θάνατο ή διάφορου βαθµού τραυµατισµό (βαρύ ή 
ελαφρότερο). Στα ελαφρότερα τραυµατισµένα ζώα, εφαρµόστηκε θεραπευτική 
αγωγή. 
ΠΙΝΑΚΑΣ 2. Αριθµός και είδος των εξετασθέντων ζώων µε δηκτικές 
τραυµατικές κακώσεις. 

 ΕΙ∆ΟΣ ΝΕΚΡΑ 
ΖΩΑ 

ΒΑΡΕΙΑ 
ΤΡΑΥΜΑΤΙ
ΣΜΕΝΑ 

ΤΡΑΥΜΑΤΙ
ΣΜΕΝΑ-

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

ΣΥΝΟΛΟ 

ΑΙΓΟΕΙ∆Η 445 53 93 591 

ΠΡΟΒΑΤΟΕΙ∆Η 2515 369 322 3206 

ΚΟΥΝΕΛΙΑ 47 0 0 47 

ΟΡΝΙΘΕΣ 148 0 0 148 

ΣΥΝΟΛΟ 3.155 422 415 3.992 

 
          3.1.2  Ηλικία των εξετασθέντων ζώων. 
          Η ηλικία των ζώων που είχαν υποστεί δηκτικές τραυµατικές κακώσεις και 
εξετάστηκαν από εµάς, αναφέρεται σε αντιστοιχία µε το είδος των ζώων, στον  
παρακάτω πίνακα. Τα πρόβατα και οι αίγες, που αποτελούν και το µεγαλύτερο 
ποσοστό των εξετασθέντων ζώων, χωρίστηκαν ανάλογα µε την ηλικία τους σε 
τέσσερις κατηγορίες. Η πρώτη περιλαµβάνει αιγοπρόβατα ηλικίας µέχρι 3ων µηνών 
(αµνοερίφια), η δεύτερη 3ων έως 12 µηνών (πτώση των 2 µέσων νεογιλών τοµέων 
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οδόντων και έναρξη ανατολής των αντιστοίχων µονίµων), η τρίτη 1ος έως 4ων ετών 
ενώ η τέταρτη περιλαµβάνει τα υπόλοιπα αιγοπρόβατα 4ων  έως 6 ετών .  

 
ΠΙΝΑΚΑΣ  3. Ηλικία των εξετασθέντων ζώων. 
ΕΙ∆ΟΣ ΣΥΝΟΛΟ 

ΑΙΓΕΣ  ΗΛΙΚΙΑΣ  1-4   ΕΤΩΝ 200 
ΑΙΓΕΣ  ΗΛΙΚΙΑΣ  4-6 ΕΤΩΝ 209 
ΕΡΙΦΙΑ  ΗΛΙΚΙΑΣ  ΕΩΣ 3 ΜΗΝΩΝ 108 
ΕΡΙΦΙΑ  ΗΛΙΚΙΑΣ  3-12 ΜΗΝΩΝ 74 
ΠΡΟΒΑΤΑ   ΗΛΙΚΙΑΣ  1-4 ΕΤΩΝ 985 
ΠΡΟΒΑΤΑ  ΗΛΙΚΙΑΣ   4-6 ΕΤΩΝ 1285 
ΑΡΝΙΑ  ΗΛΙΚΙΑΣ  ΕΩΣ 3 ΜΗΝΩΝ  652 
ΑΡΝΙΑ  ΗΛΙΚΙΑΣ  3-12 ΜΗΝΩΝ  284 
ΚΟΥΝΕΛΙΑ  ΗΛΙΚΙΑΣ 1-24 ΜΗΝΩΝ 47 
ΟΡΝΙΘΕΣ  ΗΛΙΚΙΑΣ 2-6 ΜΗΝΩΝ 148 

 
          3.1.3  Είδος των εξετασθέντων ζώων ανά έτος (από 1996 έως 2000). 
          Το είδος των εξετασθέντων ζώων (αιγοειδή, προβατοειδή, όρνιθες και 
κουνέλια), ανά έτος (από το 1996 έως το 2000), αναφέρεται στον πίνακα 4 που 
ακολουθεί. Στον πίνακα αυτό έγινε διαχωρισµός των εξετασθέντων ζώων σε νεκρά, 
βαριά τραυµατισµένα και τραυµατισµένα ελαφρότερα ζώα. 
ΠΙΝΑΚΑΣ  4 :  Συγκεντρωτικός πίνακας  εξετασθέντων  ζώων ανά είδος, για τα 
έτη 1996, 1997, 1998, 1999, 2000. 

ΑΙΓΟΕΙ∆Η 

 

ΠΡΟΑΤΟΕΙ∆Η ΤΡΑΥΜΑΤΙ-

ΣΜΕΝΑ 

ΑΙΓΕΣ>1 έτ. ΕΡΙΦΙΑ<1 έτ. ΠΡΟΒΑΤΑ>1έτ. ΑΡΝΙΑ<1 έτ. 

ΛΟΙΠΑ ΕΙ∆Η 

ΖΩΩΝ 

      Ν. Ζ 

ΕΤΗ 

ΝΖ ΒΤ ΝΖ ΒΤ ΝΖ ΒΤ ΝΖ ΒΤ ΚΟΥ. ΟΡ. ΠΡ. ΑΙΓ. 

1996 51 17 77 5 254 45 123 5 0 0 21 11 

1997 48 11 25 2 368 72 164 25 0 57 47 16 

1998 110 18 32 0 449 63 208 24 47 28 115 39 

1999 36 0 0 0 323 55 156 13 0 0 76 15 

2000 28 0 38 0 288 56 182 11 0 63 63 12 

ΣΥΝ 273 46 172 7 1682 291 833 78 47 148 322 93 
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ΕΤΗ  1996, 1997, 1998, 1999, 2000. 

(Ν.Ζ.) αριθµός Νεκρών Ζώων.  

(Β.Τ.), αριθµός Βαριά Τραυµατισµένων ζώων τα οποία υπέκυψαν στα τραύµατά τους. 

Αριθµός τραυµατισµένων ζώων στα οποία συστήθηκε θεραπευτική αγωγή.      

 
3.2   ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ. 

          Όλη η διαδικασία της πραγµατογνωµοσύνης διενεργούταν στον χώρο του 
συµβάντος, στον χώρο δηλαδή όπου τα «ζώα-θύµατα», είχαν υποστεί της δηκτικές 
κακώσεις από τα σκυλιά ή όπως τα ονοµάζουµε «ζώα- δράστες». Ο τρόπος εξέτασης 
των δηκτικών κακώσεων περιλάµβανε τα παρακάτω στάδια.  

 
3.2.1  Λήψη ιστορικού. 
Λαµβανόταν λεπτοµερές ιστορικό, µε ιδιαίτερη έµφαση στα παρακάτω σηµεία: 
• Στην ηµεροµηνία επέλευσης της ζηµιάς. 
• Στο χρονικό διάστηµα επίδρασης του ζηµιογόνου αιτίου στα «ζώα θύµατα». 
• Στον αριθµό  το είδος και την ηλικία των ζηµιωµένων ζώων. 
• Στις ενέργειες που έχουν γίνει από τον παραγωγό µέχρι τη στιγµή της 

πραγµατογνωµοσύνης.(Συλλογή διασκορπισµένων πτωµάτων, 
θεραπευτικές παρεµβάσεις στα τραυµατισµένα ζώα κ.λ.π). 

 
3.2.2  Εξέταση του χώρου του συµβάντος (Αυτοψία). 

           Εξεταζόταν λεπτοµερειακά ο χώρος στον οποίο βρισκόταν τα «ζώα θύµατα», 
και συλλεγόταν  όλα τα ευρήµατα που θα µπορούσαν να υποβοηθήσουν την 
πραγµατογνωµοσύνη. Ο χώρος του συµβάντος ορισµένες φορές ταυτιζόταν µε 
κάποιο σηµείο των κτιριακών εγκαταστάσεων της κτηνοτροφικής εκµετάλλευσης, (σε 
εκτροφές εντατικής µορφής) ή βρισκόταν στην περιοχή βόσκησης των ζώων (σε 
εκτροφές εκτατικής µορφής). 

 
3.2.3  Εξέταση των «ζώων θυµάτων». 

           Αποτέλεσε αναµφισβήτητα το κεντρικό σηµείο της πραγµατογνωµοσύνης και 
απαιτούσε, εκτός από εξειδικευµένη γνώση και µεγάλη εµπειρία από τον 
πραγµατογνώµονα. Βασικά στοιχεία της εξέτασης των «ζώων θυµάτων» αποτελούν 
η νεκροψία και η νεκροτοµή για τα νεκρά ζώα και η κλινική εξέταση για τα 
τραυµατισµένα ζωντανά ζώα. Οι παραπάνω διαδικασίες επικουρούνται από τις 
εργαστηριακές εξετάσεις, όπου και όταν αυτές είναι εφικτές. 
          Τα «ζώα θύµατα», χωριζόταν σε 2 οµάδες, στην 1η οµάδα ή οµάδα των      
νεκρών ζώων  και στην 2η οµάδα ή οµάδα των τραυµατισµένων ζώων.  
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          3.2.3.1 Οµάδα των νεκρών ζώων  ή  1η οµάδα.  
          Η οµάδα αυτή περιλάµβανε, αριθµό πληγέντων ζώων µεγαλύτερο από την  2η 
οµάδα στο 93% των περιπτώσεων. Τα ζώα της οµάδας αυτής ήταν όλα νεκρά. Ο 
τρόπος εξέτασης των ζώων της 1ης οµάδας, για την συλλογή των στοιχείων που 
αφορούν και ενδιαφέρουν τη µελέτη µας, γινόταν όπως είναι προφανές µε την 
διαδικασία της νεκροψίας και της νεκροτοµής. Η νεκροψία και η νεκροτοµή 
εφαρµοζόταν  πάντοτε µε  ενιαίο µεθοδολογικά τρόπο, για να έχουµε αποτελέσµατα 
από τα οποία να είναι δυνατόν να προκύψουν συγκρίσεις, συσχετισµοί και στατιστικά 
στοιχεί.  
        H νεκροψία.  
        Συνίσταται στην εξωτερική εξέταση του πτώµατος. Στα ζώα πραγµατοποιείται 
κύρια µε επισκόπηση και ψηλάφηση. Αποσκοπεί στην  ανεύρεση και εξακρίβωση 
από το πτώµα στοιχείων όπως: 

• Είδος, φυλή, φύλλο, ηλικία και σωµατική διάπλαση του νεκρού ζώου. 
• Έλεγχος των µεταθανάτιων αλλοιώσεων του πτώµατος και συµπεράσµατα 

από αυτόν. 
• Ανεύρεση και καταγραφή τυχόν τραυµατικών, θλαστικών ή οποιασδήποτε 

φύσης κακώσεων, όπως επίσης και τυχόν δυσπλασιών, δυσµορφιών και 
άλλων ανωµαλιών του πτώµατος. 

          Πραγµατοποιείται, όπως αναφέρθηκε παραπάνω, µε συστηµατική 
παρατήρηση των ανατοµικών µορίων του πτώµατος, µε κατεύθυνση από την 
περιοχή της κεφαλής προς τα οπίσθια τµήµατα του σώµατος, χωρίς να µετακινηθεί το 
πτώµα του ζώου. Στη συνέχεια το πτώµα περιστρέφεται, ώστε να γίνει ορατή η 
πλευρά που βρισκόταν σε επαφή µε το έδαφος. Η σηµασία της νεκροψίας στην 
εξέταση του πτώµατος είναι µεγάλη. Υποστηρίζεται χωρίς υπερβολή ότι στα 
περιστατικά ιατροδικαστικής τραυµατολογίας, η αξία της είναι µεγαλύτερη από αυτή 
της νεκροτοµής. (Μιχαλοδηµητράκης Ε. 1997, Τσαγκάρης Θ. 1997, Ψαρουδάκης και 
συν. 1999, King 1989). 
           Η νεκροτοµή.  

Συνίσταται στην συστηµατική διάνοιξη και παρατήρηση του πτώµατος του 
ζώου. Αποσκοπεί στην ανεύρεση και καταγραφή όλων των παθολογοανατοµικών 
αλλοιώσεων, που υπάρχουν στο πτώµα. Τόσον η νεκροψία όσον και η νεκροτοµή, 
οφείλουν να ακολουθούν συστηµατική πορεία, ώστε να αποφεύγονται λάθη και 
παραλήψεις. Ειδικά στην διερεύνηση των δηκτικών τραυµατικών κακώσεων των 
ζώων, κρίθηκε απαραίτητη και εφαρµόστηκε, σαν πρώτο βήµα της νεκροτοµής, η 
εκδορά του νεκρού ζώου, αµέσως µετά την διαδικασία της νεκροψίας.(Τσαγκάρης Θ. 
1997, Ψαρουδάκης και συν. 1999, King 1989).. Στη συνέχεια προχωρούσαµε στη 
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διάνοιξη του πτώµατος και στη  συστηµατική εξέταση των οργανικών συστηµάτων , 
ώστε να γίνουν ορατές και να αξιολογηθούν οι τραυµατικές κακώσεις ή οι συνέπειες 
που είχαν στο νεκρό ζώο. (Μιχαλοδηµητράκης Ε. 1997, King 1989, Lee K.A 1992). 
Αναλυτικά µε την διαδικασία της νεκροψίας και της νεκροτοµής στις δηκτικές 
τραυµατικές κακώσεις, διερευνούταν τα παρακάτω σηµεία: 

1. Το είδος και η ηλικία των νεκρών  «ζώων θυµάτων»  : Καταγραφόταν το 
είδος και την ηλικία  των πληγέντων ζώων, νεκρών και βαριά τραυµατισµένων (βλ. 
πίνακες 2, 3). 

2.  Ο αριθµός των νεκρών «ζώων θυµάτων»  : Καταγραφόταν  ο αριθµός 
των νεκρών και των βαριά τραυµατισµένων από δηκτικές τραυµατικές κακώσεις 
ζώων, µιας συγκεκριµένης αναγγελίας ζηµιές (ενός συµβάντος)  (βλ. πίνακα 2). 
           3. Σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά των «ζώων θυµάτων» : Τα νεκρά ζώα, 
διαχωριζόταν ανάλογα µε τα σωµατοµετρικά τους χαρακτηριστικά σε µικρόσωµα και 
µεγαλόσωµα.  
           4. Το φύλλο των «ζώων θυµάτων»  : Αναζητήθηκε και καταγράφηκε το 
φύλλο των νεκρών ζώων. Η καταγραφή και ο διαχωρισµός αυτός έγινε, για να δούµε 
αν το φύλλο των ζηµιωθέντων ζώων, διαδραµατίζει κάποιο ρόλο τόσον στην 
πρόκληση δηκτικών τραυµατικών κακώσεων, όσον  και στην βαρύτητα αυτών.  
          5. Ο αριθµός των δηκτικών κακώσεων : Αναζητήθηκαν τόσον τα τραύµατα 
που ήταν ορατά εξωτερικά µε απλή επισκόπηση κατά την διαδικασία της νεκροψίας, 
όσο και αυτά που αποκαλύφθηκαν στην συνέχεια κατά την νεκροτοµή. Στο σηµείο 
αυτό πρέπει να τονιστεί ότι τόσον στα αιγοπροβατοειδή όσον και σε άλλα είδη ζώων 
µε µεγάλη εριοκάλυψη ή \ και  έγχρωµο δέρµα, ελάχιστα «κλειστά» τραύµατα είναι 
ορατά µε απλή επισκόπηση κατά την διάρκεια της νεκροψίας (ΕΙΚ.1,2) . Εξαιρούνται 
βέβαια τα «ανοικτά» τραύµατα, στα οποία υπάρχουν αποσχίσεις ή απώλεια τµήµατος 
τόσον του δέρµατος όσο και των υποκείµενων ιστών. Τα τραύµατα αυτά, παρά την 
εριοκάλυψη και το έγχρωµο του δέρµατος,  είναι ορατά κατά την επισκόπηση.   

6. Οι  θέσεις τραυµάτων των δηκτικών κακώσεων. 
Εξετάστηκαν αρχικά οι θέσεις µε την µεγαλύτερη συχνότητα εµφάνισης των 

δηκτικών κακώσεων. Στην συνέχεια µε την διαδικασία της νεκροτοµής και την 
συστηµατική διερεύνηση των οργανικών συστηµάτων των «ζώων θυµάτων», 
καταγραφόταν όλες οι θέσεις των τραυµατικών κακώσεων και οι συνέπειες που οι 
τελευταίες είχαν για την ζωή και την υγεία των ζώων. Στη συνέχεια οι θέσεις των 
κακώσεων οµαδοποιήθηκαν, όπως αναφέρεται αµέσως παρακάτω: 
          Α.  Περιοχή της κεφαλής. 
Τόπος: Κυρίως στο προσωπικό κρανίο (Μύες: µετωπιαίος, δακρυϊκός, ανελκτήρας 
του άνω χείλους και της ρινός, µασητήρας, σφιγκτήρας του στόµατος), 
        Β. Περιοχή του τραχήλου και του λαιµού. 
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Τόπος: Λαιµός και τράχηλος (Μύες: αυχενική µοίρα του τραπεζοειδούς, 
βραχιονοκεφαλικός, ωµοτραχηλοκός, στερνοκεφαλικός). 
        Γ. Περιοχή του θώρακα. 
Τόπος: Κύρια στη ραχιαία επιφάνεια του θώρακα ( Μύες: πλατύς ραχιαίος, ραχιαία 
µοίρα του τραπεζοειδούς). 
      ∆. Περιοχή του κύτους της κοιλίας. 
Τόπος:  Κύρια στην περιοχή των κενεώνων και στη νεφρική χώρα (Μύες: έξω λοξός 
κοιλιακός, έσω λοξός κοιλιακός, τείνων την πλατεία περιτονία).  
     Ε. Περιοχή των γλουτών, των µηρών και του περινέου. 
Τόπος:  Κύρια στην περιοχή των µυών ηµιτενοντώδους, ηµιυµενώδους και 
δικέφαλου µηριαίου. 
       ΣΤ. Περιοχή των πρόσθιων άκρων. 
Τόπος:  Κύρια στην περιοχή των µυών τρικέφαλου βραχιόνιου, πρόσθιου 
βραχιόνιου, πρόσθιου εκτείνοντος τον καρπό εκτείνων τον έσω δάκτυλο και ωλένιο.  
         Ζ. Περιοχή των οπίσθιων άκρων. 
Τόπος: Κύρια στην περιοχή των µυών  που βρίσκονται µεταξύ της άρθρωσης του 
γόνατου και του ταρσού (γαστροκνήµιος, µακρός περονιαίος, εκτείνων τον έξω 
δάκτυλο, έξω καµπτήρας των δακτύλων). 
         7. ∆ιαχωρισµός των προθανάτιων από τις µεταθανάτιες δηκτικές 
κακώσεις.  
          Με την διαδικασία της νεκροψίας - νεκροτοµής, είναι δυνατός ο διαχωρισµός 
των προ από τις µεταθανάτιες δηκτικές κακώσεις, µελετώντας τα  µακροσκοπικά 
χαρακτηριστικά αυτών. Βέβαια εκτός από τα µακροσκοπικά χαρακτηριστικά, 
υπάρχουν εργαστηριακές µέθοδοι για την διαφορική διάγνωση των προ από τις 
µεταθανάτιες κακώσεις. Οι µέθοδοι αυτές αναλύονται µε λεπτοµέρεια στα επόµενα 
κεφάλαια. 
         8. Η βαρύτητα των δηκτικών κακώσεων. 
         ∆ιερευνούταν η βαρύτητα των δηκτικών κακώσεων, καθώς και η αιτιώδης 
συνάφεια που αυτές είχαν µε το θάνατο των ζώων. Πιο απλά εξεταζόταν αν οι 
κακώσεις αυτές είχαν όντως προκαλέσει το θάνατο των ζώων που εξεταζόταν. 
 
          3.2.3.2  Οµάδα των τραυµατισµένων ζώων ή  2η οµάδα. 
          Η οµάδα αυτή περιλάµβανε «ζώα θύµατα» τα οποία ήταν ακόµα ζωντανά. 
Βέβαια, υστερούσε αριθµητικά από την 1η οµάδα  των νεκρών ζώων. Μόνο στο 7% 
των περιπτώσεων η 2η οµάδα υπερτερούσε της 1ης . 
Τα ζώα της οµάδας αυτής έφεραν δηκτικές κακώσεις, σε διάφορα σηµεία του 
σώµατος. Ο τρόπος εξέτασης των ζώων της 2ης  οµάδας, για την συλλογή των 
στοιχείων που µας ενδιαφέρουν τη µελέτη µας, ήταν πάντοτε ενιαίος και γινόταν µε 
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κλινική εξέταση των τραυµατισµένων ζώων. ∆υστυχώς στην κτηνιατρική πράξη και 
ειδικά στις περιπτώσεις εξέτασης των παραγωγικών ζώων, είναι πολύ δύσκολο να 
πραγµατοποιήσουµε εργαστηριακές εξετάσεις, (ακτινολογικές, υπερήχους, 
ενδοσκοπήσεις κλπ) εκτός βέβαια από µικροβιολογικές. Έτσι µεθοδεύτηκε η κλινική 
εξέταση των τραυµατισµένων ζώων, ώστε αφενός µεν να γίνεται όµοια σε όλες τις 
περιπτώσεις, αφετέρου δε λεπτοµερειακά, για την πληρέστερη µελέτη των δηκτικών 
τραυµατικών κακώσεων. Συµπερασµατικά, µπορούµε να πούµε, ότι η κλινική εξέταση 
στα τραυµατισµένα ζώα, διερευνούσε τα σηµεία τα οποία διερευνούσε η νεκροψία και 
η νεκροτοµή στα νεκρά από δηκτικές τραυµατικές κακώσεις ζώα (ζώα της 1ης 
οµάδας).  

Κλινική  Εξέταση. 
Οι µέθοδοι της κλινικής εξέτασης, που κύρια χρησιµοποιήθηκαν ήταν η 

επισκόπηση  η ψηλάφηση η ακρόαση και η θερµοµέτρηση. 
Η επισκόπηση, δηλαδή η αναζήτηση και διαπίστωση των συµπτωµάτων µε 

«γυµνό µάτι». Είναι γνωστό στην κτηνιατρική, πόσο σηµαντικός είναι ο έλεγχος της 
εξωτερικής εµφάνισης του ζώου, καθώς επίσης και οι ανωµαλίες στάσης, θέσης, 
κίνησης και συµπεριφοράς των πασχόντων ζώων. Το ίδιο ίσχυσε και στην δική µας 
έρευνα. Η αποµάκρυνση των µαλλιών της περιοχής γινόταν οσάκις εκρίνετο σκόπιµο. 
Με την µέθοδο της επισκόπησης, σε ζώα που είχαν υποστεί δηκτικές τραυµατικές 
κακώσεις µπορούσαν να διαπιστωθούν τα παρακάτω:    

• Ανωµαλίες στη θέση και στάση των άκρων και της κεφαλής του ζώου, σε 
θέση κατάκλισης. 

• Αδυναµία ανέγερσης. 
• Ανέγερση µε δυσκολία και µόνο µετά από πίεση του ζώου. 
• Αδυναµία στήριξης των οπίσθιων άκρων (το οπίσθιο τµήµα του ζώου 

σύρεται στο έδαφος κατά την µετακίνηση). 
• Χωλότητες σε ένα ή περισσότερα άκρα µε τις συνεπαγόµενες ανωµαλίες 

στην κίνηση των ζώων. 
• Κάµψη διάφορου βαθµού του αυχένα δεξιά ή αριστερά. 
• Αλλαγή της συµπεριφοράς των ζώων (φόβος, πανικός). 
• Εντόπιση τραυµάτων, εκδορών, οιδηµάτων, παθολογικών εκκρίσεων κλπ. 
( Clarence M. F 1998, Weiss H.B 1998, Σπαής Α. 1974) 

         Η ψηλάφηση, δηλαδή η συλλογή συµπτωµάτων µε την αφή. Με την µέθοδο 
της ψηλάφησης, σε ζώα που είχαν υποστεί δηκτικές τραυµατικές κακώσεις 
µπορούσαν να διαπιστωθούν τα παρακάτω: 

• Η ευαισθησία µιας ανατοµικής περιοχής 
• Η σύσταση, όγκος και το σχήµα µιας υποδόριας συλλογής (αιµάτωµα, 

πυώδης συλλογή κλπ). 
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• Η κινητικότητα και η θερµοκρασία µιας περιοχής του σώµατος. 
• Εντοπισµός τραυµάτων, εκδορών, οιδηµάτων κλπ.(Σπαής Α. 1974,Weiss 

H.B 1998) 
Η ακρόαση, δηλαδή η συλλογή των συµπτωµάτων µε την ακοή. Με την 

µέθοδο αυτή στα τραυµατισµένα ζώα αναζητούσαµε:  
• Τις µεταβολές των φυσιολογικών ήχων. 
• Την εµφάνιση νέων ήχων, που δηλώνουν συνήθως λειτουργικές 

ανωµαλίες. 
Η  θερµοµέτρηση, δηλαδή ο προσδιορισµός της σωµατικής θερµοκρασίας. 

Με την µέθοδο αυτή στα τραυµατισµένα ζώα διερευνούσαµε την ύπαρξη λοίµωξης 
µετατραυµατικής αιτιολογίας.   
          Η κλινική εξέταση των τραυµατισµένων ζώων, ήταν καθοριστικής σηµασίας για 
την ταυτοποίηση των παρακάτω στοιχείων: 

1. Είδος και ηλικία των ζωντανών «ζώων θυµάτων» : Τα ζωντανά 
ζηµιωθέντα ζώα, διαχωρίστηκαν ανάλογα µε το είδος και την ηλικία τους. (βλ. πίνακες 
2,3 στη στήλη «τραυµατισµένα ζώα»). 

2. Αριθµός των ζωντανών «ζώων θυµάτων»  : Αναφέρεται ο αριθµός των 
ζώων µιας συγκεκριµένης αναγγελίας ζηµιές (ενός συµβάντος), που είχαν υποστεί 
δηκτικές τραυµατικές κακώσεις και τα οποία δεν υπέκυψαν σε αυτές.  (βλ. πίνακα 1 
στη στήλη «τραυµατισµένα ζώα»). 

3. Σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά: Αναφέρονται τα σωµατοµετρικά 
χαρακτηριστικά των τραυµατισµένων ζώων, βάσει των οποίων τα κατατάσσουµε σε 
µικρόσωµες ή µεγαλόσωµες φυλές.  
           4. Φύλο : Αναφέρεται το φύλο των τραυµατισµένων ζώων.  

5. Αριθµός των δηκτικών κακώσεων : Αναφέρονται µόνο οι κακώσεις που 
ήταν ορατές εξωτερικά.  

6.  Θέσεις των δηκτικών κακώσεων σε ζωντανά «ζώα θύµατα».   
Στα  ζωντανά «ζώα θύµατα», παρατηρήθηκαν δηκτικές κακώσεις στις θέσεις 

που αναφέρονται αµέσως παρακάτω: 
          Α.  Περιοχή της κεφαλής. 
Τόπος: Κυρίως στο προσωπικό κρανίο. 
.         Β. Περιοχή του τραχήλου και του λαιµού. 
Τόπος: Λαιµός και τράχηλος. 
          Γ. Περιοχή του θώρακα. 
Τόπος: Κύρια στη ραχιαία επιφάνεια του θώρακα . 
          ∆. Περιοχή του κύτους της κοιλίας. 
Τόπος:  Κύρια στην περιοχή των κενεώνων και στη νεφρική χώρα.  
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Ε. Περιοχή των γλουτών, των µηρών και του περινέου. 
Τόπος:  Κύρια στην περιοχή των µυϊκών µαζών των γλουτών και των µηρών.   
          ΣΤ. Περιοχή των πρόσθιων άκρων. 
Τόπος:  Κύρια στην περιοχή των µυϊκών µαζών της περιοχής.  
          Ζ. Περιοχή των οπίσθιων άκρων. 
Τόπος: Κύρια στην περιοχή των µυϊκών µαζών, που βρίσκονται µεταξύ της 
άρθρωσης του γόνατου και του ταρσού. 
         8. Η βαρύτητα των δηκτικών κακώσεων και η πρόγνωση που έβγαινε για 
την υγεία και τη ζωή των ζώων. 
         Ένας από τους βασικούς στόχους της  κλινικής εξέτασης των τραυµατισµένων 
ζώων είναι να εξάγει µια πρόγνωση, για το αν το συγκεκριµένο ζώο θα µπορέσει να 
αντεπεξέλθει µε τη βοήθεια βέβαια θεραπευτικών µέσων ή αν η κατάληξη θα είναι 
µοιραία γιαυτό. 
 

3.3 ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΠΟΥ ΠΡΟΕΚΥΨΑΝ  ΚΑΙ ΑΦΟΡΟΥΝ ΤΟΥΣ «ΣΚΥΛΟΥΣ 
∆ΡΑΣΤΕΣ». 
           Συνολικά συνελήφθηκαν στον χώρο της ζηµιάς και εξετάστηκαν, 225 «σκύλοι 
δράστες», οι οποίοι είχαν προκαλέσει τις δηκτικές κακώσεις σε «ζώα θύµατα» 
(αιγοπρόβατα). Πρέπει να αναφερθεί ότι από τις 296 περιπτώσεις πρόκλησης ζηµιών 
από σκύλους που εξετάσαµε, στις 107 (36%) είχαν συλληφθεί επαυτοφόρω οι 
“σκύλοι δράστες’’, ενώ στις υπόλοιπες 189 (64%) περιπτώσεις, οι “σκύλοι δράστες” 
είχαν εξαφανιστεί.  

3.3.1  Αριθµός, φύλο, φυλή και σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά των 
«σκύλων δραστών». 
1. Γερµανικοί ποιµενικοί (Λυκόσκυλα). German shepherd. 
Αριθµός συλληφθέντων : 36. Αρσενικά 27. Θηλυκά 9. 
Καθαρόαιµα  (βάσει φαινοτυπικών χαρακτηριστικών) :  Αρσενικά 3. Θηλυκά 3 
Ύψος καθαρόαιµων : Αρσενικών 60-65 εκ. Θηλυκών 55-60 εκ. 
Βάρος καθαρόαιµων : 35-40 κιλά. 
Ηµίαιµα :  Αρσενικά 24. Θηλυκά 6. 
Ύψος ηµιαίµων : Αρσενικών 55 εκ. Θηλυκών 50 εκ. 
Βάρος ηµιαίµων : 30-35 κιλά. 
Χρήση φυλής : Ποιµενικός,φύλακας. 
2. Βελγικοί  ποιµενικοί (Βελγικά λυκόσκυλα). Βelgian shepherd. 
Αριθµός συλληφθέντων : 18. Αρσενικά 11. Θηλυκά 7. 
Καθαρόαιµα (βάσει φαινοτυπικών χαρακτηριστικών) :  Αρσενικά 3. Θηλυκά 3. 
Ύψος καθαρόαιµων : Αρσενικών 60 εκ. Θηλυκών 55 εκ. 
Βάρος καθαρόαιµων : 30 κιλά. 
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Ηµίαιµα :  Αρσενικά 8. Θηλυκά 4. 
Ύψος ηµίαιµων : Αρσενικών 55 εκ. Θηλυκών 50 εκ. 
Βάρος ηµιαίµων : 30 κιλά. 
Χρήση φυλής : Ποιµενικός, φύλακας. 
3. Λοιποί µεγαλόσωµοι σκύλοι. 
Αριθµός συλληφθέντων : 22. Αρσενικά 17. Θηλυκά 5. 
Ύψος : Αρσενικών 60-65 εκ. Θηλυκών 50-60 εκ. 
Βάρος : 25-40 κιλά. 
Χρήση φυλής : Ποιµενικοί, φύλακες, ζώα συντροφιάς. 
4. Σκύλοι κυνηγετικών φυλών. 
Αριθµός συλληφθέντων : 48. Αρσενικά 26. Θηλυκά 22. 
Ύψος : Αρσενικών 45-52 εκ. Θηλυκών 40-50 εκ. 
Βάρος : 17-25 κιλά. 
Χρήση φυλής : Κυνηγόσκυλα. 
5. Λοιπά µικρόσωµα σκυλιά. 
Αριθµός συλληφθέντων : 101. Αρσενικά 75. Θηλυκά 26. 
Ύψος : Αρσενικών 25-45 εκ. Θηλυκών 20-40 εκ. 
Βάρος : 10-25 κιλά. 
Χρήση φυλής : ∆ιάφορες χρήσεις. 

 
           ΠΙΝΑΚΑΣ 5: Κατάταξη των «σκύλων δραστών» των δηκτικών 
κακώσεων, ανάλογα µε τα σωµατοµετρικά τους χαρακτηριστικά (φυλή) και το 
φύλο τους. 
ΣΩΜΑΤΟΜΕΤΡΙΚΑ 
ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΑΡΣΕΝΙΚΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΘΗΛΥΚΩΝ 

ΣΥΝΟΛΙΚΟΣ 
ΑΡΙΘΜΟΣ 

ΓΕΡΜΑΝΙΚΟΣ ΠΟΙΜΕΝΙΚΟΣ 27 9 36 
(16%) 

ΒΕΛΓΙΚΟΣ ΠΟΙΜΕΝΙΚΟΣ 11 7 18 
(8%) 

ΛΟΙΠΟΙ   ΜΕΓΑΛΟΣΩΜΟΙ 
ΣΚΥΛΟΙ 

17 5 22 
(9.8%) 

ΣΚΥΛΟΙ   ΚΥΝΗΓΕΤΙΚΩΝ 
ΦΥΛΩΝ 

26 22 48 
(21.4%) 

ΛΟΙΠΑ     ΜΙΚΡΟΣΩΜΑ 
ΣΚΥΛΙΑ 

75 26 101 
(44.8%) 

ΣΥΝΟΛΙΚΟΣ ΑΡΙΘΜΟΣ  ΑΝΑ  
ΦΥΛΟ 

156 
(69%) 

69 
(31%) 

225 

 



 39

3.3.2 Ύψος των δοντιών των “σκύλων δραστών”. 
1. Κυνόδοντες.  
Κάτω γνάθος. 
Μικρόσωµες φυλές: 1.7 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές:  2,5 cm. 
Άνω  γνάθος. 
30 – 35 % µεγαλύτερο από το αντίστοιχο ύψος των κυνοδόντων της κάτω        

γνάθου. 
2. Μέσοι τοµείς. 
Κάτω γνάθος. 
Μικρόσωµες φυλές: 0.5 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές:  0.8 cm. 
Άνω  γνάθος. 
10 % µεγαλύτερο από το αντίστοιχο ύψος των  µέσων τοµέων της κάτω 

γνάθου. 
3.  Παράµεσοι τοµείς. 
Κάτω γνάθος. 
Μικρόσωµες φυλές: 0.7 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές:  1.2 cm. 
Άνω  γνάθος. 
10 % µεγαλύτερο από το αντίστοιχο ύψος των παράµεσων τοµέων της κάτω 

γνάθου. 
4.  Ακραίοι τοµείς. 
Κάτω γνάθος. 
Μικρόσωµες φυλές: 0.9 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές:  1.4 cm. 
Άνω  γνάθος. 
10 % µεγαλύτερο από το αντίστοιχο ύψος των ακραίων τοµέων της κάτω 

γνάθου. 
ΠΙΝΑΚΑΣ  6:  Mήκος των δοντιών των σκύλων σε εκατοστά (cm). 

ΜΕΓΑΛΟΣΩΜΕΣ ΦΥΛΕΣ ΜΙΚΡΟΣΩΜΕΣ ΦΥΛΕΣ ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ 
Ο∆ΟΝΤΩΝ ΚΑΤΩ 

ΓΝΑΘΟΣ 
ΑΝΩ 

ΓΝΑΘΟΣ 
ΚΑΤΩ 

ΓΝΑΘΟΣ 
ΑΝΩ 

ΓΝΑΘΟΣ 
ΚΥΝΟ∆ΟΝΤΕΣ ~ 2.5 < 30% ~ 1.7 < 30% 
ΤΟΜΕΙΣ ΜΕΣΟΙ ~ 0.8 < 10% ~ 0.5 < 10% 
  »    ΠΑΡΑΜΕΣΟΙ ~ 1.2 < 10% ~ 0.7 < 10% 
  »    ΑΚΡΑΙΟΙ ~ 1.5 < 10% ~ 0.9 < 10% 
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3.3.3  Αποστάσεις µεταξύ των δοντιών των “σκύλων δραστών”. 
1. Αποστάσεις µεταξύ των τοµέων. 
Μικρόσωµες φυλές: 0.5 – 0.6 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 0.6 - 1.0 cm. 
2. Αποστάσεις µεταξύ των ακραίων τοµέων και των κυνοδόντων. 
Μικρόσωµες φυλές: 0.5 – 0.6 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 0.6 - 1.0 cm. 
3. Αποστάσεις µεταξύ των κυνοδόντων και των πρώτων προγοµφίων. 
Μικρόσωµες φυλές: 1.5 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 2.5 cm. 
4. Αποστάσεις µεταξύ πρώτων – δευτέρων και δευτέρων - τρίτων                     

προγοµφίων.  
Μικρόσωµες φυλές: 1 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 1.5 cm. 
5. Αποστάσεις µεταξύ των τρίτων και τετάρτων προγοµφίων. 
Μικρόσωµες φυλές: 1.5 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 2.5 cm. 
6. Αποστάσεις µεταξύ των τετάρτων προγοµφίων και των πρώτων 

γοµφίων. 
Μικρόσωµες φυλές: 1.2 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 1.5 cm. 
7. Αποστάσεις µεταξύ των  γοµφίων. 
Μικρόσωµες φυλές: 1.2 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 1.5 cm. 
8. Εγκάρσια απόσταση µεταξύ των ακραίων τοµέων. 
Μικρόσωµες φυλές: 2.5 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 3.5 cm 
9. Εγκάρσια απόσταση µεταξύ των κυνοδόντων. 
Μικρόσωµες φυλές: 3.0 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 5.0 cm 
10. Εγκάρσια απόσταση µεταξύ των πρώτων προγοµφίων. 
Μικρόσωµες φυλές: 2.2 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 3.2 cm 
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11. Εγκάρσια απόσταση µεταξύ των δευτέρων προγοµφίων. 
Μικρόσωµες φυλές: 2.5 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 3.5 cm 
12. Εγκάρσια απόσταση µεταξύ των τρίτων προγοµφίων. 
Μικρόσωµες φυλές: 3.0 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 4.0 cm 
13. Εγκάρσια απόσταση µεταξύ των τέταρτων προγοµφίων. 
Μικρόσωµες φυλές: 5.0 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 6.5 cm 
14. Εγκάρσια απόσταση µεταξύ των πρώτων γοµφίων. 
Μικρόσωµες φυλές: 5.3 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 7.0 cm 
15. Εγκάρσια απόσταση µεταξύ των δεύτερων γοµφίων. 
Μικρόσωµες φυλές: 4.5 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 5.5 cm 
16. Απόσταση (σε ευθεία γραµµή) µεταξύ κυνόδοντα και τετάρτου             

προγοµφίου της άνω γνάθου. 
Μικρόσωµες φυλές: 5.0 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 6.0 cm 
17. Απόσταση (σε ευθεία γραµµή) µεταξύ κυνόδοντα και πρώτου 

γοµφίου της κάτω γνάθου. 
Μικρόσωµες φυλές: 6.0 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 7.0 cm 
18. Απόσταση (σε ευθεία γραµµή) από το ύψος του µέσου τοµέως έως το 

ύψος του τελευταίου πρώτου γοµφίου της άνω γνάθου. 
Μικρόσωµες φυλές: 9.0 cm. 
Μεγαλόσωµες φυλές: 11.0 cm 
19. Απόσταση (σε ευθεία γραµµή) από το ύψος του µέσου τοµέως έως το 

ύψος του τελευταίου πρώτου γοµφίου της κάτω γνάθου (µε ένα επιπλέον 
γοµφίο). 

Μικρόσωµες φυλές: 10.5 cm. 
          Μεγαλόσωµες φυλές: 13.0 cm. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ  7: Αποστάσεις µεταξύ των δοντιών των σκύλων σε εκατοστά 

(cm). 
ΑΠΟΣΤΑΣΕΙΣ ΜΕΓΑΛΟΣΩΜΟΙ ΜΙΚΡΟΣΩΜΟΙ 

ΜΕΤΑΞΥ  ΤΟΜΕΩΝ ~ 0.6 – 1.0 ~ 0.5 – 0.6 

ΜΕΤΑΞΥ  ΤΟΜΕΩΝ – ΚΥΝΟ∆ΟΝΤΩΝ ~ 0.6 – 1.0 ~ 0.5 – 0.6 

ΜΕΤΑΞΥ  ΚΥΝΟ∆ΟΝΤΩΝ – ΠΡΟΓΟΜΦΙΩΝ ~ 2.5 ~ 1.5 

ΜΕΤΑΞΥ  1ΩΝ- 2ΩΝ- 3ΩΝ  ΠΡΟΓΟΜΦΙΩΝ ~ 1.5 ~ 1.0 

ΜΕΤΑΞΥ  3ΩΝ- 4ΩΝ  ΠΡΟΓΟΜΦΙΩΝ ~ 2.5 ~ 1.5 

ΜΕΤΑΞΥ 4ΩΝ ΠΡΟΓΟΜ. – 1ΩΝ ΓΟΜΦΙΩΝ ~ 2.5 ~ 1.5 

ΜΕΤΑΞΥ  ΤΩΝ  ΓΟΜΦΙΩΝ ~ 1.5 ~ 1.2 

ΕΓΚΑΡΣΙΑ ΑΠΟΣΤΑΣΗ ΜΕΤΑΞΥ ΤΩΝ  
ΑΚΡΑΙΩΝ ΤΟΜΕΩΝ 

~ 3.5 ~ 2.5 

ΕΓΚΑΡΣΙΑ ΑΠΟΣΤΑΣΗ ΜΕΤΑΞΥ  ΤΩΝ  
ΚΥΝΟ∆ΟΝΤΩΝ 

~ 5.0 ~ 3.0 

ΕΓΚΑΡΣΙΑ   ΑΠΟΣΤΑΣΗ   ΜΕΤΑΞΥ   ΤΩΝ 
 1ΩΝ ΠΡΟΓΟΜΦΙΩΝ 

~ 3.2 ~ 2.2 

ΕΓΚΑΡΣΙΑ   ΑΠΟΣΤΑΣΗ   ΜΕΤΑΞΥ   ΤΩΝ 
 2ΩΝ ΠΡΟΓΟΜΦΙΩΝ 

~ 3.5 ~ 2.5 

ΕΓΚΑΡΣΙΑ   ΑΠΟΣΤΑΣΗ   ΜΕΤΑΞΥ   ΤΩΝ 
 3ΩΝ ΠΡΟΓΟΜΦΙΩΝ 

~ 4.0 ~ 3.0 

ΕΓΚΑΡΣΙΑ   ΑΠΟΣΤΑΣΗ   ΜΕΤΑΞΥ   ΤΩΝ 
 4ΩΝ ΠΡΟΓΟΜΦΙΩΝ 

~ 6.5 ~ 5.0 

ΕΓΚΑΡΣΙΑ   ΑΠΟΣΤΑΣΗ   ΜΕΤΑΞΥ   ΤΩΝ  
1ΩΝ ΓΟΜΦΙΩΝ 

~ 7.0 ~ 5.3 

ΕΓΚΑΡΣΙΑ   ΑΠΟΣΤΑΣΗ   ΜΕΤΑΞΥ   ΤΩΝ  
2ΩΝ ΓΟΜΦΙΩΝ 

~ 5.5 ~ 4.5 

ΑΠΟΣΤΑΣΗ ΣΕ ΕΥΘΕΙΑ ΜΕΤΑΞΥ  
ΚΥΝΟ∆ΟΝΤΩΝ  ΚΑΙ  4ΩΝ ΠΡΟΓΟΜΦΙΩΝ ΤΗΣ 
ΑΝΩ ΓΝΑΘΟΥ 

 
~ 6.0   

 
~ 5.0 

ΑΠΟΣΤΑΣΗ ΣΕ ΕΥΘΕΙΑ ΜΕΤΑΞΥ  
ΚΥΝΟ∆ΟΝΤΩΝ  ΚΑΙ  1ΩΝ ΓΟΜΦΙΩΝ ΤΗΣ ΚΑΤΩ  
ΓΝΑΘΟΥ 

 
~ 7.0 

 
~ 6.0 

ΑΠΟΣΤΑΣΗ ΣΕ ΕΥΘΕΙΑ ΜΕΤΑΞΥ  ΜΕΣΟΥ 
ΤΟΜΕΑ  ΚΑΙ  ΤΕΛΕΥΤΑΙΩΝ ΓΟΜΦΙΩΝ ΤΗΣ 
ΑΝΩ  ΓΝΑΘΟΥ 

 
~ 11.0 

 
~ 9.0 

ΑΠΟΣΤΑΣΗ ΣΕ ΕΥΘΕΙΑ ΜΕΤΑΞΥ  ΜΕΣΟΥ 
ΤΟΜΕΑ  ΚΑΙ  ΤΕΛΕΥΤΑΙΩΝ ΓΟΜΦΙΩΝ ΤΗΣ 
ΚΑΤΩ  ΓΝΑΘΟΥ 

 
~ 13.0 

 
~ 10,5 
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3.3.4  Συµπεριφορά των σκύλων, επιθετικότητα, δήξη. 
Οι σκύλοι, όπως είναι γνωστό, είναι ζώα σαρκοφάγα και κατά συνέπεια έχουν 

το ένστικτο του διώκτη ( του κυνηγού). Σήµερα, χρησιµοποιούνται σαν κατοικίδια ζώα 
µε δύο  βασικές κατευθύνσεις: 

• Σαν ζώα συντροφιάς. 
• Σαν ζώα εργασίας . (Φύλακες, συνοδοί ατόµων ή ζώων, ανιχνευτές 

θηραµάτων, βοηθοί σε κτηνοτροφικές εργασίες, ανιχνευτές επικίνδυνων 
αντικειµένων και απαγορευµένων ουσιών κλπ). (Reisner I.L 1997, Pugnetti 
G. 1990) 

            Όσο ο σκύλος, οποιαδήποτε και αν είναι η κατεύθυνση χρησιµοποίησής του, 
έχει ιδιοκτήτη, δηλαδή κάποιο άνθρωπο που να τον επιτηρεί και να τον φροντίζει 
σωστά, παραµένει ένα πολύ χρήσιµο κατοικίδιο ζώο, χωρίς να δηµιουργεί κανένα 
απολύτως πρόβληµα. Όταν απεναντίας, ο σκύλος εγκαταλειφθεί ελεύθερος στο 
περιβάλλον ή επιτηρείται χαλαρά, αφυπνίζονται τα αρχέγονα ένστικτα που 
βρίσκονται χρόνια σε λανθάνουσα κατάσταση και το ζώο γίνεται επικίνδυνο. (Reisner 
I.L. et al 1994, Lauridson J.R. et al 1993). 
Οι ερευνητές που ασχολήθηκαν µε την συµπεριφορά των σκύλων κατέληξαν ότι  η 
επιθετικότητα των σκύλων συναρτάται άµεσα µε τους παρακάτω παράγοντες: 

• Τον φόβο που αισθάνεται ο σκύλος για κάποιο πρόσωπο ή αντικείµενο. 
• Το αίσθηµα της πείνας, πράγµα που συµβαίνει όταν το ζώο εγκαταλειφθεί. 
• Την εκπαίδευση που έχει λάβει. 
• Το αίσθηµα της απειλής για κάποιο πρόσωπο ή αντικειµένου το οποίο ο 

σκύλος θεωρεί προσφιλές. 
• Το αίσθηµα της απειλής της ζωής ή η κακοµεταχείριση του ίδιου του ζώου. 
• Την υποχώρηση ή την φυγή του προσώπου ή του ζώου, τα οποία ο 

σκύλος θεωρεί σαν αντίπαλο. 
• Την αρπαγή της τροφής ή των αντικειµένων που θεωρεί σαν ιδιοκτησία του 

ο σκύλος. 
• Το µητρικό ένστικτο, πράγµα που συµβαίνει όταν ο σκύλος έχει µικρά. 
• Το αίσθηµα της υπεροχής για την αρχηγία, πράγµα που συµβαίνει όταν τα 

αδέσποτα σκυλιά αγελοποιούνται ή  την εποχή του ζευγαρώµατος. 
(Cassani M.C et al 2001, Guy N.C. 2001, Hunthausen W. 1997, Neilson J.C 
1997, Patronek G.J, et al 1996, Beaver B.V. 1994, Gershman K.A. 1994). 
Στις περιπτώσεις που απασχόλησαν την έρευνα, αυτή η επιθετικότητα των 
“σκύλων δραστών” και κατά συνέπεια οι δήξεις που αυτοί προκαλούσαν 
οφειλόταν κύρια στους παρακάτω λόγους:  
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• Στο αίσθηµα της πείνας και στην ανάγκη  επιβίωσης που αισθάνεται κάθε 
αδέσποτο ζώο. 

• Στην εκπαίδευση που έχει λάβει, καθώς και στην υποχώρηση και τον 
πανικό που προκαλεί στα “ζώα θύµατα” η θέα των σκύλων. 

•  Στο αίσθηµα της υπεροχής για την αρχηγία, πράγµα που συµβαίνει όταν 
τα αδέσποτα σκυλιά αγελοποιούνται ή  την εποχή του ζευγαρώµατος. 

            
           3.3.5  Σχέση των σωµατοµετρικών χαρακτηριστικών των “σκύλων 
δραστών και των δηκτικών κακώσεων που αυτοί προκάλεσαν. 

Τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά των «σκύλων δραστών» και η εκπαίδευση 
που έχουν πάρει, ( ποιµενικοί σκύλοι, κυνηγετικοί σκύλοι, κλπ), έχουν άµεση σχέση, 
τόσο µε τα χαρακτηριστικά των δηκτικών τραυµατικών κακώσεων όσο και µε το 
µέγεθος των ζηµιών που προκαλούν. (Guy N.C 2001.b, Podberscek  A.L et al 1997, 
Kucan J.O 1989). Από τις  παρατηρήσεις µας, οι οποίες, όπως προαναφέρθηκε, 
έγιναν σε επαυτοφώρω συλληφθέντες σκύλους-δράστες πρόκλησης δηκτικών 
κακώσεων, προκύπτουν τα παρακάτω στοιχεία: 
           1. Σχέση των σωµατοµετρικών χαρακτηριστικών των σκύλων και των        
θέσεων των δηκτικών κακώσεων που προκάλεσαν. 
           Οι µεγαλόσωµοι σκύλοι, προκαλούσαν δηκτικές κακώσεις στα ψηλότερα 
σηµεία του σώµατος των θυµάτων τους  ( κρανίο, τράχηλο, λαιµό, ράχη, οσφύ 
κ.λ.π.). Αντίθετα οι µικρόσωµοι σκύλοι προκαλούσαν δηκτικές κακώσεις σε 
χαµηλότερα σηµεία (µαστούς, µηρούς, άκρα). Η θέση βέβαια της δηκτικής κάκωσης  
έχει σχέση και µε το µέγεθος και κυρίως µε το ύψος, του ζώου-θύµατος (αν δηλαδή 
αυτό είναι αρνί  ή ενήλικο πρόβατο και µεταξύ  των προβάτων αν είναι µεγαλόσωµα ή 
µικρόσωµα ). Η θέση επίσης της δηκτικής κάκωσης, έχει άµεση σχέση µε την 
εκπαίδευση που έχει πάρει ο σκύλος. Έτσι για παράδειγµα, οι κυνηγετικοί σκύλοι, 
προκαλούν  σταθερά βαθιές κακώσεις στη νεφρική χώρα, ενώ οι ποιµενικοί που  
έχουν εκπαιδευτεί στη σύλληψη των αιγοπροβάτων, προκαλούν αντίστοιχες 
κακώσεις στην περιοχή της κνήµης του ταρσού και των µεταταρσίων. 
           2. Σχέση των σωµατοµετρικών χαρακτηριστικών των σκύλων και του 
βάθους των δηκτικών κακώσεων που προκάλεσαν. 

Οι δηκτικές κακώσεις που προκαλούσαν οι µεγαλόσωµοι σκύλοι δράστες ήταν 
βαθύτερες και οι βλάβες που είχαν προκληθεί στις τραυµατικές περιοχές ήταν 
σοβαρότερες και µεγαλύτερης έκτασης. Όλα τα παραπάνω συνέβαιναν γιατί τόσον η 
ασκούµενη δύναµη από τις σιαγόνες των µεγαλόσωµων σκύλων ήταν µεγαλύτερη 
όσον και γιατί το µέγεθος των δοντιών τους (ύψος, εύρος), ήταν σαφώς µεγαλύτερο. 
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          3. Σχέση των σωµατοµετρικών χαρακτηριστικών των σκύλων δραστών 
και του αριθµού των δηκτικών κακώσεων που προκάλεσαν. 
          ∆ιαπιστώθηκε ότι ο αριθµός των δηκτικών κακώσεων που προκαλούσαν οι 
µεγαλόσωµοι σκύλοι σε κάθε ζώο θύµα, ήταν µικρότερος από τον αντίστοιχο τον 
οποίο προκαλούσαν οι µεγαλόσωµοι σκύλοι. Αυτό πιστεύουµε ότι συνέβαινε γιατί οι 
κακώσεις που προκαλούσαν οι µεγαλόσωµες φυλές είχαν µεγαλύτερο βάθος, γινόταν 
σε υψηλότερα και συνεπώς πιο ζωτικά σηµεία και γενικά η ζηµιογόνος δράσης τους 
ήταν µεγαλύτερη. Έτσι η αντίσταση των ζώων θυµάτων µπορούσε να καµφθεί µε 
λιγότερες δηκτικές κακώσεις. 

 
3.4   ΣΤΟΙΧΕΙΑ  ΠΟΥ ΑΦΟΡΟΥΝ ΤΑ  ΖΩΑ  ΘΥΜΑΤΑ. 

           Αριθµός, είδος και ηλικία των ζηµιωθέντων ζώων, νεκρών και 
τραυµατισµένων. 
          Παρατηρώντας τον  πίνακα 2, που αναφέρεται στον αριθµό και το είδος των 
ζηµιωθέντων ζώων, συµπεραίνουµε ότι ο αριθµός των νεκρών «ζώων θυµάτων» 
(συµπεριλαµβανόµενων και των βαριά τραυµατισµένων), είναι πολύ µεγαλύτερος 
από αυτό των τραυµατισµένων. Αυτό σηµαίνει ότι οι επιθέσεις και οι δήξεις από 
σκύλους σε αιγοπρόβατα, προκαλούν το θάνατο των τελευταίων στις περισσότερες 
περιπτώσεις. Το αντίθετο ακριβώς συµβαίνει στις περιπτώσεις επιθέσεων και δήξεων 
από σκύλους σε ανθρώπους, όπου ο αριθµός των θυµάτων που υποκύπτουν είναι 
κατά πολύ µικρότερος. Το γεγονός αυτό αποδίδεται σε πολλούς παράγοντες, µεταξύ 
των οποίων σπουδαιότεροι είναι: 

• Ο άνθρωπος διαθέτει λογική η οποία τον βοηθά να ανακαλύψει τρόπους 
άµυνας και διαφυγής σε δύσκολες περιστάσεις, όπως αυτές της επίθεσης 
από σκύλους. 

• Ο άνθρωπος, λόγω της όρθιας στάσης του σώµατός του, έχει τις 
ευαίσθητες και ζωτικές του περιοχές (λαιµός, τράχηλος,κεφάλι, κλπ), πολύ 
ψηλότερα από το ύψος των σκύλων.  Συνεπώς, οι δηκτικές κακώσεις στις 
ευαίσθητες περιοχές αυτές, προκαλούνται δυσκολότερα και παρατηρούνται 
σπανιότερα, από τις αντίστοιχες σε ζώα µε σωµατοµετρικά µεγέθη 
αντίστοιχα των  αιγοπροβάτων. (Burt J.D.et al 2000, Calkins C.M. et al 
2001) 

• Ο άνθρωπος διαθέτει ισχυρούς και ευέλικτους  αµυντικούς µηχανισµούς 
όπως τα χέρια και τα πόδια, τα οποία µπορούν µε επιτυχία να 
προστατεύσουν τα ζωτικά σηµεία του σώµατος από τις δήξεις. (Aslam A. 
1999, Brandenburg M.A et al  2000).    

           Επανερχόµενοι στις δηκτικές κακώσεις των ζώων και εξετάζοντας την 
αντίσταση των «ζώων  θυµάτων», όταν δεχθούν επίθεση από  «ζώα δράστες»,   
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παρατηρούµε ότι αυτή είναι συνάρτηση  πολλών παραγόντων, οι σπουδαιότεροι από 
τους οποίους είναι η ηλικία και τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά. 

1. Η  ηλικία. 
          Τα ενήλικα ζώα προβάλουν µεγαλύτερη αντίσταση από τα νεαρότερα του ίδιου 
είδους. Στη συγκεκριµένη µελέτη ο αριθµός των ενηλίκων «ζώων-θυµάτων» είναι 
πολύ µεγαλύτερος από αυτόν των νεότερης ηλικίας. Αυτό βέβαια εξηγείται γιατί τα 
περισσότερα νεαρά ζώα µένουν κλεισµένα σε σταυλικές εγκαταστάσεις, ενώ τα 
ενήλικα ζουν στο ύπαιθρο. Εκείνο που µε σίγουρα προκύπτει από την εξέταση ανά 
ηλικία των «ζώων θυµάτων», είναι ότι, τα νεαρά ζώα υποκύπτουν σε υψηλό ποσοστό 
στα τραύµατά τους, ενώ στα µεγαλύτερης ηλικίας ζώα, παρουσιάζεται µεγάλος 
αριθµός  που καταφέρνουν και επιβιώνουν. 
Από την επεξεργασία στοιχείων που αφορούν την πρόκληση δηκτικών κακώσεων 
από σκύλους σε ανθρώπους, προκύπτει ότι τα περισσότερα θύµατα των δήξεων 
είναι παιδιά ή άτοµα νεαρής ηλικίας. Σε µελέτη που έγινε σε περιοχή των Η.Π.Α., το 
89% των περιστατικών που διακοµίστηκαν σε νοσοκοµεία ήταν  νεαρά άτοµα ηλικίας 
8 µηνών έως 17 ετών.  Παρόµοια αποτελέσµατα έδειξε και έρευνα στην περιοχή της 
Βαλέντσιας, στην Ισπανία. Σαν αιτία αυτού του φαινοµένου θεωρείται η χωρίς 
ιδιαίτερη σκέψη προσέγγιση των σκύλων από παιδιά µικρής ηλικίας, πράγµα που δεν 
συµβαίνει µε τους ενήλικες, οι οποίοι φροντίζουν να τηρούν κάποια τουλάχιστον 
µέτρα προφύλαξης.  (Calkins C. et al 2001, Presutti R.J. 2001, Cassani M.C. et al 
2001, Avner J.R et al 1991). 
        2. Σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά των ζηµιωθέντων ζώων. 
        Τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά των ζώων , διαδραµατίζουν καθοριστικό 
ρόλο τόσο στην δυνατότητα πρόκλησης των δηκτικών κακώσεων, όσον και στην 
βαρύτητα αυτών. ∆υσκολότερα οι σκύλοι προκαλούν δήξεις στα βοοειδή από ότι στα 
αιγοπρόβατα. Επίσης µεταξύ «ζώων θυµάτων» του ίδιου είδους, οι µεγαλόσωµες 
φυλές προσβάλλονται δυσκολότερα. Το γεγονός αυτό οφείλεται στην σχέση της 
άµυνας που αναπτύσσει ένα ζώο και του µεγέθους του, σχέση ευθέως ανάλογη.  
Ανάλογη είναι και η σχέση της βαρύτητας των δηκτικών κακώσεων και των 
σωµατοµετρικών χαρακτηριστικών των ζώων, γιατί στα µεγαλόσωµα είδη ζώων, τα 
όργανα ζωτικής σηµασίας (λαιµός, τράχηλος, κεφάλι, κλπ), βρίσκονται όπως 
προαναφέραµε σε µεγαλύτερο ύψος και κατά συνέπεια είναι δυσκολότερο να 
υποστούν δήξεις από σκύλους. Αυτός είναι ένας από τους λόγους που στον  
άνθρωπο, λόγω της όρθιας στάσης του σώµατός του, προκαλούνται δυσκολότερα 
δηκτικές κακώσεις µεγάλης βαρύτητας, σε σχέση µε άλλα είδη ζώων. (Burt J.D.et al 
2000, Calkins C.M. et al 2001). 
        Αµέσως παρακάτω αναφέρουµε το ποσοστό των µεγαλόσωµων και των 
µικρόσωµων αιγοειδών και προβατοειδών, που είχαν υποστεί δηκτικές τραυµατικές 
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κακώσεις. Στην κατηγορία λοιπόν των µικρόσωµων προβατοειδών, ανήκει το 86% 
των εξετασθέντων περιστατικών πρόκλησης δηκτικών τραυµατικών κακώσεων  σε 
προβατοειδή.  Στην κατηγορία των µεγαλόσωµων προβατοειδών,  ανήκει το 14% των 
εξετασθέντων περιστατικών πρόκλησης δηκτικών τραυµατικών κακώσεων  σε 
προβατοειδή. Στην κατηγορία των µικρόσωµων αιγοειδών, ανήκει το 91% των 
εξετασθέντων περιστατικών πρόκλησης δηκτικών τραυµατικών κακώσεων  σε 
αιγοειδή. Στην κατηγορία των µεγαλόσωµων αιγοειδών, ανήκει το 9% των 
εξετασθέντων περιστατικών πρόκλησης δηκτικών τραυµατικών κακώσεων  σε 
αιγοειδή.  Όλα τα παραπάνω συνηγορούν στο ότι, τα αιγοειδή και τα προβατοειδή 
των µεγαλόσωµων φυλών, πέφτουν δυσκολότερα θύµατα δηκτικών κακώσεων, γιατί 
προβάλουν σαφώς µεγαλύτερη αντίσταση εναντίων των σκύλων δραστών. 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 8 : % ποσοστό των ζώων θυµάτων που είχαν υποστεί δηκτικές 
κακώσεις.              
Είδος ζώων- θυµάτων Μικρόσωµα  (%) Μεγαλόσωµα (%) 

Προβατοειδή 86 14 

Αιγοειδή 91 9 

 
          3.5  ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΠΟΥ ΑΦΟΡΟΥΝ ΤΙΣ ∆ΗΚΤΙΚΕΣ  ΚΑΚΩΣΕΙΣ. 
          3.5.1   Μηχανισµός πρόκλησης των δηκτικών κακώσεων. 
          1.  ∆ηµιουργία των δηκτικών κακώσεων. 
          Η επαφή και σύγκληση των γνάθων των σκύλων δραστών, στο σώµα των 
αιγοπροβάτων, έχει σαν αποτέλεσµα την βύθιση των δοντιών των πρώτων στο σώµα 
των δευτέρων. Με αυτόν τον τρόπο δηµιουργούνται τραυµατικές και θλαστικές 
κακώσεις, οι οποίες συνιστούν τις λεγόµενες δηκτικές κακώσεις. Το βάθος των 
δηκτικών κακώσεων και συνεπώς η ζηµιογόνος δράση των πάνω στους ιστούς, είναι 
ανάλογα µε το µέγεθος των δοντιών και τη δύναµη σύγκλησης των γνάθων, 
παράµετροι που συναρτούνται ευθέως µε τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά των 
σκύλων. Όταν το αποτύπωµα των δοντιών των ζώων δραστών είναι ευκρινές, τότε 
είναι δυνατόν µετά από προσεκτική παρατήρησή του (µέτρηση των µεσοδόντιων 
διαστηµάτων και του βάθους, των τραυµάτων ή  των θλάσεων που έχουν 
δηµιουργηθεί), να προσδιοριστούν τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά του «ζώου 
δράστη», δηλαδή αν είναι µεγαλόσωµος ή µικρόσωµος.(Tsokos M. et al 1999, Sacks 
J.J ,(a), 1996, Rossi M.L. et al 1994, Thomas H.F. et al 1991).  Βέβαια, η ευκρίνεια 
της εικόνας που δίνει µια δηκτική κάκωση στα ζώα, είναι συνάρτηση της εριοκάλυψης 
του σώµατος καθώς και του χρώµατος του δέρµατος, του «ζώου θύµατος». Είναι 



 48

λοιπόν εύκολη η λεπτοµερειακή παρατήρηση των δηκτικών κακώσεων  σε ζώα µε 
µικρή εριοκάλυψη και ανοιχτόχρωµο δέρµα, (πχ χοίρος), ενώ γίνεται  δυσκολότερη 
σε ζώα µε µεγάλη εριοκάλυψη και σκουρόχρωµο δέρµα (πχ αιγοπρόβατα). 

2. Στάδιο προσέγγισης του «ζώου θύµατος» από «το ζώο δράστη». 
          Αρχικά, το «ζώο δράστης» (σκύλος), προσεγγίζει το «ζώο θύµα» 
(αιγοπρόβατο). Η προσέγγιση αυτή, τις περισσότερες φορές είναι βίαιη και γίνεται 
µετά από διάφορου βαθµού καταδίωξη. Η ένταση και ο χρόνος της καταδίωξης  
εξαρτάται από τους παράγοντες που αναφέρονται αµέσως παρακάτω. 

• Από τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά του «ζώου θύµατος». Τα 
µεγαλόσωµα «ζώα θύµατα» προκειµένου να συλληφθούν, καταπονούν 
περισσότερο τα «ζώα δράστες», από τα αντίστοιχα µικρόσωµα. 

• Από τον χώρο όπου διαβιώνουν τα «ζώα θύµατα». Όσο µεγαλύτερος είναι 
ο χώρος αυτός, τόσο η καταδίωξη διαρκεί περισσότερο χρόνο και η 
διανυόµενη απόσταση από τα ζώα (δράστες και θύµατα) είναι µεγαλύτερη. 
Τους χειµερινούς µήνες όπου τα αιγοπρόβατα ζουν σε µικρό και 
περιφραγµένο χώρο, τα «ζώα θύµατα» συλλαµβάνονται ευκολότερα από 
τα «ζώα δράστες» και συνεπώς οι ζηµιές που προκαλούνται µεγαλύτερες.  

• Από την ηλικία των «ζώων θυµάτων».  Τα πολύ νεαρά και τα πολύ 
ηλικιωµένα «ζώα θύµατα», συλλαµβάνονται µετά από µικρότερη 
καταδίωξη, σε σχέση µε τα υπόλοιπα. 

• Από το είδος του «ζώου θύµατος». Τα αιγοειδή απαιτούν για την 
προσέγγιση και την σύλληψή τους από τους σκύλους, µεγαλύτερη 
καταδίωξη, σε σχέση µε τα προβατοειδή. 

• Από το φύλο του «ζώου θύµατος». Τα αρσενικά «ζώα θύµατα», όταν 
βρίσκονται και ηγούνται του κοπαδιού στο οποίο ανήκουν,  σταµατούν και 
αντιστέκονται εναντίον των επιθέσεων που δέχονται από τους σκύλους. 
Γιαυτό η προσέγγισή τους γίνεται µεν σε συντοµότερο χρόνο, αλλά όπως 
έχει προαναφερθεί η αντίσταση που προβάλλουν είναι πολύ σθεναρή. 

• Από την κατάσταση υγείας του «ζώου θύµατος». Ασθενή «ζώα θύµατα» 
συλλαµβάνονται ευκολότερα από τα αντίστοιχα υγιή. 

• Από τον αριθµό των «ζώων δραστών» που καταδιώκουν ένα «ζώο θύµα». 
Είναι φυσικό ότι όταν περισσότερα από ένα «ζώα δράστες» κυνηγούν ένα 
«ζώο θύµα», το τελευταίο θα συλληφθεί ευκολότερα. 

           3.  Στάδιο σύλληψης και συγκράτησης του «ζώου θύµατος» από το «ζώο 
δράστη». ∆ηµιουργία των “τραυµάτων συγκράτησης”. 
          Στο στάδιο αυτό, οι σκύλοι δράστες στην προσπάθειά τους να συγκρατήσουν 
τα ζώα θύµατα, δηµιουργούν τα “τραύµατα συγκράτησης”. Έχουν δηµοσιευθεί  
αρκετές έρευνες για την κυνηγετική συµπεριφορά των σαρκοφάγων ζώων, κύρια δε 
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των κυνοειδών και  των αιλουροειδών. Σε όλες αυτές τις έρευνες και ανεξάρτητα από 
τις κυνηγετικές ιδιορρυθµίες του κάθε είδους, κοινό χαρακτηριστικό  θεωρείται η 
προσπάθεια συγκράτησης του «ζώου θύµατος» από το  «ζώο δράστη». Η 
συγκράτηση του θύµατος, γίνεται µε την πρόκληση του πρώτου συνήθως δηκτικού 
τραύµατος,  του τραύµατος δηλαδή που προκαλείται την χρονική στιγµή που το 
«ζώο-δράστης», έρθει σε επαφή  µε το σώµα του υποψήφιου «ζώου- θύµατος». Οι 
τραυµατικές κακώσεις  συγκράτησης  προκαλούνται στην  προσπάθεια του σκύλου, 
να συγκρατήσει το θύµα του. Επειδή δε το τραύµα αυτό, ουσιαστικά επιβραδύνει 
(συγκρατεί) το «ζώο-θύµα», εκτός από τα διατρητικά χαρακτηριστικά του, προκαλεί 
και διάφορου βαθµού διασχίσεις, αποσπάσεις ιστών και  εκτεταµένους µώλωπες  
στην τραυµατική περιοχή.  
         Όπως είναι φυσικό, οι τραυµατικές κακώσεις  συγκράτησης γίνονται κατά την 
διάρκεια της κίνησης (καταδίωξης)  και των δύο ζώων (δράστη και θύµατος) και  η 
θέση τους υποδεικνύει  περίπου  το ύψος της κεφαλής του σαρκοφάγου «ζώου- 
δράστη».  Θεωρείται λοιπόν, ότι µπορούν να αποτελέσουν, σε συνδυασµό µε τη 
θέση των υπόλοιπων δηκτικών κακώσεων, ενδεικτικό στοιχείο για την περιγραφή των 
σωµατοµετρικών χαρακτηριστικών του δράστη. Οι “σκύλοι δράστες” των 
µεγαλόσωµων φυλών, προσπαθούν να  προκαλέσουν τα τραύµατα αυτά, κατευθείαν 
στην περιοχή του λαιµού και του τραχήλου των αιγοπροβάτων, πράγµα εφικτό αφού 
το ύψος της παραπάνω περιοχής, είναι αντίστοιχο µε το δικό τους ύψος. Απεναντίας 
οι “σκύλοι δράστες” των µικρόσωµων φυλών, στο στάδιο της συγκράτησης, 
προκαλούν δήξεις σε µικρότερου ύψους θέσεις του σώµατος των “ζώων θυµάτων”.          
          Η σοβαρότητα των τραυµατικών κακώσεων  συγκράτησης, εξαρτάται από την 
γενική αντίσταση που προβάλει το «ζώο θύµα», η οποία είναι όπως προαναφέρθηκε 
συνάρτηση του ζωικού είδους, της ηλικίας, του φύλλου και της γενικής τους 
κατάστασής τους Από την αντίσταση του “ζώου θύµατος” εξαρτάται  και η ταχύτητα 
που θα αναπτύξει στην προσπάθεια διαφυγής του.  Και βέβαια, όσο µεγαλύτερη είναι 
η ταχύτητα που αναπτύχθηκε από  το «ζώο-θύµα», τόσο πιο σοβαρές και 
εκτεταµένες θα είναι και οι βλάβες που προκαλούνται κατά την συγκράτησή του.  
Στη µελέτη αυτή, σαφή εικόνα τραύµατος συγκράτησης των ζώων θυµάτων είχαµε σε 
ποσοστό 67% στα ενήλικα ζώα (ζώα µεγαλύτερα των 6 µηνών), ενώ µόλις 11% σε 
ζώα µικρότερης ηλικίας. 
          4.  Προσπάθεια κατάρριψης του «ζώου θύµατος» και δηµιουργία και 
άλλων  δηκτικών κακώσεων από το «ζώου δράστη». 
          Στο στάδιο αυτό, το ζώο δράστης, έχοντας συλλάβει και συγκρατήσει το ζώο 
θύµα, προσπαθεί να το καταρρίψει και να του προκαλέσει δηκτικές κακώσεις σε 
σηµαντικά για την ζωή του σηµεία, κύρια στον λαιµό και τον τράχηλο, αν δεν έχει ήδη 
συλληφθεί από τα σηµεία αυτά. Έτσι εξηγείται το γεγονός, ότι ορισµένες φορές 
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µικρόσωµοι σκύλοι, µπορούν να προκαλέσουν δήξεις σε θέσεις του σώµατος, που 
βρίσκονται πολύ πιο ψηλά από το ύψος τους. Το στάδιο αυτό σε ορισµένες 
περιπτώσεις δεν υπάρχει, κύρια όταν  το “ζώο θύµα”,  µετά την σύλληψη και 
συγκράτηση από το “ζώο δράστη”, ξεφεύγει και αποµακρύνεται τραυµατισµένο.  
 
         3.5.2 Το είδος των κακώσεων που προκαλούνται από τη δήξη. 
Το είδος των  κακώσεων που δηµιουργούνται από τη δήξη  περιγράφονται αµέσως 
παρακάτω.  

• Τραυµατικές κακώσεις από νύσσοντα όργανα. Οι κακώσεις αυτές 
προκαλούνται από τους κυνόδοντες (οι βαθύτερες)  και από τους τοµείς 
(αυτές που έχουν µικρότερο βάθος). 

• Τραυµατικές κακώσεις από νύσσοντα και θλώντα όργανα. Οι 
κακώσεις αυτές προκαλούνται από τους προγόµφιους και γοµφίους. Νύξη 
προκαλούν οι κορυφές των προγοµφίων και των γοµφίων, ενώ η υπόλοιπη 
µασητική επιφάνεια προκαλεί θλαστικά τραύµατα. 

• Τραυµατικές κακώσεις που συνοδεύονται από αποσπάσεις τεµαχίων 
ιστών. Οι κακώσεις αυτές δηµιουργούνται κύρια σε περιοχές όπου µεγάλες 
µυϊκές µάζες όπως  η περιοχή των γλουτών, των µηρών και του περινέου 
είτε σε περιοχές όπου υπάρχουν  όργανα που εξέχουν από το σώµα, 
όπως οι µαστοί  η ουρά και τα αυτιά. 

• Θλαστικές κακώσεις. Αυτές δηµιουργούνται κύρια από τους προγόµφιους 
και γοµφίους, χωρίς να αποκλείονται και οι τοµείς ιδίως σκύλων 
προχωρηµένης ηλικίας των οποίων η µασητική επιφάνεια γίνεται αµβλεία. 
Τέτοιου είδους θλαστικές κακώσεις είναι οι εκχυµώσεις, οι εκδορές, οι 
διασχίσεις, τα αιµατώµατα και οι αιµορραγικές διηθήσεις των υποδόριων 
ιστών, οι οποίες πολλές φορές είναι εκτεταµένες. 

• Σκελετικές κακώσεις. Εντοπίζονται στην τραχηλική και τη θωρακική 
χώρα, καθώς επίσης και στα άκρα κύρια τα οπίσθια. Αφορούν κατάγµατα 
των αυχενικών, των θωρακικών σπονδύλων και των πλευρών, κύρια σε 
νεαρά ζώα, καθώς επίσης των οστών  κερκίδας, ωλένης, κνήµης περόνης, 
των µεταταρσίων, των µετακαρπίων  και οστών των δακτύλων.   

Τα παραπάνω είδη των δηκτικών κακώσεων σχεδόν πάντα συνυπάρχουν στο ίδιο 
«ζώο θύµα».   
Το είδος των  κακώσεων που δηµιουργούνται από τη δήξη εξαρτώνται από τους 
παρακάτω παράγοντες 
1. Το µέγεθος των δοντιών των ζώων δραστών, δηλαδή τα σωµατοµετρικά 

χαρακτηριστικά τους.(Cohle S.D 1990) 
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2. Την αντίσταση του ζώου θύµατος, κυρίως για τη δηµιουργία διασχίσεων και  
αποσπάσεων ιστών.(Cummings J.M. et al 2000) 

3. Το σηµείο στο οποίο γίνεται η δηκτική κάκωση. Σαν παράδειγµα αναφέρουµε 
την δήξη στο προσωπικό κρανίο, όπου δεν υπάρχουν µεγάλες µυϊκές µάζες ενώ 
απεναντίας υπάρχουν πολλά οστά. Το είδος λοιπόν των δηκτικών κακώσεων 
που θα δηµιουργηθούν είναι διαφορετικό από αυτό που δηµιουργείται στους 
γλουτούς. ( Wakili N. et al 2001, Burt  J.D. et al 2000, Cluroe A.D. 1995, Clark  
M.A et al 1991, Mottonen M. et al 1977).   

 
3.5.3  Το σχήµα (η µορφολογία) των δηκτικών κακώσεων. 
Όταν αναφερόµαστε στο σχήµα ή στη µορφολογία µιας δηκτικής κάκωσης, 

ουσιαστικά εννοούµε το αποτύπωµα των δοντιών  του «ζώου δράστη»,  στο σώµα 
του «ζώου θύµατος». Λαµβάνοντας λοιπόν υπόψη τα στοιχεία που έχουν ήδη 
παρατεθεί και που αναφέρονται στο µέγεθος των δοντιών και την µεταξύ τους 
απόσταση,  µπορούµε να αποφανθούµε σε γενικές γραµµές, για τα σωµατοµετρικά 
χαρακτηριστικά των σκύλων που έχουν προκαλέσει την δήξη. (Tsokos M. et al 1999,  
Aksu M.N. 1996, Linklater K.A. et al 1996, Whittaker D.K. 1989) Μεγάλα εµπόδια 
στην προσπάθειά µας αυτή συνιστούν, το πυκνό τρίχωµα των περισσότερων ζωικών 
ειδών και οπωσδήποτε των αιγοπροβάτων, καθώς και το έγχρωµο δέρµα που συχνά 
έχουν. Γι αυτούς τους λόγους, σε πολλές περιπτώσεις, κατά την διάρκεια της 
επισκόπησης του σώµατος ενός νεκρού ή τραυµατισµένου από δήξη ζώου, µπορεί 
να µη γίνονται εµφανείς οι τραυµατικές και οι θλαστικές κακώσεις που υπάρχουν. 
(ΕΙΚ.1,3). Παρεµποδίζεται λοιπόν ο προσδιορισµός του σχήµατος των κακώσεων 
αυτών, δηλαδή η ανεύρεση του οδοντικού αποτυπώµατος των ζώων δραστών. 
Βέβαια, κατά την διενέργεια της νεκροτοµής, όπου αποµακρύνεται απαραίτητα το 
δέρµα, µπορεί να ανεβρεθεί το οδοντικό αποτύπωµα  στους υποδόριους ιστούς σαν 
τραυµατικές και θλαστικές κακώσεις, υπό την προϋπόθεση ότι δεν υπάρχει 
απόσταση ιστοτεµαχίων. Όταν η δηκτική κάκωση  συνοδεύεται µε απόσπαση 
τεµαχίων ιστών από την τραυµατική περιοχή, παρατηρείται αλλοίωση του σχήµατός 
της και δυσκολία ή αδυναµία προσδιορισµού του οδοντικού αποτυπώµατος.  

Όσον αφορά την δυνατότητα ανεύρεσης του οδοντικού αποτυπώµατος και 
κατεπέκταση την δυνατότητα προσδιορισµού του σχήµατος των δηκτικών κακώσεων  
στην δική µας έρευνα, διαπιστώθηκαν τα παρακάτω: 

1.  Το ποσοστό των «ζώων θυµάτων» στα οποία κατέστη δυνατόν µε απλή 
επισκόπηση (νεκροψία ή κλινική εξέταση), να βρεθεί το οδοντικό αποτύπωµα των 
«σκύλων δραστών», σε ορισµένα τουλάχιστον από τα τραύµατα που έφεραν,  
ανήρχετο στο 6 %. 
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          2.  Το ποσοστό των «ζώων θυµάτων», στα οποία κατέστη δυνατόν µόνο µετά 
από την αποµάκρυνση του δέρµατος (νεκροτοµή), να βρεθεί το οδοντικό αποτύπωµα 
των «σκύλων δραστών» ή µέρος από αυτό, σε ορισµένα τουλάχιστον από τα 
τραύµατα που έφεραν, ανήρχετο στο 68 %. Πιο αναλυτικά στο 43% βρέθηκε το 
αποτύπωµα των κυνοδόντων και των τοµέων ενώ στο 25% περίπου υπήρχαν 
κακώσεις και από τους προγόµφιους και γοµφίους. 
           3.  Το ποσοστό των «ζώων θυµάτων» στα οποία δεν κατέστη δυνατόν να 
βρεθεί το οδοντικό αποτύπωµα  των «σκύλων δραστών» ή τουλάχιστο µέρος από 
αυτό, σε κανένα από τα τραύµατα που έφερε, ανήρχετο στο 26 %. 

 
3.5.4. Το βάθος των δηκτικών κακώσεων. 
Το βάθος των δηκτικών κακώσεων ποικίλλει και συναρτάται άµεσα µε τους 

παράγοντες που αναφέρονται παρακάτω. 
1. Τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά του «ζώου δράστη» που τις προκαλεί.    

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, οι µεγαλόσωµοι σκύλοι προκαλούν βαθύτερες 
δηκτικές κακώσεις, κύρια λόγω του µεγαλύτερου µήκους των δοντιών 
τους. ( Ettinger S.J. 1995,  Emily  P.P 1993, Harvey C.E. 1993, Cohle S.D  
1990). 

2. Την θέση στην οποία δηµιουργείται η δηκτική κάκωση. Υπάρχουν 
περιπτώσεις δήξεων όπου, κατά την βύθιση των δοντιών του ζώου 
δράστη στο σώµα του ζώου θύµατος, παρεµβάλλονται σκληρά ανατοµικά 
στοιχεία, που παίζουν τον ρόλο εµποδίων και αναστέλλουν την 
δηµιουργία τραυµάτων µεγάλου βάθους. Τέτοιου είδους εµπόδια είναι τα 
οστά και το δέρµα. Σαν παράδειγµα µπορούν να αναφερθούν οι δηκτικές 
κακώσεις στην περιοχή του κρανίου και των άκρων, οι οποίες έχουν µικρό 
βάθος, λόγω της ύπαρξης των ισχυρών οστών του κρανίου και των 
άκρων, σχεδόν αµέσως µετά το δέρµα. (Wakili N. et al 2001, Sacks 
J.J,(b),1996) Αντίθετα, κακώσεις µεγάλου βάθους προκαλούνται σε 
περιοχές µε µεγάλες µυϊκές µάζες και οστέινα τµήµατα που βρίσκονται «εν 
τω βάθει». Τέτοιες περιοχές είναι οι γλουτοί, οι µηροί, η περιοχή της 
ωµοπλάτης κλπ. Όσον αφορά το ρόλο του δέρµατος  των ζώων θυµάτων, 
σαν ανατοµικό στοιχείο που παρεµποδίζει τη βύθιση των δοντιών του 
ζώου δράστη αναφέρουµε τα παρακάτω. Η συνεκτικότητα του δέρµατος 
εξαρτάται τόσον από το ζωικό είδος (συνεκτικότερο στα βοοειδή από ότι 
στα αιγοπρόβατα), όσον και από την ηλικία των ζώων θυµάτων (στα 
ενήλικα είναι πιο συνεκτικό από ότι στα νεότερης ηλικίας ζώα). Τέλος, στο 
ίδιο ζώο, υπάρχουν περιοχές όπως το περίνεο και η εσωτερική επιφάνεια 
των µηρών, όπου το δέρµα είναι λεπτότερο από τις υπόλοιπες. 
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         Το βάθος µιας δηκτικής κάκωσης έχει άµεση σχέση µε τη βαρύτητά της.Αυτό 
συµβαίνει γιατί οι µεγάλου βάθους δηκτικές κακώσεις, κακοποιούν εκτός από τα 
«επιπολής» και τα «εν τω βάθει» ανατοµικά στοιχεία των ζώων θυµάτων, τα οποία 
σηµειωτέον είναι και τα ζωτικότερα. Στο σηµείο αυτό πρέπει να αναφέρουµε ότι σε 
µια δηκτική κάκωση, η κακοποίηση των εν τω βάθει οργάνων, εκτός από τις 
παραµέτρους που αναφέρθηκαν προηγούµενα, συναρτάται ευθέως και µε τα 
σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά του ζώου θύµατος. Σαν παράδειγµα αναφέρουµε την 
πρόκληση δηκτικών κακώσεων από ένα µικρόσωµο σκύλο σε συγκεκριµένες θέσεις, 
σε ένα πρόβατο και ένα αρνί αντίστοιχα. Στο πρόβατο θα προκληθούν µικρότερης 
σοβαρότητας κακώσεις, από τις αντίστοιχες στο αρνί, λόγω του µεγαλύτερου 
µεγέθους του σώµατος του πρώτου. 

 
3.5.5  Ο αριθµός των δηκτικών κακώσεων. 
Ο αριθµός των δηκτικών κακώσεων σε κάθε «ζώο θύµα», εξαρτάται από τα 

σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά τόσον των σκύλων δραστών, όσον και αυτών των 
ίδιων των «ζώων θυµάτων».(Tsokos M. et al 2000, Straton E.C 1992). 
Παρατηρήσαµε, ότι οι µεγαλόσωµοι σκύλοι,  προκαλούν κατά κανόνα, όπως και σε 
προηγούµενα κεφάλαια αναφέρθηκε, λιγότερες αριθµητικά δηκτικές κακώσεις, από 
τους αντίστοιχους µικρόσωµους. Αυτό πιστεύουµε ότι οφείλεται στο γεγονός, ότι οι 
δηκτικές κακώσεις που προκαλούν οι µεγαλόσωµοι σκύλοι δράστες, έχουν κατά 
κανόνα µεγαλύτερη βαρύτητα και κάµπτουν ευκολότερα την αντίσταση των “ζώων 
θυµάτων”,  από τις αντίστοιχες των µικρόσωµων σκύλων. Παρατηρήσαµε επίσης, ότι 
τα µικρόσωµα   “ζώα θύµατα” έφεραν µικρότερο αριθµό δήξεων, από τα αντίστοιχα 
µεγαλόσωµα. Αυτό συνέβαινε γιατί ένα µεγαλόσωµο αιγοπρόβατο, απαιτεί κατά 
κανόνα περισσότερες δηκτικές κακώσεις για να υποκύψει, σε σχέση µε ένα 
αντίστοιχο µικρόσωµο. 

Στην δική µας εργασία, διαχωρίσαµε τα «ζώα θύµατα» ανάλογα µε τον αριθµό 
των προθανάτιων τραυµάτων που έφεραν, σε τρεις κατηγορίες. Πιο αναλυτικά: 

1. Το ποσοστό των ζώων θυµάτων που έφεραν µία µόνο (προθανάτια) 
δηκτική κάκωση -ήταν περίπου 6%. 

2. Το ποσοστό των ζώων θυµάτων που έφεραν µέχρι και πέντε 
(προθανάτιες)  δηκτικές      κακώσεις ήταν περίπου 69%. 

3. Το ποσοστό των ζώων θυµάτων που έφεραν περισσότερες από πέντε 
(προθανάτιες) δηκτικές κακώσεις ήταν περίπου 25%. 

 
3.5.6  Θέσεις των δηκτικών κακώσεων, και σχέση αυτών µε την 

σοβαρότητα και την πρόγνωση για την υγεία των τραυµατισµένων ζώων. 
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Θέσεις των δηκτικών τραυµατικών κακώσεων, ονοµάζονται τα διάφορα σηµεία 
του σώµατος, όπου αυτές παρατηρούνται. Η θέση στην οποία δηµιουργείται µια 
δηκτική κάκωση, είναι ιδιαίτερης σηµασίας και έχει άµεση σχέση µε την βαρύτητα της 
κάκωσης. Προσδιορίζοντας τη θέση µιας κάκωσης, µπορούµε να αποφανθούµε για 
την σχέση της µε τον θάνατο του θύµατος (αν αυτό είναι νεκρό) ή να 
πιθανολογήσουµε για την πρόγνωση και την εξέλιξη τόσον της ίδιας της κάκωσης, 
όσον και για την επίπτωση που αυτή θα έχει, στην υγεία και τη ζωή του θύµατος (αν 
αυτό είναι ζωντανό). Οι θέσεις των δηκτικών κακώσεων εξαρτώνται άµεσα από τις 
παρακάτω παραµέτρους: 

• Από τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά του  “ζώου δράστη”. Οι 
µεγαλόσωµοι σκύλοι, προκαλούν δηκτικές κακώσεις σε πιο ψηλά σηµεία 
του σώµατος των θυµάτων τους ( κρανίο, τράχηλο, λαιµό, ράχη, οσφύ 
κ.λ.π.) από τους αντίστοιχους µικρόσωµους σκύλους,οι οποίοι προκαλούν 
δήξεις σε χαµηλότερα σηµεία (µαστούς, µηρούς, άκρα). 

• Από τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά του  θύµατος  και την αναλογία που 
έχουν  µε τα αντίστοιχα του δράστη. Η θέση της δηκτικής κάκωσης  έχει 
άµεση σχέση µε το µέγεθος και κυρίως µε το ύψος, του ζωικού είδους στο 
οποίο ανήκει το θύµα, αν δηλαδή το θύµα είναι  άνθρωπος, βοοειδές ή 
αιγοπρόβατο. Μεταξύ  θυµάτων του ίδιου είδους, σηµασία για την θέση της 
δήξης έχει το αν ένα θύµα είναι ψηλότερο από ένα άλλο. Το ύψος στο ίδιο 
ζωικό είδος εξαρτάται από την ηλικία, (ενήλικας άνθρωπος ή παιδί, ενήλικο 
πρόβατο ή αρνί, κλπ) και την σωµατική διάπλαση (µεγαλόσωµα ή 
µικρόσωµα αιγοπρόβατα). Σε 35 περιπτώσεις πρόκλησης δηκτικών 
κακώσεων από σκύλους σε παιδιά από 8 µηνών έως 17 χρόνων, 25 παιδιά 
(71%) είχαν κακώσεις που αφορούσαν την περιοχή της κεφαλής και του 
λαιµού, οι οποίες σε 9 περιπτώσεις ήταν λόγω θέσης απειλητικές  για τη 
ζωή τους. Τα υπόλοιπα 10 παιδιά (29%) έφεραν κακώσεις σε άλλα σηµεία 
του σώµατός τους. (Calkins C. et al 2001). 

• Από την εκπαίδευση που έχει πάρει ο σκύλος δράστης. Η θέση επίσης της 
δηκτικής κάκωσης, έχει άµεση σχέση µε την εκπαίδευση που έχει πάρει ο 
σκύλος. Παρατηρήσαµε, ότι οι κυνηγετικοί σκύλοι προκαλούσαν  πολύ 
συχνά,  εκτός των άλλων δήξεων και δήξεις στη νεφρική χώρα. Οι 
ποιµενικοί σκύλοι, που  έχουν εκπαιδευτεί στη σύλληψη των 
αιγοπροβάτων, προκαλούσαν αντίστοιχες κακώσεις στην περιοχή της 
κνήµης, του ταρσού και των µεταταρσίων. 

       Στο σηµείο αυτό και πριν προχωρήσουµε στην αναφορά των θέσεων των  
δηκτικών κακώσεων ανά περιοχή του σώµατος των αιγοπροβάτων, να δούµε 
τι γίνεται στις αντίστοιχες περιοχές του σώµατος του ανθρώπου. Το ποσοστό 
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πρόκλησης δηκτικών κακώσεων ανά περιοχή του ανθρώπινου  σώµατος 
(Talan D.A., et al, 1999) είναι: 
• Περιοχή της κεφαλής: 16%. 
• Περιοχή του λαιµού και του τραχήλου:  2%. 
• Περιοχή των ώµων, του βραχίονα και του αντιβραχίου:  12% 
• Περιοχή της άκρας χειρός:  50%. 
• Περιοχή των ποδών (εκτός από τον άκρο πόδα): 16% 
• Περιοχή του πέλµατος: 4%. 
       Η κατανοµή των δηκτικών κακώσεων στο ανθρώπινο σώµα, οφείλεται 
κατά κύριο λόγο στην όρθια στάση που αυτό έχει φυσιολογικά .  Ο άνθρωπος 
λοιπόν, λόγω της όρθιας στάσης που έχει το σώµα του, εµφανίζει τις 
ευαίσθητες και ζωτικές του περιοχές (λαιµός, τράχηλος,κεφάλι, κλπ), πολύ 
ψηλότερα από το ύψος των σκύλων.  Συνεπώς οι δηκτικές κακώσεις στις 
περιοχές αυτές προκαλούνται δυσκολότερα από τις αντίστοιχες σε ζώα, µε 
σωµατοµετρικά µεγέθη αντίστοιχα των  αιγοπροβάτων. (Burt J.D.et al 2000, 
Calkins C.M. et al 2001, Fourie L. 1995).Επιπλέον, ο άνθρωπος διαθέτει 
ισχυρούς και ευέλικτους  αµυντικούς µηχανισµούς όπως τα χέρια και τα πόδια, 
τα οποία µπορούν µε επιτυχία να προστατεύσουν τα ζωτικά σηµεία του 
σώµατος από τις δήξεις. ( Grant  I. et al 2000, Brandenburg M.A et al  2000, 
Aslam A. et al 1999, Dire D.J et al 1994).    
       ‘Oταν τα σαρκοφάγα ζώα και ιδιαίτερα τα κυνοειδή, επιτεθούν σε άλλα 
ζώα και ιδιαίτερα σε ζώα µε σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά όπως των 
αιγοπροβατοειδών, έχουν σαν κύριο στόχο τους, την πρόκληση δήξεων στην 
περιοχή του αυχένα και του λαιµού. Βέβαια, αυτό δεν είναι πάντα εφικτό, 
ιδιαίτερα στις περιπτώσεις που µικρόσωµοι σκύλοι καταδιώκουν µεγαλόσωµα  
 
αιγοπρόβατα. Έτσι, αρκούνται να δηµιουργήσουν δηκτικές κακώσεις σε σηµεία 
του σώµατος των αιγοπροβάτων, που είναι αντίστοιχα µε το ύψος τους και όχι 
αναγκαστικά στην περιοχή του τραχήλου και του λαιµού. 
Τα στάδια της όλης διαδικασίας της επίθεσης, όπως και σε προηγούµενα 
σηµεία της µελέτης έχει αναφερθεί είναι: 
• Το στάδιο της καταδίωξης. 
• Το στάδιο της σύλληψης και συγκράτησης του “ζώου θύµατος”. 
• Το στάδιο τις κατάρριψης. Στο στάδιο αυτό, το “ζώο δράστης” έχοντας 

συλλάβει και συγκρατήσει το “ζώο θύµα”, προσπαθεί να το καταρρίψει και 
να του προκαλέσει δηκτικές κακώσεις σε σηµαντικά για την ζωή του 
σηµεία, κύρια στον λαιµό και τον τράχηλο, αν δεν έχει ήδη συλληφθεί από 
τα σηµεία αυτά. Έτσι εξηγείται το γεγονός, ότι ορισµένες φορές µικρόσωµοι 
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σκύλοι, µπορούν να προκαλέσουν δήξεις σε θέσεις του σώµατος, που 
βρίσκονται πολύ πιο ψηλά από το ύψος τους. Το στάδιο αυτό σε ορισµένες 
περιπτώσεις δεν υπάρχει, κύρια όταν  το “ζώο θύµα”,  µετά την σύλληψη  

• και συγκράτηση από το “ζώο δράστη”, ξεφεύγει και αποµακρύνεται 
τραυµατισµένο.  

      Επίσης, όπως αναφέρθηκε  προηγούµενα, ο αριθµός των “ζώων θυµάτων” 
µε µία µόνο δηκτική κάκωση είναι πολύ µικρός, σε αντίθεση µε τον αριθµός 
των “ζώων θυµάτων”, µε περισσότερες δηκτικές κακώσεις. Αντίθετα στον 
άνθρωπο, στις περισσότερες περιπτώσεις δήξεων, ο αριθµός των 
προκαλούµενων δηκτικών κακώσεων είναι πολύ µικρός. 
       Οι δηκτικές τραυµατικές κακώσεις που µας απασχόλησαν, εντάχθηκαν σε 
κατηγορίες, ανάλογα µε τη θέση τους, δηλαδή την  ανατοµική περιοχή στην 
οποίαν προκλήθηκαν και σχολιάζονται αµέσως παρακάτω. Τα ποσοστά % 
που αναφέρονται σε κάθε περιοχή τραυµατισµού, αφορούν  τις δηκτικές 
τραυµατικές κακώσεις που παρατηρήθηκαν στην συγκεκριµένη περιοχή, 
ανεξάρτητα από την συνύπαρξη δηκτικών κακώσεων  και σε άλλες περιοχές 
του σώµατος. 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 9 :  Ποσοστό (%) ανεύρεσης των δηκτικών τραυµατικών κακώσεων 
ανά περιοχή του σώµατος, σε νεκρά και ζωντανά ζώα θύµατα. 
 
ΠΕΡΙΟΧΗ ΤΡΑΥΜΑΤΟΣ ΠΟΣΟΣΤΟ  ΑΝΕΥΡΕΣΗΣ 

ΤΡΑΥΜΑΤΩΝ ΣΕ ΝΕΚΡΑ 
ΖΩΑ 

ΠΟΣΟΣΤΟ  ΑΝΕΥΡΕΣΗΣ 
ΤΡΑΥΜΑΤΩΝ ΣΕ 
ΖΩΝΤΑΝΑ  ΖΩΑ 

ΚΕΦΑΛΗ 10 % 27% 

 ΤΡΑΧΗΛΟΣ ΚΑΙ ΛΑΙΜΟΣ 70 % 20% 

ΘΩΡΑΚΑΣ 25% 14% 

ΚΟΙΛΙΑΚΗ     
ΚΟΙΛΟΤΗΤΑ 

55% 26% 

ΓΛΟΥΤΟΙ, ΜΗΡΟΙ, 
ΠΕΡΙΝΕΟ 

35% 60% 

ΠΡΟΣΘΙΑ ΑΚΡΑ 15% 25% 

ΟΠΙΣΘΙΑ ΑΚΡΑ 45% 60% 
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%ΠΟΣΟΣΤΟ ΤΩΝ ∆ΗΚΤΙΚΩΝ ΚΑΚΩΣΕΩΝ ΑΝΑ ΠΕΡΙΟΧΗ ΤΟΥ 
ΣΩΜΑΤΟΣ ΣΕ ΝΕΚΡΑ ΚΑΙ ΖΩΝΤΑΝΑ ΖΩΑ

10%

70%

25%

55%

35%

15%

45%

27%
20%

14%

26%

60%

25%

60%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

ΚΕΦΑΛΗ ΤΡΑΧΗΛΟΣ
ΚΑΙ ΛΑΙΜΟΣ

ΘΩΡΑΚΑΣ ΚΟΙΛΙΑΚΗ
ΠΕΡΙΟΧΗ

ΓΛΟΥΤΟΙ,
ΜΗΡΟΙ,

ΠΕΡΙΝΑΙΟ

ΠΡΟΣΘΙΑ
ΑΚΡΑ

ΟΠΙΣΘΙΑ
ΑΚΡΑ

ΠΕΡΙΟΧΗ ΣΩΜΑΤΟΣ

%
Π
Ο
ΣΟ

ΣΤ
Ο

ΝΕΚΡΑ ΖΩΑ
ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΕΝΑ ΖΩΑ

∆ΙΑΓΡΑΜΜΑ 1: Ποσοστό (%) των δηκτικών κακώσεων, ανά περιοχή του σώµατος. 
 
         1.  ∆ηκτικές κακώσεις στην περιοχή της κεφαλής.  (ΕΙΚ. 9, 12, 13, 14.) 
Οι δηκτικές κακώσεις που γίνονται από σκύλους στην περιοχή της κεφαλής, δεν 
θεωρούνται κατά κανόνα επικίνδυνες για την ζωή των ενηλίκων αιγοπροβάτων. Αυτό 
οφείλεται στο γεγονός ότι ο εγκέφαλος προστατεύεται από τα πολύ ισχυρά οστά της 
κεφαλής, καθώς και τα κέρατα (στις περιπτώσεις όπου υπάρχουν) και έτσι γίνεται 
σχεδόν αδύνατη η διάτρηση του κρανίου και η πλήξη του εγκεφάλου. ∆ιάτρηση του 
κρανίου από τα δόντια των «σκύλων δραστών», είναι δυνατόν να παρατηρηθεί µόνο 
σε πολύ νεαρά αιγοπρόβατα (ηλικίας µέχρι 3-5µηνών) και αυτό σπάνια.  
Στον άνθρωπο, 16% περίπου των δηκτικών κακώσεων που προκαλούνται από 
σκύλους, εντοπίζονται στην περιοχή της κεφαλής. Η δήξη στο κρανίο του ανθρώπου, 
µπορεί να προκαλέσει από απλές τραυµατικές και θλαστικές κακώσεις, µέχρι  
κατάγµατα ή διάτρηση των οστών του κρανίου, συνοδευόµενες από σοβαρές 
εγκεφαλικές βλάβες, τραυµατικής ή µικροβιακής (µηνιγγίτιδα) αιτιολογίας. Ευτυχώς, η 
όρθια στάση του ανθρωπίνου  σώµατος, εµποδίζει την συχνότερη πρόκληση δήξεων 
στην ευαίσθητη περιοχή της κεφαλής. (Mason A.  et al 2000, Burt  J.D. et al 2000, 
Calkins C. M. et al 2001, Fourie L. 1995).   
Α)   Νεκρά ζώα. 
Τόπος: Κυρίως στο προσωπικό κρανίο (Μύες: µετωπιαίος, δακρυϊκός, ανελκτήρας 
του άνω χείλους και της ρινός, µασητήρας, σφιγκτήρας του στόµατος), 
Συχνότητα: Αφορούν το 10% περίπου των περιπτώσεων. 
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Συνύπαρξη: Σχεδόν σταθερή µε τραυµατικές κακώσεις σε άλλες περιοχές.           
Σχόλια: Οι δηκτικές αυτές κακώσεις δηµιουργούνταν κύρια, όταν ο σκύλος δράστης 
ήταν µεγαλόσωµης φυλής  και το ζώο θύµα µικρού ύψους (µικρόσωµο ή νεαρής 
ηλικίας). 
Β)   Τραυµατισµένα (ζωντανά) ζώα. 
Τόπος: Κυρίως στο προσωπικό κρανίο και στα πτερύγια των αυτιών. 
Συχνότητα: Αφορούν το 27% περίπου των περιπτώσεων. 
Συµπτώµατα: Η συµπτωµατολογία ποικίλλει, ανάλογα µε τα σηµεία στα οποία 
εντοπίζονται οι τραυµατικές κακώσεις. Έτσι µπορεί να παρατηρηθούν µικρής έντασης 
αιµορραγίες, ρινορραγία, δυσκολία στη µάσηση λόγω των κακώσεων, οίδηµα κύρια 
στην µεσογνάθια χώρα, προβλήµατα όρασης όταν συνυπάρχουν κακώσεις στους 
οφθαλµούς κλπ. 
Αλλοιώσεις: Τραυµατικές και θλαστικές κακώσεις των µαλακών ιστών, κατάγµατα 
της κάτω γνάθου, των οστών του κρανίου (σπάνια στα αιγοπρόβατα και µόνο σε 
µικρής ηλικίας ζώα, ενώ συχνότερα στον άνθρωπο), αποκοπή του πτερυγίου του 
ωτός, καταστροφή του οφθαλµού. (Mason A et al 2000, Fourie L. 1995). 
Συνύπαρξη: Σχεδόν σταθερή µε τραυµατικές κακώσεις σε άλλες περιοχές.          
Πρόγνωση: Οι κακώσεις αυτές, είχαν κατά κανόνα καλή πρόγνωση και εξέλιξη, αν 
φυσικά δεν είχε τρωθεί κάποιο όργανο όπως π.χ τα µάτια. 
Σχόλια: Οι δηκτικές αυτές κακώσεις δηµιουργούνται στα αιγοπρόβατα, κύρια, όταν ο 
σκύλος δράστης ήταν µεγαλόσωµης φυλής  και το ζώο θύµα µικρού ύψους 
(µικρόσωµο ή νεαρής ηλικίας). 
 
          2.  Περιοχή του τραχήλου και του λαιµού.  (ΕΙΚ. 4, 8, 9, 10, 14, 15, 16.) 
Οι δηκτικές κακώσεις που δηµιουργούνται στην περιοχή του τραχήλου και του λαιµού 
των αιγοπροβάτων, θεωρούνται οι πιο επικίνδυνες για την ζωή τους. Αυτό οφείλεται 
στο γεγονός ότι στην συγκεκριµένη περιοχή υπάρχουν ανατοµικά στοιχεία, 
απαραίτητα για την διατήρηση της ζωής, όπως µεγάλα αγγεία (καρωτίδες και  
σφαγίτιδες), η τραχεία, στοιχεία του περιφερικού νευρικού συστήµατος (νεύρα), αλλά 
και του κεντρικού (αυχενική µοίρα του νωτιαίου µυελού). Οι κακώσεις λοιπόν σε µια 
τόσο σοβαρή ανατοµική περιοχή, οδηγούν τις περισσότερες φορές στο θάνατο τα 
“ζώα θύµατα”.(Calkins C.et al 2001, Tedeschi C. et al 1977). Τα στοιχεία της µελέτης 
αυτής, έδειξαν ότι οι δηκτικές κακώσεις στην περιοχή του τραχήλου και του λαιµού 
των ενηλίκων  αιγοπροβάτων, δηµιουργήθηκαν κύρια από “σκύλους δράστες”  
µεγαλόσωµων φυλών. Στα νεαρά όµως αιγοπρόβατα (αµνοερίφια), λόγω του 
µικρότερου ύψους τους, δηµιουργήθηκαν τόσον από µικρόσωµους όσον και από 
µεγαλόσωµους σκύλους. Όσον αφορά τις δηκτικές κακώσεις που δηµιουργούνται 
στον άνθρωπο στην περιοχή του τραχήλου και του λαιµού, αυτές λόγω της όρθιας 
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στάσης του ανθρωπίνου σώµατος, είναι πολύ σπανιότερες στους ενήλικες. Αντίθετα, 
η συχνότητα τραυµατισµού της περιοχής του τραχήλου και του λαιµού από δήξη, στα  
παιδιά, είναι µεγαλύτερη από την αντίστοιχη στους ενήλικες. Στον άνθρωπο όπως και 
στα ζώα, η παραπάνω περιοχή θεωρείται από τις πιο σηµαντικές για την ζωή του και 
κατά συνέπεια οι δηκτικές κακώσεις που προκαλούνται στην περιοχή αυτή, 
θεωρούνται κατά κανόνα πολύ σοβαρές. (  Wass A. R. et al 1996, Kramer R. W. et al 
1996, Tuggle D.W. 1993, Langley J. 1992). 
Α)   Νεκρά ζώα. 
Τόπος: Λαιµός και τράχηλος (Μύες: αυχενική µοίρα του τραπεζοειδούς, 
βραχιονοκεφαλικός, ωµοτραχηλικός, στερνοκεφαλικός). 
Συχνότητα: Αφορούσαν το 70% περίπου των περιπτώσεων. 
Συνύπαρξη:Στο 60% των περιπτώσεων συνυπήρχαν µε τραυµατικές κακώσεις σε 
άλλες περιοχές. 
 Σχόλια: Οι κακώσεις ξεκινούσαν από απλούς µώλωπες και εκδορές και κατέληγαν 
σε µεγάλα ανοικτά τραύµατα του λαιµού µε τραυµατική τραχειοτοµία  και κακώσεις 
στα µεγάλα αγγεία της περιοχής, µε αποτέλεσµα την δηµιουργία σοβαρής 
αιµορραγίας.  
Β)   Τραυµατισµένα (ζωντανά)  ζώα. 
Τόπος: Λαιµός και τράχηλος. 
Συχνότητα: Αφορούσαν το 20% περίπου των περιπτώσεων. 
Συµπτώµατα: Κατά κανόνα τα συµπτώµατα είναι εµφανή, η γενική κατάσταση του 
ζώου είναι κακή και συνοδεύεται τις περισσότερες φορές µε κατάκλιση, οίδηµα 
τοπικό, δύσπνοια, σιαλόρροια και συχνά ραιβόκρανο. Σε πιο σπάνιες περιπτώσεις 
παρατηρούσαµε τραυµατική τραχειοτοµία. 
Συνύπαρξη: Συνυπήρχαν µε τραυµατικές κακώσεις σε άλλες περιοχές. 
 Πρόγνωση:Τα τραύµατα αυτά, είχαν στο 90% των περιπτώσεων κακή πρόγνωση. 
Στις περιπτώσεις επιβίωσης των ζώων για κάποιο χρονικό διάστηµα, εµφανιζόταν 
οίδηµα της περιοχής και ραιβόκρανο. 
Σχόλια: Οι κακώσεις ξεκινούσαν από απλούς µώλωπες και εκδορές  και σε πιο 
σπάνιες περιπτώσεις κατέληγαν σε µεγάλα ανοικτά τραύµατα του λαιµού, µε 
τραυµατική τραχειοτοµία.  
            
          3.  Περιοχή του θώρακα. (ΕΙΚ. 2, 4, 5, 6, 10.) 
          Στην περιοχή αυτή, εντάσσονται οι κακώσεις της ραχιαίας µοίρας του θώρακα, 
που περιλαµβάνει την περιοχή  όλων των θωρακικών σπονδύλων, µε τους 
αντίστοιχους µύες που βρίσκονται εκεί. Επίσης, εντάσσονται οι κακώσεις των 
πλευρικών µοιρών του θώρακα, που ξεκινούν από το ύψος της πρώτης και φτάνουν 
στο ύψος της τελευταίας πλευράς, χωρίς να συµπεριλαµβάνουν τις κακώσεις που 



 60

δηµιουργούνται στους µύες της ωµοπλάτης (που εντάσσεται στην περιοχή των 
πρόσθιων άκρων). Ο θώρακας περικλείει και προστατεύει όργανα ζωτικής σηµασίας, 
όπως την καρδιά και τους πνεύµονες. Ευτυχώς, τα ανατοµικά στοιχεία που τον 
απαρτίζουν, δηλαδή οι πλευρές, οι µύες που καλύπτουν την περιοχή, το στέρνο  και 
στα ζώα η ωµοπλάτη, µε την µυϊκή στοιβάδα που την καλύπτει,  συνιστούν 
σοβαρότατα εµπόδια για την κακοποίηση των οργάνων που προαναφέρθηκαν. 
Παρόλα αυτά, στην περιοχή του θώρακα, δηµιουργούνται δηκτικές κακώσεις , οι 
οποίες κύρια στα νεαρά αιγοπρόβατα (αµνοερίφια)  είναι σοβαρές, γιατί 
προκαλούνται κακώσεις τόσον στα τοιχώµατα του θώρακα, όσον και στους 
πνεύµονες. Στον άνθρωπο, λόγω της ύπαρξης των χεριών, που δρουν σαν όργανα 
άµυνας, σπάνια παρατηρούνται δηκτικές κακώσεις στην περιοχή του θώρακα (Talan 
D.L et al 1999).    
Α)   Νεκρά ζώα. 
Τόπος: Κύρια στη ραχιαία επιφάνεια του θώρακα ( Μύες: πλατύς ραχιαίος, ραχιαία 
µοίρα του τραπεζοειδούς). 
Συχνότητα: Αφορούσαν το 25% περίπου των περιπτώσεων. 
Συνύπαρξη: Συνυπήρχαν σταθερά µε τραυµατικές κακώσεις σε άλλες περιοχές. 
Σχόλια: Οι τραυµατικές κακώσεις ξεκινούσαν από απλούς µώλωπες και εκδορές στο 
δέρµα και τον µυϊκό ιστό της περιοχής  και σε ορισµένες περιπτώσεις, κύρια σε 
νεαρά ζώα (αµνοερίφια),  κατέληγαν  σε βαθιά  τραύµατα, κατάγµατα των πλευρών 
και αιµοθώρακα. 
Β) Τραυµατισµένα (ζωντανά) ζώα. 
Τόπος: Κύρια στη ραχιαία επιφάνεια του θώρακα . 
Συχνότητα: Αφορούσαν το 14% περίπου των περιπτώσεων. 
Συµπτώµατα: Στα επιφανειακά τραύµατα τα οποία απαντώταν συχνότερα στην 
περιοχή αυτή, δεν εµφανιζόταν ειδικά συµπτώµατα, εκτός από δυσκολία στην κίνηση 
λόγω τραυµατικού άλγους, η οποία εκδηλωνόταν σαν µικρού βαθµού χωλότητα στα 
πρόσθια άκρα. Απεναντίας, ειδικά συµπτώµατα παρατηρούταν στις περιπτώσεις 
βαθιών τραυµάτων που είχαν σαν αποτέλεσµα την δηµιουργία καταγµάτων, 
αιµοθώρακα κλπ. Ευτυχώς τα τελευταία σπάνια απαντώταν σε ζωντανά 
τραυµατισµένα ζώα. 
Συνύπαρξη: Συνυπήρχαν σταθερά µε τραυµατικές κακώσεις σε άλλες περιοχές. 
Πρόγνωση: Καλή σε επιφανειακά τραύµατα, επιφυλακτική έως δυσµενής σε 
βαθύτερα, λόγω κάκωσης των πλευρών και των πνευµόνων.   
Σχόλια: Οι τραυµατικές κακώσεις που συνήθως απαντιόταν σε ζωντανά ζώα ήταν 
µώλωπες και εκδορές στο δέρµα και τον µυϊκό ιστό της περιοχής. Βαθιά  τραύµατα, 
κατάγµατα των πλευρών και συµπτωµατολογία πνευµοθώρακα τραυµατικής 
αιτιολογίας ή αιµοθώρακα, σπάνια απαντώταν σε ζωντανά τραυµατισµένα ζώα. 
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        4.   Περιοχή του κύτους της  κοιλίας.   (ΕΙΚ. 2, 4, 6, 7.) 
Η δηµιουργία δηκτικών κακώσεων στην περιοχή του κύτους της κοιλίας, ήταν πολύ 
συχνές στα αιγοπρόβατα που εξετάσαµε. Το γεγονός αυτό οφείλεται, στο ότι η 
παραπάνω περιοχή, είναι εύκολα προσιτή τόσον σε µεγαλόσωµους, όσον και σε 
µικρόσωµους  “σκύλους δράστες”. Το κύτος της κοιλίας ξεκινά από την περιοχή του 
διαφράγµατος και εκτείνεται σε µήκος, προς τα πίσω, µέχρι την πύελο. Το ύψος του 
εκτείνεται από τη λευκή γραµµή της κοιλίας, έως το σώµα και τις εγκάρσιες 
αποφύσεις των οσφυϊκών σπονδύλων. Είναι φανερό, ότι η περιοχή αυτή, πέραν των 
µυών που σχηµατίζουν τα τοιχώµατά της, δεν έχει οστέινο σκελετό, στο µεγαλύτερο 
µέρος της επιφάνειάς της,  για να προστατεύεται από εξωτερικούς τραυµατισµούς. 
Α)   Νεκρά ζώα. 
Τόπος:  Κύρια στην περιοχή των κενεώνων και στη νεφρική χώρα (Μύες: έξω λοξός 
κοιλιακός, έσω λοξός κοιλιακός, τείνων την πλατεία περιτονία).  
Συχνότητα: Αφορούσαν το 55% περίπου των περιπτώσεων. 
Συνύπαρξη: Συνυπήρχαν σταθερά µε τραυµατικές κακώσεις σε άλλες περιοχές 
κύρια στις περιοχές των γλουτών,των µηρών και του περινέου . 
Σχόλια: Οι τραυµατικές κακώσεις ξεκινούσαν από απλές  εκδορές και  κατέληγαν  σε 
βαθιά  τραύµατα, µε κακώσεις της νεφρικής περιοχής, τραύµατα στους νεφρούς και 
των ρήξεις των  αγγείων. Επίσης, σε ορισµένες περιπτώσεις, παρατηρήθηκαν βαθιά 
τραύµατα στους µύες των κοιλιακών τοιχωµάτων, κύρια της περιοχής του κενεώνα, 
µε αποτέλεσµα την έξοδο εντερικών ελίκων από το σώµα. Η εµφάνιση περιτονίτιδας 
στις τελευταίες περιπτώσεις ήταν σταθερή.   
Β)   Τραυµατισµένα (ζωντανά) ζώα. 
Τόπος:  Κύρια στην περιοχή των κενεώνων και στη νεφρική χώρα.  
Συχνότητα: Αφορούσαν το 26% περίπου των περιπτώσεων. 
Συµπτώµατα: Οι τραυµατικές κακώσεις ξεκινούσαν από απλές  εκδορές και σε 
ορισµένες περιπτώσεις κατέληγαν  σε βαθιά  τραύµατα µε κακώσεις των νεφρών και 
των αγγείων της νεφρικής περιοχής 
Συνύπαρξη: Συνυπήρχαν σταθερά µε τραυµατικές κακώσεις σε άλλες περιοχές 
κύρια στις περιοχές των γλουτών,των µηρών και του περινέου . 
Πρόγνωση: Επιφυλακτική έως δυσµενής κύρια σε βαθιά τραύµατα, λόγω µόλυνσης 
του περιτοναίου και αιµορραγίας, συνήθως µετά από  κακώσεις των νεφρών και των 
αγγείων της νεφρικής περιοχής (δηµιουργία εξωπεριτοναικών αιµορραγικών 
συλλογών). 
 
           5.   Περιοχή των γλουτών, των µηρών και του περινέου.  (ΕΙΚ. 4, 7, 11.) 
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Η περιοχή αυτή , µαζί µε τις αντίστοιχες των οπισθίων άκρων και του λαιµού, 
συγκεντρώνουν τα µεγαλύτερα ποσοστά πρόκλησης δηκτικών κακώσεων στα 
αιγοπρόβατα. Είναι η οπισθιώτερη περιοχή του σώµατος των αιγοπροβάτων, µακριά 
από τα όργανα άµυνάς τους (κέρατα)  και επιπλέον κατά την διάρκεια της 
καταδίωξης, εκτίθεται συνεχώς στους  “σκύλους δράστες” των δήξεων. Στον 
άνθρωπο, το 16% περίπου των δηκτικών κακώσεων δηµιουργούνται στην περιοχή 
των γλουτών και των µηρών. Αντίθετα η περιοχή του περινέου και των εξωτερικών 
γεννητικών οργάνων του ανθρώπου, σπάνια υπόκειται σε δήξη. Χαρακτηριστικά 
αναφέρεται ότι στην Αλαµπάµα των Η.Π.Α.,  το χρονικό διάστηµα από το 1991 έως 
το 1999, παρατηρήθηκαν 7 περιπτώσεις δήξης στο όσχεο. Από αυτές 4 αφορούσαν 
ενήλικες και 3 παιδιά, 3-5 ετών. (Cummings J. M. et al 2000). Στο σηµείο αυτό πρέπει 
να αναφερθεί ότι, παρά τα όσα προαναφέρθηκαν για την πρόκληση δήξεων στην 
περιοχή των γλουτών, των µηρών και του περινέου, στον άνθρωπο, η µεταθανάτια 
προσβολή της παραπάνω περιοχής από σκύλους είναι συχνότατη . (Tsokos M. et al 
1999). 
Α)   Νεκρά ζώα. 
Τόπος:  Κύρια στην περιοχή των µυών ηµιτενοντώδους, ηµιυµενώδους και 
δικέφαλου µηριαίου. 
Συχνότητα: Αφορούσαν το 35% περίπου των περιπτώσεων. 
Συνύπαρξη: Συνυπήρχαν σταθερά µε τραυµατικές κακώσεις σε άλλες περιοχές 
κύρια στις περιοχές του κύτους της κοιλίας, του τραχήλου και του λαιµού. 
Σχόλια: Οι τραυµατικές κακώσεις ξεκινούσαν από απλές  εκδορές και κατέληγαν  σε 
βαθιά  τραύµατα µε κακώσεις τόσον στα επιπολής και εν τω βάθει ανατοµικά µόρια 
της περιοχής των γλουτών και των µηρών, όσον και στο αιδοίο, τον κόλπο και τον 
πρωκτό. 
Β)   Τραυµατισµένα (ζωντανά) ζώα. 
Τόπος:  Κύρια στην περιοχή των µυϊκών µαζών των γλουτών και των µηρών.   
Συχνότητα: Αφορούσαν το 60% περίπου των περιπτώσεων. 
Συµπτώµατα: Ανάλογα µε την θέση και την βαρύτητα των τραυµάτων εµφανιζόταν 
από ελαφρά δυσκινησία των οπισθίων άκρων έως αδυναµία ανέγερσης και 
µετακίνησης των τραυµατισµένων ζώων. 
Συνύπαρξη: Συνυπήρχαν ορισµένες φορές µε τραυµατικές κακώσεις σε άλλες 
περιοχές. 
Πρόγνωση: Καλή σε τραύµατα των µυϊκών µαζών των γλουτών και των µηρών, 
επιφυλακτική έως δυσµενής σε τραύµατα του περινέου.  
Σχόλια: Οι τραυµατικές κακώσεις ξεκινούσαν από απλές  εκδορές και σε ορισµένες 
περιπτώσεις κατέληγαν  σε βαθιά  τραύµατα µε κακώσεις τόσον στα επιπολής και εν 
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τω βάθει ανατοµικά µόρια της περιοχής των γλουτών και των µηρών, όσον και στα 
εξωτερικά χείλη του αιδοίου και τον πρωκτό. 
 
          6.   Περιοχή των πρόσθιων  άκρων.    (ΕΙΚ.  7, 10.) 
Στις δηκτικές κακώσεις της περιοχής των πρόσθιων άκρων, συµπεριλάβαµε και τις 
δηκτικές κακώσεις της περιοχής της ωµοπλάτης. Η περιοχή της ωµοπλάτης, δεν 
ανήκει µεν ανατοµικά στα πρόσθια άκρα, αλλά αποτελεί ουσιαστικά την προς το 
σώµα των ζώων, προέκταση αυτών. Συνεπώς, κατά την δηµιουργία των δηκτικών 
κακώσεων, οι παραπάνω περιοχές θεωρούνται ότι αποτελούν για τους “σκύλους 
δράστες” ενιαίο στόχο. Γενικώς τα πρόσθια άκρα, δεν θεωρούνται στόχος επιλογής 
για τους “σκύλους δράστες”. Παρατηρήθηκαν λοιπόν µικρά ποσοστά δηµιουργίας 
δηκτικών κακώσεων, οι οποίες συνυπήρχαν σταθερά µε κακώσεις σε άλλα σηµεία 
του σώµατος των αιγοπροβάτων. Αντίθετα  στον άνθρωπο, η παροχή των χεριών και 
κύρια της άκρας χειρός, παρουσιάζει  µεγάλη συχνότητα εµφάνισης δηκτικών 
κακώσεων.(Brandenburg M.A. et al 2000, Grant I. et al 2000). Αυτό βέβαια 
δικαιολογείται γιατί τα χέρια χρησιµοποιούνται από τον άνθρωπο σαν όργανα 
άµυνας, εναντίων των σκύλων που επιτίθενται. (Aslam A. et al 1999, Robinson W.A 
1992). 
Α)   Νεκρά ζώα. 
Τόπος:  Κύρια στην περιοχή των µυών δικέφαλου βραχιόνιου, πρόσθιου 
βραχιόνιου,πρόσθιου εκτείνοντος τον καρπό εκτείνων τον έσω δάκτυλο και ωλένιο. 
Επίσης στους µύες της ωµοπλάτης.  
Συχνότητα: Αφορούσαν το 15% περίπου των περιπτώσεων. 
Συνύπαρξη: Συνυπήρχαν σταθερά µε τραυµατικές κακώσεις σε άλλες περιοχές 
κύρια του τραχήλου και του λαιµού. 
Σχόλια: Οι τραυµατικές κακώσεις στην παραπάνω περιοχή ξεκινούσαν από απλές 
εκδορές και κατάληγαν σε βαθιά τραύµατα, τα οποία συνοδευόταν αρκετές φορές µε 
κατάγµατα κύρια  της κερκίδας της ωλένης και των οστών των µετακαρπίων. 
Προκαλούνται κύρια από µικρόσωµους σκύλους - δράστες. 
Β)   Τραυµατισµένα (ζωντανά) ζώα. 
Τόπος:  Κύρια στην περιοχή των µυϊκών µαζών της περιοχής.  
Συχνότητα: Αφορούσαν το 25% περίπου των περιπτώσεων. 
Συµπτώµατα: Χωλότητα διάφορου βαθµού, που προερχόταν είτε από τα τραύµατα 
των µαλακών ιστών είτε από τα κατάγµατα των οστών των άκρων. 
Συνύπαρξη: Συνυπήρχαν σταθερά µε τραυµατικές κακώσεις σε άλλες περιοχές 
κύρια  στις περιοχές του τραχήλου και του λαιµού. 
Πρόγνωση: Επιφυλακτική έως δυσµενής στις περιπτώσεις καταγµάτων και 
εξαρθρηµάτων, τα οποία λόγω της δύσκολής αποκατάστασής τους στα ζώα και της 
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αναπηρίας που αυτά συνεπάγονται, αναγκάζουν τους κτηνοτρόφους να οδηγούν σε 
σφαγή-αξιοποίηση τα τραυµατισµένα ζώα.  
Σχόλια: Επειδή η περιοχές του αντιβραχίου του καρπού και των µετακαρπίων 
στερούνται µεγάλων µυϊκών µαζών, παρατηρούντο συχνά κατάγµατα των οστών της 
περιοχής. 
 
          7.   Περιοχή  των  οπίσθιων  άκρων.  (ΕΙΚ. 15) 
Η περιοχή των οπίσθιων άκρων, οριοθετείται ανατοµικά, από την διάρθρωση του 
ισχίου, ως και την τελευταία φάλαγγα των δακτύλων. Στις δηκτικές κακώσεις της 
περιοχής των οπίσθιων άκρων, δεν συµπεριλάβαµε και τις δηκτικές κακώσεις της 
περιοχής των µηρών και των γλουτών. Η περιοχές αυτές,  ανήκουν µεν ανατοµικά 
στα οπίσθια άκρα, αλλά αποτελούν ουσιαστικά, άλλο στόχο για τους «σκύλους 
δράστες». Συνεπώς, σαν περιοχή των οπίσθιων άκρων σε αυτή την εργασία, 
θεωρούµε την περιοχή από την άρθρωση του γόνατος ως και την τελευταία φάλαγγα 
των δακτύλων. Η περιοχή αυτή, λόγω του ότι συνιστά το οπισθιότερο ανατοµικό 
στοιχείο του σώµατος των ζώων, όπως και οι περιοχές των γλουτών και των µηρών, 
αποτελεί στόχο για τους «σκύλους δράστες». ∆έχεται λοιπόν, µεγάλο ποσοστό 
δηκτικών τραυµατικών κακώσεων. Επίσης, η περιοχή αυτή θεωρείται σαν κατεξοχήν 
περιοχή σύλληψης και συγκράτησης των «ζώων θυµάτων» από τους «σκύλους 
δράστες», στο στάδιο της καταδίωξης που παρατηρείται κατά την δηµιουργία των 
δηκτικών κακώσεων. 
Α)   Νεκρά ζώα. 
Τόπος: Κύρια στην περιοχή των µυών  που βρίσκονται µεταξύ της άρθρωσης του 
γόνατου και του ταρσού (γαστροκνήµιος, µακρός περονιαίος, εκτείνων τον έξω 
δάκτυλο, έξω καµπτήρας των δακτύλων). 
Συχνότητα: Αφορούσαν το 45% περίπου των περιπτώσεων. 
Συνύπαρξη: Συνυπήρχαν σταθερά µε τραυµατικές κακώσεις σε άλλες περιοχές 
κύρια στις περιοχές  των γλουτών,των µηρών και του περινέου, καθώς και του 
κύτους της κοιλίας. 
Σχόλια: Οι τραυµατικές κακώσεις στην παραπάνω περιοχή ξεκινούσαν από απλές 
εκδορές και κατάληγαν σε βαθιά τραύµατα, τα οποία συνοδευόταν µε απόσπαση 
ιστών και αρκετές φορές µε κατάγµατα των οστών κνήµης και µετακαρπίων.  Οι 
τραυµατικές κακώσεις στην παραπάνω περιοχή προκαλούνται κύρια από 
µικρόσωµους σκύλους - δράστες. 
Β)   Ζωντανά (τραυµατισµένα) ζώα. 
Τόπος: Κύρια στην περιοχή των µυϊκών µαζών, που βρίσκονται µεταξύ της 
άρθρωσης του γόνατου και του ταρσού. 
Συχνότητα: Αφορούσαν το 60% περίπου των περιπτώσεων. 
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Συµπτώµατα: Χωλότητα διάφορου βαθµού, αδυναµία ανέγερσης. 
Συνύπαρξη: Συνυπήρχαν σταθερά µε τραυµατικές κακώσεις σε άλλες περιοχές 
κύρια στις περιοχές  των γλουτών,των µηρών, του περινέου και του κύτους της 
κοιλίας.  
Πρόγνωση: Επιφυλακτική έως δυσµενής στις περιπτώσεις καταγµάτων και 
εξαρθρηµάτων, τα οποία λόγω της δύσκολής αποκατάστασής τους στα ζώα και της 
αναπηρίας που αυτά συνεπάγονται, αναγκάζουν τους κτηνοτρόφους να οδηγούν σε 
σφαγή-αξιοποίηση τα τραυµατισµένα ζώα.  
Σχόλια: Παρατηρούντο συχνά κατάγµατα και εξαρθρήµατα, λόγω της µικρής µυϊκής 
κάλυψης της περιοχής. 

 
3.5.7  Βαρύτητα των δηκτικών κακώσεων. 
Η βαρύτητα  δηλαδή η σοβαρότητα των δηκτικών  κακώσεων για την υγεία 

και την ζωή των «ζώων θυµάτων», είναι συνάρτηση πολλών παραγόντων, µεταξύ 
των οποίων πρωταρχικής σηµασίας θεωρούνται οι παρακάτω: 

• Οι θέσεις των κακώσεων, δηλαδή τα ανατοµικά σηµεία στα οποία 
βρίσκονται. 

• Το βάθος των κακώσεων. 
• Ο αριθµός των κακώσεων σε κάθε «ζώο θύµα». 

          Η επέλευση του θανάτου στα νεκρά ζώα, (αιτία θανάτου), εξαρτάται και 
συναρτάται άµεσα από τους παραπάνω παράγοντες. Επίσης, η πρόγνωση και η 
εξέλιξη των τραυµατικών κακώσεων στα τραυµατισµένα ζώα, καθορίζονται από τον 
συνδυασµό του αριθµού, του βάθους και της θέσης, των δηκτικών τραυµατικών 
κακώσεων. Η λεπτοµερής λοιπόν µελέτη των παραπάνω παραµέτρων, παρέχει στον 
πραγµατογνώµονα  µια καταρχήν πρόβλεψη για την βαρύτητα της κατάστασης του 
ζώου, αν είναι ακόµα ζωντανό, ή την αιτιώδη συνάφεια µε το θάνατο που έχουν οι 
συγκεκριµένες δηκτικές κακώσεις, αν το ζώο είναι νεκρό. (Reick D. 1997, Cluroe A.D. 
1995, Langley R.L, 1994, Anderson C.R 1992) 

Στο σηµείο αυτό, πρέπει να υπενθυµίσουµε  τις δυσκολίες που υπάρχουν στην 
ανεύρεση των θέσεων και του αριθµού των δηκτικών τραυµατικών κακώσεων και 
κατά συνέπεια στον προσδιορισµό της βαρύτητάς τους. Οι δυσκολίες αυτές αφορούν 
κύρια κακώσεις που δεν συνοδεύονται µε απώλειες τµηµάτων δέρµατος, «κλειστά 
τραύµατα» και οφείλονται κατά κύριο λόγο στην µεγάλη εριοκάλυψη ή \ και  έγχρωµο 
δέρµα των αιγοπροβατοειδών. Επίσης στην αδυναµία λήψης ιστορικού από τον 
τραυµατία, αφού πρόκειται περί «αλόγου» ζώου, πράγµα που δεν ισχύει στην ιατρική 
του ανθρώπου . Η λεπτοµερής κλινική εξέταση, που οδηγεί σε σωστή αξιολόγηση 
τόσον της γενικής κατάστασης των τραυµατισµένων ζώων, όσον και των ειδικών 
συµπτωµάτων που δηµιουργούν οι δηκτικές τραυµατικές κακώσεις (όπως π.χ οι 
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χωλότητες όπου και όταν παρατηρούνται), αποτελούν το «κλειδί» για την ορθή και 
τεκµηριωµένη εκτίµηση της βαρύτητας τους  

 
3.5.8  Συνέπειες από τις δηκτικές κακώσεις. 

          Οι συνηθισµένες συνέπειες των δηκτικών κακώσεων, συνιστούνται, αφενός 
µεν στο θάνατο των ζώων, αµέσως ή λίγο αργότερα από την πρόκληση της δήξης, 
αφετέρου δε στη διάφορου βαθµού αναπηρία που προκαλούν. Οι συνέπειες αυτές 
εξαρτούνται άµεσα από τη φυσιογνωµία της κάκωσης (θέση, αριθµός, βάθος κ.λ.π.) 
και από το χρονικό διάστηµα µεταξύ τραυµατισµού και έναρξης της θεραπείας των 
τραυµάτων. Η αντισηψία, ο καλός καθαρισµός της περιοχής, η αποµάκρυνση των 
νεκρωµένων ιστών, η συρραφή αν κριθεί απαραίτητη, η άµεση έναρξη της 
αντιβιοτικής θεραπείας και η προστασία της τραυµατικής περιοχής από τα έντοµα 
(µύγες), διαδραµατίζουν καθοριστικό ρόλο στην εξέλιξη της δηκτικής κάκωσης. ∆εν 
πρέπει τέλος να λησµονείται ο κίνδυνος της λύσσας παρά  το γεγονός ότι τις 
τελευταίες δεκαετίες ελάχιστα περιστατικά λύσσας σε ζώα, απασχολούν την χώρα 
µας. (Shuman L.H. et al 2000, Μιχαλοδηµητράκης Ε, 1997, Cluroe A.D. 1995, Lee 
K.A. 1992, Sudarshan M.K. 1995). 
Στην εργασία αυτή, παρακολουθήθηκε και καταγράφηκε, η πορεία και η εξέλιξη της 
υγείας  422 αιγοπροβάτων, που χαρακτηρίστηκαν σε προηγούµενα κεφάλαια σαν 
«βαριά τραυµατισµένα» ζώα και των 415 αιγοπροβάτων που χαρακτηρίστηκαν 
σαν «τραυµατισµένα υπό θεραπεία» ζώα.  Βαριά τραυµατισµένα χαρακτηρίστηκαν 
τα αιγοπρόβατα τα οποία υπέκυψαν στα τραύµατά τους σε χρονικό διάστηµα 1-15 
ηµερών από την ηµέρα τραυµατισµού τους. Τραυµατισµένα χαρακτηρίστηκαν τα 
αιγοπρόβατα που µετά από θεραπεία επιβίωσαν, µε ή χωρίς αναπηρία. Το δείγµα 
αυτό των ζωντανών αλλά τραυµατισµένων ζώων, επιλέχθηκε, γιατί τα ζώα που το 
απαρτίζουν, βρέθηκαν τραυµατισµένα, αλλά ζωντανά κατά την διάρκεια της 
πραγµατογνωµοσύνης, η οποία έγινε µέσα σε 8 ώρες το πολύ, από τον χρόνο 
πρόκλησης της ζηµιάς. Έτσι τα τραυµατισµένα αυτά ζώα, θα µπορούσαν να µας 
δώσουν ένα καθαρό αποτέλεσµα, για την πορεία και την εξέλιξη της υγείας τους και 
γενικώς για την εξέλιξη των δηκτικών κακώσεων στα αιγοπρόβατα . Το παραπάνω 
δείγµα των τραυµατισµένων ζώων, παρακολουθήθηκε για χρονικό διάστηµα περίπου 
ενός µηνός, στο περιβάλλον της εκτροφής του παραγωγού. Συστήθηκε θεραπευτική 
αγωγή και παρακολουθήθηκαν τα αποτελέσµατά της. Τα τραυµατισµένα ζώα τα 
οποία στο χρονικό αυτό διάστηµα πέθαιναν, νεκροτοµώταν προκειµένου να βρεθεί το 
αίτιο του θανάτου.  
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ΠΙΝΑΚΑΣ 10: Συνέπειες από τις δηκτικές κακώσεις. (∆είγµα 837 
αιγοπροβάτων). 
 

ΒΑΡΙΑ  ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΕΝΑ ΖΩΑ 
ΚΑΤΑΛΗΞΗ ΘΑΝΑΤΟΣ ΣΕ ΧΡΟΝΟ

ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΕΝΑ  ΖΩΑ 
ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ  ΑΓΩΓΗ 

 
 

ΕΙ∆ΟΣ Πρώτο 
24ωρο 

2η –3η 
Ηµέρα

4η-15η 

Ηµέρα 
ΣΥΝ. Επιβίωση

Με 
Αναπηρία 

Επιβίωση
Χωρίς 

Αναπηρία

ΣΥΝ. 

ΑΙΓΕΣ<1 ΕΤΩΝ 4 3 - 7 9 17 26 
ΑΙΓΕΣ>1 ΕΤΩΝ 21 17       8 46 13 54 67 
ΠΡΟΒΑΤΑ>1 ΕΤ. 43 23 12 78 26 33 59 
ΠΡΟΒΑΤΑ<1 ΕΤ. 126 98 67 291 107 156 263 
ΣΥΝΟΛΟ 194 141 87 422 155 260 415 
% ΠΟΣΟΣΤΟ 46% 33% 21% 100% 37% 63% 100%
 

 
3.5.9  Η αιτιώδης  συνάφεια των δηκτικών κακώσεων  µε το θάνατο των 
ζώων θυµάτων. 

         Σαν αιτιώδης συνάφεια µε το θάνατο, θεωρείται η σχέση µιας κάκωσης ή ενός 
νεκροτοµικού ευρήµατος γενικότερα µε τον θάνατο που έχει ήδη επέλθει. Η ανεύρεση 
της αιτιώδους συνάφειας αποτελεί έργο επίπονο αλλά και απαραίτητο για την 
υποστήριξη και κατά συνέπεια την ορθή επιστηµονική και λογική τεκµηρίωση του 
αιτίου  του θανάτου.  

Θανατηφόρες θεωρούνται γενικά οι δηκτικές κακώσεις που έχουν τα 
παρακάτω χαρακτηριστικά: 

1. Η θέση τους είναι τέτοια ώστε να κακοποιούνται ανατοµικές περιοχές, µε 
όργανα ζωτικής σηµασίας, όπως: 

• Περιοχή του λαιµού και του τραχήλου (κάκωση αγγείων – νεύρων). 
• Περιοχή του θώρακα (κάκωση πνευµόνων – καρδιάς). 
• ∆ιάτρηση των κοιλιακών τοιχωµάτων (περιτονίτιδα). 
2. Το βάθος τους να είναι µεγάλο, ώστε να πλήττονται και τα εν τω βάθη 

ζωτικής σηµασίας όργανα. 
(Μιχαλοδηµητράκης Ε. 1997, Cluroe A.D., 1995, Cohle S.D., 1990). 
Σε πραγµατογνωµοσύνες  που διενεργούνται σε περιπτώσεις δηκτικών 

κακώσεων σε ζώα,  η θετική ή αρνητική συσχέτιση µε τον θάνατο ενός νεκροτοµικού 
ευρήµατος  και στην προκειµένη περίπτωση των  κακώσεων  αυτών, είναι ένα βασικό 
µέληµα του πραγµατογνώµονα. Πιο απλά δεν µπορεί η ανεύρεση ενός δηκτικού 
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τραύµατος σε µια µη ζωτική περιοχή όπως αυτή λόγου χάρη του µηρού, να 
αποτελέσει αιτία θανάτου.  

 
3.5.10  ∆ιαχωρισµός των προθανάτιων από τις µεταθανάτιες κακώσεις. 
Ο διαχωρισµός των προθανάτιων από τις µεταθανάτιες κακώσεις, συνιστά ένα 

από τα σηµαντικότερα προβλήµατα των ιατροδικαστικών επιστηµών. Λεπτοµέρειες  
για το θέµα αυτό, παρουσιάστηκαν στο πρώτο µέρος αυτής της εργασίας. Θεωρούµε, 
ότι ένα από τα σηµαντικότερα προβλήµατα των πραγµατογνωµοσυνών, στις 
περιπτώσεις δηκτικών κακώσεων, είναι η διάκριση και ο διαχωρισµός των 
προθανάτιων από τις µεταθανάτιες δηκτικές κακώσεις. Ως προθανάτιες κακώσεις, 
ορίζονται αυτές που προκαλούνται σε ζωντανό ζώο, δηλαδή πριν την επέλευση του 
θανάτου. Αντίθετα, µεταθανάτιες κακώσεις ονοµάζονται οι κακώσεις που 
προκαλούνται, µετά την επέλευση του θανάτου. (Μιχαλοδηµητράκης Ε., 1997, Benz 
P. 1994, Patel F. 1994, Joshua P.A. 1980, Raekallio J. 1972). 
         Έχει παρατηρηθεί και αναφέρεται στην διεθνή ιατροδικαστική βιβλιογραφία, ότι 
τα πτώµατα ανθρώπων που εγκαταλείπονται στο φυσικό περιβάλλον ή βρίσκονται σε 
χώρους στους οποίους ζουν κατοικίδια ζώα και τρωκτικά, υφίστανται µεταθανάτια 
δηκτικές κακώσεις, σαν αποτέλεσµα της προσπάθειας των ζώων  να αποσπάσουν 
τους ιστούς του πτώµατος, για τροφή τους. Έχει παρατηρηθεί ότι  οι σκύλοι 
προκαλούν µεταθανάτια στο ανθρώπινο πτώµα δηκτικές κακώσεις στην κοιλιακή 
χώρα, στον πρωκτό, στο πέος, στην πύελο, στα δάκτυλα, τη µύτη, τα αυτιά, το 
πρόσωπο, αλλά και σε άλλα µέρη του σώµατος. Τα τρωκτικά (ποντικοί, αρουραίοι, 
κλπ), προξενούν µεταθανάτιες δηκτικές κακώσεις, κύρια στο πρόσωπο (µύτη και 
αυτιά) και την περιοχή του λαιµού. Οι γάτες, προξενούν µεταθανάτιες δηκτικές 
κακώσεις κύρια στο πρόσωπο, αλλά και στην κοιλιακή χώρα. Το µέγεθος των 
µεταθανάτιων δηκτικών κακώσεων εξαρτάται από τον χρόνο  έκθεσης του πτώµατος 
στα παραπάνω είδη ζώων. Ορισµένες φορές φτάνει µέχρι την εµφάνιση του σκελετού 
ενός τµήµατος ή ολόκληρου του πτώµατος. (Tsokos M.et al 2000, Tsokos M.et al 
1999, Rothschild M.A. et al 1997). 
            Όλα όσα αναφέρθηκαν στην περίπτωση της µεταθανάτιας προσβολής των 
ανθρώπινων  πτωµάτων, ισχύουν και στην περίπτωση των πτωµάτων των ζώων 
που εγκαταλείπονται στο περιβάλλον. Επιπλέον, τα πτώµατα των ζώων τις 
περισσότερες περιπτώσεις, δυστυχώς, εγκαταλείπονται στο ύπαιθρο άταφα, χωρίς 
την παραµικρή φροντίδα περισυλλογής και ενταφιασµού τους. Έτσι, στην πράξη, τα 
πτώµατα των ζώων που εγκαταλείπονται στο ύπαιθρο, γίνονται από την πρώτη 
στιγµή στόχοι  από άγρια σαρκοφάγα θηλαστικά (λύκος, σκύλος, τσακάλι, αρκούδα 
κ.λ.π.), πτωµατοφάγα πτηνά (γύπας, κοράκι,κ.λ.π.), τρωκτικά (ποντίκια) και έντοµα. 
Η ύπαρξη λοιπόν δηκτικών κακώσεων σε πτώµατα ζώων, µπορεί να έχει συµβεί 
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προθανάτια και να αποτελέσει το αίτιο του θανάτου ή µεταθανάτια σαν φυσικό 
επακόλουθο των προαναφερθέντων στοιχείων. 
            Εφόσον λοιπόν, διερευνούνται οι δηκτικές κακώσεις σε ένα πτώµα ζώου ή 
ανθρώπου, είναι καθοριστικής σηµασίας, να διαχωριστούν οι προθανάτιες, που 
έχουν ιατροδικαστικό ενδιαφέρον  για την αιτία θανάτου, από τις αντίστοιχες 
µεταθανάτιες. Η διάκριση των προθανάτιων από τις µεταθανάτιες κακώσεις,  
στηρίζεται στην τοπική  αντίδραση του οργανισµού, η οποία  εµφανίζεται αµέσως 
µετά τον προθανάτιο τραυµατισµό, ενώ απουσιάζει  εντελώς από τον αντίστοιχο 
µεταθανάτιο. Η οργανική αυτή αντίδραση περιλαµβάνει τρεις φάσεις: 

∗ Την άµεση αγγειοδιαστολή και στάση του αίµατος στα αγγεία των 
γειτονικών προς το τραύµα  ιστών. 

∗ Την εξοίδηση των γειτονικών ιστών  
∗ Την συσσώρευση λευκοκυττάρων στα διευρυµένα αγγεία της περιφέρειας 

του τραύµατος και την διήθηση τους στο γειτονικό συνδετικό ιστό. Αν το 
τραύµα είναι σοβαρό, πράγµα πολύ συνηθισµένο, η διήθηση αυτή 
περιλαµβάνει και ερυθροκύτταρα. 

           Συµπερασµατικά  λοιπόν, η διάκριση µιας προθανάτιας από µια µεταθανάτια 
κάκωση, στηρίζεται στην ανεύρεση µακροσκοπικά αιµορραγικής και οιδηµατικής 
περιοχής, που περιβάλλει τα τραυµατικά χείλη. Ιστολογική διαπίστωση-επιβεβαίωση 
γίνεται µε την ανεύρεση µεγάλου αριθµού λευκοκυττάρων και ερυθροκυττάρων στην 
περίπτωση κάκωσης προθανάτιας πρόκλησης. Τέλος υπάρχουν και οι ιστοχηµικές 
µέθοδοι προσδιορισµού της µεταβολής της ενζυµικής δραστηριότητας ορισµένων 
ενζύµων (Φωσφατάσες, µη ειδικές Εστεράσες, ΑΤΡ-αση, Αµινοπεπτιδάση κ.λ.π.) 
στην τραυµατική περιοχή, που συµβαίνει µόνο στις προθανάτιες κακώσεις, ενώ 
απουσιάζει από τις µεταθανάτιες. Η µεθοδολογία και οι τρόποι προσδιορισµού της 
ενζυµικής δραστηριότητας της τραυµατικής περιοχής µε ιστοχηµικές µεθόδους, 
αναφέρεται αναλυτικά στη συνέχεια αυτής της εργασίας.( Benz P. 1994, Joshua P.A. 
1980, Raekallio J. 1980). 
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Κεφάλαιο  ΙΙ  
 

« ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΣ  ΤΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ ΤΩΝ ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΩΝ   
ΚΑΚΩΣΕΩΝ   ΣΤΑ   ΖΩΑ » 

 
1. ΜΕΘΟ∆ΟΙ  ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΥ  ΤΗΣ  ΗΛΙΚΙΑΣ  ΤΩΝ  
ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΩΝ ΚΑΚΩΣΕΩΝ, ΚΑΙ ∆ΙΑΦΟΡΙΚΗΣ ∆ΙΑΓΝΩΣΗΣ 
ΜΕΤΑΞΥ ΠΡΟΘΑΝΑΤΙΩΝ  ΚΑΙ   ΜΕΤΑΘΑΝΑΤΙΩΝ  ΚΑΚΩΣΕΩΝ. 

 
Ένα από τα σοβαρότερα ερωτηµατικά που δηµιουργούνται στους επιστήµονες 

οι οποίοι  ασχολούνται µε περιπτώσεις τραυµατικών κακώσεων,  από ιατροδικαστική  
(ή κτηνιατροδικαστική) οπτική,  είναι αυτά που αφορούν τον προσδιορισµό της 
ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων, καθώς και µε την προθανάτια ή µεταθανάτια 
δηµιουργία τους. 

 Μέχρι το τέλος της δεκαετίας του 1950, ο υπολογισµός της ηλικίας των 
τραυµατικών κακώσεων,  καθώς και η διαφορική διάγνωση των προθανάτιων από τις 
αντίστοιχες µεταθανάτιες,  βασιζόταν κύρια στους µακροσκοπικούς τους χαραχτήρες. 
Τα αποτελέσµατα όµως αυτά,  δεν ήταν πάντοτε  αξιόπιστα, ιδιαίτερα όταν το πτώµα 
βρισκόταν σε κατάσταση  σήψης (Knight B., et al 1983, Αγιουτάντης Γ., 1980). 

Προέκυψε λοιπόν η αναγκαιότητα της ανεύρεσης εργαστηριακών µεθόδων, 
που θα συµπλήρωναν και θα ενίσχυαν επιστηµονικά τις ήδη υπάρχουσες. 

 
1.1  ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ. 
Μετά  από παρέλευση αρκετών χρόνων, έγινε προσπάθεια προσδιορισµού 

της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων, καθώς και του διαχωρισµού των 
προθανάτιων από τα µεταθανάτια τραύµατα, µε βάση τα µικροσκοπικά (ιστολογικά) 
τους χαρακτηριστικά, δηλαδή την εµφάνιση ευκρινούς λευκοκυτταρικής διήθησης 
στην τραυµατική περιοχή (µετανάστευση των λευκοκυττάρων, κινητοποίηση των 
ινοκυττάρων, των ινοβλαστών, των αγγειοπλαστών κλπ.). (Perper A. J, 1980, Betz 
P., 1999, Betz P., 1994, Betz P., et al 1991). 

Οι πρώτες έρευνες στην ιστοπαθολογική µελέτη των τραυµάτων θεωρείται ότι 
έγιναν από τον Arey (1936), όµως χρειάστηκε πολύς χρόνος για να περιγραφούν και 
να ταξινοµηθούν χρονολογικά τα φαινόµενα που λαµβάνουν χώρα, από τη στιγµή της 
δηµιουργίας ενός τραύµατος, ως την ίασή του. Έτσι ο Needham (1952), αρκετά 
εµπεριστατωµένα, σύγκρινε και την ίαση (επούλωση) του τραύµατος, µε τις 
βιολογικές δραστηριότητες των διαφόρων ζωικών ειδών. Το αποτέλεσµα αυτής της 
αντικειµενικά δύσκολης σύγκρισης, είναι ότι, η  δύναµη (δυνατότητα) αναγέννησης 
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ενός ιστού, είναι αντιστρόφως ανάλογη µε το βαθµό της ιστολογικής διαφοροποίησής 
του.  

Αργότερα, ο Douglas (1963), διέκρινε και διαχώρισε (ιστοπαθολογικά) την 
ίαση του τραύµατος σε τέσσερις φάσεις, περιγράφοντας τις ιστολογικές 
διαφοροποιήσεις καθεµιάς από αυτές. Η πρώτη φάση διαρκεί  από την 1η ως την 3η 
µέρα και χαρακτηρίζεται από εξαγγείωση αίµατος και εµφάνιση ινικής. Η δεύτερη 
φάση διαρκεί από την 4η ως την 6η µέρα και χαρακτηρίζεται από την εµφάνιση 
µακροφάγων και λευκοκυττάρων. Η τρίτη φάση διαρκεί από την 5η ως την 15η µέρα, 
δηλαδή αρχίζει προς το τέλος της δεύτερης φάσης, και χαρακτηρίζεται από την 
έντονη παρουσία ινοβλαστών. Τέλος η τέταρτη φάση που διαρκεί από τη 16η µέρα 
µέχρι την πλήρη ίαση του τραύµατος χαρακτηρίζεται από την µείωση του αριθµού 
των ινοβλαστών και τον σχηµατισµό  κολλαγόνου (Betz P. et al 1995 (b), Mant K.A., 
1973). 

Οι Raekallio και Ross, στηριζόµενοι στα κυτταρικά φαινόµενα που γίνονται 
κατά τη διάρκεια της ίασης των τραυµάτων στον άνθρωπο, διέκριναν τρεις φάσεις. Η 
πρώτη ή φλεγµονώδης φάση διαρκεί  1 - 3 µέρες µετά τον τραυµατισµό, η δεύτερη 3 
- 10 ή 14 µέρες ενώ η τρίτη φάση αρχίζει στο τέλος της δεύτερης και διαρκεί µέχρι την 
πλήρη ίαση (Raekallio J.,1963, Perper A. J, 1980). 

Οι Mescon και Matoltsy (1965), µελέτησαν τα τραύµατα µικρού βάθους σε 
κουνέλια. ∆ιέκριναν και αυτοί τρεις φάσεις κατά την διάρκεια της ίασής τους. Την 
πρώτη ή άδηλη φάση, την δεύτερη ή φάση της κυτταρικής µετανάστευσης και την 
τρίτη φάση ή φάση ανασχηµατισµού της τραυµατικής περιοχής.  Σύµφωνα µε τις 
παρατηρήσεις τους, η εµφάνιση των λευκοκυττάρων στην περιοχή του τραύµατος, 
θεωρείται σαν την πρώτη απάντηση του οργανισµού στον τραυµατισµό και 
συµπληρώνεται πλήρως την 18η - 22η ώρα µετά τον τραυµατισµό. Μετά την 24η ώρα 
αρχίζει η µετανάστευση κυττάρων προς την τραυµατική περιοχή, η οποία όπως 
αναφέρουν, δεν αποτελεί µια απλή µεταναστευτική διαδικασία, αλλά περιλαµβάνει και 
διαδικασίες κυτταρικού  πολλαπλασιασµού και διαφοροποίησης (Perper A. J, 1980, 
Egger G.,et al, 1988, Raekallio J.,1970, Raekallio J. et al,1979,). 

Η εφαρµογή των ιστολογικών µεθόδων για τον προσδιορισµό της ηλικίας των 
τραυµατικών κακώσεων είχε από την αρχή το µειονέκτηµα του µη καθορισµού της 
λευκοκυτταρικής ζώνης αντίδρασης, πριν την παρέλευση µιας ιστολογικά άδηλης 
φάσης, περίπου 8 - 10 ωρών µετά τον τραυµατισµό. Πιο απλά, για να γίνουν 
εµφανείς  οι διαφοροποιήσεις των ιστολογικών χαραχτήρων της τραυµατικής 
περιοχής, πρέπει να περάσουν τουλάχιστον  8 - 10  ώρες από την πρόκληση 
κάποιου προθανάτιου τραύµατος. Το γεγονός αυτό δεν ικανοποιούσε πλήρως τις 
ιατροδικαστικές διερευνήσεις, γιατί στις περισσότερες περιπτώσεις ο χρόνος 
επιβίωσης µετά από σοβαρό τραυµατισµό , είναι µικρότερος από 8 ώρες ( Betz P., 
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1994, Perper A. J, 1980). Επίσης  στην περίπτωση της αρχόµενης σήψης, τα 
ιστολογικά στοιχεία δεν µπορούν να αξιοποιηθούν. 

 
1.2   ΒΙΟΧΗΜΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ. 

          Οι βιοχηµικές µέθοδοι προσδιορισµού της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων, 
και της διαφορικής διάγνωσης µεταξύ των προθανάτιων από τις αντίστοιχες 
µεταθανάτιες, στηρίζονται στον προσδιορισµό των τιµών της ισταµίνης και της 
σεροτονίνης, στην τραυµατική περιοχή (Buffoni F. et al 1993, Kampmann H., et al, 
1980, Raekallio J., 1980, Raekallio J., 1972).  

 
1.3   ΙΣΤΟΧΗΜΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ. 
Η εξέλιξη των τεχνικών της ενζυµικής ιστοχηµείας, επέτρεψε την µελέτη της 

ενδοκυτταρικής κατανοµής ουσιών όπως τα ένζυµα, καθώς και την συσχέτιση τους 
µε τις κυτταρικές λειτουργίες. Τα ένζυµα ως γνωστόν είναι συνυφασµένα µε τις 
διάφορες φάσεις του κυτταρικού µεταβολισµού και των κυτταρικών λειτουργιών. 
Ανάλογα µε τους σκοπούς που εξυπηρετούν, είναι τοποθετηµένα σε συγκεκριµένους 
ενδοκυτταρικούς σχηµατισµούς. Έτσι, τα υδρολυτικά ένζυµα (π.χ. οι φωσφατάσες), 
βρίσκονται στα λυσοσώµατα των πολυµορφοπύρηνων και των µακροφάγων και 
διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στη διαδικασία της φαγοκυττάρωσης, ενώ η ΑΤΡαση 
εντοπίζεται και στα µιτοχόνδρια (Perper A. J, 1980). 

Ο βασικός  λόγος που οδήγησε τους ερευνητές, να πειραµατιστούν σε 
δερµατικά τραύµατα, προκειµένου να προσδιορίσουν την ηλικία των τραυµατικών 
κακώσεων, είναι το γεγονός ότι, κατά την διάρκεια της δηµιουργίας ενός τραύµατος 
σε οποιοδήποτε σηµείο του σώµατος, επειδή το δέρµα περιβάλει το σώµα, σίγουρα 
θα τραυµατιστεί και αυτό. ∆εν υπάρχει λοιπόν πρακτικά τραυµατισµός, δηλαδή λύση 
της συνέχειας ενός ιστού, χωρίς προηγουµένως να υπάρξει λύση της συνέχειας του 
δέρµατος, δηλαδή και δερµατικό τραύµα (Betz P. 1994, Betz P. 1995(a), Betz P. 
1999, Raekallio J. 1980, Perper A.J. et al 1980). 

Οι Raekallio (1961, 1964), Mustakallio (1961), Montagna (1962),  και Pullar 
(1965), για πρώτη φορά µελέτησαν συστηµατικά την κατανοµή των ενζύµων στον 
δέρµα του ανθρώπου, χρησιµοποιώντας µεθόδους και τεχνικές της ενζυµικής 
ιστοχηµείας. Οι ίδιες µέθοδοι, χρησιµοποιήθηκαν στη συνέχεια για τις πρώτες µελέτες 
του προσδιορισµού της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων που έγιναν ως  γνωστόν 
στο δέρµα. Αµέσως µετά τον προθανάτιο τραυµατισµό ενός ιστού, αρχίζουν να 
διακρίνονται δύο περιοχές  (ζώνες), η εσωτερική ή κεντρική και η εξωτερική ή 
περιφερική ζώνη.( Betz P., 1994, Raekallio J.,1984, Raekallio J.,1980, Goodson 
W.H., et al 1979, Perper A. J, 1980). 
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Η εσωτερική ή κεντρική ζώνη του τραύµατος (ΕΙΚ. 18), εκτείνεται σε 
περιοχή διαµέτρου 200 - 500 µ. και περιλαµβάνει το τµήµα του ιστού που έχει πάθει 
τη µεγαλύτερη καταστροφή από το αίτιο που προκάλεσε το τραύµα. Στη ζώνη αυτή 
παρατηρείται  προοδευτική απώλεια της ενζυµικής δραστηριότητας, σαν ένα πρώιµο 
σηµείο κυτταρικής νέκρωσης. Το φαινόµενο αυτό ονοµάζεται  ‘’αρνητική ζωική 
αντίδραση '' ( negative vital reaction ). Η µείωση της ζωτικότητας των κυττάρων κύρια 
του συνδετικού ιστού, θεωρείται ότι οφείλεται αφενός στην µηχανική βλάβη του 
τραύµατος, αφετέρου στην µείωση της παροχής του αίµατος από την προκαλούµενη 
τοπικά αγγειακή καταστροφή και τέλος στην φλεγµονή που αναπτύσσεται τοπικά . Το 
φαινόµενο αυτό δεν παρατηρείται στα µεταθανάτια τραύµατα. 

Η εξωτερική ή περιφερική ζώνη του τραύµατος (ΕΙΚ. 18), εκτείνεται σε 
περιοχή 100 - 300 µ. γύρω από την αντίστοιχη εσωτερική. Αµέσως µετά τη 
δηµιουργία µιας τραυµατικής κάκωσης, τα  ζωντανά κύτταρα που βρίσκονται στην 
περιφέρεια της, αρχίζουν την σύνθεση και παραγωγή µεγάλων ποσοτήτων από 
διάφορα ένζυµα. Επιπλέον, τα κύτταρα που λίγο αργότερα θα εισβάλλουν στην 
τραυµατική περιοχή από την κυκλοφορία, παράγουν και αυτά ποσότητες από τα 
παραπάνω  ένζυµα. Όπως είναι λοιπόν φυσικό,  στην εξωτερική ζώνη του τραύµατος 
θα  παρατηρηθεί µια έντονη ενζυµική δραστηριότητα, που θα έχει σαν αποτέλεσµα 
την τοπική αύξηση της ποσότητας των ενζύµων. Η αύξηση αυτή σύµφωνα µε τα 
παραπάνω, οφείλεται, τόσο στην αυξηµένη ενζυµική παραγωγή από τα 
µεσεγχυµατικά στοιχεία της εξωτερικής ζώνης της τραυµατικής περιοχής, όσο και στις 
ποσότητες των ενζύµων που µεταφέρονται µε την κυκλοφορία. Η αυξηµένη αυτή 
ενζυµική δραστηριότητα ονοµάζεται ''θετική ζωική αντίδραση''  (positive vital reaction 
) , και δεν παρατηρείται σε µεταθανάτια τραύµατα (Gallo R., 1997, Perper A. J, 1980). 

Ορισµένοι ερευνητές, όπως οι Fell και Danielli, από το 1963 είχαν αναφέρει, 
ότι  η ποσότητα της αλκαλικής φωσφατάσης που παράγεται στην τραυµατική 
περιοχή, κύρια από τα κύτταρα του συνδετικού ιστού που συµµετέχουν στην 
αναγέννηση του τραύµατος  και από τα λευκοκύτταρα, είναι πολύ µεγαλύτερη από 
την αντίστοιχη ποσότητα, που υπάρχει φυσιολογικά σε ένα υγιή (µη τραυµατισµένο) 
ιστό. Η ποσότητα αυτή αυξάνεται και φτάνει στο µέγιστό της, όταν αρχίζει ο 
σχηµατισµός των ινών του κολλαγόνου (Mant K.A., 1973). 

Ο χρόνος εµφάνισης της ενζυµικής δραστηριότητας, που έχει ταυτοποιηθεί µε 
πολλές ιστοχηµικές µεθόδους, επιτρέπει την δηµιουργία βιολογικού 
χρονοδιαγράµµατος για τις ενζυµικές διακυµάνσεις των ενζύµων στην τραυµατική 
περιοχή. Η πρώιµη αυτή ενζυµική δραστηριότητα σένα  προθανάτιο τραύµα και η 
απουσία της στα αντίστοιχα µεταθανάτια, επιβεβαιώθηκε και από άλλους ερευνητές .  
όπως οι Tanaka (1966), Fatteh (1966), Berg (1969), Pioch (1969), Karkola (1972). 
Κατά τους Malik (1971), Berg (1969) και Pioch (1969), οι ίδιες ιστοχηµικές - 
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ενζυµατικές µέθοδοι, µπορεί να χρησιµοποιηθούν όχι µόνο για τα δερµατικά 
τραύµατα,  αλλά και για τα εγκαύµατα, τις εκδορές και τις εκχυµώσεις, ενώ κατά τους 
Todo (1968) και Karkola (1972) για τα τραύµατα µετά την εξαγωγή δοντιών και τα 
τραύµατα διαφόρων εσωτερικών οργάνων όπως του ήπατος µε τις µεταβολές της 
σουκινιλικής δευδρογενάσης, της εστεράσης, της όξινης και της αλκαλικής 
φωσφατάσης. Eπίσης για τα τραύµατα του εγκεφάλου µε την ανεύρεση 
οξειδοαναγωγασών ( Classen H., et al 1996, Cejkova J., et al 1989). 

Το σηµαντικό στις ιστοχηµικές - ενζυµατικές µεθόδους είναι ότι παραµένουν 
αξιόπιστες ακόµα και στις περιπτώσεις αρχόµενης σήψης, δηλαδή  3 - 5 µέρες µετά 
τον θάνατο εφόσον βέβαια τα τραύµατα έχουν γίνει προθανάτια. Επίσης, οι µέθοδοι 
αυτοί, µπορούν να προσδιορίσουν την ηλικία µίας κάκωσης σε µια πολύ πρώιµη 
χρονικά φάση, δηλαδή από την πρώτη ώρα, πράγµα που δεν είναι εφικτό µε τις 
απλές ιστοχηµικές µεθόδους (Perper A. J, 1980, Raekallio J.,1972) 

Ο παράγοντας ηλικία δεν φαίνεται να παίζει σηµαντικό ρόλο στον χρόνο 
εµφάνισης των ενζύµων στην τραυµατική περιοχή. Πιθανώς, σε ηλικιωµένα άτοµα, η 
ένταση της ενζυµικής αντίδρασης να είναι µειωµένη σε σχέση  µε τα αντίστοιχα 
νεώτερα. Σύµφωνα µε το Berg, η έντονη αιµορραγία, το υπερβολικό ψύχος και τα 
κρανιακά κατάγµατα, δεν επιβραδύνουν την εµφάνιση της ενζυµικής δραστηριότητας, 
πράγµα που µπορεί όµως να συµβεί στην περίπτωση των πολλαπλών σοβαρών 
τραυµάτων.  

Ο χρόνος εµφάνισης της ενζυµικής  δραστηριότητας στην τραυµατική περιοχή 
σε πειραµατόζωα, δεν έχει ουσιαστικά και εµπεριστατωµένα µελετηθεί. Θεωρείται 
απλώς, ότι οι ενζυµικές αντιδράσεις εµφανίζονται νωρίτερα στα πειραµατόζωα από  
ότι στον άνθρωπο (Perper A. J, 1980, Raekallio J.,1984). 

 
1.4   ΑΝΟΣΟΙΣΤΟΧΗΜΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ. 

           Eφαρµόστηκαν ανοσοιστοχηµικές µεθόδους και τεχνικές για τον 
προσδιορισµό της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων. Οι µέθοδοι αυτές στηρίζονται 
στον προσδιορισµό ουσιών όπως fibronectine, tenascin,  collagen type I, III, V, VI, 
κλπ. Πιο αναλυτικά, η P-selectin που ανιχνεύεται πολύ νωρίς στην τραυµατική 
περιοχή, ενώ η E-selectin  µετά από  1.5 ηµέρες, µετά τον τραυµατισµό . Η 
fibronectin επίσης ανιχνεύεται 10-30 λεπτά µετά τον τραυµατισµό, ενώ η κανονική της 
εµφάνιση γίνεται 5 ηµέρες µετά τον τραυµατισµό. Η fibronectin, όπως είναι γνωστό, 
είναι µια γλυκοπρωτείνη µοριακού βάρους 450.000, που εµφανίζεται στο πλάσµα και 
στις  ινίδια (fibrillars), σαν στοιχείο του εξωκυτταρικού καλουπιού. Στο µη 
τραυµατισµένο δέρµα βρίσκεται στη βασική µεµβράνη, στα προσαρτήµατα του 
δέρµατος κλπ. ∆ιαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην αναγέννηση των ιστών, στην 
επούλωση των τραυµάτων, και στην κυτταρική προσκόλληση και µετανάστευση. 
Πρόσφατες έρευνες την θεωρούν σαν δείκτη της ζωτικότητας των τραυµάτων. (Βetz 
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P, 1995(a), Βetz P.,et al 1992(b), Grellner W. et al 1998, Ohshima T. 2000, Agren 
M.S. et al 1994).  
       Επίσης ανοσοιστοχηµικές µέθοδοι χρησιµοποιήθηκαν για τον προσδιορισµό 
εξωκυτταρικών ουσιών η tenascin και η  laminin. Η πρώτη εµφάνιση της tenascin 
στην τραυµατική περιοχή και συγκεκριµένα γύρω από τα κύτταρα της ινοβλάστης, 
γίνεται την 2η ηµέρα µετά τον τραυµατισµό, ενώ η µέγιστη εµφάνισή της γίνεται 5 
ηµέρες µετά τον τραυµατισµό (Βetz P.,et al 1993(b), Βetz P, 1995(a), Castellucci M., 
et al 1991). Η πρώτη εµφάνιση της laminin στην τραυµατική περιοχή, γίνεται την 1.5 
ηµέρες µετά τον τραυµατισµό (Βetz P.,et al 1992(c), Ohshima T. 2000).   Όλες οι 
παραπάνω ουσίες, εκτός από την P-selectin, εµφανίζονται  1-5 ηµέρες µετά τον 
τραυµατισµό (Ohshima T. 2000, Ohshima T. et al 1998, Βetz P, 1995(a)). Η πρώτη 
εµφάνιση των κυττοκερατινών 5 και 13 στην επιδερµίδα της τραυµατικής περιοχής µε 
ανοσοιστοχηµικές µεθόδους, γίνεται την 5η ηµέρα µετά τον τραυµατισµό. Η µέγιστη 
εµφάνισή της  γίνεται 18 ηµέρες περίπου µετά τον τραυµατισµό (Βetz P.,et al 
1993(c)). 
       Ο Eisenmenger και συν και Betz και συν., διερεύνησαν για τον ίδιο λόγο την 
σύνθεση του κολλαγόνου κατά την διάρκεια της επούλωσης των τραυµάτων. Τα 
αποτελέσµατα των ερευνών έδειξαν ότι το κολλαγόνο τύπου Ι, εµφανίζεται το 
νωρίτερο 4 ηµέρες µετά τον τραυµατισµό και συγκεκριµένα γύρω από τα κύτταρα της 
ινοβλάστης, ενώ η παρουσία του ανιχνεύεται µέχρι την 6η µέρα µετά τον 
τραυµατισµό. Το κολλαγόνο τύπου ΙΙΙ, εµφανίζεται το νωρίτερο 2-3 ηµέρες µετά τον 
τραυµατισµό και η παρουσία του διατηρείται µέχρι 2.5 µήνες. Το ίδιο ακριβώς 
συµβαίνει και στην περίπτωση του κολλαγόνου τύπου V. Το κολλαγόνο τύπου ΙV και 
τύπου VΙΙ, που αποτελούν στοιχεία της βασικής µεµβράνης, εµφανίζονται το 
νωρίτερο 3-4 ηµέρες µετά τον τραυµατισµό, ενώ η ουσιαστική τους εµφάνιση γίνεται 
8-21 ηµέρες µετά τον τραυµατισµό. (Eisenmenger W. et al, 1988, Βetz P.,et al 
1993(a), Βetz P.,et al 1993(b), Βetz P.,et al 1993(e), Βetz P.,et al 1992(c), Βetz P.,et 
al 1993(d)) 
       Ο Oehmichen και συν., πειραµατίστηκαν µε την σύνθεση των DNA και RNA στα 
κύτταρα της βασικής στοιβάδας του δέρµατος της τραυµατικής περιοχής. (Sato Y.,et 
al, 2000, Hausmann  R. et al 1999, Oehmichen et al, 1997). 
      Ο Dressler και συν. και Betz και  συν.,  εξέτασαν µε ανοσοιστοχηµικές µεθόδους 
την προσκόλληση µορίων ICAM VCAM στα ενδοθηλιακά αγγειακά κύτταρα. (Dressler 
J. et al 2000, Dressler J. et al 1999, Dressler J. et al 1997,  Betz P. et al 1997) 
Ο Walcher για τον ίδιο λόγο, χρησιµοποίησε την προσδιορισµό της αιιµοσιδηρίνης, 
χρησιµοποιώντας βαφή µε  Prussian blue. Η αιιµοσιδηρίνη εµφανίζεται 9 ηµέρες µετά 
τον τραυµατισµό. (Ohshima T. 2000) 
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       Ο Betz και  συν., επίσης χρησιµοποίησαν µεθόδους προσδιορισµού την 
παραγωγής p53, για τον προσδιορισµό της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων. 
(Betz, P., 1995 (a), Hausmann R., et al 1998). 
        
       1.5    ΜΕΘΟ∆ΟΣ ELISA. 
       Για τον προσδιορισµό της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων, 
χρησιµοποιήθηκαν επίσης µέθοδοι ELISA, για τον προσδιορισµό των κυττοκινών και 
ιδιαίτερα της  interleukin (IL-1α), (IL-1β), (IL-6) και  (IL-10). Οι κυττοκίνες είναι 
γλυκοπρωτείνες που παράγονται από διάφορα είδη κυττάρων όπως τα ουδετερόφιλα 
τα µακροφάγα και τα λεµφοκύτταρα και παίζουν σηµαντικό ρόλο στην άµυνα του 
οργανισµού τη αιµοποίηση στην κυτταρική αναγέννηση κλπ. (Kondo T., et al 1996). 
Ο χρόνος εµφάνισής τους µετά τον τραυµατισµό είναι  30-180 λεπτά της ώρας για 
την (IL-10),  3 ώρες για την (IL-1β)   και 6-12 ώρες για τις (IL-1α) και  (IL-6) 
τραυµατισµό (Ohshima T. 2000, Kondo T., et al 1999). 
 

1.6   ΜΕΘΟ∆ΟΣ ΤΟΥ ΑΝΟΣΟΦΘΟΡΙΣΜΟΥ 
Επίσης για την διαπίστωση ινικής σε ιστολογικές τοµές πρόσφατων 

τραυµάτων, χρησιµοποιείται η µέθοδος του ανοσοφθορισµού όχι µόνο για τραύµατα 
του δέρµατος, αλλά και του λιπώδους ιστού. 

 
1.7   ΗΛΕΚΤΡΟΝΙΚΟ   ΜΙΚΡΟΣΚΟΠΙΟ 
Σήµερα, γίνεται χρήση του ηλεκτρονικού µικροσκοπίου σε ειδικά 

επεξεργασµένα τεµάχια της τραυµατικής περιοχής, για την διαπίστωση της 
προθανάτιας ή µεταθανάτιας δηµιουργίας ενός τραύµατος. Τα νηµάτια  της ινικής στα 
προθανάτια τραύµατα είναι στερεά καθηλωµένα, σε αντίθεση µε τα εύκολα 
αποκολλούµενα νηµάτια των µεταθανάτιων τραυµάτων (Betz P., 1999). 

Παρά τα όσα παραπάνω έχουν αναφερθεί, καθώς και όσων θα αναφερθούν 
στα επόµενα κεφάλαια, για την εξαγωγή σωστού συµπεράσµατος τόσο για την ηλικία 
όσον και για την προ- ή µεταθανάτια δηµιουργία ενός τραύµατος, πρέπει απαραίτητα 
να ληφθούν  υπόψη και τα ευρήµατα της νεκροψίας - νεκροτοµής που αναφέρονται 
στο ίδιο επιστηµονικό πεδίο. 

 
2.ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΕΝΖΥΜΙΚΗΣ  ΙΣΤΟΧΗΜΕΙΑΣ (ΙΣΤΟΕΝΖΥΜΟΛΟΓΙΑ ) 
2.1.  ΓΕΝΙΚΑ 
Τα ένζυµα είναι ουσίες που καταλύουν τα βιολογικά συστήµατα, 

προσδιορίζουν τον τρόπο των χηµικών µετασχηµατισµών και µεσολαβούν στον 
µετασχηµατισµό των διαφόρων µορφών ενέργειας (Stryer L., 1994, ∆ιαµαντίδης Ι., 
1990).  
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Τα περισσότερα ένζυµα είναι πρωτείνες. Όµως η ανακάλυψη των καταλυτικά 
ενεργών µορίων RNA, δείχνει ότι οι πρωτείνες δεν έχουν αποκλειστικά το προνόµιο 
της κατάλυσης. 

Τα κυριότερα χαρακτηριστικά των ενζύµων είναι η καταλυτική τους ισχύς, η 
εξειδίκευσή τους καθώς και το γεγονός ότι σε πολλά ένζυµα γίνεται ρύθµιση της 
δράσης τους. 

Το γεγονός ότι τα περισσότερα ένζυµα είναι πρωτείνες, σηµαίνει ότι το µόριό 
τους αποτελείται από µια ή περισσότερες πολυπεπτιδικές αλυσίδες, στις οποίες η 
αλληλουχία των αµινοξέων καθορίζεται γενετικά όπως άλλωστε όλων των 
πρωτεϊνών. Η τρισδιάστατη δοµή του µορίου τους στο χώρο (δευτεροταγής, 
τριτοταγής και τεταρτοταγής δοµή), είναι τέτοια ώστε τα ένζυµα να έχουν µια ισχυρή, 
συµπαγή, σφαιροειδή µορφή, στην περιφέρεια του οποίου διατάσσονται κυρίως τα 
τµήµατα των πολυπεπτιδικών αλυσίδων των οποίων οι πλευρικές αλυσίδες των 
αµινοξέων τους είναι πολικές. Επίσης στην πρωτεϊνική τους φύση τα ένζυµα 
οφείλουν τις χαρακτηριστικές φυσικοχηµικές ιδιότητές τους που είναι: 
• Τα ένζυµα είναι πολυιονικά µόρια και µπορούν να έχουν θετικό, αρνητικό ή 

ουδέτερο φορτίο, ανάλογα µε το ρΗ του περιβάλλοντος. 
• Τα ένζυµα είναι µακροµόρια µεγάλου µοριακού βάρους. Αυτό σηµαίνει ότι 

µπορούν να καθιζάνουν σε ισχυρά φυγόκεντρα πεδία, δεν διαπερνούν τις 
ηµιδιαπερατές µεµβράνες, ενώ πυκνά υδατικά τους διαλύµατα παρουσιάζουν 
αυξηµένη οσµωτική πίεση και διαθλούν το µονοχρωµατικό φως που προσπίπτει 
σαυτά. 

Η επίδραση της θερµοκρασίας και του ρΗ στην καταλυτική τους ικανότητα, 
αποδίδεται επίσης στην πρωτεϊνική τους φύση. (Stryer L., 1994, ∆ιαµαντίδης Ι., 
1990).  

Τα ένζυµα όπως προαναφέρθηκε είναι πρωτεϊνικής φύσης καταλύτες, πράγµα 
που σηµαίνει ότι υπόκεινται στους νόµους της κατάλυσης, δηλαδή επιταχύνουν την 
ταχύτητα µιας αντίδρασης, χωρίς να επηρεάζεται η τελική θερµοδυναµική ισορροπία 
του συστήµατος. Στην πράξη στους βιολογικούς οργανισµούς αυτό σηµαίνει ότι : 
(∆ιαµαντίδης Ι., 1990).  

**  Απαιτούνται πολύ µικρές ποσότητες ενζύµων, γιατί βρίσκονται ανέπαφα 
µετά το τέλος της αντίδρασης. 

** Ότι τα ένζυµα καταλύουν µόνο εκείνες τις αντιδράσεις που είναι 
θερµοδυναµικά δυνατές, δηλαδή αντιδράσεις που συνοδεύονται από µείωση της 
ελεύθερης ενέργειας, ενώ δεν µπορούν να επηρεάσουν µε κανένα τρόπο αντιδράσεις 
µη θερµοδυναµικά δυνατές, ο οποίες δεν γίνονται είτε υπάρχει καταλύτης είτε όχι, αν 
δεν τους δοθεί ενέργεια από το περιβάλλον. 
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**  Τα ένζυµα απλά αυξάνουν κατά πολύ (µέχρι 10 11 φορές) την ταχύτητα µιας 
αντίδρασης και κάνουν ορατές τις χηµικές µεταβολές ενός συστήµατος σε µικρό 
χρονικό διάστηµα, οι οποίες απουσία τους θα γινόταν µε µεγάλη βραδύτητα και θα 
ξέφευγαν από την προσοχή µας. Η αύξηση της ταχύτητας µιας αντίδρασης από τα 
ένζυµα οφείλεται στην µείωση της ενέργειας ενεργοποίησης που απαιτείται µεταξύ 
των µορίων των αντιδρώντων, και παρέχουν την δυνατότητα να γίνονται οι βιολογικές 
αντιδράσεις, ταχύτατα στις ήπιες θερµικά συνθήκες που επικρατούν στα κύτταρα 
(π.χ. η ενέργεια ενεργοποίησης που απαιτείται για τη διάσπαση του Η2Ο2 είναι 18 
Kcal/mol απουσία καταλύτη και µόνο 2 Kcal/mol παρουσία του ενζύµου καταλάση. 

2.1.1   Η εξειδικευµένη δράση των ενζύµων  
Τα ένζυµα σε γενικές γραµµές συµπεριφέρονται όπως και οι χηµικοί 

καταλύτες. Υπάρχουν όµως και µερικές διαφορές µεταξύ τους. Η δράση των ενζύµων 
είναι εξειδικευµένη, τόσο σε ότι αφορά το είδος της αντίδρασης, όσο και σε ότι αφορά 
το είδος του υποστρώµατος. Υπόστρωµα ονοµάζεται η ουσία που υφίσταται τη 
δράση του ενζύµου και τροποποιείται κατά τη διάρκεια µιας ενζυµικής αντίδρασης. Η 
εξειδίκευση της δράσης των ενζύµων ως προς το υπόστρωµα, µπορεί να είναι υψηλή 
ή απόλυτη, οπότε το ένζυµο είναι ικανό να ξεχωρίζει το ένα από τα δυο 
στερεοϊσοµερή µιας ουσίας, ή να είναι χαµηλή, οπότε σαν υπόστρωµα µπορεί να 
είναι µια οµάδα ουσιών µε ορισµένα κοινά γνωρίσµατα. (Stryer L., 1994, ∆ιαµαντίδης 
Ι., 1990).  

Η εξειδικευµένη δράση των ενζύµων οφείλεται στην ύπαρξη του ενεργού 
κέντρου ή ενεργούς περιοχής, το οποίο παριστά τη ζώνη του ενζυµικού µορίου, που 
είναι υπεύθυνη για την καταλυτική του ικανότητα. Είναι η ζώνη, που σύµφωνα µε το 
οµοίωµα της επαγωγικής προσαρµογής του Koshland, αλλάζει όταν το ένζυµο έλθει 
σε επαφή µε το υπόστρωµα, και τροποποιείται έτσι ώστε η σύνδεση ενζύµου - 
υποστρώµατος να είναι περισσότερο πλήρης. Η δηµιουργία του ενεργού κέντρου 
είναι ουσιαστικά αποτέλεσµα της δυνατότητας της πεπτιδικής αλυσίδας (του 
ενζύµου),να ελικώνεται και να αναδιπλώνεται (δευτεροταγής και τριτοταγής δοµή) και 
πρακτικά αναφέρεται στη συγκεκριµένη διάταξη στο χώρο, ορισµένων πλευρικών 
αλυσίδων των αµινοξέων της πολυπεπτιδικής αλυσίδας. Έτσι κατανοείται γιατί η 
βιολογική δράση ενός ενζύµου, συνδέεται µε τη φυσική του κατάσταση και γιατί αυτή 
εξαφανίζεται όταν το ένζυµο µετουσιωθεί, δηλαδή όταν καταστραφεί η δευτεροταγής 
και η τριτοταγής του δοµή. Όλες οι πλευρικές αλυσίδες των αµινοξέων που δοµούν το 
ενεργό κέντρο δεν έχουν τον ίδιο ρόλο. Μερικές από αυτές, συµµετέχουν άµεσα στην 
κατάλυση, οπότε και έρχονται σε άµεση επαφή µε τα τµήµατα εκείνα του 
υποστρώµατος που θα υποστούν τροποποίηση, ενώ ο ρόλος των υπόλοιπων 
µπορεί να χαρακτηριστεί σαν βοηθητικός, αλλά οπωσδήποτε αναγκαίος, γιατί αυτές 
συντελούν στην πληρέστερη σύνδεση υποστρώµατος - ενζύµου. Έτσι, το ενεργό 
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κέντρο µπορεί τοπογραφικά να χωριστεί σε δυο περιοχές, το καταλυτικό κέντρο και 
το κέντρο σύνδεσης. Αξιοσηµείωτο είναι το γεγονός ότι η σύνδεση του 
υποστρώµατος στο ενεργό κέντρο είναι αντιστρεπτή και δεν εξασφαλίζεται µε 
ισχυρούς οµοιοπολικούς δεσµούς. Αντίθετα, αναπτύσσονται ασθενείς δεσµοί που 
προσδίδουν στο σύµπλοκο ενζύµου και υποστρώµατος, το πλεονέκτηµα της 
γρήγορης και ευκίνητης µοριακής αλληλοεπίδρασης, στοιχεία απαραίτητα για την 
κατάλυση. ( ∆ιαµαντίδης Ι., 1990).  

Με τη σύνδεση του υποστρώµατος στο ενεργό κέντρο, αυτά ακινητοποιούνται 
στην κατάλληλη θέση, µε σωστό προσανατολισµό, ώστε να γίνεται γρήγορα η σωστή 
αντίδραση. Αντίθετα, στην περίπτωση που η αντίδραση γίνεται απουσία καταλύτη, τα 
µόρια των αντιδρώντων διασπώνται ή αντιδρούν µεταξύ τους µε διάφορους τρόπους, 
µε συνέπεια να δηµιουργείται συνήθως µεγάλος αριθµός παραπροϊόντων. 
Παράλληλα, σε πολλές περιπτώσεις, η σύνδεση του υποστρώµατος στο ένζυµο 
συνοδεύεται και από αλλαγές στη διαµόρφωση του ενζύµου, µε τελικό αποτέλεσµα 
την ταυτόχρονη στρέβλωση του υποστρώµατος, πράγµα που διευκολύνει κατά πολύ 
το σπάσιµο των δεσµών του. (Stryer L., 1994, ∆ιαµαντίδης Ι., 1990).  

2.1.2   Η δράση των ενζύµων βρίσκεται κάτω από συνεχή έλεγχο. 
Πραγµατικά, τα κύτταρα διαθέτουν µηχανισµούς που ελέγχουν τις ενζυµικές 

δραστηριότητες και κατά συνέπεια το µεταβολισµό τους. Η θέση επίσης των ενζύµων 
µέσα στο κύτταρο δεν είναι τυχαία. Κάτι τέτοιο δεν θα εξυπηρετούσε τον καθορισµένο 
λειτουργικό τους ρόλο και ακόµα θα έκανε αναποτελεσµατικούς τους µηχανισµούς 
ελέγχου της δράσης τους. Τα ένζυµα συνήθως οργανώνονται σε µεγαλοµοριακά 
σύµπλοκα, καθένα από τα οποία επιτελεί συγκεκριµένο έργο και βρίσκονται σε 
συγκεκριµένη θέση µέσα στο κύτταρο. Ειδικότερα µέσα στα µιτοχόνδρια βρίσκεται το 
σύνολο των ενζύµων που καταλύουν τις αντιδράσεις της οξείδωσης των λιπαρών 
οξέων και τις αντιδράσεις του κύκλου του Krebs. Επίσης βρίσκονται οργανωµένα 
στην εσωτερική µεµβράνη τους οι µεταφορείς ηλεκτρονίων και τα ένζυµα της 
οξειδωτικής φωσφορυλίωσης. Τα ένζυµα λοιπόν των µιτοχονδρίων, οργανώνονται 
λειτουργικά για την παραγωγή ενέργειας. Αντίθετα, στα λυσοσώµατα απαντά ένας 
πολύ µεγάλος αριθµός ενζύµων, που καταλύουν τις αντιδράσεις υδρολυτικής 
διάσπασης των µακροµορίων και των ξένων εισβολέων. Πρέπει να τονιστεί ότι, όλα 
τα κύτταρα ενός οργανισµού δεν περιέχουν, ούτε τα ίδια ένζυµα, ούτε και τις ίδιες 
ποσότητες από αυτά. Έτσι η εξειδικευµένη λειτουργία ενός κυττάρου και κατ' 
επέκταση ενός ιστού, καθορίζεται από το είδος και την ποσότητα των ενζύµων που 
περιέχονται σαυτόν. (Stryer L., 1994, ∆ιαµαντίδης Ι., 1990).  

2.1.3   Χρονική εξέλιξη (ταχύτητα) µιας ενζυµικής αντίδρασης. 
Η ποσότητα ενός ενζύµου σε ένα ιστό ή ένα βιολογικό υγρό µπορεί να 

εκτιµηθεί µετρώντας µε διάφορες τεχνικές την καταλυτική του δράση, δηλαδή την 
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ταχύτητα µετατροπής του υποστρώµατος σε προϊόντα. Σε καθορισµένες συνθήκες 
θερµοκρασίας, ρΗ, παρουσία διαφόρων απαραίτητων παραγόντων και της 
συγκέντρωσης υποστρώµατος, η ταχύτητα της ενζυµικής αντίδρασης είναι ανάλογη 
της ποσότητας του ενζύµου. Ένα ένζυµο µπορεί να κορεστεί από το υπόστρωµά του, 
όταν η συγκέντρωση του τελευταίου σε σχέση µε τη συγκέντρωση του ενζύµου είναι 
πάρα πολύ µεγάλη. Στην περίπτωση αυτή η ενζυµική αντίδραση γίνεται µε τη µέγιστη 
δυνατή ταχύτητα (Vmax). Η µεταβολή της συγκέντρωσης του υποστρώµατος (S) ή 
των προϊόντων (Ρ), στη µονάδα του χρόνου, αποτελεί ποσοτική έκφραση της 
ταχύτητας της κατάλυσης, δηλαδή  ν = - d(S)/dt = d(P)/dt. Η ταχύτητα αυτή εξαρτάται 
µεταξύ των άλλων, από τρεις παράγοντες. Τη συγκέντρωση του ενζύµου, τη 
συγκέντρωση του υποστρώµατος και τη συγγένεια του ενζύµου µε το υπόστρωµά 
του. Η επίδραση της συγκέντρωσης του υποστρώµατος στην ταχύτητα µιας 
ενζυµικής αντίδρασης, αποτελεί στοιχείο καθοριστικό στις ιστοχηµικές ενζυµικές 
αντιδράσεις. Αν σε  in vitro πείραµα διατηρείται  σταθερή  η συγκέντρωση  ενός 
ενζύµου και µεταβάλλεται  κάθε φορά µόνο τη συγκέντρωση του υποστρώµατος, 
διαπιστώνεται ότι η ταχύτητα της αντίδρασης στην αρχή αυξάνεται σηµαντικά. Αν στη 
συνέχεια προστίθεται σταδιακά περισσότερη ποσότητα υποστρώµατος, 
διαπιστώνεται ότι η ταχύτητα της ενζυµικής αντίδρασης αυξάνεται και φτάνει σε µια 
µέγιστη τιµή (Vmax), πέρα  από την οποία δεν αυξάνεται άλλο, όση ποσότητα 
υποστρώµατος και να προστεθεί.  (∆ιαµαντίδης Ι., 1990).  

2.1.4  Τροποποιητές της ενζυµικής δράσης. 
Πολλές χηµικές ουσίες έχουν την ικανότητα να επηρεάζουν θετικά ή αρνητικά 

τη δράση των ενζύµων. Οι ουσίες αυτές ονοµάζονται τροποποιητές και διακρίνονται 
σε αναστολείς (αρνητικούς τροποποιητές) και σε ενεργοποιητές (θετικούς 
τροποποιητές). Η διάκριση αυτή είναι σχετική, γιατί πολλές φορές η ίδια ουσία, κάτω 
από διαφορετικές συνθήκες, µπορεί να δράσει σαν αναστολέας και σαν 
ενεργοποιητής. Ο βιολογικός ρόλος των τροποποιητών είναι σπουδαίος γιατί 
αποτελούν βασικό στοιχείο της ρύθµισης του µεταβολισµού στα κύτταρα. Η ενζυµική 
ιστοχηµεία χρησιµοποιεί ταχτικά τόσον τους αναστολείς όσον και τους ενεργοποιητές 
των ενζύµων. Η σύνδεση  των τροποποιητών στο µόριο των ενζύµων, µπορεί να 
είναι αντιστρεπτή , όταν γίνει µε ασθενείς δεσµούς και µη αντιστρεπτή, όταν 
αναπτυχθούν οµοιοπολικοί δεσµοί, µεταξύ του τροποποιητή και του ενζύµου. 

Αναστολή της ενζυµικής δράσης. 
Υπάρχουν πολλοί παράγοντες οι οποίοι µπορεί να προκαλέσουν ολική 

καταστροφή του πρωτεϊνικού µορίου όλων των ενζύµων (π.χ. υψηλές θερµοκρασίες) 
και κατά συνέπεια την πλήρη απώλεια της καταλυτικής δράσης τους. Υπάρχουν 
όµως και άλλοι που δρουν εξειδικευµένα και αναστέλλουν µόνιµα ή παροδικά τη 
λειτουργία συγκεκριµένων ενζύµων.(Stryer L., 1994, ∆ιαµαντίδης Ι., 1990).  
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Μη αντιστρεπτή αναστολή. Προκαλείται από διάφορες ουσίες που έχουν την 
ικανότητα να δεσµεύονται ισχυρά πάνω σε ορισµένες οµάδες των ενζυµικών µορίων 
και να προκαλούν την απώλεια της καταλυτικής τους ικανότητας. Αυτό γιατί µε τη 
δέσµευσή τους είτε τροποποιείται η φυσική διαµόρφωση των ενζύµων ώστε να µην 
είναι πλέον ευχερής η δέσµευση του υποστρώµατος στο ενεργό κέντρο, είτε γιατί 
παρεµποδίζεται άµεσα η δέσµευση του υποστρώµατος στο ενεργό κέντρο λόγω της 
παρουσίας σαυτό του αναστολέα. Επειδή δε, η δέσµευση του αναστολέα στα ένζυµα 
γίνεται µε ισχυρό οµοιοπολικό δεσµό και δεν είναι εύκολη η αποµάκρυνσή του, γιαυτό 
και ονοµάζεται µη αναστρεπτή αναστολή. (Stryer L., 1994, ∆ιαµαντίδης Ι., 1990).  

Αναστρεπτή αναστολή. Η αναστρεπτή αναστολή που προκαλείται από ουσίες 
που παρουσιάζουν δοµικές οµοιότητες µε το κανονικό υπόστρωµα του ενζύµου και 
µπορούν να δεσµευτούν στο ενεργό τους κέντρο, ονοµάζεται συναγωνιστική 
αναστολή. Πιο απλά, το υπόστρωµα και ο αναστολέας συναγωνίζονται για το ίδιο 
ενεργό κέντρο. Η αναστρεπτή αναστολή που προκαλείται από ουσίες που 
δεσµεύονται είτε πάνω στο ένζυµο, αλλά σε θέσεις διαφορετικές από το ενεργό 
κέντρο, είτε πάνω στο σύµπλοκο ενζύµου - υποστρώµατος, ονοµάζεται µη 
συναγωνιστική αναστολή. Τέλος, όταν οι ουσίες δεσµεύονται µόνο πάνω στο 
σύµπλοκο ενζύµου υποστρώµατος θεωρείται ότι υπάρχει ασυναγώνιστη αναστολή.  

Ενεργοποίηση της ενζυµικής δράσης. 
Οι ενεργοποιητές των ενζύµων προκαλούν αύξηση της ταχύτητας των 

ενζυµικών αντιδράσεων, δηλαδή αυξάνουν την συγγένεια του ενζύµου για το 
υπόστρωµα. Είναι συνήθως µικρά µόρια (ιόντα Κ+, Na+, Mg+) που συνδέονται είτε 
στο ελεύθερο ένζυµο, είτε στο σύµπλοκο ενζύµου - υποστρώµατος. (∆ιαµαντίδης Ι., 
1990).  

2.1.5   Επίδραση του ρΗ και της θερµοκρασίας στα ένζυµα. 
Η ταχύτητα µιας ενζυµικής αντίδρασης µεταβάλλεται σε σχέση µε τις 

µεταβολές του ρΗ του διαλύµατος µέσα στο οποίο αυτή πραγµατοποιείται. Για κάθε 
ένζυµο υπάρχει µια συγκεκριµένη ζώνη τιµών ρΗ, άλλοτε µικρή και άλλοτε µεγάλη, 
όπου παρατηρείται η ενζυµική δράση. 

 Η επίδραση του ρΗ και πιο συγκεκριµένα η συγκέντρωση των πρωτονίων στο 
διάλυµα της αντίδρασης, οφείλεται κύρια στις πρωτονιώσεις και αποπρωτονιώσεις 
που προκαλούνται τόσο στο ένζυµο, όσο και στο υπόστρωµα, όπως επίσης και στη 
συµµετοχή των πρωτονίων στους καταλυτικούς µηχανισµούς. 

Η αύξηση της θερµοκρασίας συνεπάγεται αύξηση της ταχύτητας µίας 
ενζυµικής αντίδρασης, µέχρι ένα όριο που συνήθως βρίσκεται κοντά στους 45οC. 
Μετά το θερµοκρασιακό αυτό όριο, το ενζυµικό µόριο µετουσιώνεται και παρατηρείται 
απότοµη απώλεια της ενζυµικής δραστηριότητας. (Stryer L., 1994, ∆ιαµαντίδης Ι., 
1990).  
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2.1.6    Οµάδες  ενζύµων. 
Τα ένζυµα χωρίζονται σε έξι οµάδες  (∆ιαµαντίδης Ι., 1990).  
1.Οξειδοαναγωγικά ένζυµα ή οξειδοαναγωγάσες. ( Αφυδρογονάσες, 

υδροξυλάσες, οξυγονάσες, υπεροξειδάσες, καταλάσες.). 
2. Τρανσφεράσες. 
3. Υδρολυτικά ένζυµα ή υδρολάσες. ( Λιπάσες, φωσφολιπάσες, φωσφατάσες, 

νουκλεάσες, εστεράσες.) 
Τα ένζυµα της οµάδας αυτής καταλύουν αντιδράσεις υδρολυτικής διάσπασης 

ενός δεσµού µε την προσθήκη των στοιχείων του νερού στα φορτία του 
υποστρώµατος που ελευθερώνονται. Εποµένως στις αντιδράσεις αυτές, το µόριο του 
νερού είναι το δεύτερο υπόστρωµα που υφίσταται και αυτό διάσπαση. 

4. Λυάσες. 
5. Ισοµεράσες. 
6. Συνθετάσες. 
 Σύµφωνα µε άλλους συγγραφείς, τα ένζυµα απλά µπορούν να διακριθούν  σε 

δυο µεγάλες κατηγορίες, τα οξειδωτικά και τα υδρολυτικά ένζυµα. Τα οξειδωτικά 
ένζυµα απαντούντα κύρια στα µιτοχόνδρια, ενώ τα υδρολυτικά στα λυσοσωµάτια 
(Bancroft J.D., 1967, Bancroft J.D., et al 1977). 

 
2.2   ΕΝΖΥΜΙΚΗ  ΙΣΤΟΧΗΜΕΙΑ 
Η ενζυµική ιστοχηµεία ή ιστοενζυµολογία, αποτελεί κλάδο της ιστοχηµείας και 

ασχολείται µε την  αναγνώριση και τον εντοπισµό των θέσεων της δραστηριότητας 
διαφόρων ενζύµων, πάνω σε  ιστολογικές τοµές (Stevens A., et al 1993). 

Πιο συγκεκριµένα, προσδιορίζεται το αποτέλεσµα  της δράσης κάποιου 
ενζύµου σε ένα ειδικό για κάθε ένζυµο υπόστρωµα, το οποίο σαν επωαστικό διάλυµα 
προστίθεται πάνω στην ιστολογική τοµή. Η ενζυµική δραστηριότητα γίνεται εµφανής 
µε την δηµιουργία αδιάλυτης ένωσης,  στις θέσεις όπου εντοπίζεται το ένζυµο πάνω 
στις ιστολογικές τοµές. Επειδή όµως, η αδιάλυτη αυτή ένωση τις περισσότερες φορές 
είναι διαφανής και κατά συνέπεια άχρωµη, πρέπει να χρωµατιστεί για να γίνει 
ανιχνεύσιµη µε απλό µικροσκόπιο. Γι’ αυτό το λόγο, σε κάθε διάλυµα υποστρώµατος 
προσθέτονται  ''συζευκτικά'' µέταλλα ή άλλες αδιαφανείς ουσίες, που έχουν την 
ιδιότητα να ενώνονται (συζευγνύονται) µε το προϊόν της ενζυµικής αντίδρασης και να 
το κάνουν αδιαφανές (Τσαβαρής N., 1977, Bancroft J.D., et al 1977, Vacca L.,1985). 

Τα ένζυµα είναι από τη φύση τους ενώσεις θερµοευαίσθητες και δύσκολα 
διατηρούνται σε θερµοκρασία περιβάλλοντος. Για να επιτύχουµε λοιπόν ιστοχηµικά 
την εντόπιση της µεγαλύτερης δυνατής ποσότητας των ενζύµων, πρέπει η ανίχνευσή 
τους  να γίνει αµέσως µετά την αποµάκρυνση του ιστοτεµάχιου που θα 
χρησιµοποιηθεί, από το σώµα του ζώου . Για να παραµείνει η ενζυµική 



 83

δραστηριότητα σε ένα ιστό, απαιτείται απότοµη ψύξη του τελευταίου, σε πολύ 
χαµηλή θερµοκρασία. Η µονιµοποίηση του ιστοτεµαχίου (κύρια µε formol calcium 
στους -4ο C), αναφέρεται ότι βοηθά την διατήρηση των υδρολυτικών ενζύµων, ενώ 
δεν συστήνεται στα περισσότερα οξειδωτικά ένζυµα (Bancroft J.D., 1967, Bancroft 
J.D., et al 1977). 

Τα διαζωνικά άλατα. Τα άλατα αυτά, παράγονται από την επίδραση 
(επεξεργασία) όξινου διαλύµατος νιτρικού νατρίου, σε πρωτοταγείς αρωµατικές 
αµίνες. Είναι ενώσεις στην πλειονότητά τους άχρωµες, χωρίς βέβαια να λείπουν και 
οι εξαιρέσεις, όπως το fast garnet GBC, η παραροσανιλίνη, κλπ. Τα διαζωνικά άλατα 
αντιδρούν µε τα προϊόντα της αρχικής ενζυµικής αντίδρασης (π χ φαινόλες ή aryl 
αµίνες) και δίδουν τις χαρακτηριστικές χρώσεις στα σηµεία εντοπισµού των ενζύµων. 
Η ενέργεια σύνδεσης ενός διαζωνικού άλατος µε τα ενδιάµεσα προϊόντα µιας 
ενζυµικής αντίδρασης, εξαρτάται όχι µόνο από την χηµική φυσιογνωµία του, αλλά και 
από το Ρ Η της αντίδρασης στην οποία συµµετέχει. Μεγάλες τιµές του ρΗ (αλκαλικό 
ρΗ) δεν την ευνοούν.  ∆εν είναι σπάνιες οι περιπτώσεις, που το προτεινόµενο ρΗ της 
αντίδρασης, δεν είναι το συνιστούµενο για κάποιο διαζωνικό άλας. Σε τέτοιες 
περιπτώσεις αντικαθιστούµε το διαζωνικό άλας, µε άλλο, το οποίο µπορεί να 
δουλέψει στις παραπάνω συνθήκες του ρΗ ή καταφεύγουµε αν είναι εφικτό σε άλλες 
ενζυµικές µεθόδους (π.χ. µεθόδους µετα-σύζευξης) (Gahan P.B., 1985, Bancroft 
J.D., et al 1977, Vacca L.,1985). Πολλά διαζωνικά άλατα περιέχουν στοιχεία όπως 
αργίλιο, νάτριο, µαγνήσιο, ψευδάργυρο κλπ, για να αυξήσουν τη σταθερότητα ή τον 
χρόνο διατήρησής τους. Στοιχεία όµως όπως τον ψευδάργυρο, µπορούν να 
αναστείλουν ορισµένες ενζυµικές αντιδράσεις και στην περίπτωση αυτή πρέπει να 
επιλέγονται διαζωνικά άλατα που δεν τα περιέχουν, όπως πχ το fast garnet GBC 
που δεν περιέχει ψευδάργυρο. To γεγονός αυτό, πρέπει να λαµβάνεται σοβαρά 
υπόψη, στην επιλογή των διαζωνικών αλάτων. Τέλος η ακρίβεια στην ανεύρεση των 
θέσεων της ενζυµικής δραστηριότητας, εξαρτάται άµεσα από την συγκέντρωση του 
χρησιµοποιούµενου διαζωνικού άλατος. Ο Pearse, αναφέρει σαν καλύτερη 
συγκέντρωση των διαζωνικών αλάτων σε µία ιστοχηµική αντίδραση, αυτή του 1mg/ml 
περίπου. Συγκεντρώσεις µικρότερες των 0,2mg/ml προκαλούν διάχυση του a - 
naphthol, ενώ µεγαλύτερες των 5mg/ml πιθανώς να αναστέλλουν την ενζυµική 
δραστηριότητα ή να οδηγήσουν στην δηµιουργία µη ειδικής για το ένζυµο χρώσης. 
Παλαιότερα, τα διαζωνικά άλατα παρασκευαζόταν και χρησιµοποιώταν σε σύντοµο 
χρονικό διάστηµα. Σήµερα υπάρχουν στο εµπόριο και χρησιµοποιούνται 
περισσότερα από 30 διαζωνικά άλατα. Τα άλατα αυτά πρέπει να αποθηκεύονται σε 
ψυχρό και σκοτεινό χώρο και καλό είναι να αντικαθίστανται ή τουλάχιστο να 
ελέγχονται κάθε εξάµηνο. Είναι σήµερα γνωστό ότι, διαζωνικά άλατα παλιά ή 
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κακοσυντηρηµένα, µπορούν να δράσουν σαν ενζυµικοί αναστολείς (Gahan P.B., 
1985, Bancroft J.D., et al 1977, Vacca L.,1985). 
Η  Μονιµοποίηση. Η µονιµοποίηση των ιστοτεµαχίων, επιβραδύνει την εµφάνιση 
της ενζυµικής δραστηριότητας, και σε ορισµένες περιπτώσεις, όταν ο χρόνος έκθεσης 
του ενζύµου στα µονιµοποιητικά υγρά είναι µεγάλος, µπορεί να αναστείλει την 
ενζυµική δραστηριότητα. Σε αυτό το συµπέρασµα καταλήγουν οι µελέτες που έγιναν 
µε σκοπό την καταγραφή της ενζυµικής δραστηριότητας της αλκαλικής και  της όξινης  
φωσφατάσης,σε ανθρώπινη τροφοβλάστη.(Song J.Y., 1996, Matsubara S., et al, 
2000). 

Ο προσδιορισµός της ενζυµικής δραστηριότητας, γίνεται µε τους παρακάτω 
τρόπους : 

1) Προσδιορισµός µε την µέθοδο της ταυτόχρονης σύλληψης   
(Simultaneous Capture ) 

Σύµφωνα µε την µέθοδο αυτή, το ένζυµο δρα πάνω στο υπόστρωµα και το 
προϊόν της αντίδρασης αυτής, ενώνεται µε ένα διαζωνικό άλας που προστίθεται στο 
υπόστρωµα. Έτσι τελικά έχουµε την δηµιουργία ενός αδιαφανούς άλατος, 
µικροσκοπικά ορατού. (Τσαβαρής N., 1977,Bancroft J.D., et al 1977, Vacca L.,1985). 

ΕΝΖΥΜΟ + ΥΠΟΣΤΡΩΜΑ = ΠΡΟΪΟΝ (µη ορατό) + ∆ΙΑΖΩΝΙΚΟ ΑΛΑΣ = ΤΕΛΙΚΟ 
ΠΡΟΪΟΝ  (ορατό). 

 
2) Προσδιορισµός µε την µέθοδο της µετά - σύζευξης ( Post  Coupling ) 
H µέθοδος αυτή διαφέρει από την προηγούµενη στο ότι, προκειµένου να 

χρωµατιστεί το προϊόν της αντίδρασης ενζύµου - υποστρώµατος, χρησιµοποιείται 
χρωστική ή άλλη αδιαφανής ουσία και όχι διαζωνικό άλας. Με αυτή τη µέθοδο, 
αποφεύγονται τα διαζωνικά άλατα που µερικές φορές µπορεί να αδρανοποιήσουν το 
ένζυµο . Η µέθοδος αυτή, διαφέρει επίσης από την προηγούµενη και στο ότι 
συζευκτική χρωστική µπορεί να προστεθεί σε ένα δεύτερο χρόνο ( όχι ταυτόχρονα 
όπως το διαζωνικό άλας ). (Τσαβαρής N., 1977,Bancroft J.D., et al 1977, Vacca 
L.,1985). 

ΕΝΖΥΜΟ + ΥΠΟΣΤΡΩΜΑ = ΠΡΟΪΟΝ (µη ορατό) + ΧΡΩΣΤΙΚΗ =        ΤΕΛΙΚΟ   
ΠΡΟΪΟΝ (ορατό).  

 
3) Μέθοδος προσδιορισµού µε αυτοχρωµατισµό του υποστρώµατος   

(Self  Coloured  Substrate).  
Στη µέθοδο αυτή, χρησιµοποιείται υδατοδιαλυτή χρωστική, προς την οποία 

µετακινείται η υδρόφιλη οµάδα του ενζύµου και την κάνει αδιάλυτη. (Τσαβαρής N., 
1977,Bancroft J.D., et al 1977, Vacca L.,1985). 
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ΕΝΖΥΜΟ + ΥΠΟΣΤΡΩΜΑ + ΧΡΩΣΤΙΚΗ (υδατοδιαλυτή) = ΤΕΛΙΚΟ  ΠΡΟΪΟΝ 
(ορατό). 

 
4) Μέθοδος προσδιορισµού µε ενδοµοριακή επαναδιευθέτηση 

(Intramolecular  Rearangement). 
Στη µέθοδο αυτή, το τελικό προϊόν της αντίδρασης δεν είναι επαρκώς αδιάλυτο 

(ορατό) και συνεπώς δεν δίδει ικανοποιητικό προσδιορισµό του ενζύµου. Ωστόσο, µε 
κατάλληλη επεξεργασία, γίνεται περισσότερο αδιάλυτο (ορατό) και εναποτίθεται στις 
θέσεις της ενζυµικής δραστηριότητας σαν ίζηµα (Τσαβαρής N., 1977,Bancroft J.D., et 
al 1977, Vacca L.,1985). 

Από τις παραπάνω τέσσερις µεθόδους ενζυµικού προσδιορισµού, 
χρησιµοποιείται κύρια η µέθοδος της ταυτόχρονης σύλληψης. 

Στην ενζυµική ιστοχηµεία χρησιµοποιούνται απαραίτητα  "µάρτυρες", αρνητικοί 
και θετικοί. Ο λόγος που επιβάλει την ύπαρξη µαρτύρων είναι το γεγονός ότι 
ορισµένες φορές το υπόστρωµα ή στοιχεία του διασπώνται, µε αποτέλεσµα να 
εξαχθούν λανθασµένα αποτελέσµατα.  Σαν αρνητικοί µάρτυρες χρησιµοποιούνται 
τοµές από τον ιστό που εξετάζεται οι οποίες επωάζονται σε επωαστικό διάλυµα είτε 
χωρίς την παρουσία υποστρώµατος, είτε µε την παρουσία υποστρώµατος και την 
ταυτόχρονη προσθήκη αναστολέα του συγκεκριµένου ενζύµου. Σαν θετικοί µάρτυρες 
χρησιµοποιούνται τοµές από ιστούς που παρουσιάζουν έντονη ενζυµική 
δραστηριότητα στο ένζυµο που εξετάζεται.  

Η µικροσκοπική εξέταση των τοµών και των µαρτύρων γίνεται συγκριτικά, για 
να διαπιστωθεί καταρχήν η ύπαρξη ή όχι ενός ενζύµου στον εξεταζόµενο ιστό. Σε 
περίπτωση ύπαρξης του ενζύµου, η ένταση της ενζυµικής δραστηριότητας συνδέεται 
µε την ένταση του χρωµατισµού ο οποίος εµφανίζεται µικροσκοπικά στην 
εξεταζόµενη περιοχή. (Τσαβαρής N., 1977, Vacca L.,1985). 

Στην περίπτωση που εξετάζεται, δηλαδή τον προσδιορισµό της ηλικίας ενός 
τραύµατος, οι ιστολογικές τοµές γίνονται σε ιστοτεµάχια της τραυµατικής χώρας, ενώ 
η σύλληψη και χρώση του ενζύµου συνιστά την καταγραφή της αύξησης της 
ενζυµικής δραστηριότητας, λόγω του υπάρχοντος τραυµατισµού. 

 
2.3  ΦΥΣΙΟΓΝΩΜΙΑ  ΤΩΝ  ΕΞΕΤΑΖΟΜΕΝΩΝ  ΕΝΖΥΜΩΝ  ΚΑΙ  ΑΡΧΕΣ  

ΤΗΣ  ΙΣΤΟΧΗΜΙΚΗΣ  ∆ΙΕΡΕΥΝΗΣΗΣ  ΤΟΥΣ 
 
2.3.1    ΦΩΣΦΑΤΑΣΕΣ 
Οι φωσφατάσες είναι υδρολυτικά ένζυµα ευρέως διαδεδοµένα στους φυτικούς 

και ζωικούς οργανισµούς. Χρησιµοποιούνται στην υδρόλυση των φωσφορικών 
εστέρων. Από το σύνολο των φωσφατασών, άλλες εµφανίζουν µέγιστη 
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δραστηριότητα σε αλκαλικό και άλλες σε όξινο ρΗ . Οι περισσότερες φωσφατάσες 
θεωρούνται ''µη ειδικά'' ένζυµα, δηλαδή µπορούν να αντιδράσουν  χηµικά  και να 
υδρολύσουν τους φωσφορικούς εστέρες  πολλών υποστρωµάτων.Μεταξύ των 
εξαιρέσεων αναφέρονται η ΑΤΡαση και η γλυκοζο-6-φωσφατάση, οι οποίες 
υδρολύουν µόνο την ΑΤΡ και την glucose-6-phosphate, σε ρΗ 7.2 και 6.5 αντίστοιχα. 
Η οµάδα αυτή των φωσφατασών χαρακτηρίζεται από πολλούς σαν " ειδικές 
φωσφατάσες". Βάσει των παραπάνω αναφορών η οµάδα των φωσφατασών µπορεί 
να διαχωριστεί σε 3 υποοµάδες: (Τσαβαρής N., 1977,Bancroft J.D., et al 1977, Vacca 
L.,1985, Hollinshead M., et al 1998). 

1. Αλκαλική φωσφατάση. 
2. Όξινη φωσφατάση. 
3. Ειδικές φωσφατάσες. (Η  Αδενοσυνοτριφωσφατάση ή  ΑΤΡ - αση ,η  

Γλυκοζο - 6 - Φωσφατάση και  η       5 - Νουκλεοτιδάση).  
Υπάρχουν και εφαρµόζονται ιστοχηµικά αξιόπιστες µέθοδοι για την 

διερεύνηση της ενζυµικής δραστηριότητας, πέντε τουλάχιστον φωσφατασών. Αυτές 
είναι :(Bancroft J.D., et al 1977, Vacca L.,1985). 

•  Η Αλκαλική  Φωσφατάση . 
•  Η  Όξινη  Φωσφατάση . 
•  Η  Αδενοσυνοτριφωσφατάση ( Α Τ Ρ - αση) . 
•  Η  5 - Νουκλεοτιδάση . 
•  Η  Γλυκοζο - 6 - Φωσφατάση . 
Βασικό στοιχείο στην ιστοχηµική µελέτη των φωσφατασών είναι η υδρόλυση 

που προκαλούν από τη φύση τους, στους  φωσφορικούς εστέρες κατά την διάρκεια 
της επώασης. Η αποδέσµευση των φωσφορικών ιόντων που ακολουθεί ή τα 
παραµένοντα οργανικά υπολείµµατα ( τµήµατα ), γίνονται στη συνέχεια ορατά µε 
διάφορα µέσα. Τα φωσφορικά ιόντα έχουν την δυνατότητα να δεσµεύουν στοιχεία 
όπως τον µόλυβδο, το ασβέστιο κλπ. και να δηµιουργούν αδιάλυτα καθιζαίνοντα 
άλατα (φωσφορικό µόλυβδο, φωσφορικό ασβέστιο κλπ.). Τα άλατα αυτά µπορεί να  
γίνουν ορατά αφού χρωµατιστούν µε διάφορους τρόπους και µέσα, ανάλογα µε την 
µέθοδο που ακολουθείται. Έτσι στην µέθοδο Gomori και στις τροποποιήσεις της, τα 
παραπάνω άλατα δίδουν µετά από σειρά αντιδράσεων θειούχες ενώσεις που είναι 
έγχρωµες  και συνεπώς οπτικά  ανιχνεύσιµες. Αντίθετα, άλλες ιστοχηµικές µέθοδοι 
χρησιµοποιούν διαζωνικά άλατα που χρωµατίζουν τα αρχικά παραγόµενα 
φωσφορικά άλατα (Bancroft J.D., et al 1977, Vacca L.,1985). 

Οι πιο συχνά χρησιµοποιούµενοι φωσφορικοί εστέρες για την ιστοχηµική 
ανίχνευση της δραστηριότητας των φωσφατασών, είναι αυτοί του a - naphtol . 

Η σύζευξη µπορεί να συµβεί κατά τη διάρκεια της επώασης (simultaneus 
coupling) ή µετά από αυτή (post coupling), ανάλογα µε τη µέθοδο που ακολουθείται. 
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Ο ρόλος που διαδραµατίζει το ΡΗ του επωαστικού διαλύµατος είναι πολύ 
σηµαντικός και καθοριστικός για την ιστοχηµική παρουσίαση της ενζυµικής 
δραστηριότητας όχι µόνο των φωσφατασών, αλλά και όλων των ενζύµων. 

Η ιδανική τιµή του ΡΗ για τις φωσφατάσες φαίνεται στον παρακάτω πίνακα (4)  
 
         ΠΙΝΑΚΑΣ 11 :  Ιδανικές τιµές του ΡH για τις φωσφατάσες. 
 

ΕΝΖΥΜΟ                                                                 ΤΙΜΗ  ΤΟΥ  ΡΗ                 
ΑΛΚΑΛΙΚΗ  ΦΩΣΦΑΤΑΣΗ                                              9.2 
ΟΞΙΝΗ  ΦΩΣΦΑΤΑΣΗ                                                      5.0 
ΓΛΥΚΟΖΟ - 6 – ΦΩΣΦΑΤΑΣΗ                                         6.5 
5 – ΝΟΥΚΛΕΟΤΙ∆ΑΣΗ                                                     7.5 - 8.5 
Α Τα Ρ - αση                                                                       7.2 

            
          1.   ΑΛΚΑΛΙΚΗ  ΦΩΣΦΑΤΑΣΗ 

Η αλκαλική φωσφατάση είναι µια φωσφοµονοεστεράση µε ευρεία εξειδίκευση 
που υδρολύει πολλούς µονοφωσφορικούς εστέρες. Είναι πολύ διαδεδοµένη στη 
φύση. Το µοριακό της βάρος ανέρχεται σε 80.000, έχει δύο υποοµάδες και 
προσθετική οµάδα Ζη++. Οι  άριστες τιµές του ΡΗ για τη µεγαλύτερη δυνατή 
δραστηριοποίησή της, κυµαίνονται µεταξύ 9.2-9.6. Ενεργοποιείται από την παρουσία  
ιόντων  µαγνησίου, µαγγανίου και κοβαλτίου. Τα κυανιούχα και η κυστείνη, 
αναστέλλουν την δραστηριότητά της (Τσαβαρής N., 1977,Bancroft J.D., et al 1977, 
Bancroft J.D., 1967, Vacca L.,1985). 

Προσδιορίστηκε για πρώτη φορά µε µεθόδους της ενζυµικής ιστοχηµείας το 
1939 από τους Gomori και Takamatsu. Η µέθοδος που χρησιµοποιήθηκε βασιζόταν 
στο σχηµατισµό κατά την επώαση, φωσφορικού ασβεστίου ή νιτρικού κοβαλτίου, που 
τελικά αποδίδει φαιό ή µελανό ίζηµα στις θέσεις της ενζυµικής δραστηριότητας. Στη 
συνέχεια ο BURSTON (1958) χρησιµοποίησε τη µέθοδο της ταχείας  σύζευξης που 
έχει µεγαλύτερη ακρίβεια απόδοση και σταθερότητα.   

Ιστοχηµικά βρέθηκε σε πολλά µέρη του οργανισµού, κύρια στους σακοειδείς 
σχηµατισµούς του οργάνου Golgi των επιθηλιακών κυττάρων του εντέρου, του 
Βωµάνειου ελύτρου Novikoff (1962), στα ενδοθηλιακά κύτταρα του µαστού, στο 
τοίχωµα των αγγείων, στην ωοθήκη στα ιστιοκύτταρα Pearse (1970) στα κύτταρα 
των ηπατικών κόλπων και στα χοληφόρα τριχοειδή. Τα ουδετερόφιλα 
πολυµορφοπύρηνα λευκοκύτταρα περιέχουν αλκαλική φωσφατάση, ενώ το ένζυµο 
απουσιάζει από τα εωσινόφιλα (Τσαβαρής N., 1977, Rubin A., et al 1979, Zugibe 
F.T.,1970, Vacca L.,1985). 
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Ο Gοmori (1955), ανίχνευσε έντονη δραστηριότητα του ενζύµου σε ορισµένα 
νεοπλάσµατα όπως στο οστεοπλαστικό σάρκωµα, στο σάρκωµα Ewing και στο 
συνοβίωµα, ενώ αντίθετα παρουσιάζεται ελαττωµένη η ενζυµική δραστηριότητα στα 
νεοπλάσµατα του λεµφικού ιστού και στο νευροβλάστωµα. Στον µαστό εντοπίστηκε 
στο κυτταρόπλασµα των καρκινικών κυττάρων από τον (El Fiky  1967).  Αύξηση της 
αλκαλικής φωσφατάσης βρέθηκε στον µαστό στην διάρκεια της γαλακτοπαραγωγής 
σε σχέση µε αυτόν που βρίσκεται σε µη γαλακτοπαραγωγική φάση. 

ΟΙ Huseby και Thomas (1954) , παρατήρησαν ελάττωση της δραστηριότητας 
του ενζύµου µε την πάροδο της ηλικίας και την ελάττωση του κυτταρικού 
πολυµορφισµού. (Τσαβαρής N., 1977,Bancroft J.D., et al 1977). 

 
2.     Α Τ Ρ - αση 
Η ΑΤΡαση είναι ουσιαστικά µια οµάδα ''ειδικών φωσφατασών'' που υδρολύουν 

την ΑΤΡ. Η οµάδα αυτή περιλαµβάνει τρεις τύπους ΑΤΡασης.  
α. Η ΑΤΡαση των µιτοχονδρίων που ενεργοποιείται και αδρανοποιείται µε 

διαφορετικά  ιόντα και σε διάφορες τιµές ρΗ. Η ΑΤΡαση των µιτοχονδρίων του 
µυοκαρδίου παραδείγµατος χάριν, ενεργοποιείται µε ιόντα µαγνησίου και 
αναστέλλεται µε ιόντα ασβεστίου, ενώ η αντίστοιχη του ήπατος, απαιτεί για την 
ενεργοποίησή της ιόντα µαγνησίου και ασβεστίου. Επειδή η παρουσία ιόντων 
µολύβδου θεωρείται ότι αναστέλλει την δραστηριότητα της ΑΤΡασης των 
µιτοχονδρίων κατά περίπου 70%, προστίθεται η 2,4 δινιτροφαινόλη που αποτελεί 
ισχυρό ενεργοποιητή της µιτοχονδριακής ΑΤΡάσης. Επίσης η κατάψυξη των ιστών 
που προκαλεί καταστροφή των µιτοχονδρίων, συµβάλει και αυτή στην ιστοχηµική 
παρουσίαση της παραπάνω ΑΤΡασης (Τσαβαρής N., 1977, Zugibe F.T.,1970, 
Bancroft J.D., et al 1977, Bancroft J.D., 1967, Vacca L.,1985). 

β. Η ΑΤΡαση των κυτταρικών µεµβρανών που ενεργοποιείται µε ιόντα 
νατρίου και καλίου και απαιτεί την παρουσία ιόντων µαγνησίου για την καλύτερη 
ενεργοποίησή της.Η δράση της αναστέλλεται από την παρουσία ιόντων ασβεστίου. Η 
καταλληλότερη τιµή του ρΗ της αντίδρασης είναι 7.2 . (Τσαβαρής N., 1977, Zugibe 
F.T.,1970,  Vacca L.,1985). 

γ. Η ΑΤΡαση της µυοσύνης που ενεργοποιείται µε ιόντα ασβεστίου, 
αναστέλλεται από ιόντα µαγνησίου  σε ρΗ 9.0. 

Ιστοχηµικά και οι τρεις τύποι της ΑΤΡασης µπορούν να εντοπιστούν και να 
παρουσιαστούν. Για την ΑΤΡαση των κυτταρικών µεµβρανών και των µιτοχονδρίων 
χρησιµοποιούνται ιστοχηµικές µέθοδοι µε µόλυβδο (lead method Wachstein and 
Meisel τροποποιηµένη από τους Culling και Pearse), ενώ για την ΑΤΡαση της 
µυοσύνης χρησιµοποιούνται οι µέθοδοι ασβεστίου - κοβαλτίου (Gomori calcium 
mathod). 
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Η ΑΤΡαση προσδιορίστηκε για πρώτη φορά  το 1951 από τους Naidoo  και 
Pratt και το 1955 από τους Padykula και Herman. Η απόδοση όµως των ιστοχηµικών 
µεθόδων που χρησιµοποιήθηκαν ήταν µικρή, µε ποσοστό επιτυχίας όχι µεγαλύτερο 
από 20% (Pearse 1970). Στη συνέχεια η µέθοδος τροποποιήθηκε από τους 
Wachstein και Meisel το 1957, µε βελτίωση των αποτελεσµάτων. 

Η ΑΤΡ-αση ανευρίσκεται στους µύες ,στο µυοκάρδιο, στο ήπαρ, καθώς και σε 
κύτταρα άλλων ιστών (Stal P., et al 1995). Θετική αντίδραση δίνει στο σάρκωµα 
Kaposi ενώ δεν εµφανίζει δραστηριότητα στα χοληφόρα αγγεία στην περίπτωση του 
πρωτοπαθούς ηπατοκυτταρικού καρκινώµατος ( Wachstein και Meisel 1959). Στον 
φυσιολογικό µαστικό αδένα των επιµύων δεν ανευρίσκεται το ένζυµο, ενώ υπάρχει 
στην περίπτωση καρκίνου του µαστού που προκλήθηκε πειραµατικά, στο ίδιο ζώο  
Elfiky (1972). Στον άνθρωπο αναφέρεται αύξηση της ΑΤΡ-ασης σε περιπτώσεις 
καρκίνου του µαστού (Τσαβαρής N., 1977, Zugibe F.T.,1970, Bancroft J.D., 1967, 
Sundquist K.T., 1999,Culling C.F.A., 1974, Vacca L.,1985). 

 
2.3.2.   ΕΣΤΕΡΑΣΕΣ    
Οι εστεράσες είναι ένζυµα που είναι ικανά να υδρολύουν εστέρες των λιπαρών 

οξέων. Συνήθως οι εστέρες αυτοί, έχουν 4 άτοµα άνθρακα, σε αντίθεση µε τις 
λιπάσες που διασπούν εστέρες λιπαρών οξέων, µε περισσότερα των 6 ατόµων 
άνθρακα. 

Συνιστούν ένα µεγάλο αριθµό ενζύµων που χωρίζονται σε οµάδες όπως 
αρύλεστεράσες, λιπάσες, καρβοξυλεστεράσες, φωσφολιπάση Β, 
ψευδοχολινεστεράση και ακετυλοχολινεστεράση. Κάθε ένζυµο (εστεράση), είναι ικανό 
να υδρολύει ένα αριθµό διαφορετικών υποστρωµάτων. Οι ιδανικές τιµές του pH για 
τις εστεράσες κυµαίνονται µεταξύ των 5.0 και 9.0, ανάλογα µε την κατηγορία και την 
οµάδα στην οποία ανήκουν. Σύµφωνα µε τους Pearse και συν. (1972),οι εστεράσες 
διακρίνονται σε 2 κατηγορίες. 

1.    Μη ειδικές εστεράσες. (Non spesific esterases) 
Η κατηγορία αυτή περιλαµβάνει τις παρακάτω οµάδες. 
Α-Εστεράσες ή αρυλεστεράσες ή αροµεστεράσες. 
Β-Εστεράσες ή καρβοξυλεστεράσες ή αλιεστεράσες. 
C-Εστεράσες ή ακετυλεστεράσες. 

           Όλες οι "µη  ειδικές εστεράσες''  µπορούν να υδρολύσουν το υπόστρωµα  a-
naphthl acetate. Επίσης κριτήριο της υποδιαίρεσής τους, αποτελεί η ειδική δράση 
που έχουν τόσον πάνω σε υποστρώµατα, όσο και σε ειδικούς αναστολείς. 
(inhibitors). Οι συνήθως χρησιµοποιούµενοι οργανοφωσφορικοί  αναστολείς για τον 
διαχωρισµό των ''µη ειδικών εστερασών'', είναι αυτοί που περιέχουν diethyl-p-
nitrophenil phosphate (E600) και diisopropyl flurophosphate (DFP) καθώς και 



 90

ορισµένες αρωµατικές ιωδιούχες ενώσεις, όπως το p-chloromercouribenzoate 
(PCMB). Πιο απλά για να διαπιστωθεί αν κάποια δραστηριότητα εστεράσης οφείλεται 
σε µια από τις κατηγορίες "Α,Β,C" των µη ειδικών εστερασών, η τοµή επωάζεται µε 
διάλυµα Ε600 σε συγκέντρωση 10µΜ, ρυθµιστικό διάλυµα µε ρΗ 5.3, στους 37oC, 
για 1 ώρα. Με αυτό τον τρόπο αναστέλλεται η δραστηριότητα των Β-εστερασών. 
Επώαση στη συνέχεια µε διάλυµα PCMB σε συγκέντρωση 100µΜ, αναστέλλει την 
δραστηριότητα και των Α-εστερασών. Η οποιαδήποτε υπάρχουσα πλέον αντίδραση, 
οφείλεται στις C-εστεράσες. (∆ιαµαντίδης Ι., 1990, Τσαβαρής N., 1977, Bancroft J.D., 
et al 1977, Culling C.F.A., 1974, Vacca L.,1985). 

2.  Ειδικές εστεράσες (Specific esterases). 
Η κατηγορία αυτή περιλαµβάνει τις : 
Ακετυλοχολινεστεράση, 
Χολινεστεράση, 
Λιπάσες. 
Πολλές από τις ''ειδικές εστεράσες'' υδρολύουν απλούς εστέρες όπως το a-

naphthyl acetate. Επίσης, για ορισµένες οµάδες των ''ειδικών εστερασών'', µπορεί να 
χρησιµοποιηθεί το προαναφερόµενο στις ''µη ειδικές εστεράσες'' σχήµα για τον 
µεταξύ τους διαχωρισµό. Έτσι η οµάδα των χολινεστερασών αναστέλλεται από την 
εστερίνη σε συγκέντρωση 10µΜ. 

Στην ενζυµική ιστοχηµεία µπορεί να προσδιοριστεί η ενζυµική αντίδραση 
τόσον των ''µη ειδικών'' όσον και των ''ειδικών εστερασών''. Συνήθως όµως όταν 
αναφερόµαστε στον ιστοενζυµολογικό προσδιορισµό της αντίδρασης της εστεράσης, 
εννοούµε τον προσδιορισµό των ''µη ειδικών εστερασών''. 

Πρώτοι οι Nachlas και Seligman το 1949 προσδιόρισαν την ενζυµική 
αντίδραση των ''µη ειδικών εστερασών'' µε την µέθοδο AS-Naphthyl Acetate method. 
Η µέθοδος αυτή τροποποιήθηκε από τον Gomori το 1952 και από τον Burstone το 
1959. Η µέθοδος αυτή συνεχίζει µέχρι σήµερα να χρησιµοποιείται γιατί δίνει 
αξιόπιστα αποτελέσµατα. Οι εστεράσες έχουν µελετηθεί ιστοχηµικά περισσότερο από 
τα άλλα ένζυµα. Οι µελέτες έχουν στραφεί τόσον στη βελτίωση των µεθόδων και 
τεχνικών του ιστοχηµικού προσδιορισµού τους, όσον και στην εντόπιση και κατανοµή 
τους στους ιστούς και τα όργανα του σώµατος. (Τσαβαρής N., 1977, Bancroft J.D., et 
al 1977, Culling C.F.A., 1974, Vacca L.,1985). 

Οι εστεράσες απαντούντα στο ενδοπλασµατικό δίκτυο, τα λυσοσώµατα και τα 
µιτοχόνδρια. Έχουν ανεβρεθεί ιστοχηµικά στο δέρµα από τους Wells (1957), 
Raekallio (1963), Pearse και συν. (1966), στο κεντρικό νευρικό σύστηµα από τους 
Gomori και Chessik (1953), στον σπλήνα από τον Αργύρη και συν. (1956), στους 
νεφρούς από τους Holt και Whithers (1952), Pearse και συν. (1958), στο ήπαρ από 
τους Underhay και συν. (1956), Mietkiewisky και Malendowioz (1967), στον 
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θυρεοειδή από τον  Weber (1954), στον συνδετικό ιστό από τους Steigleder και 
Loffer (1956), στον προστάτη από τους Frost και Brandes (1967), κλπ. (Τσαβαρής 
N., 1977,  Bancroft J.D., et al 1977, 1974, Vacca L.,1985). 

 
3. TΡΑΥΜΑΤΙΚΕΣ ΚΑΚΩΣΕΙΣ - ΙΑΣΗ ∆ΕΡΜΑΤΙΚΩΝ 

ΤΡΑΥΜΑΤΩΝ. 
 
3.1 ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΗ  ΑΝΑΓΕΝΝΗΣΗ. 
Σαν παθολογική χαρακτηρίζεται η αναγέννηση ενός ιστού ή κυτταρικού 

συστήµατος που έχει υποστεί βλάβες από παθοφυσιολογικούς µηχανισµούς. 
Αντίθετα σαν φυσιολογική ορίζεται η αναγέννηση στην οποία αντικαθιστούνται 
κύτταρα που έχουν απολεσθεί εξαιτίας της φυσιολογικής φθοράς κατά την διάρκεια 
της ζωής. 

∆ιακρίνονται δυο είδη παθολογικής αναγέννησης, η τέλεια και η ατελής. 
3.1.1  Στην τέλεια παθολογική αναγέννηση ο ιστός που έχει υποστεί 

βλάβες, αντικαθίσταται µε κύτταρα του ίδιου του ιστού. Για να είναι δυνατή η τέλεια 
παθολογική αναγέννηση πρέπει να πληρούνται δυο όροι : 

α). Η βλάβη πρέπει να γίνεται σε ιστό του οποίου τα κύτταρα να ανήκουν 
στους βλαστικούς ή αναστρέψιµους ιστούς. Αν δηλαδή πρόκειται για κύτταρα του 
νευρικού ή του µυϊκού ιστού, η βλάβη δεν αποκαθίσταται µε τέλεια αναγέννηση. 

β). Μια βλάβη είναι δυνατό να αποκατασταθεί µε τέλεια αναγέννηση µόνο όταν 
καταστράφηκαν µεν τα κύτταρα του ιστού, έµεινε όµως ανέπαφο το βασικό πέταλο ή 
ο αιµοαγγειοσυνδετικός ιστός. 

Σαν παράδειγµα τέλειας αναγέννησης µπορούν να αναφερθούν οι 
κεντρολόβιες νεκρώσεις και οι νεκρώσεις  µεµονωµένων κυττάρων του ήπατος. Αυτό 
προϋποθέτει βέβαια ότι το δίκτυο των  κολπωδών τριχοειδών παραµένει ανέπαφο. 
Τα κύτταρα του ήπατος όπως είναι γνωστό ανήκουν στους αναστρέψιµους ιστούς. 
(Tedeschi C.G., 1977, Τσιρογιάννης Ε., και συν., 1982, Agren M.S., 1992, Gerstein 
D.A., et al 1993,, Scott A.,1985). 

3.1.2  Στην ατελή παθολογική αναγέννηση, η αποκατάσταση της βλάβης δε 
γίνεται µε κύτταρα όµοια µε αυτά του ιστού, αλλά µε την δηµιουργία επανορθωτικού 
(κοκκιώδους ή ουλώδους)  ιστού.        

Κλασσικό παράδειγµα ατελής παθολογικής αναγέννησης αποτελούν τα 
τραύµατα, για τα οποία πραγµατεύεται και η έρευνα αυτή. Τραύµα σύµφωνα µε τη 
συνηθισµένη έννοια χαρακτηρίζεται η λύση της συνέχειας ενός ιστού µε παράλληλη 
απώλεια ουσίας. Η λύση της συνέχειας ενός ιστού δεν επέρχεται µόνο µε µηχανικά 
µέσα, αλλά και µε νέκρωσή του (π.χ. έµφρακτα). Αυτή καθαυτή η λύση της συνέχειας 
ενός ζωντανού ιστού προκαλεί τη γένεση του επανορθωτικού ιστού. Αν µετά από 
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τραυµατισµό προκύψει σχισµή ή κοίλος χώρος στον ιστό, ο χώρος αυτός γεµίζει από 
το αίµα που εξαγγειώνεταιτο οποίο και πήζει κύρια στο άνοιγµα της σχισµής. 
Σύµφωνα µε το πρότυπο του Witzke 1979, το ινοδωγόνο αποτελείται από 6 
πολυπεπτιδικές αλυσίδες δηλαδή 3 τύπους αλυσίδων α, β, γ, διαταγµένων ανά ζεύγη 
και συµµετρικά δηµιουργώντας δυο όµοια ηµιµόρια. Όλες οι αλυσίδες µεταξύ τους 
συνδέονται µε δισουλφιδικες γέφυρες. Έτσι ο τύπος του ινοδωγόνου είναι (αΑ, βΒ, 
γ)2, Τα Α και Β εκφράζουν τις πεπτίδες Α και Β του ινοδωγόνου, οι οποίες 
αποχωρίζονται από τις αλυσίδες α και β κατά την διαδικασία της πήξης του αίµατος 
µε τη δράση της θροµβίνης. Το µόριο αυτό  (α, β, γ)2, που προέρχεται από την 
προηγούµενη διάσπαση, χαρακτηρίζεται σαν µονοµερές του ινώδους. Με την 
απόσχιση των πεπτίδων Α και Β και την δηµιουργία του µονοµερούς του ινώδους, 
αποκαλύπτονται τα κέντρα πολυµερισµού, µε αποτέλεσµα το πολυµερισµό του 
µονοµερούς του ινώδους. Ο πολυµερισµός πραγµατοποιείται τόσο µε τελικο-τελική 
σύνδεση των µονοµερών του ινώδους µε τις αλυσίδες γ, όσο και µε πλαγιο-πλάγια 
σύνδεση των αλυσίδων.  Η σύνδεση µεταξύ των µονοµερών του ινώδους είναι 
χαλαρή και γίνεται κυρίως µε γέφυρες υδρογόνου. Το είδος του πήγµατος είναι 
ασταθές (fibrin s, soluble) και διαλύεται σε αραιά διαλύµατα οξέων και βάσεων. Η 
κατάσταση αυτή του πήγµατος αποτελεί το τελικό στάδιο σε άτοµα που έχουν 
έλλειψη του παράγοντα ΧΙΙΙ, ο οποίος είναι απαραίτητος για την παραπέρα 
σταθεροποίηση του ινώδους. Ο παράγοντας αυτός ενεργοποιείται από τη θροµβίνη 
και συµπεριφέρεται σαν µια τρανσαµινάση, ενός ενζύµου που δεν διασπά δεσµούς 
αλλά συνδέει. Επίσης σταθεροποιεί µε οµοιοπολικές πεπτιδικές συνδέσεις, τους 
χαλαρούς δεσµούς του ασταθούς συµπλέγµατος των µονοµερών του ινώδους. Έτσι 
παράγεται το αδιάλυτο ινώδες (fibrin i, insoluble). H σταθεροποίηση της πλέξης του 
ινώδους γίνεται µε την σύνδεση των γ-αλυσίδων κατά µήκος και µετά ακολουθεί η 
εγκάρσια πλέξη µε ισοπεπτιδικές συνδέσεις των α-αλυσίδων, ενώ οι β-αλυσίδες δεν 
συµµετέχουν σαυτή την εργασία. Ακόµα η πλέξη των γ-αλυσίδων γίνεται πολύ 
γρηγορότερα από αυτήν των α-αλυσίδων, ενώ η ποιότητα και ο βαθµός της δεν 
εξαρτώνται µόνο από τον χρόνο αλλά και από τον παράγοντα ΧΙΙΙ. Έτσι το πλέγµα 
από ινώδες που σχηµατίστηκε, αποτελεί το υπόστρωµα για την είσοδο των 
ινοβλαστών, οι οποίοι µε την ινοσυνδεσίνη (fibronectin),της επιπολής επιφάνειάς 
τους, συνδέονται µε το ινώδες, αφού µεσολαβήσει ο παράγοντας ΧΙΙΙ, που έχει ήδη 
ενεργοποιηθεί. Στη συνέχεια οι ινοβλάστες της τραυµατικής περιοχής, συνθέτουν 
κολλαγόνο, µε αποτέλεσµα την ανάπτυξη συνδετικού ιστού που στεγανοποιεί το 
τραύµα. Έχει αποδειχθεί ότι, ο ενεργός παράγοντας ΧΙΙΙ ευνοεί την ανάπτυξη 
ινοβλαστών, ενώ η CIG (cold insoluble globulin, αδιάλυτη κρυοσφαιρίνη), που 
αποτελεί την ελεύθερη µορφή της ινοσυνδεσύνης  (fibronectin) στο πλάσµα του 
αίµατος, αναστέλλει την ανάπτυξη, γεγονός που πρέπει να λαµβάνεται υπόψη, για 
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την αντιµετώπιση τραυµάτων µε δύσκολη ίαση. (Τσιρογιάννης Ε., και συν., 1982, 
Gerstein D.A., et al 1993, Gu X.M.,1995).  

Η πραγµατική ίαση του τραύµατος αρχίζει µετά την απορρόφηση του 
νεκρωµένου ιστού (απορροφητική φάση) και την ανάπτυξη κοκκιώδους ιστού 
(επανορθωτική φάση). Ο κοκκιώδης αυτός ιστός σε ορισµένους ιστούς όπως  στο 
χόνδρινο και στον οστίτη, µπορεί να διαφοροποιηθεί σε χόνδρο και οστό. Στους 
περισσότερους όµως ιστούς µετασχηµατίζεται σε ουλώδη ιστό.  Η ουσιαστική 
διεργασία για την ίαση µιας βλάβης που δεν µπορεί να αποκατασταθεί µε τέλεια 
αναγέννηση είναι ο σχηµατισµός κοκκιώδους ιστού, τον οποίο ο οργανισµός των 
θηλαστικών διαθέτει πάντα σαν ουσία αντικατάστασης. Η διαδικασία σχηµατισµού 
του κοκκιώδους ιστού, καθώς και του ουλώδους ιστού που προέρχεται από αυτόν 
εξελίσσεται σε πολλά στάδια. (Τσιρογιάννης Ε., και συν., 1982, Polson C.J., et al, 
1984). 

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, όταν ύστερα από λύση της συνέχειας ενός 
ιστού (π.χ. µετά από τραύµα), δηµιουργηθεί µια σχισµή ή ένας κοίλος χώρος, τότε 
παρατηρείται έξαγγείωση αίµατος, το οποίο στη συνέχεια πήζει µε το µηχανισµό που 
ήδη έχει περιγραφεί και κλείνει τα χείλη του τραύµατος. Η λύση όµως της συνέχειας 
του ιστού προκαλεί γύρω από το τραύµα νέκρωση, η οποία σε ορισµένες 
περιπτώσεις µπορεί η ίδια να προκαλέσει λύση των ιστών. Στο σηµείο της νέκρωσης 
τα αγγεία του τοπικού τελικού αγγειακού πλέγµατος αποφράσσονται από θρόµβους, 
ώστε να παρεµποδιστεί η παραπέρα έξαγγείωση του αίµατος. Ο µηχανισµός αυτός 
προστατεύει τον οργανισµό από µια µεγάλη απώλεια αίµατος που θα µπορούσε να 
απειλήσει τη ζωή (Μιχαλοδηµητράκης Ε., 1997). Με αυτές τις αντιδράσεις του 
οργανισµού που χαρακτηρίζονται σαν άµεσα µέτρα, πετυχαίνεται τόσον ένας άµεσος 
περιορισµός της βλάβης τού ιστού, όσον και απόφραξη µιας βλάβης της εξωτερικής 
επιφάνειας. Η επικάλυψη του τραύµατος και ο περιορισµός των ιστικών βλαβών, 
επέρχεται γρήγορα αλλά δεν είναι σταθερός. Έτσι προκύπτει η ανάγκη δηµιουργίας 
σταθερού επουλωτικού ιστού, του κοκκιώδους ιστού.(ονοµάζεται κοκκιώδης γιατί 
κατά την αποκατάσταση των δερµατικών τραυµάτων διακρίνονται στην εξωτερική του 
επιφάνεια µικρά κοκκία που συνδέονται µε τον πολλαπλασιασµό των τριχοειδών). Με 
την δηµιουργία του κοκκιώδους ιστού η ιστική βλάβη οργανοποιείται (παθολογική 
οργανοποίηση), και αποµακρύνεται ο νεκρωµένος ιστός. Γιαυτό το λόγο φτάνουν 
από το κυκλοφορικό στην τραυµατική περιοχή κυτταρικά στοιχεία από το αίµα. Πιο 
αναλυτικά, ύστερα από λίγες ώρες µεταναστεύουν στην περιοχή της βλάβης 
κοκκιοκύτταρα, λεµφοκύτταρα, και µονοπύρηνα. Τα κοκκιοκύτταρα και τα  
µονοπύρηνα µακροφάγα, φαγοκυτταρώνουν το νεκρωµένο ιστό και µε τα 
λυσοσωµατικά τους ένζυµα τον αποδοµούν, ενώ µέσω των λεµφαγγείων τον 
αποµακρύνουν από την περιοχή της βλάβης. Με βάση τις αυτοραδιογραφικές 
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µεθόδους είναι σχεδόν βέβαιο ότι τουλάχιστον ένα µέρος από τα µακροφάγα που 
µεταναστεύουν δεν εξυπηρετούν µόνο τη φαγοκυττάρωση της νεκρής ουσίας, αλλά 
µπορεί αργότερα να µετασχηµατίζονται σε κύτταρα του συνδετικού ιστού. Η σηµασία 
των λεµφοκυττάρων θα πρέπει να ερµηνευτεί µε την ικανότητά τους να συµµετέχουν 
σε ανοσοβιολογικά φαινόµενα και να µετατρέπονται σε πλασµοκύτταρα που στη 
συνέχεια παράγουν αντισώµατα. Κατά την επόµενη φάση, στο σχηµατισµό του 
κοκκιώδους ιστού συµµετέχουν και τριχοειδή που προέρχονται από τα τριχοειδή της 
περιφέρειας της βλάβης. Τα τριχοειδή του κοκκιώδους ιστού αναπτύσσονται από 
µεµονωµένες κυτταρικές βλάστες-βύσµατα, που µορφολογικά εµφανίζονται σαν 
πολυπύρηνα γιγαντοκύτταρα στο πεδίο της βλάστησης και αργότερα 
µετασχηµατίζονται σε ενδοθηλιακά κύτταρα, τα οποία και δοµούν το τοίχωµα των 
τριχοειδών (Τσιρογιάννης Ε., και συν., 1982, Agren M.S., 1992, Gerstein D.A., et al 
1993, Gu X.M.,1995, Holt D.R., 1992, Kelman I., et al 1990, Scott A.,1985).  

Έχουν αποµονωθεί από νεοπλάσµατα, παράγοντες που διεγείρουν την 
ανάπτυξη των τριχοειδών. Τα ενδοθηλιακά κύτταρα των νεόπλαστων τριχοειδών, 
παράλληλα προς τα άλλα ένζυµα, έχουν υψηλή πυκνότητα µιας ενεργού ουσίας για 
το ινωδολυτικό σύστηµα. Με την ουσία αυτή είναι δυνατό να ενεργοποιηθεί η λύση 
του ινώδους, που υπάρχει στην περιοχή της βλάβης. Επιπλέον, η ανάπτυξη 
νεόπλαστων τριχοειδών δίνει τη δυνατότητα στα κυτταρικά στοιχεία του αίµατος να 
φτάσουν στο κέντρο της περιοχής της βλάβης. 

Μεταξύ των τριχοειδών αναπτύσσεται νεαρός συνδετικός ιστός, που 
προέρχεται από την περιφέρεια της βλάβης. Τα κύτταρα του συνδετικού ιστού που 
παράγουν την µεσοκυττάριο ουσία, προέρχονται κατά ένα µεγάλο µέρος από το 
µετασχηµατισµό των µονοπύρηνων του αίµατος και κατά ένα µικρότερο µέρος από 
τα τοπικά µόνιµα κύτταρα του συνδετικού ιστού και τα κύτταρα του έξω χιτώνα των 
αγγείων. Ανεξάρτητα από την προέλευσή τους τα κύτταρα που παράγουν 
µεσοκυτταρική ουσία, πολλαπλασιάζονται στην περιοχή της βλάβης έντονα. Ύστερα 
από κάποιο χρονικό διάστηµα ο νεοσχηµατισµένος ιστός µειώνεται  και ο κυτταρικός 
πληθυσµός σταθεροποιείται "steady state". Με την εµφάνιση των κυττάρων του 
συνδετικού ιστού, των οποίων την προέλευση δεν µπορούµε να διαπιστώσουµε µε το 
µικροσκόπιο, αρχίζει η σύνθεση της µεσοκυτταρικής ουσίας. Όπως έχει αποδειχθεί, η 
σύνθεση των πρωτεογλυκανών προηγείται χρονικά από τη σύνθεση του κολλαγόνου. 

Με τη σύνθεση της µεσοκυτταρικής ουσίας, αναπτύσσεται ένας έντονα 
αγγειούµενος νεαρός συνδετικός ιστός, που προωθείται από την περιφέρεια προς το 
κέντρο της βλάβης µέχρι να γεµίσει το κοίλωµα ή η σχισµή της. Ενώ η διεργασία αυτή 
εξελίσσεται ακόµα, αρχίζει από την περιφέρεια του τραύµατος να µεταβάλλεται η 
σύσταση του συνδετικού ιστού, για να σχηµατιστεί ο ουλώδης ιστός (Tedeschi C.G., 
1977, Τσιρογιάννης Ε., και συν., 1982). 
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Με τη µεταβολή της σύστασης του νεαρού συνδετικού ιστού, µειώνεται και 
πάλι ο αριθµός των κυττάρων του και παράγεται περισσότερη µεσοκυττάριος ουσία. 
Έτσι ο ιστός γίνεται πλουσιότερος σε ίνες και προκύπτει τελικά ένας ιστός 
φτωχότερος σε κυτταρικά στοιχεία και τριχοειδή, που αντικαθιστά τον προηγούµενο 
µόνιµο ιστό, που υπήρχε στην περιφέρεια της βλάβης. Ο ιστός αυτός ονοµάζεται 
ουλώδης ιστός. 

Αυτή είναι γενικά η πορεία σχηµατισµού του επανορθωτικού ιστού, έχει δε, 
πολύ λίγες διαφορές από ιστό σε ιστό. Παρακάτω θα περιγραφούν λεπτοµερέστερα 
τα χαρακτηριστικά της ίασης (δηµιουργίας επανορθωτικού ιστού), στα δερµατικά 
τραύµατα. 

Η ίαση των δερµατικών τραυµάτων εξαρτάται από τον τρόπο γένεσής τους και 
τη µορφολογία τους. Με βάση  κλινικά στοιχεία, διακρίνουµε τρεις µορφές ίασης 
δερµατικών τραυµάτων : (Τσιρογιάννης Ε., και συν., 1982). 

1. Ίαση κατά πρώτο σκοπό. Παρατηρείται στις περιπτώσεις που τα λεία 
χείλη του τραύµατος βρίσκονται το ένα κοντά στο άλλο ή στις περιπτώσεις που τα 
χείλη του τραύµατος έχουν συµπλησιαστεί µε συρραφή. Όλα τα στάδια της ίασης του 
τραύµατος, προχωρούν σχετικά γρήγορα, γιατί απαιτείται µια µικρή µόνο αντίδραση 
του ιστού. 

2. Ίαση κάτω από εσχάρα. Παρατηρείται σε δερµατικά τραύµατα που δεν 
είναι εκτεταµένα. Το τραύµα αρχικά καλύπτεται από εσχάρα που παρεµποδίζει τη 
µόλυνση και την αποξήρανση του τραύµατος. Η εσχάρα αυτή µετά την 
επιθηλιοποίηση πέφτει. 

3. Ίαση κατά δεύτερο σκοπό. Παρατηρείται στις περιπτώσεις που τα χείλη 
του τραύµατος απέχουν µεταξύ τους και υπάρχει απώλεια ιστού (π.χ. τραύµατα που 
µολύνθηκαν, που δεν έγινε συρραφή, εγκαύµατα). Τα τραύµατα στις περιπτώσεις 
αυτές θα πρέπει να κλείσουν µε κοκκιώδη ιστό, για να ακολουθήσει πλήρωση του 
κοιλώµατος ή της σχισµής µε ουλώδη ιστό. 

Ανεξάρτητα µε τη µορφή ίασης των τραυµάτων, η βιολογική εξεργασία είναι 
ποιοτικά η ίδια και διαχωρίζεται σε τέσσερις φάσεις:  

α. Εξιδρωµατική φάση. Η φάση αυτή περιλαµβάνει την αγγειακή απάντηση, 
την διαδικασία της αιµόστασης και την κυτταρική απάντηση, στην τραυµατική 
περιοχή. Αµέσως µετά τον τραυµατισµό, παρατηρείται τοπικά αγγειοσυστολή στην 
τραυµατική περιοχή, που διαρκεί για λίγα λεπτά της ώρας. Στη συνέχεια παρατηρείται 
αγγειοδιαστολή και αύξηση της διαπερατότητας πρωτεϊνών του πλάσµατος, η οποία 
φτάνει στο µέγιστό της σε 10 λεπτά της ώρας περίπου. Μετά ακολουθεί η φάση της 
αιµόστασης, κατά την οποία, πρώτα τα τριχοειδή και στη συνέχεια τα µεγαλύτερα 
αγγεία σταµατούν να αιµορραγούν και πήζει το αίµα και το πλάσµα που έχει ήδη 
εξαγγειωθεί  στην τραυµατική περιοχή.  Αν η βλάβη δεν είναι εκτεταµένη, όλο το κενό 
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που έχει δηµιουργηθεί γεµίζει µε πηγµένο αίµα. Στην εξωτερική επιφάνεια το 
πηγµένο αίµα ξεραίνεται ελαφρά και σχηµατίζει ένα πυκνό υµένιο (εσχάρα) από 
ινώδες, ερυθροκύτταρα και κοκκιοκύτταρα. Αν η βλάβη είναι πολύ µεγάλη, µόνο ο 
πυθµένας του δηµιουργούµενου κενού καλύπτεται από πηγµένο αίµα. Τέλος 
ακολουθεί η κυτταρική απάντηση, που σύµφωνα µε την άποψη των περισσοτέρων 
ερευνητών διαρκεί από την 4η έως την 24η ώρα µετά των τραυµατισµό. Πάντως οι 
απόψεις των ερευνητών συγκλίνουν στο ότι παρά την παρουσία λευκοκυττάρων στην 
τραυµατική περιοχή από την 4η - 5η µετά τον τραυµατισµό ώρα, δεν µπορεί να γίνει 
αντιληπτή µια σαφής και οργανωµένη λευκοκυτταρική απάντηση πριν την 8η - 10η 
ώρα. Μετά την 16η ώρα από τον τραυµατισµό, µπορεί να διακριθούν στην τραυµατική 
περιοχή 2 ζώνες. Η κεντρική ή εσωτερική ζώνη, βάθους περίπου 500µm, στην οποία 
τα κύτταρα του συνδετικού ιστού παρουσιάζουν καρυόλυση και καρυόρηξη, µετά δε 
τις 32 ώρες εµφανίζεται νέκρωση της περιοχής. Η περιφερειακή ή εξωτερική ζώνη 
που περιβάλλει την κεντρική, παρουσιάζει το πρώτο 24ωρο αύξηση του αριθµού και 
δραστηριοποίηση των ινωβλαστών και των ουδετερόφιλων, τα επίπεδα των οποίων 
παραµένουν µέχρι την 2η - 3η ηµέρα. Τα µεγάλα µονοκύτταρα και τα µακροφάγα 
κάνουν την εµφάνισή τους την 16η - 24η ώρα, και φτάνουν στην µεγαλύτερη τιµή τους 
την 48η περίπου ώρα. (Gu X.M.,1995,Kawaguchi Y. et al 1996, Raekallio J. 1984, 
Tedeschi C.G., 1977, Τσιρογιάννης Ε., και συν., 1982).  

β. Απορροφητική φάση. Σε κάθε χείλος του τραύµατος σχηµατίζεται µια 
νεκρωτική ζώνη του ιστού. Η νέκρωση αυτή εξαρτάται από τον τρόπο γένεσης του 
τραύµατος και η έκτασή της ποικίλλει. Ο νεκρός ιστός πρέπει να απορροφηθεί  πριν 
αρχίσει ο πολλαπλασιασµός των εκεί  κυτταρικών στοιχείων, δηλαδή πριν την 
επανόρθωση (επούλωση).Στη φάση αυτή συµµετέχουν εξαιτίας της φαγοκυτταρικής 
τους ικανότητας, τα κοκκιοκύτταρα και τα µονοπύρηνα που µεταφέρονται στην 
τραυµατική περιοχή µε το αίµα, καθώς επίσης και τα ιστιοκύτταρα που προέρχονται 
από τα τοπικά µόνιµα κύτταρα. Τα µονοπύρηνα και τα τοπικά µόνιµα κύτταρα 
σχηµατίζουν τα µακροφάγα. Η διάρκεια της απορρόφησης εξαρτάται, τόσον από την 
έκταση της νέκρωσης στην περιφέρεια του τραύµατος, όσον και από τον τρόπο 
δηµιουργίας του. 

γ. Παραγωγική φάση. Η φάση αυτή χαρακτηρίζεται από τη δηµιουργία του 
κοκκιώδους ιστού. Η ποσότητα του κοκκιώδους ιστού και κατεπέκταση η χρονική 
διάρκεια της παραγωγικής φάσης, εξαρτάται, από την έκταση της βλάβης του ιστού. 
Όπως είναι φανερό η ποσότητα του κοκκιώδους ιστού που αναπτύσσεται σε 
τραύµατα µε σχισµοειδή µορφή (χειρουργική συµπλησίαση των χειλών του 
τραύµατος), είναι σηµαντικά µικρότερη από αυτήν των εκτεταµένων βλαβών. Σε 
µελέτες που έγιναν σε πειραµατόζωα, αναφέρεται ότι η φάση αυτή αρχίζει από την 
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23η µετά τον τραυµατισµό ώρα, ενώ στον άνθρωπο λίγο αργότερα δηλαδή µεταξύ 
24ης και 48ης ώρας. 

δ. Επουλωτική φάση. Η µεγαλύτερη ποσότητα της µεσοκυττάριας ουσίας 
παράγεται αφού στην τραυµατική περιοχή τελειώσει η παραγωγή του κοκκιώδους 
ιστού. Βέβαια, η µεσοκυττάριος ουσία αρχίζει να παράγεται σε µικρές όµως 
ποσότητες, συγχρόνως µε την παραγωγή του κοκκιώδους ιστού. Ο συνδετικός ιστός 
που παράγεται µε την παραπάνω διαδικασία, σταθεροποιεί µηχανικά το τραύµα. Τα 
λεµφοκύτταρα εµφανίζονται πρώτα και φτάνουν στη µεγαλύτερη συγκέντρωσή τους 
την 6η µετά τον τραυµατισµό µέρα. 

Παράλληλα µε τον σχηµατισµό του επουλωτικού συνδετικού ιστού, σηµασία 
έχει και η επιθηλιοποίηση της βλάβης, µε την οποία αποκαθίσταται και η εξωτερική 
επιφάνεια του δέρµατος. Η επιθηλιοποίηση αρχίζει από την περιοχή των χειλών του 
τραύµατος όπου τα κύτταρα της βλαστικής στοιβάδας της επιδερµίδας 
πολλαπλασιάζονται έντονα, πάνω από τον συνδετικό ιστό και διαφοροποιούνται σε 
κύτταρα της πολύστοιβης επιδερµίδας. Η διάρκεια της επιθηλιοποίησης εξαρτάται 
από την έκταση του κενού που πρέπει να καλυφθεί. Το αποτέλεσµα της ίασης των 
δερµατικών τραυµάτων είναι η ουλή. Στην κατά πρώτο σκοπό ίαση, αναπτύσσεται 
µια ουλή που µοιάζει µε επίχρισµα και δεν προκαλεί καµιά λειτουργική διαταραχή. Σε 
ορισµένα τραύµατα όµως, όπου αναπτύσσεται µεγάλη ποσότητα ουλώδους ιστού, 
ενδέχεται να δηµιουργηθούν λειτουργικές διαταραχές (π.χ. ουλή κοντά στις 
αρθρώσεις). Η ουλή αποτελεί τρόπο ίασης όχι µε τέλεια αναγέννηση, πράγµα που 
επιβεβαιώνεται και από ορισµένες ιδιότητες των ουλών του δέρµατος όπως: 

* Η επιδερµίδα στην περιοχή της δερµατικής ουλής δεν χρωµατίζεται κατά την 
επίδραση υπεριωδών ακτινών, αλλά παραµένει λευκή. Η αναγέννηση της 
επιδερµίδας δεν συνοδεύεται από σχηµατισµό µελανινοκυττάρων. 

* Επικουρικοί σχηµατισµοί (εξαρτήµατα) του δέρµατος όπως τρίχες, 
σµηγµατογόνοι και ιδρωτοποιοί  αδένες, δεν αναγεννώνται στην περιοχή των ουλών. 

* Επίσης στις δερµατικές ουλές δεν παρατηρείται έντονος νεοσχηµατισµός 
ελαστικών ινών. 

Η διεργασίες της ίασης ενός δερµατικού τραύµατος µπορεί να διαταραχθεί από 
ορισµένους παράγοντες όπως, µόλυνση, συγκέντρωση υγρού στην τραυµατική 
κοιλότητα, υπέρµετρη παραγωγή κοκκιώδους ιστού, σχηµατισµό χηλοειδούς κλπ. Οι 
παράγοντες αυτοί µπορεί να δράσουν σε µια ή περισσότερες φάσεις της 
επανόρθωσης και είναι δυνατόν να επηρεάσουν την εξέλιξη και να επιβραδύνουν την 
ίαση των δερµατικών τραυµάτων. (Agren M.S., 1992, Gerstein D.A., et al 1993, Gu 
X.M.,1995, Holt D.R., 1992, Kelman I., et al 1990, Kawaguchi Y. et al 1996, Scott 
A.,1985, Raekallio J. 1984, Tedeschi C.G., 1977, Τσιρογιάννης Ε., και συν., 1982). 
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4.  ΣΤΟΙΧΕΙΑ  ΜΟΡΦΟΛΟΓΙΑΣ ΤΟΥ ∆ΕΡΜΑΤΟΣ. 
Επειδή στην εργασία αυτή γίνεται προσπάθεια προσδιορισµού της ηλικίας 

δερµατικών τραυµάτων, κρίθηκε σκόπιµο να γίνει µια σύντοµη αναφορά στη 
µορφολογία του δέρµατος. 

Το δέρµα αποτελεί ένα εκτεταµένο όργανο που επενδύει την εξωτερική 
επιφάνεια του σώµατος. Η δοµή του διαφέρει ανάλογα µε τη θέση και τις 
εξειδικευµένες λειτουργίες του. Οι βασικές λειτουργίες που επιτελεί είναι: 

-Προασπιστική, από εξωτερικούς επιβλαβείς παράγοντες. 
-Θερµορυθµιστική. 
-Εκκριτική και απεκκριτική. 
- Αισθητική, για αφή, πίεση, πόνο και αίσθηση θερµοκρασίας. 
Το δέρµα αποτελείται από τρεις στιβάδες, την επιδερµίδα, το χόριο ή δερµίδα 

και τον  υποδόριο ιστό ή  υποδερµίδα. Περιλαµβάνει επίσης τα εξαρτήµατα του 
δέρµατος καθώς και τους σµηγµατογόνους, ιδρωτοποιούς και µαστικούς αδένες. 
(Μιχαήλ Σ.,1975, Stevens A. et al 1993). 

4.1     ΕΠΙ∆ΕΡΜΙ∆Α. 
Η επιδερµίδα συνιστά την  επιφανειακή στιβάδα του δέρµατος, οι καταδύσεις της 
οποίας δηµιουργούν τους ιδρωτοποιούς αδένες, τα τριχοθυλάκια και άλλα επιδερµικά 
εξαρτήµατα. ∆οµείται από πολύστιβο επιθήλιο και χωρίζεται από έξω προς τα έσω, 
στις τέσσερις παρακάτω στιβάδες 
*Την κερατίνη στιβάδα (stratum corneum). 
*Τη διαυγή στιβάδα (stratum lucidum), που θεωρείται σαν την εν τω βάθει µοίρα της 
κερατίνης στιβάδας. 
*Την κοκκώδη στιβάδα (stratum granulosum). 
*Τη βλαστική στιβάδα (stratum germinativum) που συνίσταται από τη βασική 
στιβάδα (stratum basale) και την ακανθωτή στιβάδα (stratum spinosum). (Μιχαήλ 
Σ.,1975, Stevens A. et al 1993). 

4.2     ΧΟΡΙΟ  Ή  ∆ΕΡΜΙ∆Α. 
Το χόριο αποτελεί τον στηρικτικό ιστό της επιδερµίδας, µέσα στο οποίο 

βρίσκονται τα εξαρτήµατα του δέρµατος, τα αιµοφόρα και τα λεµφικά αγγεία και τα 
νεύρα. Συνίσταται από ινοκύτταρα, ινοβλάστες, κολλαγόνες και δικτυωτές ίνες, 
αιµοφόρα αγγεία, εξωκυττάρια θεµέλια ουσία µε γλυκοζαµινογλυκάνες, και µικρό 
αριθµό µακροφάγων, λεµφοκυττάρων και σιτευτικών κυττάρων. Χωρίζεται σε δυο 
στιβάδες: 

*Τη θηλώδη στιβάδα (stratum papillare), επιπολής. 
*Τη δικτυωτή  στιβάδα (stratum reticulare) εν τω βάθει.  
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4.3   ΥΠΟ∆ΟΡΙΟΣ  ΙΣΤΟΣ  Ή  ΥΠΟ∆ΕΡΜΙ∆Α. 
Ο υποδόριος ιστός αποτελείται στο µεγαλύτερο µέρος του από λιποκύτταρα 

που χωρίζονται από ινοκολλαγονώδη διαφράγµατα και περιέχει τα βασικά νεύρα και 
αιµοφόρα αγγεία, µε τα οποία εφοδιάζεται το υπερκείµενο χόριο. Λειτουργεί σαν 
θερµοµονωτικό υλικό, σαν διαµέρισµα αποθήκευσης  θρεπτικών ουσιών αλλά και 
σαν υλικό απορρόφησης των δονήσεων. (Μιχαήλ Σ.,1975, Τσιρογιάννης Ε., και συν. 
1982) 

 
4.4   ΤΑ  ΕΞΑΡΤΗΜΑΤΑ  ΤΟΥ  ∆ΕΡΜΑΤΟΣ. 
1.   Οι τρίχες. 
Η επιφάνεια του σώµατος των περισσοτέρων ζωικών ειδών, εκτός από 

ορισµένες περιοχές όπως ο κενεώνας, η µασχαλιαία και η βουβωνική χώρα, 
καλύπτεται από πυκνό τρίχωµα. Εξαίρεση από τα κατοικίδια ζώα αποτελεί ο χοίρος. 
Οι τρίχες ξεκινούν από σωληνοειδείς καταδύσεις της επιδερµίδας που ονοµάζονται 
θύλακοι των τριχών και φτάνουν στην επιφάνεια του σώµατος. Επίσης διακρίνονται ο 
βολβός (bulbus pili), η ρίζα (radix pili), το στέλεχος (scapus pili), και οι ανελκτήρες 
µύες (muscoli arrectorew pilorum) των τριχών.  Το χρώµα των τριχών, προσδιορίζει 
και τον χρωµατισµό των ζώων. (Μιχαήλ Σ.,1975, Τσιρογιάννης Ε., και συν. 1982) 

2. Τα κεράτινα φύµατα του δέρµατος. (το κάστανο ή ονύχωµα και το 
κεντρίον) 

3. Τα κέρατα. 
4. Οι οπλές, οι χηλές  και τα νύχια. 
 
Οι αδένες του δέρµατος 
1. Οι σµηγµατογόνοι αδένες. 
2. Οι ιδρωτοποιοί αδένες. 
3. Οι µαστικοί αδένες. 
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5.  ΥΛΙΚΑ  ΚΑΙ  ΜΕΘΟ∆ΟΙ 
 
5.1 ΥΛΙΚΑ - ΣΧΕ∆ΙΑΣΜΟΣ  ΤΟΥ  ΠΕΙΡΑΜΑΤΟΣ 
 
5.1.1   ΣΤΟΧΟΣ ΤΟΥ ΠΕΡΑΜΑΤΙΚΟΥ ΣΧΕ∆ΙΑΣΜΟΥ. 
Ο βασικός σκοπός της µελέτης ήταν η διερεύνηση µε ιστοχηµικές µεθόδους 

των αλλαγών της ενζυµικής δραστηριότητας, που λαµβάνει χώρα στην τραυµατική 
περιοχή, (εµφάνιση, αύξηση, σταδιακή µείωση ), σε σχέση µε το χρονικό διάστηµα 
από τον τραυµατισµό. Τα τραύµατα γινόταν στο δέρµα. Συνεπώς η βάση του 
πειραµατικού σχεδιασµού ήταν η δηµιουργία δερµατικών τραυµατικών κακώσεων σε 
συγκεκριµένους χρόνους και η ιστοχηµική διερεύνηση των ενζυµικών αντιδράσεων 
σε  δείγµα (ιστοτεµάχιο), το οποίο λαµβανόταν από την τραυµατική περιοχή, σε  
καθορισµένο χρόνο. 

 
5.1.2  ΠΕΙΡΑΜΑΤΟΖΩΑ.  
Είδος : Κουνέλια. 
Φυλή : Νέας Ζηλανδίας. 
Αριθµός : 80  πειραµατόζωα. 
Χρώµα : Λευκό. 
Φύλλο : 50  θηλυκά και 30 αρσενικά. 
Ηλικία : Από 1 ως 42 µηνών. 
Ζώντος βάρους : 300 – 4.000 γραµµάρια.  
Προέλευση :Τα κουνέλια προερχόταν από συστηµατικές εκτροφές στις οποίες 

οι συνθήκες υγιεινής, εκτροφής και διατροφής, ήταν πολύ καλές. 
Προληπτικές ή θεραπευτικές παρεµβάσεις : Στα ζώα, ανάλογα µε την 

ηλικία αγοράς τους, είχαν γίνει οι απαραίτητοι εµβολιασµοί (αιµορραγικής νόσου των 
κουνελιών, κλωστριδιακών λοιµώξεων, κλπ) και είχαν χορηγηθεί κοκκιδιοστατικά και 
αντιπαρασιτικά σκευάσµατα. Τέλος, επιλεγόταν ζώα τα οποία µετά από κλινική 
εξέταση χαρακτηρίζονταν ''κλινικά υγιή''. Μετά την µεταφορά τους στους χώρους 
παραµονής των πειραµατόζωων,  η παρακολούθησή τους συνεχιζόταν τουλάχιστον 
2 φορές την εβδοµάδα. Με αυτό τον τρόπο εξασφαλιζόταν η καλή κατάσταση της 
υγείας των κουνελιών, πράγµα απαραίτητο για την εξαγωγή ορθών αποτελεσµάτων 
σε οποιασδήποτε φύσης in vivo πειραµατισµών. 
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∆ΙΑΓΡΑΜΜΑ 2: Κατανοµή-αντιστοιχία ηλικίας και φύλου των πειραµατόζωων. 
 
5.1.3   ΤΡΟΠΟΣ ∆ΗΜΙΟΥΡΓΙΑΣ ΚΑΙ ΘΕΣΗ ΤΩΝ ΤΡΑΥΜΑΤΩΝ (ΤΟΜΩΝ). 
Όπως αναφέρθηκε και προηγούµενα, οι τραυµατικές κακώσεις που 

δηµιουργούσαµε, γινόταν στο δέρµα. Αυτή την µεθοδολογία ακολουθούν και άλλοι 
ερευνητές, οι οποίοι πειραµατίζονται και διερευνούν τις µεθόδους προσδιορισµού της 
ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων. Ο βασικός λόγος χρησιµοποίησης του 
δερµατικού ιστού, σαν ιστός µέτρησης της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων, 
αποτελεί το γεγονός ότι,  επειδή το δέρµα περιβάλει και καλύπτει το σώµα, είναι 
προφανές ότι κατά την διάρκεια της δηµιουργίας ενός τραύµατος, σίγουρα θα 
τραυµατιστεί και αυτό. ∆εν υπάρχει πρακτικά τραυµατισµός, δηλαδή λύση της 
συνέχειας ενός ιστού, που προκαλείται από εξωγενές αίτιο, χωρίς προηγουµένως να 
υπάρξει λύση της συνέχειας του δέρµατος, δηλαδή δερµατικό τραύµα (Betz P. 1994, 
Betz P. 1995(a), Betz P. 1999, Raekallio J. 1980, Perper A.J. et al 1980).  

Μετά από τοπική αναισθησία (µε ξυλοκαίνη), γινόταν µε νυστέρι, ευθείες τοµές 
στο δέρµα των κουνελιών. Το µήκος των τοµών ήταν  1-2 εκατοστά του µέτρου και το 
βάθος  τους, όσο το πάχος του δέρµατος. Ανατοµικά οι περιοχές στις οποίες γινόταν 
οι τοµές στο σώµα των κουνελιών, ήταν, το δέρµα της περιοχής των γλουτών, των 
µηρών και της ωµοπλάτης. Οι περιοχές αυτές επιλέχθηκαν γιατί κάτω από το δέρµα 
υπάρχουν  µεγάλες µυϊκές µάζες και ελαχιστοποιούνται οι περιπτώσεις κακώσεων, 
από σφάλµα, ζωτικών οργάνων ή συστηµάτων. Με την ίδια ακριβώς µεθοδολογία 
πραγµατοποιούνταν και τα µεταθανάτια τραύµατα στο πτώµα των κουνελιών, χωρίς 
προφανώς την χορήγηση τοπικής αναισθησίας. 
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5.1.4  ΑΡΙΘΜΟΣ ΤΩΝ ΠΡΟΘΑΝΑΤΙΩΝ ΚΑΙ ΜΕΤΑΘΑΝΑΤΙΩΝ ∆ΕΙΓΜΑΤΩΝ 
ΠΟΥ ΕΞΕΤΑΣΤΗΚΑΝ ΚΑΙ ΧΡΟΝΙΚΑ ∆ΙΑΣΤΗΜΑΤΑ ΜΕΤΑΞΥ ΤΟΥ 
ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΟΥ ΚΑΙ ΤΗΣ ΛΗΨΗΣ ΤΩΝ ∆ΕΙΓΜΑΤΩΝ (ΙΣΤΟΤΕΜΑΧΙΩΝ).  

 Εξετάστηκαν συνολικά 505 δείγµατα (ιστοτεµάχια) από δερµατικά 
τραύµατα. Από αυτά, τα 410 δείγµατα αντιστοιχούσαν σε προθανάτια και 95 σε 
µεταθανάτια δερµατικά τραύµατα. 

Το χρονικό διάστηµα από την πρόκληση των 410 προθανάτιων 
τραυµάτων ως τη λήψη των αντίστοιχων δειγµάτων  κυµαινόταν από 0.5 έως 
144 ώρες. Πιο συγκεκριµένα, τα χρονικά διαστήµατα από τον τραυµατισµό ως τη 
λήψη των δειγµάτων  ήταν  0.5,  1,  1.5, 2,  2.5,  3,  3.5,  4,  6,  12,  20,  24,  32,  48,  
72,  96,  120 και  144 ώρες. 

Τα 95 δείγµατα µεταθανάτιων τραυµάτων, προκαλούταν, 0.5 έως 4 ώρες 
µετά τον θάνατο των πειραµατόζωων, και συγκεκριµένα  0.5, 1, 2, 3, 4, µετά θάνατον 
ώρες. Στα µεταθανάτια τραύµατα επίσης, το χρονικό διάστηµα από την πρόκληση 
των τραυµάτων, ως τη λήψη των δειγµάτων, κυµαινόταν από 1 έως 32 ώρες.( 1, 
2, 3, 3.5, 12, 20, 24, 32 ώρες). 

 
 5.1.5  ΧΩΡΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ∆ΕΙΓΜΑΤΩΝ ΠΟΥ ΕΞΕΤΑΣΤΗΚΑΝ ΣΕ ΟΜΑ∆ΕΣ.  
Συνολικά τα 505 δείγµατα  από προθανάτια και µεταθανάτια τραύµατα που 

εξετάστηκαν, χωρίστηκαν σε 3 οµάδες. 
1η οµάδα : Περιλάµβανε  360 δείγµατα προθανάτιων τραυµάτων, των 

οποίων η λήψη από την τραυµατική περιοχή γινόταν αµέσως µετά τον θάνατο 
(ευθανασία) των πειραµατόζωων. 

2η οµάδα : Περιλάµβανε τα υπόλοιπα 50 δείγµατα προθανάτιων 
τραυµάτων, των οποίων η λήψη από την τραυµατική περιοχή γινόταν  6 ώρες έως 
72 ώρες, µετά  από το θάνατο των ζώων. 

3η οµάδα :  Περιλάµβανε  δείγµατα από τα  95  µεταθανάτια τραύµατα. 
 
5.1.6  ∆ΙΑΣΤΑΣΕΙΣ ΚΑΙ ΤΡΟΠΟΣ ΛΗΨΗΣ ΤΩΝ ∆ΕΙΓΜΑΤΩΝ. 
Τα δείγµατα (ιστοτεµάχια), ήταν κοµµάτια δέρµατος, σχήµατος ορθογωνίου 

παραλληλογράµµου, µήκους περίπου 3 εκατοστών του µέτρου, πλάτους περίπου 2 
εκατοστών και βάθους όσο το πάχος του δέρµατος, τα οποία περιείχαν ολόκληρο το 
τραύµα που είχαµε δηµιουργήσει. 
          Η λήψη των δειγµάτων (ιστοτεµαχίων), γινόταν κάτω από συνθήκες γενικής 
αναισθησίας ή µετά από ευθανασία των πειραµατόζωων. Η γενική αναισθησία 
γινόταν µε  ενδοµυϊκή χορήγηση κεταµίνης (0,5 ml \ χιλιόγραµµο ζ.β.) και ξυλαζίνης 
(Rompun 0,5 ml \ χιλιόγραµµο ζ.β.) (Bean J. K., et al, 1995). Η λήψη των δειγµάτων 
µετά από γενική αναισθησία εγκαταλείφθηκε για δυο λόγους. Πρώτο λόγο αποτέλεσε 
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το γεγονός ότι χανόταν πολύτιµος χρόνος για τη συρραφή και περιποίηση των 
τραυµάτων που δηµιουργούταν από την λήψη των δειγµάτων. Είναι δε γνωστό ότι 
στις ιστοχηµικές ενζυµολογικές εξετάσεις  το χρονικό διάστηµα µεταξύ λήψης του 
δείγµατος και εξέτασής του, πρέπει να είναι το µικρότερο δυνατό. Ο δεύτερος λόγος 
ήταν ο µεγάλος αριθµός των δειγµάτων ανά πειραµατόζωο και κατά συνέπεια η 
µεγάλη συνολικά αποσπώµενη επιφάνεια του δέρµατος κύρια σε κουνέλια µικρής 
ηλικίας.  
 

5.1.7  ΨΥΞΗ ΤΩΝ ∆ΕΙΓΜΑΤΩΝ. 
Τα δείγµατα, αµέσως µετά την λήψη τους από τα πειραµατόζωα, ψυχόταν σε 

υγρό άζωτο (-190 οC), σε θερµός Dewar's για 1 λεπτό περίπου. Με αυτό τον τρόπο 
πετυχαίναµε η απότοµη ψύξη και µικροκρυστάλωση του ιστού, µε συνέπεια τη 
διατήρηση τόσον της ιστολογικής δοµής του, (αποφυγή της ρήξης των κυττάρων), 
όσον και των ενζύµων που περιέχει. Μειονέκτηµα αυτής της µεθόδου ψύξης αποτελεί 
η ρήξη, το ράγισµα που µπορεί να υποστούν οι µαλακοί ιστοί, (σαν ιστοί και όχι σαν 
κύτταρα), λόγω της απότοµης διαστολής τους (Τσαβαρής N., 1977, Bancroft J.D., et 
al 1977, Vacca L.,1985, Meijer A.E.,et al, 1977).Στη συνέχεια άλλα δείγµατα 
µεταφερόταν στον κρυοστάτη για κοπή και ιστοχηµικές εξετάσεις και άλλα 
φυλασσόταν σε ειδικό καταψύκτη σε θερµοκρασία  - 80οC. Στη θερµοκρασία αυτή 
παρατηρήθηκε ότι τα ένζυµα παραµένουν  σχεδόν αναλλοίωτα, τουλάχιστον για 10 
ηµέρες. Ειδικά, η δραστηριότητα της αλκαλικής φωσφατάσης διατηρείται σε πολύ 
καλά επίπεδα για περίπου 24 µήνες (Song J.Y,et al, 1996). 

 
5.1.8  ΤΟΜΕΣ . ΤΕΧΝΙΚΗ ΣΤΟΝ ΚΡΥΟΣΤΑΤΗ. 
Ο κρυοστάτης ουσιαστικά είναι ένας ψυκτικός θάλαµος µέσα στον οποίο 

υπάρχει  ένας µικροτόµος και δίνει τη δυνατότητα να γίνουν και να παραληφθούν 
πολύ καλές τοµές. Ο κρυοστάτης αποτελεί σήµερα µέθοδο επιλογής, για τοµές που 
προορίζονται για εξετάσεις ιστοχηµικές, ανοσοιστοχηµικές καθώς και ταχεία βιοψία. 
(∆ελίδης Γ., 1989). Τα σηµαντικότερα πλεονεκτήµατα της χρήσης του  κρυοστάτη 
είναι η δηµιουργία πολλών, λεπτών τοµών, σε πολύ σύντοµο χρονικό διάστηµα από 
την λήψη των ιστοτεµαχίων (γιατί δεν απαιτείται η διαδικασία µονιµοποίησης και 
έγλεισης σε παραφίνη) και χωρίς σκληρές διαδικασίες για τα κυτταρικά στοιχεία 
(ένζυµα) . Για την δηµιουργία καλών τοµών ιδιαίτερα σε µη µονιµοποιηµένους ιστούς, 
συνιστάται η κοπή φρέσκων και γρήγορα ψυγµένων ιστοτεµαχίων, από άτοµα που 
έχουν γνώσεις και εµπειρία στην τεχνική κοπής στον κρυοστάτη (Vacca L., 1985). 
Κατά την διάρκεια κοπής των ιστοτεµαχίων, ή θερµοκρασία του θαλάµου ρυθµίζεται 
για µεν τους µαλακούς ιστούς στους -15 έως -20οC, για δε τους σκληρούς στους -23 
έως -25οC. Η κοπή ιστοτεµαχίου στη σωστή  θερµοκρασία, εξασφαλίζει τη 
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δηµιουργία καλών τοµών (Βancroft J.D, et al 1977, Βancroft J.D, 1967, Coodley E.L., 
1970, Culling C.F.A., 1974). 

Στη δική µας έρευνα, τα δείγµατα (ιστοτεµάχια), κοβόταν στον κρυοστάτη, σε 
θερµοκρασία  -20 οC , θερµοκρασία που θεωρείται η πιο κατάλληλη για τοµές 
δέρµατος. Το ιστοτεµάχιο τοποθετούταν στην τράπεζα κοπής, κάθετα προς το 
µαχαίρι του κρυοστάτη, ώστε στην τοµή που κάναµε, να εµφανίζεται  κατά σειρά 
υγιής, τραυµατικός και υγιής ιστός  (ΕΙΚ. 18). ( Perper A.J., et al 1980, Fujimoto K., et 
al 1997).Το πάχος των τοµών ήταν 10 µίκρον (µm). Tοµές πάχους µικρότερου των 
10 µίκρον, µπορεί να δώσουν ασθενέστερη χρώση της ενζυµικής δραστηριότητας 
(Bell L., et al 1979). Στη συνέχεια, οι τοµές αυτές τοποθετώταν σε ειδικά 
επεξεργασµένες αντικειµενοφόρους (super frost plus) και  προωθούταν για 
ιστοχηµικές εξετάσεις.  Σε κάθε δείγµα γινόταν και χρώση αιµατοξυλίνης-εωσίνης.   

Ορισµένες από τις παραπάνω τοµές, τις χρησιµοποιούσαµε για µάρτυρες. Οι 
µάρτυρες περιείχαν ιστό από την τραυµατική περιοχή, όπως ακριβώς και τα κανονικά 
παρασκευάσµατά µας, αλλά στη συνέχεια επωαζόταν σε επωαστικό διάλυµα, που 
δεν περιείχε το αντίστοιχο για το ένζυµο υπόστρωµα. 

 
5.1.9    ΙΣΤΟΧΗΜΙΚΑ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΤΗΡΙΑ ΠΟΥ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΗΘΗΚΑΝ. 
- α-naphthyl phosphate. Sigma. K. N-7000 
- Tris. Merck. K-22700382 
- Fast red TR. Sigma. K. F-2768. 
- Methyl green. 
- ΓΛΥΚΕΡΙΝΗ. 
- Naphthol AS BI phosphate. Sigma. K. N-2250. 
- N:N' Dimethylformamide. Sigma. K. D-8654 
- ATP dissodium salt. Sigma. K. 2477. 
- Lead nitrate. Sigma. K. L-6258. 
- Magnesium sulfate. Merk. K. 1012. 
- 2,4 Dinitrophenol. Sigma. K. D-4000. 
- Ammonium sulfide. Sigma. K. A-1952. 
- α-naphthyl acetate. Sigma. K. N-8505. 
- Acetone. Sigma. K. A-4206. 
- Fast blue B salt. Sigma. K. D-3502. 
- Naphthol ASD. Sigma. K. N-2750. 
- Fast blue RR. Sigma. K. F-0500. 
- Nuclear fast red. Sigma. K. N-8002. 
- Naphthol AS LC acetate. Sigma. K. N-1500. 
- Fast garnet GBC. Sigma. K F-0875. 
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5.1.10    ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΕΝΖΥΜΙΚΗΣ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ. 
Οι τοµές µετά την επώαση ελεγχόταν καταρχήν και σε συνδυασµό µε τους 

µάρτυρες, για να προσδιοριστεί τυχόν σφάλµα προσδιορισµού ή εντόπισης. Στη 
συνέχεια γινόταν συστηµατική παρατήρηση των τοµών σε µικροσκόπιο, 
χρησιµοποιώντας µε τη σειρά τις µεγεθύνσεις  Χ 4, Χ 10, Χ 20 και Χ 40. Τέλος 
ελεγχόταν ιστολογικά οι τοµές µε χρώση αιµατοξυλίνης-Ηωσίνης. 

 
5.1.11   ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΗΣ ΕΝΖΥΜΙΚΗΣ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ. 
Για την εκτίµηση της ενζυµικής δραστηριότητας της τραυµατικής περιοχής, 

δηλαδή την εµφάνιση οργανωµένης ενζυµικής αντίδρασης, την αύξηση της για 
κάποιο χρονικό διάστηµα και στη συνέχεια τη µείωσή της, χρησιµοποιήθηκε η 
παρακάτω διαβάθµιση, (κλίµακα): 

0      :   ∆εν παρατηρείται ενζυµική δραστηριότητα. 
1 +   :   Ελάχιστη ένταση της ενζυµικής δραστηριότητας (µόλις ορατή). 
2 +   :   Αύξηση της έντασης της ενζυµικής δραστηριότητας (ορατή). 
3 +   :   Αύξηση της έντασης της ενζυµικής δραστηριότητας (καλά ορατή).  
4 +   :   Αύξηση της έντασης της ενζυµικής δραστηριότητας ( πολύ καλά ορατή). 
5 +   :   Μέγιστη ένταση της ενζυµικής δραστηριότητας. 
 

  5.2  ΜΕΘΟ∆ΟΙ  ΙΣΤΟΧΗΜΙΚΟΥ ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΥ ΤΗΣ 
ΕΝΖΥΜΙΚΗΣ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ.   

Είναι γεγονός αναµφισβήτητο ότι οι ιστοχηµικές ενζυµικές µέθοδοι, από την 
πρώτη χρησιµοποίησή τους ως τα σήµερα, έχουν τροποποιηθεί πολλές φορές, µε 
γνώµονα πάντα την βελτίωση των αποτελεσµάτων τους. Βάσει λοιπόν των 
παραπάνω και στη δική µας έρευνα, καταβλήθηκε προσπάθεια για την συλλογή όσο 
το δυνατό περισσότερων βιβλιογραφικών δεδοµένων σχετικών µε τη µεθοδολογία 
των ενζυµικών αντιδράσεων που θέλαµε να διερευνήσουµε. Στη συνέχεια 
εφαρµόσαµε ορισµένες από αυτές, σηµειώσαµε τα πλεονεκτήµατα και τα 
µειονεκτήµατά των και επιλέξαµε αυτήν που έδιδε τα καλύτερα, ευκρινέστερα, 
αποτελέσµατα. 

 
5.2.1 ΜΕΘΟ∆ΟΙ ΙΣΤΟΧΗΜΙΚΟΥ ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΥ ΤΗΣ  ΑΛΚΑΛΙΚΗΣ  

ΦΩΣΦΑΤΑΣΗΣ. 
Πραγµατοποιήθηκε ιστοχηµικός προσδιορισµός της αλκαλικής φωσφατάσης 

σε 300 προθανάτια και 95 µεταθανάτια τραύµατα. Αρνητικοί µάρτυρες: Ιστός από 
την τραυµατική περιοχή που αφαιρέθηκε το υπόστρωµα. 
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 Εφαρµόστηκαν δύο τύποι ιστοχηµικών µεθόδων για την παρουσίαση της 
δραστηριότητας της αλκαλικής φωσφατάσης. Αυτοί περιγράφονται αµέσως 
παρακάτω : 

1. Μέθοδος της ταυτόχρονης σύζευξης (Simultaneous Coupling Method).  
α. Mέθοδοι της Αζο-βαφής  (Azo  Dye  Methods). 
Η µέθοδος αυτή έχει πρώτα περιγραφεί από τους Menton, Junge και Green, 

το 1944. Η αρχική µέθοδος έχει τροποποιηθεί µεταγενέστερα από πολλούς 
ιστοχηµικούς ερευνητές, µεταξύ των οποίων και ο Comori (1951). Στη µέθοδο 
χρησιµοποιείται σαν υπόστρωµα το  a-naphtol  phosphate, σε συνδυασµό µε ένα 
κατάλληλο διαζωνικό άλας. Το ΡΗ του επωαστικού διαλύµατος ρυθµίζεται στο 9.2. 

Η αλκαλική φωσφατάση απελευθερώνει από το υπόστρωµα  a-naphtol, το 
οποίο στη συνέχεια συζευγνύεται µε το διαζωνικό άλας, παράγοντας αδιάλυτη 
αζοβαφή στα σηµεία της ενζυµικής δραστηριότητας. Όσο ταχύτερα προχωρήσει η 
σύζευξη µεταξύ του a-naphtol και του διαζωνικού άλατος, τόσο τα αποτελέσµατα 
είναι καλύτερα. (Βancroft J.D, et al 1977,Culling C.F.A., 1974).Η ταχύτητα προόδου 
της σύζευξης εξαρτάται κατά κύριο λόγο από την επιλογή  του διαζωνικού άλατος, 
αλλά και από το ΡΗ της αντίδρασης ( Espada J. et al 1996, Bucher F. et al 1993, 
Vacca L., 1985, Βancroft J.D, et al 1977, Culling C.F.A., 1974).. 

Χρησιµοποιούµενα αντιδραστήρια 
* Sodium  a-naphthyl phosphate 
* Ρυθµιστικό διάλυµα Tris 0,1 M 
* ∆ιαζωνικό άλας Fast red TR 
Επωαστικό διάλυµα 
**Sodium  a-naphtyl phosphate..................................10mg                  
**Ρυθµιστικό διάλυµα  Tris 0,1M, PH 10,0…..............10ml 
**∆ιαζωνικό άλας Fast red TR ...................................10mg 
Το a-naphthyl phosphate διαλύεται στο ρυθµιστικό διάλυµα και στη συνέχεια 

προστίθεται το διαζωνικό άλας. Ακολουθεί καλή ανάδευση και φιλτράρισµα του 
επωαστικού διαλύµατος κατευθείαν πάνω στις τοµές. Το τελικό ΡΗ του επωαστικού 
διαλύµατος είναι 9.2-9.4. 

∆ιαδικασία επώασης 
***Επώαση σε θερµοκρασία δωµατίου για 10-60 λεπτά. 
***Πλύσιµο σε απεσταγµένο νερό 
***Αντίχρωση µε πράσινο του µεθυλενίου 2% (Methyl green)  chloroform 

extracted. 
***Καλό ξέπλυµα µε νερό της βρύσης. 
***Τοποθέτηση γλυκερίνης, κάλυψη, παρατήρηση. 
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Αποτελέσµατα 
Η δραστηριότητα της αλκαλικής φωσφατάσης χρωµατίζεται κόκκινη. 
Οι πυρήνες των κυττάρων χρωµατίζονται πράσινοι. 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 12 :  Μέθοδος της Αζο-βαφής (Azo Dye Coupling Method). 
 

ΜΕΘΟ∆ΟΣ  ΑΖΟ-ΒΑΦΗΣ   (Azo Dye Coupling Method) 

Sodium  a-naphtyl phosphate 10mg 

Ρυθµιστικό διάλυµα  Tris 0.1M, PH 10 
 

10ml 
 

∆ιαζωνικό άλας Fast red TR 10mg 

 Τελικό    ΡΗ  της αντίδραση     9.2 – 9.4. 

Επώαση  Θερµοκρασία δωµατίου για 10-60 
λεπτά. 

Αντίχρωση  Πράσινο του µεθυλενίου 2% 
 

∆ραστηριότητα της αλκαλικής 
φωσφατάσης 

Κόκκινος χρωµατισµός 

Πυρήνες των κυττάρων Πράσινος  χρωµατισµός 

 
β. Μέθοδος της ταυτόχρονης σύλληψης, µε τη χρήση Ναφθολών  

(Substituted  Naphtols method).  
Η εισαγωγή των ναφθολών (ναφθολικών εστέρων) Naphthol  AS-BΙ  

Phosphate, Naphthol  AS-MX Phosphate, Naphthol  AS-CL  Phosphate και  Naphthol  
AS-TR  Phosphate, για την ανίχνευση  της αλκαλικής φωσφατάσης µελετήθηκε 
πρώτα από τον Gomori (1952), αλλά και άλλοι ερευνητές έχουν ασχοληθεί µε αυτή τη 
µέθοδο (Burstone 1958, 1961). Αυτοί οι εστέρες υδρολύονται γρήγορα από την 
αλκαλική φωσφατάση παράγοντας επαρκή αδιάλυτα ναφθολικά παράγωγα. 

Μπορεί να χρησιµοποιηθεί  προκατασκευασµένο διάλυµα (stock solution) από 
τις προηγούµενες ναφθόλες διαλυµένες σε N N dimethyl formamide, προσθέτοντας 
απεσταγµένο νερό και ρυθµιστικό διάλυµα µε ΡΗ 8,3. Το διάλυµα αυτό  µπορεί να 
διατηρηθεί στο ψυγείο για αρκετούς µήνες. Στη συνέχεια προσθέτουµε µόνο 
διαζωνικό άλας (Fast red TR, Fast blue RR). Το τελικό επωαστικό διάλυµα πρέπει να 
χρησιµοποιηθεί αµέσως µετά την παρασκευή του. Η επώαση γίνεται συνήθως στους 
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37 0 C  για 30 λεπτά. ( Bucher F. et al 1993, Matsubara S.,et al 1999, Piattelli A.,et al 
1997, Βancroft J.D et al 1977,Soni N.K.,et al,1981, Sony J.Y.,et al 1996). 

 Μέθοδος  Naphtol AS-BΙ phosphate 
Xρησιµοποιούµενα  αντιδραστήρια 
∗ Naphtol  AS-BΙ  Phosphate 
∗ N: Ν -Dimethyl formamide 
∗ Sodium  carbonate 
∗ Απεσταγµένο  νερό 
∗ Ρυθµιστικό διάλυµα  Tris (0.2M), PH 8.3 
∗ ∆ιαζωνικό  άλας: Fast  red  TR 
 ∆ηµιουργία της Napthol AS-BΙ stock solution 
* Napthol  AS-BΙ  phosphate..........................…......25mg   διαλυµένα σε   
* N:N -Dimethyl formamide.........................….........10ml 
* Απεσταγµένο  νερό...............................................10ml 
* Molar  sodium  carbonate.…….............................2-6 σταγόνες 
Καλή ανάδευση και προσθήκη µοριακού ανθρακικού νατρίου, µέχρι η τιµή του 

ΡΗ φτάσει στο 8.0. Στη συνέχεια προσθέτουµε: 
* Απεσταγµένο  νερό................................................300ml 
* Ρυθµιστικό διάλυµα  Tris (0.2M), PH 8.3  ..............180ml 
Το παραπάνω διάλυµα φυλάσσεται  στο ψυγείο και µένει σταθερό για 

αρκετούς µήνες. 
Επωαστικό διάλυµα 
**Naphthol AS-BΙ stock solution................................10ml 
** ∆ιαζωνικό άλας  Fast red TR.................................10mg 
Καλή ανάδευση και φιλτράρισµα πάνω στις τοµές 
∆ιαδικασία επώασης 
*** Επώαση σε θερµοκρασία δωµατίου για 5-15 λεπτά 
*** Πλύσιµο σε νερό βρύσης 
*** Αντίχρωση µε Πράσινο του Μεθυλενίου 2% (Methyl green, chloroform 

extracted) 
*** Kαλό ξέπλυµα σε νερό βρύσης 
*** Τοποθέτηση γλυκερίνης, κάλυψη, παρατήρηση. 
Αποτελέσµατα 
Η δραστηριότητα της αλκαλικής φωσφατάσης χρωµατίζεται κόκκινη. 
Οι πυρήνες των κυττάρων χρωµατίζονται πράσινοι. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ   13 :     Μέθοδος  Naphtol AS-BΙ phosphate 
  

Μέθοδος  Naphtol AS-BΙ phosphate 
 

Napthol AS-BΙ stock solution 
25mg Napthol AS-BΙ  phosphate  
διαλυµένα σε   
10ml  N:N –Dimethyl formamide  
10ml  Απεσταγµένο  νερό  
2-6 σταγόνες µοριακού ανθρακικού 
νατρίου µέχρι η τιµή του ΡΗ φτάσει στο 
8.0. 
300ml  Απεςταγµένο  νερό  
 180ml Ρυθµιστικό διάλυµα  Tris 
(0.2M), PH 8.3 

 

 
 
 
 
 

10ml 
 
 
 
 
 

∆ιαζωνικό άλας Fast red TR 10mg 

 Τελικό    ΡΗ  της αντίδρασης      9.0. 

Επώαση   Θερµοκρασία δωµατίου για 5-15 λεπτά. 

Αντίχρωση   Πράσινο  του µεθυλενίου 2% 
 

∆ραστηριότητα της αλκαλικής 
φωσφατάσης 

Κόκκινος χρωµατισµός 

Πυρήνες των κυττάρων Πράσινος   χρωµατισµός 

 
  
Στον πίνακα που ακολουθεί αµέσως παρακάτω, γίνεται µια σύγκριση των δύο 

µεθόδων  δηλαδή της µεθόδου της Αζο-βαφής (µέθοδος µε τη χρήση  a-naphthyl 
phosphate)  µε τη µέθοδο  Naphtol AS-BΙ phosphate, σε σχέση µε τα 
χρησιµοποιούµενα αντιδραστήρια και την διαδικασία εκτέλεσής των.  
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ΠΙΝΑΚΑΣ 14 :  Μέθοδοι ιστοχηµικού προσδιορισµού της Αλκαλικής 
Φωσφατάσης. Σύγκριση αυτών, σε σχέση µε τα χρησιµοποιούµενα 
αντιδραστήρια.  

 
Μέθοδοι ιστοχηµικού προσδιορισµού της Αλκαλικής Φωσφατάσης 

 
Αντιδραστήρια 

Μέθοδος µε τη 
χρήση  a-naphthyl 

phosphate 

 Μέθοδος µε τη 
χρήση του 

Napthol AS-BΙ 
Sodium  a-naphthyl phosphate 

 
10mg --- 

Napthol AS-BΙ stock solution --- 10ml 
 

Ρυθµιστικό διάλυµα  Tris 0.1M, PH 10 10ml --- 

 
Ρυθµιστικό διάλυµα  Tris 0.2M, PH 
8.3 

 
--- 

(Υπάρχουν 3.75 
ml στο Napthol 
AS-BΙ stock 
solution) 

∆ιαζωνικό άλας Fast red TR 10mg 
 

10mg 
 

 Τελικό    ΡΗ  της αντίδραση     9.2 – 9.4 9.2 

Επώαση σε θερµοκρασία δωµατίου 10-60 λεπτά 5-15 λεπτά 

Αντίχρωση  Πράσινο του 
µεθυλενίου 2%. 

 

Πράσινο του 
µεθυλενίου 2%. 

∆ραστηριότητα της αλκαλικής 
φωσφατάσης 

Κόκκινος 
χρωµατισµός 

 

Κόκκινος 
χρωµατισµός 

 
Πυρήνες των κυττάρων Πράσινος  

χρωµατισµός 
Πράσινος  

χρωµατισµός 
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5.2.2    ΜΕΘΟ∆ΟΙ ΙΣΤΟΧΗΜΙΚΟΥ ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΥ ΤΗΣ ΑΤΡασης. 
Πραγµατοποιήθηκε ιστοχηµικός προσδιορισµός της ΑΤΡάσης σε 200 

προθανάτια και 95 µεταθανάτια τραύµατα. Αρνητικοί µάρτυρες: Ιστός από την 
τραυµατική περιοχή που αφαιρέθηκε το υπόστρωµα. 

Η αρχική µέθοδος προσδιορισµού της ΑΤΡασης, παρουσιάστηκε από τους 
Wachstein και Meisel (1956) και στη συνέχεια τροποποιήθηκε από τον Pearse 
(1970). Στη συνέχεια ο Culling (1974) τροποποίησε την παραπάνω µέθοδο 
αφαιρώντας το ρυθµιστικό διάλυµα Tris 0.2M, αυξάνοντας την ποσότητα του 
απεσταγµένου νερού και προσθέτοντας 2,4 δινιτροφαινόλη σαν ενεργοποιητή του 
ενζύµου. Τα αποτελέσµατα βελτιώθηκαν αλλά δηµιουργήθηκε πολύ ίζηµα. Στη δική 
µας έρευνα χρησιµοποιήσαµε την αρχική µέθοδο όπως τροποποιήθηκε από τον 
Pearse προσθέτοντας και 2,4 δινιτροφαινόλη. Έτσι τα αποτελέσµατα ήταν καλά και η 
ποσότητα του ιζήµατος ήταν πολύ µικρή ( Τσαβαρής Ν., 1977). Η µέθοδος στηρίζεται 
στην απελευθέρωση φωσφορικών ιόντων από την αντίδραση µεταξύ του 
υποστρώµατος (ΑΤΡ δινατριούχου άλατος) και του ενζύµου (ΑΤΡ). Τα φωσφορικά 
ιόντα στη συνέχεια αντιδρούν µε το νιτρικό µόλυβδο, παράγοντας φωσφορικό 
µόλυβδο, ο οποίος µετατρέπεται τελικά σε θειικό µόλυβδο που αποκτά σκούρο 
καφετί χρωµατισµό µετά από την επαφή του µε το θειώδες αµµώνιο (Βancroft J.D et 
al 1977, Fouces V.,et al 1993, Gartner L., et al 1977, Saito T., et al, 1980, Tribulova 
N., et al, 1996, Zinchuk V.S.,et al, 1999). 

α. Μέθοδος Wachstein και Meisel τροποποιηµένη από τους Pearse και 
Culling. 

Χρησιµοποιούµενα αντιδραστήρια. 
* ΑΤΡ δινατριούχο άλας. 
*  Ρυθµιστικό διάλυµα Tris 0.2M, pH7.2. 
*  ∆ιάλυµα νιτρικού µολύβδου (PbNO3) 2%. 
*  ∆ιάλυµα θειικού µαγνησίου (MgSO4) 2%. 
*  Απεσταγµένο νερό. 
*  2,4 δινιτροφαινόλη. 
Επωαστικό διάλυµα. 
**  ΑΤΡ δινατριούχο άλας....................................……..20mg. 
**  Ρυθµιστικό διάλυµα Tris 0.2M, pH7.2.............….....4ml. 
**  ∆ιάλυµα νιτρικού µολύβδου (PbNO3) 2%........…....1ml. 
**  ∆ιάλυµα θειικού µαγνησίου (MgSO4) 2%.......….....1ml. 
**  Απεσταγµένο νερό...................................................5ml. 
**  2,4 δινιτροφαινόλη...........................…................15mg. 
∆ιαδικασία  επώασης. 
Χρησιµοποιήθηκαν τοµές ψυκτικού µικροτόµου. 
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*** Η επώαση γινόταν στη θερµοκρασία των 37οC για 60 λεπτά της ώρας. 
*** Ξέπλυµα σε απεσταγµένο νερό. 
*** Βύθιση των αντικειµενοφόρων µε τις τοµές σε διάλυµα θειώδους αµµωνίου 

(ammonium sulphide) 1%, για 1 λεπτό. 
*** Ξέπλυµα σε νερό βρύσης. 
*** Τοποθέτηση γλυκερίνης ή aparthy 's medium, κάλυψη, παρατήρηση. 
Αποτελέσµατα. 
Η δραστηριότητα της ΑΤΡασης χρωµατίζεται καφετί σκούρο. 
Παρατηρήθηκε ότι το ίζηµα µειώθηκε πολύ. 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ  15 : Μέθοδος Wachstein και Meisel τροποποιηµένη από τους 

Pearse και Culling. 
 

Μέθοδος Wachstein και Meisel τροποποιηµένη από τους Pearse και Culling. 
 

ΑΤΡ δινατριούχο άλας 20 mg. 

Ρυθµιστικό  διάλυµα  Tris 0.2M, PH 7.2 
 

4.0 ml 

∆ιάλυµα νιτρικού µολύβδου (PbNO3) 2%              1.0 ml. 
 

∆ιάλυµα θειικού µαγνησίου (MgSO4) 2%                         1.0 ml 
Απεσταγµένο νερό                         5.0 ml 
2,4 δινιτροφαινόλη 15 mg. 

Επώαση  Στους 37o C  για 60 λεπτά. 

Βύθιση  σε διάλυµα θειώδους αµµωνίου 
(ammonium sulphide) 1%. 

 
 1  λεπτό 

∆ραστηριότητα της ΑΤΡ-ασης  Καφετί χρωµατισµός 

 
β. Μέθοδος Wachstein και Meisel τροποποιηµένη από τον Pearse. 
Χρησιµοποιούµενα αντιδραστήρια. 
* ΑΤΡ δινατριούχο άλας. 
* Ρυθµιστικό διάλυµα Tris 0.2M, pH7.2. 
* ∆ιάλυµα νιτρικού µολύβδου (PbNO3) 2%. 
* ∆ιάλυµα θειικού µαγνησίου (MgSO4) 2%. 
* Απεσταγµένο νερό. 
Επωαστικό διάλυµα. 
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**  ΑΤΡ δινατριούχο άλας....................................................5mg. 
**  Ρυθµιστικό διάλυµα Tris 0.2M, pH7.2.............................4ml. 
**  ∆ιάλυµα νιτρικού µολύβδου (PbNO3) 2%.........…..........0.6ml. 
**  ∆ιάλυµα θειικού µαγνησίου (MgSO4) 2%.......................1ml. 
**  Απεσταγµένο νερό..........................................................5.5ml. 
∆ιαδικασία  επώασης. 
Χρησιµοποιήθηκαν τοµές ψυκτικού µικροτόµου. 
*** Η επώαση γινόταν στη θερµοκρασία των 37οC για 30 - 60 λεπτά της ώρας. 
*** Ξέπλυµα σε απεσταγµένο νερό. 
*** Βύθιση των αντικειµενοφόρων µε τις τοµές σε διάλυµα θειώδους αµµωνίου 

(ammonium sulphide) 1%, για 2 λεπτά. 
*** Ξέπλυµα σε νερό βρύσης. 
*** Τοποθέτηση γλυκερίνης ή aparthy 's medium, κάλυψη, παρατήρηση. 
Αποτελέσµατα. 
Η δραστηριότητα της ΑΤΡασης χρωµατίζεται καφετί σκούρο. 
Παρατηρήθηκε δηµιουργία µεγάλης ποσότητας ιζήµατος. 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 16 : Μέθοδος Wachstein και Meisel τροποποιηµένη από τον 

Pearse. 
 Μέθοδος Wachstein και Meisel τροποποιηµένη από τον Pearse. 

 
ΑΤΡ δινατριούχο άλας 5.0 mg. 

Ρυθµιστικό  διάλυµα  Tris 0.2M, PH 7.2 
 

4.0 ml 
 

∆ιάλυµα νιτρικού µολύβδου (PbNO3) 2%               0.6 ml. 
 

∆ιάλυµα θειικού µαγνησίου (MgSO4) 2%  1.0 ml 

Απεσταγµένο νερό     5.5 ml 

Επώαση  Στους 37o C  για 10-60 λεπτά. 

Βύθιςη σε διάλυµα θειώδους αµµωνίου 
(ammonium sulphide) 1%. 

 
 2 λεπτά. 

∆ραστηριότητα της ΑΤΡ- ασης  Σκούρος καφετί χρωµατισµός 
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γ. Μέθοδος Wachstein και Meisel τροποποιηµένη από τον Culling. 
Χρησιµοποιούµενα αντιδραστήρια. 
* ΑΤΡ δινατριούχο άλας. 
* Απεσταγµένο νερό. 
* ∆ιάλυµα νιτρικού µολύβδου (PbNO3) 2%. 
* ∆ιάλυµα θειικού µαγνησίου (MgSO4) 0.25%. 
* 2,4 δινιτροφαινόλη. 
 
Επωαστικό διάλυµα. 
**  ΑΤΡ δινατριούχο άλας.......................................…...10mg. 
**  Απεσταγµένο νερό.........................................….......7ml. 
**  ∆ιάλυµα νιτρικού µολύβδου (PbNO3) 2%....…........ 1.2ml. 
**  ∆ιάλυµα θειικού µαγνησίου (MgSO4) 0.25%............2ml. 
**  2,4 δινιτροφαινόλη....................................................16mg. 
 
∆ιαδικασία  επώασης. 
Χρησιµοποιήθηκαν τοµές ψυκτικού µικροτόµου. 
*** Η επώαση γινόταν στη θερµοκρασία των 37οC για 120 λεπτά της ώρας. 
*** Ξέπλυµα σε απεσταγµένο νερό. 
*** Βύθιση των αντικειµενοφόρων µε τις τοµές σε διάλυµα θειώδους αµµωνίου 

(ammonium sulphide) 1%, για 1 λεπτό. 
*** Ξέπλυµα σε νερό βρύσης. 
*** Τοποθέτηση γλυκερίνης ή aparthy 's medium, κάλυψη, παρατήρηση. 
 
Αποτελέσµατα. 
Η δραστηριότητα της ΑΤΡασης χρωµατίζεται καφετί σκούρο. 
Παρατηρήθηκε δηµιουργία µεγάλης ποσότητας ιζήµατος. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ  17 : Μέθοδος Wachstein και Meisel τροποποιηµένη από τον 

Culling. 
 
 Μέθοδος Wachstein και Meisel τροποποιηµένη από τον Culling. 

 
ΑΤΡ δινατριούχο άλας 10 mg. 

Απεσταγµένο νερό 7.0 ml 

∆ιάλυµα νιτρικού µολύβδου (PbNO3) 2%              1.2 ml. 
 

∆ιάλυµα θειικού µαγνησίου (MgSO4) 2%                         2.0 ml 

2,4 δινιτροφαινόλη 16 mg. 

Επώαση  Στους 37o C  για 120 λεπτά. 

Βύθιςη  σε διάλυµα θειώδους αµµωνίου 
(ammonium sulphide) 1%. 

 
 1  λεπτό 

∆ραστηριότητα της ΑΤΡ-ασης Σκούρος καφετί χρωµατισµός 

 
 
Στον πίνακα που ακολουθεί αµέσως παρακάτω, γίνεται µια σύγκριση των 

µεθόδων ιστοχηµικού προσδιορισµού της ΑΤΡασης που χρησιµοποιήσαµε,  σε 
σχέση µε τα χρησιµοποιούµενα αντιδραστήρια και την διαδικασία εκτέλεσής των.  
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ΠΙΝΑΚΑΣ 18 : Μέθοδοι ιστοχηµικού προσδιορισµού της ΑΤΡασης. 

Σύγκριση αυτών, σε σχέση µε τα χρησιµοποιούµενα αντιδραστήρια.  
 

Μέθοδος Wachstein και Meisel τροποποιηµένη από τους : 
 

Αντιδραστήρια Pearse Culling Pearse – Culling 

ΑΤΡ δινατριούχο άλας 5.0 mg 10 mg 20 mg 

Ρυθµιστικό  διάλυµα  Tris 0.2M, PH 7.2 
 

4.0 ml --- 4.0 ml 

∆ιάλυµα νιτρικού µολύβδου (PbNO3) 
2% 

0.6 ml 1.2 ml 1.0 ml 

∆ιάλυµα θειικού µαγνησίου (MgSO4) 
2% 

1.0 ml 2.0 ml 1.0 ml 

Απεσταγµένο νερό 5.5 ml 7.0 ml 5.0 ml 

2,4 δινιτροφαινόλη --- 16 mg 15 ml 

Επώαση  στους 37ο C 30-60 
λεπτά 

120 
λεπτά 

60 λεπτά 

Βύθιςη σε διάλυµα θειώδους 
αµµωνίου (ammonium sulphide) 1%. 

2  λεπτά 1 λεπτό 1 λεπτό 

∆ραστηριότητα της ΑΤΡ-ασης Σκούρο 
καφετί 

Σκούρο 
καφετί 

Καφετί 

∆ηµιουργία ιζήµατος Μεγάλη Μεγάλη Μικρή 

 
 
 
5.2.3  ΜΕΘΟ∆ΟΙ ΙΣΤΟΧΗΜΙΚΟΥ ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΥ ΤΩΝ ''ΜΗ ΕΙ∆ΙΚΩΝ 

ΕΣΤΕΡΑΣΩΝ''. 
Πραγµατοποιήθηκε ιστοχηµικός προσδιορισµός των µη ειδικών εστερασών σε 

250 προθανάτια και 95 µεταθανάτια τραύµατα. Αρνητικοί µάρτυρες: Ιστός από την 
τραυµατική περιοχή που αφαιρέθηκε το υπόστρωµα. 
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           1. Μέθοδος a-naphthyl acetate. (Nachlas και Seligman τροποποιηµένη 
από τον Pearse). 

Η µέθοδος αυτή που εντάσσεται στις ιστοχηµικές µεθόδους της ''ταυτόχρονης 
σύλληψης" παρουσιάστηκε για πρώτη φορά από τους Nachlas και Seligman (1949) 
και τροποποιήθηκε από τους Gomori (1950) και Davis και συν. (1959). Χρησιµοποιεί 
σαν υπόστρωµα a-naphthyl asetate. Το αποτέλεσµα της δράσης των ''µη ειδικών 
εστερασών'' στο υπόστρωµα είναι η απελευθέρωση του a-naphthol κατά τη διάρκεια 
της υδρόλυσης. Στη συνέχεια πραγµατοποιείται η σύζευξή του µε ένα διαζωνικό άλας 
και κατά συνέπεια η δηµιουργία µιας αδιάλυτης έγχρωµης ένωσης (αζοβαφής) στα 
σηµεία της ενζυµικής δραστηριότητας. Η τροποποίηση της αρχικής µεθόδου από τον 
Gomori, αφορά την χρησιµοποίηση του διαζωνικού άλατος fast blue B. Οι Davies και 
Seligman αντικατέστησαν το διαζωνικό άλας fast blue B  µε την pararosanilin ΗCl 
θεωρώντας ότι δίδει καλύτερα αποτελέσµατα ( Dachum W.,et al, 1992, Press C.M.,et 
al 1994, Βancroft J.D et al 1977, Perper A.J., 1980).  

Μέθοδος a-naphthyl acetate. (Nachlas και Seligman τροποποιηµένη από 
τον Pearse). 

Χρησιµοποιούµενα αντιδραστήρια. 
* a-naphthyl acetate 
* Ακετόνη 
*  Φωσφορικό ρυθµιστικό διάλυµα 0.1Μ , pH 7.4. 
* ∆ιαζωνικό άλας Fast blue B. 
Παρασκευή του φωσφορικού ρυθµιστικού διαλύµατος:  
∆ιάλυµα Α: 7.098 g Na2HPO4 διαλυµένα σε 500ml απεσταγµένου νερού. 
∆ιάλυµα Β: 6.900g NaH2PO4 διαλυµένα σε 500nl απεσταγµένου νερού. 
Φωσφορικό ρυθµιστικό διάλυµα 0.1Μ, pH 7.4 : 500ml διαλύµατος Α και 90ml 

διαλύµατος Β. 
Επωαστικό διάλυµα. 
** a-naphthyl acetate............................................... 10mg 
** Ακετόνη..............…...............................................0.25ml 
** Φωσφορικό ρυθµιστικό διάλυµα.......................... 10ml 
Πολύ καλή ανάδευση. 
** ∆ιαζωνικό άλας fast blue B .................................. 50mg 
Καλή ανάδευση και φιλτράρισµα πάνω στις τοµές. 
∆ιαδικασία επώασης. 
Οι τοµές µετά την κοπή τους από τον ψυκτικό κρυοτόµο, παραµένουν σε 

θερµοκρασία δωµατίου για 3-5 λεπτά για να στεγνώσουν. 
*** Η επώαση γίνεται σε θερµοκρασία δωµατίου και διαρκεί 5 λεπτά. 
*** Πλύσιµο σε απεσταγµένο νερό για 5 λεπτά. 
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*** Τοποθέτηση γλυκερίνης, κάλυψη, παρατήρηση. 
Αποτελέσµατα. 
Η δραστηριότητα των ''µη ειδικών εστερασών'' χρωµατίζεται κόκκινο-καφετί  
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 19 : Μέθοδος a-naphthyl acetate. (Nachlas και Seligman 

τροποποιηµένη από τον Pearse). 
 

Μέθοδος a-naphthyl acetate. (Nachlas και Seligman τροποποιηµένη από τον 
Pearse). 

a-naphthyl acetate 10 mg. 

Ακετόνη 0.25 ml 

Φωσφορικό ρυθµιστικό διάλυµα 0.1Μ, pH 
7.4 
Παραςκευή του φωσφορικού ρυθµιστικού 
διαλύµατος:  

∆ιάλυµα Α: 7.098 g Na2HPO4 
διαλυµένα σε 500ml απεσταγµένου νερού. 

∆ιάλυµα Β: 6.900g NaH2PO4 
διαλυµένα σε 500nl απεσταγµένου νερού. 

Φωσφορικό ρυθµιστικό διάλυµα 0.1Μ, 
pH 7.4: 500ml διαλύµατος Α και 90ml 
διαλύµατος Β. 
 

 
 
 
 

10 ml. 
 

∆ιαζωνικό άλας fast blue B 50 mg 
Επώαση  σε θερµοκρασία δωµατίου 3-5 λεπτά. 

∆ραστηριότητα των µη ειδικών εστερασών Κόκκινος -  κεφετί χρωµατισµός 

 
2.   Μέθοδος ναφθόλης AS-LS azo coupling  (Burstones). 
Είναι µέθοδος ''ταυτόχρονης σύλληψης'', και ισχύει ότι αναφέρθηκε στη µέθοδο 

2.3.1. Στο σηµείο αυτό πρέπει να αναφερθεί ότι  όλες οι ναφθόλες ΑS υδρολύονται µε 
αργό ρυθµό, πράγµα που δεν συµβαίνει µε το a-naphthyl acetate. Εποµένως θέσεις 
µε µικρή ενζυµική δραστηριότητα µπορεί να µην εµφανίσουν θετικό αποτέλεσµα. 
(Vacca L., 1985). 

Χρησιµοποιούµενα αντιδραστήρια. 
* Naphthol AS-LS acetate. 
* Ακετόνη. 
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* Φωσφορικό ρυθµιστικό διάλυµα 0.1Μ, pH7.2. 
* ∆ιαζωνικό άλας fast blue RR ή  fast garnet GBC. 
Επωαστικό διάλυµα. 
** Naphthol AS-LS acetate.....................................………..3mg 
** Ακετόνη...........................................................………......0.3ml 
**Προσθήκη απεσταγµένου νερού......................………......15ml 
** Φωσφορικό ρυθµιστικό διάλυµα 0.1Μ, pH7.2......……….15ml 
** ∆ιαζωνικό άλας fast blue RR ή  fast garnet GBC.............15mg 
Καλή ανάδευση και φιλτράρισµα πάνω στις αντικειµενοφόρες πλάκες που 

έχουν τις τοµές. 
∆ιαδικασία επώασης. 
*** Οι τοµές του ψυκτικού µικροτόµου επωάζονται σε θερµοκρασία δωµατίου, 

για 10-30 λεπτά. 
*** Καλό πλύσιµο µε νερό της βρύσης. 
*** Τοποθέτηση γλυκερίνης, κάλυψη, παρατήρηση. 
Αποτελέσµατα. 
Η ενζυµική δραστηριότητα των ''µη ειδικών εστερασών'' χρωµατίζεται κόκκινη 

(αν χρησιµοποιηθεί το fast blue RR) ή µπλε ( αν χρησιµοποιηθεί το fast garnet GCB). 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ  20 :    Μέθοδος ναφθόλης AS-LS azo coupling  (Burstones). 
 
           Μέθοδος ναφθόλης AS-LS azo coupling  (Burstones). 

 
Naphthol AS-LS acetate 3 mg. 

Ακετόνη 0.30 ml 

Απεσταγµένο  νερό 15 ml 

Φωσφορικό ρυθµιστικό διάλυµα 0.1Μ, 
pH 7.2. 

 

 
15 ml. 

 
∆ιαζωνικό άλας  fast blue RR  ή  fast 
garnet GBC 

15 mg 

Επώαση  σε θερµοκρασία δωµατίου 10 – 30  λεπτά. 

∆ραστηριότητα των µη ειδικών 
εστερασών 

Κόκκινος χρωµατισµός (fast blue RR) 
Μπλε χρωµατισµός (fast garnet GBC) 
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3.    Μέθοδος ναφθόλης ASD (Pearse). 
Είναι µέθοδος ''ταυτόχρονης σύλληψης'', και ισχύει ότι αναφέρθηκε στη µέθοδο 

5.2.3.1  και  5.2.3.2. 
Χρησιµοποιούµενα αντιδραστήρια. 
* Ναφθόλη ASD. 
* N N Dimethylformamide (DMF ). 
* Ρυθµιστικό διάλυµα Tris, 0.2M, pH 6.7. 
* ∆ιαζωνικό άλας fast blue RR. 
Επωαστικό διάλυµα. 
∆ιάλυµα του υποστρώµατος   (Α). 
**  Ναφθόλη ASD.............................................................10 mg,  
**  N N Dimethylformamide (DMF )..................................1.0 ml. 
**  Ρυθµιστικό διάλυµα Tris, 0.2M, pH 6.7.......................5.0 ml. 
∆ιάλυµα του διαζωνικού άλατος  (Β). 
** ∆ιαζωνικό άλας fast blue RR.......................................15 mg. 
**  Απεσταγµένο νερό......................................................5.0 ml. 
Η ναφθόλη ASD διαλύεται στην N N Dimethylformamide (DMF), και το 

διαζωνικό άλας fast blue RR στο απεσταγµένο νερό. Ιδανική τιµή για το pH της 
αντίδρασης θεωρείται αυτή του 6.7, γιατί σε αλκαλικό pH η ναφθόλη ASD διασπάται. 
Γίνεται ανάµειξη των διαλυµάτων (Α) και (Β) και φιλτράρισµα του προκύπτοντος 
διαλύµατος κατευθείαν πάνω στις αντικειµενοφόρες πλάκες µε τις τοµές των ιστών. 

∆ιαδικασία επώασης. 
Οι τοµές των ιστοτεµαχίων γίνονται σε ψυκτικό µικροτόµο, χωρίς προηγούµενη 

µονιµοποίησή τους. 
*** Η επώαση πραγµατοποιείται σε θερµοκρασία δωµατίου, για 120 λεπτά. 
*** Πλύσιµο µε νερό της βρύσης. 
*** Αντίχρωση µε nuclear fast red για 10 λεπτά. 
*** Τοποθέτηση γλυκερίνης, κάλυψη, παρατήρηση. 
Αποτελέσµατα 
Εναπόθεση κοκκίων κυανού χρώµατος στα σηµεία της ενζυµικής 

δραστηριότητας των "µη ειδικών εστερασών". 
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ΠΙΝΑΚΑΣ   21 : Μέθοδος ναφθόλης ASD (Pearse). 
 
                            Μέθοδος ναφθόλης ASD (Pearse). 

 
Ναφθόλη ASD 10 mg. 

N N Dimethylformamide (DMF) 1.0 ml 

Ρυθµιςτικό διάλυµα Tris, 0.2M, pH 6.7 5.0 ml 

∆ιαζωνικό άλας fast blue RR 15 mg 

Απεσταγµένο  νερό  5.0 ml 

Επώαση  σε θερµοκρασία δωµατίου 120   λεπτά. 

Αντίχρωση µε nuclear fast red 10  λεπτά 

∆ραστηριότητα των µη ειδικών 
εστερασών 

Μπλε χρωµατισµός 

 
 
 
Στον πίνακα που ακολουθεί αµέσως παρακάτω, γίνεται µια σύγκριση των 

µεθόδων ιστοχηµικού προσδιορισµού των µη ειδικών εστερασών που 
χρησιµοποιήσαµε,  σε σχέση µε τα χρησιµοποιούµενα αντιδραστήρια και την 
διαδικασία εκτέλεσής των.  
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ΠΙΝΑΚΑΣ  22 : Μέθοδοι ιστοχηµικού προσδιορισµού των µη ειδικών 

εστερασών. Σύγκριση αυτών, σε σχέση µε τα χρησιµοποιούµενα 
αντιδραστήρια.  

 
Μέθοδοι ιστοχηµικού προσδιορισµού των  µη ειδικών  εστερασών 

Αντιδραστήρια a-naphthyl 
acetate 

Ναφθόλης 
AS-LS 

Ναφθόλης 
ASD 

a-naphthyl acetate 10 mg --- --- 

Naphthol AS-LS acetate --- 3.0 mg --- 

Ναφθόλη ASD --- --- 10 mg 

Ακετόνη 0.25 ml 0.30 ml --- 

N N Dimethylformamide (DMF ). --- --- 1.0 ml 

Φωσφορικό ρυθµιστικό διάλυµα 
0.1Μ , pH 7.4. 

10 ml --- --- 

Φωσφορικό ρυθµιστικό διάλυµα 
0.1Μ, pH7.2 

--- 15 ml --- 

Ρυθµιστικό διάλυµα Tris, 0.2M, pH 
6.7 

--- --- 5.0 ml 

Απεσταγµένο  νερό ---- 15 ml 5.0 ml 

∆ιαζωνικό άλας Fast blue B 50 mg --- --- 

∆ιαζωνικό άλας fast blue RR --- 15 mg 15 mg 

 ∆ιαζωνικό άλας fast garnet GBC --- (15 mg) --- 

Επώαση  σε θερµοκρασία 
δωµατίου 

3 - 5 λεπτά 10 - 30 
λεπτά 

120 λεπτά 

Αντίχρωση µε nuclear fast red --- --- 10 λεπτά 

∆ραστηριότητα των µη ειδικών 
εστερασών 

Κόκκινο - 
καφετί 

Κόκκινο ή 
Μπλε 

Μπλε 
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6.    ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  
 

 
6.1    ΠΡΟΘΑΝΑΤΙΑ  ΤΡΑΥΜΑΤΑ 

 
 Εξετάστηκαν ιστοχηµικά 410 δείγµατα (ιστοτεµάχια) από προθανάτια 

δερµατικά τραύµατα. Τα δείγµατα αυτά, όπως αναφέρθηκε αναλυτικά στο κεφάλαιο 
“Υλικά και Μεθοδολογία”, χωρίστηκαν σε δύο οµάδες. Η 1η οµάδα περιλάµβανε  360 
δείγµατα προθανάτιων τραυµάτων, των οποίων η λήψη από την τραυµατική περιοχή 
γινόταν αµέσως µετά τον θάνατο (ευθανασία) των πειραµατόζωων, ενώ η 2η οµάδα  
περιλάµβανε τα υπόλοιπα 50 δείγµατα προθανάτιων τραυµάτων, των οποίων η 
λήψη από την τραυµατική περιοχή γινόταν  6 ώρες έως 72 ώρες, µετά  από το 
θάνατο των ζώων. 
 
 
6.1.1  ΠΡΟΘΑΝΑΤΙΑ ΤΡΑΥΜΑΤΑ ΤΗΣ 1ΗΣ ΟΜΑ∆ΑΣ. (360 δείγµατα) 
 
          1. Ενζυµική δραστηριότητα της Αλκαλικής  Φωσφατάσης στην 
τραυµατική περιοχή. (ΕΙΚ. 39, 40, 41, 42, 43, 44.)  

Στο φυσιολογικό (µη τραυµατισµένο) δέρµα µε τις µεθόδους ανίχνευσης της 
ενζυµικής δραστηριότητας που χρησιµοποιήθηκαν, η επιδερµίδα  χρωµατίζεται  
ελάχιστα, σε αντίθεση µε τα εξαρτήµατα του δέρµατος, τα τοιχώµατα των αγγείων και 
τους  ινοβλάστες που χρωµατίζονται. 
          Στο τραυµατισµένο δέρµα παρατηρήθηκε αύξηση της ενζυµικής 
δραστηριότητας της αλκαλικής φωσφατάσης  περίπου 3.5 ώρες µετά το τραυµατισµό, 
ενώ η µέγιστη ένταση της εµφανίστηκε στις 32 ώρες. Ποσοστό 2.0 % του συνόλου 
των εξετασθέντων δειγµάτων δεν  έδωσε θετική αντίδραση. Αναλυτικά, η ενζυµική 
δραστηριότητα της αλκαλικής φωσφατάσης στην τραυµατική περιοχή της 1ης οµάδας 
των προθανάτιων δερµατικών τραυµάτων, αναφέρεται στον παρακάτω πίνακα.  
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ΠΙΝΑΚΑΣ  23 : Ενζυµική δραστηριότητα της Αλκαλικής  Φωσφατάσης στην 
τραυµατική περιοχή, προθανάτιων δερµατικών τραυµάτων.  
  
ΧΡΟΝΙΚΟ ∆ΙΑΣΤΗΜΑ ΑΠΌ  
ΤΟΝ ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΟ ΣΕ 

ΩΡΕΣ 

Μέθοδος  Naphtol 
AS-BΙ phosphate 

Μέθοδος  a-naphtyl 
phosphate 

0.5  έως  3.0 0 0 
3.5 0 1+ 
4 0 2+ 
6 0  ή 1+ 2+ 

12 1+ 3+ 
20 1+ 3+ 
24 1+ ή  2+ 4+ 
32 2+ 5+ 
48 1+ 4+ 
72 1+ 3+ 
120 0 2+ 
144 0 1+ 

 
 
      2. Ενζυµική δραστηριότητα της  ATPάσης στην τραυµατική περιοχή. (ΕΙΚ. 
31, 32, 33, 34, 35, 36, 37, 38.) 

Στο φυσιολογικό (µη τραυµατισµένο) δέρµα, µε τις µεθόδους ανίχνευσης της 
ενζυµικής δραστηριότητας που χρησιµοποιήθηκαν, δεν χρωµατίζεται η κερατίνη 
στοιβάδα. Η ακανθωτή στοιβάδα παρουσιάζει  ασθενή χρωµατισµό.  Μέσου βαθµού 
χρωµατισµό παρουσιάζουν η κοκκώδης και η βασική στοιβάδα. Τα εξαρτήµατα του 
δέρµατος, οι ανελκτήρες µύες των τριχών, οι ινωβλάστες και τα τοιχώµατα των 
αγγείων του δέρµατος, παρουσιάζουν έντονο χρωµατισµό.  
Αύξηση της ενζυµικής δραστηριότητας της ATPάσης παρατηρήθηκε περίπου 2.0 
ώρες µετά το τραυµατισµό ενώ η µέγιστη τιµή της εµφανίστηκε στις 20 ώρες. 
Ποσοστό 1.5 % του συνόλου των εξετασθέντων δειγµάτων δεν  έδωσε θετική 
αντίδραση. . Αναλυτικά, η ενζυµική δραστηριότητα της ΑΤΡασης στην τραυµατική 
περιοχή της 1ης οµάδας των προθανάτιων δερµατικών τραυµάτων, αναφέρεται στον 
παρακάτω πίνακα.  
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ΠΙΝΑΚΑΣ 24 : Ενζυµική δραστηριότητα της ΑΤΡασης, στην τραυµατική 
περιοχή, προθανάτιων δερµατικών τραυµάτων.  
  

ΧΡΟΝΙΚΟ 
∆ΙΑΣΤΗΜΑ ΑΠΌ  

ΤΟΝ 
ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΟ ΣΕ 

ΩΡΕΣ 

Μέθοδος 
Wachstein - Meisel 
(τροποποιηµένη 
από τους Pearse και 
Culling) 

 

Μέθοδος 
Wachstein   και 
Meisel 
(τροποποιηµένη 
από τον Pearse) 
 

Μέθοδος 
Wachstein   και 
Meisel 
(τροποποιηµένη 
από τον Culling) 
 

0.5 0 0 0 
1 0 0 0 

1.5 0 0 0 
2 1+ 0 0 

2.5 1+      1+,  (Ίζηµα) 0 
3 2+ 1+,       “ 0 

3.5 2+ 1+,       “ 0 
4 2+ 1+,       “       1+   (Ίζηµα) 
6 3+ 1+,       “ 1+,      “ 
12 4+ 2+,       “ 1+,      “ 
20 5+ 3+,       “ 2+,      “ 
24 4+ 3+,       “ 1+,      “ 
32 4+ 2+,       “ 1+,      “ 
48 3+ 1+,       “ 1+,      “ 
72 2+ 1+,       “  0,        “ 

120 1+  0,         “   0,        “ 
144 1+            0,          “          0,         “ 

 
 

          3. Ενζυµική δραστηριότητα των  µη ειδικών εστερασών, στην τραυµατική 
περιοχή. (ΕΙΚ. 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28.) 

Στο φυσιολογικό (µη τραυµατισµένο) δέρµα, µε τις µεθόδους ανίχνευσης της 
ενζυµικής δραστηριότητας που χρησιµοποιήθηκαν, εµφανίζεται χρωµατισµός µεταξύ 
της κοκκώδους και κερατίνης στοιβάδας. Επίσης εξαρτήµατα του δέρµατος όπως οι 
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ρίζες, οι θύλακοι και οι κολεοί (έσω και έξω) των τριχών και οι ινοβλάστες του 
δέρµατος χρωµατίζονται έντονα. 
Στο τραυµατισµένο δέρµα παρατηρήθηκε αύξηση της ενζυµικής δραστηριότητας  των 
µη ειδικών  εστερασών,  περίπου 1.0 ώρα µετά το τραυµατισµό ενώ η µέγιστη ένταση 
της εµφανίστηκε στις 24 ώρες. Ποσοστό 1.2 % του συνόλου των εξετασθέντων 
δειγµάτων δεν  έδωσε θετική αντίδραση. . Αναλυτικά, η ενζυµική δραστηριότητα των 
µη ειδικών εστερασών στην τραυµατική περιοχή της 1ης οµάδας των προθανάτιων 
δερµατικών τραυµάτων, αναφέρεται στον παρακάτω πίνακα.  
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 25 : Ενζυµική δραστηριότητα των µη ειδικών εστερασών, στην 
τραυµατική περιοχή, προθανάτιων δερµατικών τραυµάτων.  
  

ΧΡΟΝΙΚΟ 
∆ΙΑΣΤΗΜΑ ΑΠΌ  

ΤΟΝ 
ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΟ ΣΕ 

ΩΡΕΣ 

 
Μέθοδος a-naphthyl acetate 
(Nachlas και Seligman Τροπ. 
από  Pearse) 

 

Μέθοδος 
ναφθόλης 
AS-LS  
(Burstones) 

Μέθοδος 
ναφθόλης 
ASD  
(Pearse) 

 
0.5 0 0 0 
1 1+ 0 0 

1.5 1+ 0 0 
2 2+ 0 0 

2.5 2+ 0 0 
3 2+ 0 0 

3.5 2+ 1+ 0 
4 3+ 1+ 1+ 
6 3+ 1+ 1+ 
12 4+ 2+ 1+ 
20 4+ 2+ 2+ 
24 5+ 3+ 2+ 
32 4+ 2+ 1+ 
48 3+ 1+ 1+ 
72 2+ 1+ 0 

120 1+ 0 0 
144 1+ 0 0 
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           6.1.2  ΠΡΟΘΑΝΑΤΙΑ ΤΡΑΥΜΑΤΑ ΤΗΣ 2ΗΣ ΟΜΑ∆ΑΣ  (50 δείγµατα). 
Στα  50 από τα 410 δείγµατα προθανάτιων τραυµάτων στα οποία οι 

ιστοχηµικές εξετάσεις γινόταν 6 ως 72 ώρες µετά το θάνατο των πειραµατόζωων, 
παρατηρήθηκαν στην τραυµατική περιοχή,  µεταβολές  στην ενζυµική δραστηριότητα  
της αλκαλικής φωσφατάσης, των µη ειδικών εστερασών και της ATPάσης παρόµοια 
µε αυτή των 360 προθανάτιων τραυµάτων. 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 26 : Χρόνος εµφάνισης, χρόνος µέγιστης ενζυµικής δραστηριότητας 
και ποσοστό % αρνητικών ενζυµατικών αντιδράσεων, σε 410 προθανάτια 
δερµατικά τραύµατα, της 1ης  και 2ης  οµάδας . 
 
Ένζυµο Αριθµός 

εξετασθέτων 
τραυµάτων  

Χρόνος 
εµφάνισης  

Χρόνος µέγιστης 
ενζυµικής 

δραστηριότητας 

% αρνητικών 
ενζυµικών 

αντιδράσεων  
Αλκαλική 

φωσφατάση  
300 (73%) 3.5 ± 0.1 h 32 ± 0.2 h 2.0 (6 δείγµατα)

ATPάση 200 (49%) 2.0 ± 0.1 h 20 ±  0.2 h 1.5    (  3  “  ) 

Μη ειδικές 
εστεράσες  

250 (61%) 1.0 ± 0.1 h 24 ± 0.2 h 1.2     (  3  “  ) 
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∆ΙΑΓΡΑΜΜΑ 3: Χρόνος εµφάνισης και χρόνος µέγιστης ενζυµικής δραστηριότητας σε 
410 προθανάτια δερµατικά τραύµατα, της 1ης  και 2ης  οµάδας . 
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6.2    ΜΕΤΑΘΑΝΑΤΙΑ   ΤΡΑΥΜΑΤΑ  (95 δείγµατα). (ΕΙΚ. 30, 45.) 
 Εξετάστηκαν ιστοχηµικά 95 δείγµατα (ιστοτεµάχια) από µεταθανάτια 
δερµατικά τραύµατα. Χρησιµοποιήθηκαν το ίδια αντιδραστήρια και οι ίδιες µέθοδοι 
για τον προσδιορισµό της ενζυµικής δραστηριότητας της αλκαλικής φωσφατάσης, της 
ΑΤΡασης και των µη ειδικών εστερασών, µε τις αντίστοιχες των προθανάτιων 
τραυµάτων. 
          Στον παρακάτω πίνακα εµφανίζεται ο αριθµός των δειγµάτων από µεταθανάτια 

δερµατικά τραύµατα, τα οποία εξετάστηκαν ιστοχηµικά, για την διερεύνηση της 

ενζυµικής δραστηριότητας στην τραυµατικής περιοχής. Τα τραύµατα αυτά 

χωρίστηκαν σε οµάδες, ανάλογα µε τον χρόνο δηµιουργίας των, πάντοτε µετά τον 

θάνατο. Η λήψη των ιστοτεµαχίων κάθε οµάδας, γινόταν  1, 2, 3, 3.5, 12, 20, 24 
και 32 ώρες µετά τον τραυµατισµό. 

Σε  κανένα από τα δείγµατα των  µεταθανάτιων  τραυµάτων που εξετάστηκαν, δεν 
παρατηρήθηκε ενζυµική δραστηριότητα στην τραυµατική περιοχή.  

 
ΠΙΝΑΚΑΣ   27 : Αριθµός των δειγµάτων από µεταθανάτια δερµατικά τραύµατα, 
τα οποία εξετάστηκαν ιστοχηµικά, για την διερεύνηση της ενζυµικής 
δραστηριότητας στην τραυµατικής περιοχής. 

Οµάδες µεταθανάτιων τραυµάτων, ανάλογα µε τον χρόνο του 
µεταθανάτιου τραυµατισµού 

0.5 ώρες 
 Μετά  Θάνατον 

1 ώρα  
Μ. Θ. 

2 ώρες 
Μ.  Θ. 

3 ώρες 
Μ.  Θ. 

4 ώρες  
Μ.  Θ. 

Σύνολο 
ανά 

οµάδα 

 
 
 
ΕΝΖΥΜΑ 

Αριθµός 

∆ειγµάτων 

Ενζυµική

∆ραστηρ 

Αρ.

∆ 

Eνζ. 

∆ 

Αρ

∆ 

Eνζ.

∆ 

Αρ.

∆ 

Eνζ.

∆ 

Αρ. 

∆ 

Eνζ. 

∆ 

Αρ 
∆ 

Eνζ
∆ 

ΑΛΚΑΛΙΚΗ  
ΦΩΣΦΑΤΑΣΗ 

 
10 

 

0 

 
10 

 

0 

 
5 

 

0 

 
5 

 

0 

 
5 

 

0 

 
35 

 
0 

 
ATPαση 

 
10 

 

0 

 
5 

 

0 

 
5 

 

0 

 
5 

 

0 

 
5 

 

0 

 
30 

 
0 

ΜΗ ΕΙ∆ΙΚΕΣ 
ΕΣΤΕΡΑΣΕΣ 

 
10 

 

0 

 
5 

 

0 

 
5 

 

0 

 
5 

 

0 

 
5 

 

0 

 
30 

 
0 

ΣΥΝΟΛΟ 
∆ΕΙΓΜΑΤΩΝ 
ΑΝΑ 
ΕΝΖΥΜΟ 

 
30 

 

0 

 
20 

 

0 

 
15 

 

0 

 
15 

 

0 

 
15 

 

0 

 
95 

 
0 
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       7. ΣΥΖΗΤΗΣΗ  
 
 
         7.1  ΠΕΡΙ ΤΡΑΥΜΑΤΩΝ  ΚΑΙ ΦΛΕΓΜΟΝΩΝ. 
         Οι φλεγµονές και ιδιαίτερα οι φλεγµονώδεις διεργασίες τραυµατικού τύπου , 
έχουν µελετηθεί σχολαστικά στον άνθρωπο, πράγµα που δεν ισχύει απόλυτα στα 
ζώα. Όµως, στις περισσότερες µελέτες που έγιναν στα κατοικίδια ζώα ή στα 
πειραµατόζωα, δεν λήφθηκε σοβαρά υπόψη, η "φλεγµονική ιδιοµορφία" που 
συνδέεται µε το είδος του ζώου (Τσιρογιάννης Ε., και συν., 1982).  
      Νεώτερες έρευνες απέδειξαν ότι οι φλεγµονώδης διεργασίες διαφοροποιούνται σε 
µικρό ή µεγάλο βαθµό ,τόσο µεταξύ των ζωικών ειδών, όσον και µεταξύ ενός ζωικού 
είδους και του ανθρώπου. Σαν παράδειγµα φλεγµονικής ιδιοµορφίας µεταξύ των 
ζωικών ειδών, µπορεί να αναφερθεί  η περιτονίτιδα των βοοειδών, στην οποία 
παρατηρούνται πολλές ινιδώδεις εναποθέσεις και συγκολλήσεις, ενώ στον σκύλο και 
στο άλογο, σε όµοιες περιπτώσεις περιτονίτιδας, παρατηρείται µια ορώδης µέχρι 
οροπυώδης φλεγµονή του περιτοναίου. Αυτό δείχνει ότι το άλογο και ο σκύλος 
αντιδρούν περισσότερο µε ορώδης φλεγµονές και λιγότερο µε εξίδρωση του ινώδους, 
πιθανώς λόγω της ενζυµικού τύπου λύσης του ινώδους (ινωδολυσης). Ανάλογες είναι 
και οι ποσοτικές διαφοροποιήσεις στο σχηµατισµό ινών. Έχει αποδειχτεί ότι η τάση 
σχηµατισµού ινών είναι στους ποντικούς µικρή ενώ στον σκύλο εντονότερη. Τέλος, 
υπάρχουν διαφορές σχετικές µε την χρονική παρουσία των κυτταρικών στοιχείων της 
φλεγµονής. (Τσιρογιάννης Ε., και συν., 1982).  
         Οι φλεγµονικές ιδιοµορφίες που συνδέονται µε το είδος του ζωικού οργανισµού, 
δεν έχουν µόνο θεωρητικό ενδιαφέρον, αλλά διαδραµατίζουν σοβαρό ρόλο στον 
προσδιορισµό της ηλικίας των φλεγµονωδών εξεργασιών. Η ηλικία µε τη σειρά της, 
είναι ένας από τους σοβαρούς παράγοντες, που συνεκτιµούνται τόσο για να 
καθοριστεί η πρόγνωση, η εξέλιξη και η θεραπεία µιας φλεγµονής, όσον και  για 
γνωµατεύσεις κτηνιατροδικαστικής φύσης. 
 
        7.2  ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΤΗΣ ΕΝΖΥΜΙΚΗΣ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ ΣΤΗΝ 
ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟΧΗ,  ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ ΤΩΝ 
ΤΡΑΥΜΑΤΩΝ. 
          Οι ιστοχηµικές µέθοδοι και τεχνικές, χρησιµοποιούνται στον εντοπισµό και 
στην διερεύνηση της λειτουργίας κυτταρικών και εξωκυτταρικών στοιχείων, 
µεµονωµένων κυττάρων και οργανικών συµπλεγµάτων. Η εξέλιξη των µεθόδων της 
ενζυµικής ιστοχηµείας, συνέβαλε καθοριστικά στην µελέτη της κατανοµής των 
ενζύµων µέσα στα κύτταρα, καθώς και την συσχέτιση τους µε τις κυτταρικές 
λειτουργίες (Komminoth P.,1999). Όπως είναι σήµερα γνωστό, τα ένζυµα επιδρούν  
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καθοριστικά τόσο στις διάφορες φάσεις του κυτταρικού µεταβολισµού όσο και στις 
διάφορες λειτουργίες των κυττάρων. Επιπλέον, ανάλογα µε τους σκοπούς που 
εξυπηρετούν, είναι τοποθετηµένα σε συγκεκριµένους ενδοκυτταρικούς 
σχηµατισµούς. Οι Raekallio (1961, 1964), Mustakallio (1961), Montagna (1962),  και 
Pullar (1965), για πρώτη φορά µελέτησαν συστηµατικά την κατανοµή των ενζύµων 
στον δέρµα του ανθρώπου, χρησιµοποιώντας µεθόδους και τεχνικές της ενζυµικής 
ιστοχηµείας. Οι ίδιες µέθοδοι, χρησιµοποιήθηκαν στη συνέχεια για τις πρώτες µελέτες 
του προσδιορισµού της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων που έγιναν ως  γνωστόν 
στο δέρµα (Raekallio J., 1984, Raekallio J., 1980, Perper A.J, et al 1980, Raekallio 
J.,1972). 

Στις τραυµατικές κακώσεις του δέρµατος, µπορούν µικροσκοπικά να 
διακριθούν 2 ζώνες. Η κεντρική ζώνη όπου παρατηρείται µείωση της ζωτικότητας των 
κυττάρων του συνδετικού ιστού (αρνητική ζωική αντίδραση) σαν συνέπεια της 
µηχανικής  βλάβης του τραύµατος, της µείωσης της παροχής του αίµατος εξαιτίας της 
αγγειακής καταστροφής και της φλεγµονής. Τα κύτταρα στη περιοχή αυτή 
παρουσιάζουν µείωση της ενζυµικής δραστηριότητας 1-4 ώρες µετά τον 
τραυµατισµό. Το φαινόµενο αυτό θεωρείται ένα από τα πρωιµότερα σηµεία της 
επικείµενης νέκρωσης της κεντρική ζώνη του τραύµατος.  

Στη περιφερική ζώνη του τραύµατος παρατηρείται σηµαντική αύξηση της 
ενζυµικής δραστηριότητας (θετική ζωική αντίδραση). Η αύξηση αυτή αφορά τόσο τη 
δραστηριότητα των ενζύµων που ήδη υπάρχουν όσο και την ποσότητα τους, πράγµα 
που έχει αποδειχθεί στις αµινοπεπτιδάσες και στις φωσφατάσες µε ποσοτική 
µέτρηση. Η αύξηση της ποσότητας των ενζύµων στη περιφερική ζώνη της 
τραυµατικής περιοχής προέρχεται από τα κύτταρα της περιοχής αυτής, από το 
πλάσµα που εξαγγειώνεται, καθώς και από τα λευκοκύτταρα που εισβάλλουν στην 
περιοχή. Συνολικά η αύξηση της δραστηριότητας και της ποσότητας των ενζύµων 
εντάσσεται στην αµυντική διαδικασία που προβάλλει ο οργανισµός σε περίπτωση 
τραυµατισµού .(Gallo R., 1997, Betz P.,1994,  Perper A.J, et al 1980, Raekallio 
J.,1972, Berg S., 1972). 

Στον πίνακα  που αµέσως ακολουθεί, αναφέρεται ο χρόνος έναρξης της 
µείωσης της ενζυµικής δραστηριότητας, στην κεντρική  ζώνη του τραύµατος.  
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ΠΙΝΑΚΑΣ 28: Χρόνος έναρξης της µείωσης της ενζυµικής 

δραστηριότητας, στην κεντρική ζώνη προθανάτιου δερµατικού τραύµατος του 
ανθρώπου. 

 

ΕΝΖΥΜΟ ΕΝΑΡΞΗ ΜΕΙΩΣΗΣ  (από ... έως) 
Αλκαλική Φωσφατάση 3η – 8η ώρα 
Μη ειδικές Εστεράσες 1η -  3η ώρα 
ΑΤΡαση 1η – 2η  ώρα 
Oι  ενζυµικές ιστοχηµικές µέθοδοι µπορούν να συνεισφέρουν πολλά στον 

προσδιορισµό της ηλικίας των δερµατικών τραυµάτων των ζώων. Εφαρµόζονται σε 
δερµατικά τραύµατα οποιασδήποτε αιτιολογίας τραυµατισµού . Οι µέθοδοι αυτές είναι 
απλές στην εφαρµογή τους, δεν απαιτούν εξειδικευµένα αντιδραστήρια (όπως οι 
ανοσοιστοχηµικές µέθοδοι) και δίδουν αξιόπιστα αποτελέσµατα περίπου µία ώρα 
µετά την δηµιουργία του τραύµατος. Επίσης παραµένουν αξιόπιστες (σε περιπτώσεις 
προθανάτιων τραυµατισµών) ακόµα και όταν  εφαρµόζονται 3-5 ηµέρες µετά θάνατο, 
δηλαδή σε περίοδο αρχόµενης σήψης. 

  
7.3 ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ ΤΩΝ ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΩΝ 

ΚΑΚΩΣΕΩΝ ( ΣΤΗ ΜΕΛΕΤΗ ΜΑΣ). 
 
7.3.1  ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΤΗΣ 1ΗΣ ΟΜΑ∆ΑΣ  
Στη δική µας µελέτη η αύξηση της ενζυµική δραστηριότητα της αλκαλικής 

φωσφατάσης στην τραυµατική περιοχή εµφανίζεται 3.5 ώρες ενώ των µη ειδικών 
εστερασών και της APTάσης 1.0 ώρα και 2.0 ώρες αντίστοιχα µετά τον τραυµατισµό. 
Η µέγιστη ένταση της ενζυµικής δραστηριότητας για την αλκαλική φωσφατάση, τις µη 
ειδικές εστεράσες και της ATPάση παρατηρείται στις 32, 24 και 20 ώρες µετά των 
τραυµατισµό. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 29 :  Χρόνος εµφάνισης και χρόνος µέγιστης τιµής της 
ενζυµικής δραστηριότητας µετά τον τραυµατισµό, στην περιφερική ζώνη 
προθανάτιων δερµατικών τραυµάτων στα πειραµατόζωα (κουνέλια). 

 
ΕΝΖΥΜΟ 

ΧΡΟΝΟΣ   ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ 
ΤΗΣ ΕΝΖΥΜΙΚΗΣ 
∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ 

ΧΡΟΝΟΣ   ΜΕΓΙΣΤΗΣ 
ΕΝΖΥΜΙΚΗΣ 
∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ   

Αλκαλική Φωσφατάση 3.5     +/- 0.1 ώρες 32    +/- 0.2 ώρες 
Εστεράσες    1     +/- 0.1 ώρες 24    +/- 0.2 ώρες 
ΑΤΡαση    2     +/- 0.1 ώρες 20    +/- 0.2 ώρες 
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 Ο χρόνος εµφάνισης της ενζυµικής δραστηριότητας σε ανθρώπινα δερµατικά 
τραύµατα σύµφωνα µε τον Betz, προσδιορίζεται για τις µη ειδικές εστεράσες περίπου 
στη 1 ώρα, για την ΑΤΡάση περίπου στις 4 ώρες και για την αλκαλική φωσφατάση 
επίσης στις 4 ώρες µετά τον τραυµατισµό. Σε αντίστοιχους πειραµατισµoύς από τον 
Raekallio ο χρόνος εµφάνισης της ενζυµικής δραστηριότητος σε ανθρώπινα 
δερµατικά τραύµατα προσδιορίστηκε για τις µη ειδικές εστεράσες περίπου στη 1 
ώρα, για την ΑΤΡάση επίσης στη 1 ώρα και για την αλκαλική φωσφατάση περίπου 
στις 8 ώρες µετά των τραυµατισµό. Η µέγιστη ένταση της ενζυµική δραστηριότητα για 
την αλκαλική φωσφατάση προσδιορίζεται στις 32 ώρες, για τις µη ειδικές εστεράσες 
στις 24 ώρες και στην ATPάση στις 20 ώρες µετά τον τραυµατισµό. 

 
 ΠΙΝΑΚΑΣ 30 :  Χρόνος εµφάνισης και χρόνος µέγιστης τιµής της 

ενζυµικής δραστηριότητας µετά τον τραυµατισµό, στην περιφερική ζώνη 
προθανάτιων δερµατικών τραυµάτων του ανθρώπου. 

 
ΕΝΖΥΜΟ ΧΡΟΝΟΣ   ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ 

ΤΗΣ ΕΝΖΥΜΙΚΗΣ 
∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ. 

ΧΡΟΝΟΣ   ΜΕΓΙΣΤΗΣ 
ΕΝΖΥΜΙΚΗΣ 
∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ   

Αλκαλική Φωσφατάση 4  ή  8 ώρες 32 ώρες 
Εστεράσες 1 ώρα 24  ώρες 
ΑΤΡαση 1  ή  4 ώρες 24  ώρες 
 
Όπως γίνεται φανερό, υπάρχουν διαφοροποιήσεις στο χρόνο  εµφάνισης  και  

αύξησης της ενζυµικής δραστηριότητας µεταξύ των δερµατικών τραυµάτων του 
ανθρώπου και των κουνελιών. Επίσηµες επιστηµονικές αναφορές, που να 
συγκρίνουν τους παραπάνω χρόνους στον άνθρωπο και στα κουνέλια δεν έχουν 
ανεβρεθεί, τουλάχιστον από εµάς. Υπάρχουν όµως κάποιες πειραµατικές µελέτες 
πάνω σε  ινδικά  χοιρίδια, οι οποίες αναφέρονται αµέσως παρακάτω. 

Ο Fatten (1970) πραγµατοποίησε µελέτες ιστοχηµικού προσδιορισµού της 
ηλικίας τραυµάτων τόσο στον άνθρωπο όσον και σε ινδικά χοιρίδια. ∆ιαπίστωσε ότι η 
κινητοποίηση των λευκοκυττάρων άρχιζε την 4η  ενώ στον άνθρωπο την 8η µετά τον 
τραυµατισµό ώρα.  Ο χρόνος εµφάνισης της ενζυµικής δραστηριότητας των µη 
ειδικών εστερασών στα ινδικά χοιρίδια ήταν περίπου 10 λεπτά, ενώ στον άνθρωπο 1 
ώρα µετά τον τραυµατισµό, ενώ οι αντίστοιχοι χρόνοι για την αλκαλική φωσφατάση 
ήταν 3 ώρες για τα ινδικά χοιρίδια και 8 ώρες για τον άνθρωπο. 

Παρόµοια ήταν και τα αποτελέσµατα των Berg και Ebel, οι οποίοι κατέληξαν 
στο συµπέρασµα ότι γενικά ο χρόνος εµφάνισης της ενζυµικής δραστηριότητας στην 
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τραυµατική περιοχή, είναι διαφορετικός στα ζώα από ότι στον άνθρωπο και συνήθως 
µικρότερος (Mant K.A., 1973). 

 
7.3.2  ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΤΗΣ 2ΗΣ ΟΜΑ∆ΑΣ  
Πολλοί ερευνητές υποστηρίζουν ότι ορισµένα ένζυµα αντιστέκονται στις 

µεταθανάτιες αλλοιώσεις  και αντέχουν µέχρι τη σήψη. Ο Goffin (1969,1972) απέδειξε 
ότι η αλκαλική φωσφατάση, η όξινη φωσφατάση και οι µη ειδικές εστεράσες, 
µπορούν να διατηρηθούν αντιστεκόµενες στις µεταθανάτιες αλλοιώσεις, µέχρι την 
έναρξη της σήψης. 

Στη δική µας έρευνα, όπως αναφέρθηκε στα αποτελέσµατα, εξήχθηκαν 
παρόµοια αποτελέσµατα. Έτσι, στα 50 από τα 410 δείγµατα προθανάτιων 
τραυµάτων στα οποία οι ιστοχηµικές εξετάσεις γινόταν 6 ως 72 ώρες µετά το θάνατο 
των πειραµατόζωων, παρατηρήθηκαν στην τραυµατική περιοχή,  µεταβολές  στην 
ενζυµική δραστηριότητα της αλκαλικής φωσφατάσης, των µη ειδικών εστερασών και 
της ATPάσης παρόµοια µε αυτή των 360 προθανάτιων τραυµάτων.  

Ένα από τα σοβαρά λοιπόν  πλεονεκτήµατα της εφαρµογής ιστοχηµικών 
ενζυµικών  µεθόδων για τον προσδιορισµό της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων 
είναι ότι η καταγραφή της ενζυµικής δραστηριότητας διατηρείται 72 ώρες µετά τον 
θάνατο, κάτι που αποδείχτηκε και στις δικές έρευνες . 

 
7.3.3  ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΤΗΣ 3ΗΣ ΟΜΑ∆ΑΣ  
Σήµερα, είναι γενικά αποδεκτό από το σύνολο των ερευνητών οι οποίοι 

ασχολούνται µε τον προσδιορισµό της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων, µε 
ενζυµικές ιστοχηµικές µεθόδους, ότι στα µεταθανάτια δερµατικά τραύµατα στον 
άνθρωπο, δεν παρουσιάζεται ενζυµική δραστηριότητα στην τραυµατική περιοχή. 
Υπάρχουν όµως κάποιοι ερευνητές, που υποστηρίζουν  ότι είναι δυνατόν να 
παρατηρηθεί µικρή αύξηση της ενζυµικής δραστηριότητας των µη ειδικών εστερασών 
στα µεταθανάτια τραύµατα (Perper A.J., 1980, Betz P., 1994). Την άποψη αυτή  
στηρίζουν στο γεγονός, ότι στην κοιλότητα που δηµιουργείται σε ένα δερµατικό 
τραύµα έστω και µεταθανάτιο, αφενός υπάρχουν κατεστραµµένα κύτταρα, αφετέρου 
µπορεί να διεκπεραιωθούν στοιχεία από το αίµα του πτώµατος τα οποία 
οπωσδήποτε περιέχουν µια ποσότητα ενζύµων. Αυτή η ποσότητα µπορεί να δώσει, 
τουλάχιστον κατά τα λεγόµενά τους µια µικρής έντασης ενζυµική αντίδραση. 
       Στις δικές µας έρευνες τα µεταθανάτια δερµατικά τραύµατα των κουνελιών δεν 
παρουσίασαν ενζυµικές δραστηριότητα, σε κανένα από τα εξεταζόµενα ένζυµα. Για 
να καταλήξουµε στο συµπέρασµα αυτό, εξετάσαµε ιστοχηµικά 95 δείγµατα 
(ιστοτεµάχια) από µεταθανάτια δερµατικά τραύµατα, χρησιµοποιώντας τις ίδιες 
µεθόδους και τεχνικές για τον προσδιορισµό της ενζυµικής δραστηριότητας της 
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αλκαλικής φωσφατάσης, της ΑΤΡασης και των µη ειδικών εστερασών, µε τις 
αντίστοιχες των προθανάτιων τραυµάτων. Σε  κανένα όµως από τα προαναφερθέντα 
δείγµατα των  µεταθανάτιων  τραυµάτων που εξετάστηκαν, δεν παρατηρήθηκε 
ενζυµική δραστηριότητα στην τραυµατική περιοχή.  

 
7.3.4  ΑΡΝΗΤΙΚΑ   ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Ορισµένοι ερευνητές υποστηρίζουν, ότι το ποσοστό των ανθρώπινων 

προθανάτιων δερµατικών τραυµάτων που παρουσιάζει αρνητική ενζυµική αντίδραση 
είναι µεγαλύτερο. Ο Betz συγκεκριµένα υποστηρίζει ότι µόνο το 40% των τραυµάτων 
στις µη ειδικές εστεράσες, το 21% στην ΑΤΡαση και το 29% στην αλκαλική 
φωσφατάση δίνουν θετική  ενζυµική αντίδραση. (Betz P., 1994). 

Στη δική µας έρευνα ο αριθµός των προθανάτιων τραυµάτων τα οποία δεν 
έδωσαν θετική ενζυµική αντίδραση ήταν πολύ µικρός (2.0 % για την αλκαλική 
φωσφατάση, 1.2 % για τις µη ειδικές εστεράσες και 1.2 % για την ΑΤΡαση). Στο 
σηµείο αυτό πρέπει να αναφερθεί ότι σε όλες τις περιπτώσεις προθανάτιων 
τραυµάτων µε αρνητική ενζυµική αντίδραση, πραγµατοποιούταν επανάληψη της 
ιστοχηµικής ενζυµατικής µεθόδου. Αυτό είχε σαν αποτέλεσµα το 37% περίπου των 
αρχικά αρνητικών δειγµάτων, να δώσουν στη συνέχεια θετική αντίδραση. 

 
7.3.5 ΣΧΕΣΗ ΤΟΥ ΧΡΟΝΟΥ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΕΝΤΑΣΗΣ ΤΗΣ 

ΕΝΖΥΜΙΚΗΣ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ ΤΟΥ  ΤΡΑΥΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΤΗΣ  ΗΛΙΚΙΑΣ - ΦΥΛΟΥ 
Ορισµένοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι δείγµατα δερµατικών τραυµάτων που 

προέρχονται από ανθρώπους νεαρής ηλικίας δίδουν εντονότερες ενζυµικές 
αντιδράσεις (Betz P., 1994, Perper A.J., 1980, Raekallio J., 1984). 

Αυτό δεν καταγράφηκε στις δικές µας έρευνες σε αντίστοιχα δείγµατα από 
κουνέλια. Παρά το γεγονός ότι γιαυτό τον λόγο χρησιµοποιήσαµε πειραµατόζωα – 
κουνέλια ηλικίας από 1ος  έως 42 µηνών στα πειράµατα µας, ο χρόνος εµφάνισης και 
η ένταση της ενζυµικής αντίδρασης δεν εξαρτάται από την ηλικία και το φύλο των 
πειραµατόζωων.  

  
7.4 ΙΣΤΟΧΗΜΙΚΕΣ ΕΝΖΥΜΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ ΓΙΑ ΤΗΝ 

∆ΙΕΡΕΥΝΗΣΗ ΤΗΣ ΕΝΖΥΜΙΚΗΣ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ (ΕΠΙΛΟΓΗ 
ΜΕΘΟ∆ΩΝ). 

Οι µέθοδοι της ενζυµικής ιστοχηµείας, που χρησιµοποιήθηκαν για τον 
προσδιορισµό της ενζυµικής δραστηριότητας της αλκαλικής φωσφατάσης, της 
ΑΤΡασης και των µη ειδικών εστερασών στην τραυµατική περιοχή, είναι µέθοδοι 
ποιοτικού και όχι ποσοτικού προσδιορισµού. Κατά συνέπεια, θετικό αποτέλεσµα 
σηµαίνει ο χρωµατισµός του ενζύµου στην συγκεκριµένη περιοχή που εξετάζουµε. 
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Επιπλέον όµως, είναι φυσικό ότι αυξηµένη συγκέντρωση των ενζύµων συνεπάγεται 
και αύξηση της έντασης του χρωµατισµού που παίρνουν τα ένζυµα κατά την διάρκεια 
των ιστοχηµικών ενζυµικών µεθόδων. Το γεγονός αυτό προσδίδει στις παραπάνω 
µεθόδους κατά κάποιον τρόπο και  “ποσοτικά” χαρακτηριστικά, µε το σκεπτικό ότι 
αυξηµένη ένταση του χρωµατισµού των ενζύµων στην τραυµατική περιοχή, 
συνεπάγεται  και αυξηµένη ποσότητα των εξεταζόµενων ιστοχηµικά ενζύµων. 
Σύµφωνα µε αυτή την λογική, δηµιουργήσαµε µια κλίµακα από το 0 έως το 5+, µε την 
οποία και βαθµολογήσαµε το αποτέλεσµα κάθε πειραµατισµού µας, και 
αξιολογήσαµε συγκριτικά τις ιστοχηµικές µεθόδους που χρησιµοποιήθηκαν για κάθε 
ένζυµο. Στο σηµείο αυτό πρέπει να τονιστεί ότι για την σωστή αξιολόγηση των 
αποτελεσµάτων των ιστοχηµικών µεθόδων και τεχνικών που χρησιµοποιήθηκαν, 
απαιτούνται: 
• Μεγάλη εξοικείωση και τριβή µε τις µεθόδους που χρησιµοποιούνται. 
• Επιλογή της µεθόδου µε το ευκρινέστερο αποτέλεσµα, πράγµα που αναλυτικά θα 

αναφερθεί  αµέσως παρακάτω. 
 Όσον αφορά τις µεθόδους ιστοχηµικού προσδιορισµού της αλκαλικής 

φωσφατάσης, αναφέρουµε τα εξής: 
Η αλκαλική φωσφατάση, όπως προαναφέρθηκε, προσδιορίστηκε για πρώτη 

φορά από τους Gomori και Takamatsu (1939). Αργότερα ο Burston (1958),εισήγαγε 
την µέθοδο της ταχείας σύζευξης που έχει µεγαλύτερη ακρίβεια και σταθερότητα. Οι 
τύποι των ιστοχηµικών µεθόδων που εφαρµόζονται για την παρουσίαση της 
δραστηριότητας της αλκαλικής φωσφατάσης, περιγράφονται αµέσως παρακάτω : 
• Μέθοδος  Gomori - φωσφορικού ασβεστίου. 
Η µέθοδος αυτή, όπως προαναφέρθηκε, παρουσιάστηκε για πρώτη φορά από δύο 
ερευνητές, τον Gomori από τις Η.Π.Α. και τον Takamatsu από την Ιαπωνία. 
Μεταγενέστερα βέβαια, ακολούθησαν διάφορες τροποποιήσεις της ίδιας µεθόδου. 
Σύµφωνα µε αυτήν, το διάλυµα που επωάζεται περιέχει  β - glycerophosphate, 
νιτρικό ασβέστιο και χλωριούχο µαγνήσιο. Το σχήµα της αντίδρασης είναι: (Vacca L., 
1985, Perper A.J.,1980,Bancroft J.D., et al, 1977). 

Νάτριο β-glycerophosphate (υπόστρωµα) + A. Φ-------------> Φωσφορικά ιόντα 
Φωσφορικά ιόντα+ Ιόντα Ασβεστίου---------- >Φωσφορικό Ασβέστιο (µη ορατό) 
Φωσφορικό Ασβέστιο + Ιόντα Κοβαλτίου ---> Φωσφορικό Κοβάλτιο (µη ορατό) 
Φωσφορικό Κοβάλτιο + Θειώδη ιόντα ----------------> Θειώδες Αµµώνιο (ορατό) 

Αν λοιπόν το επωαστικό διάλυµα περιέχει µονοφωσφορικό εστέρα (π.χ  sodium β-
glycerophosphate) και ιόντα ασβεστίου (π.χ νιτρικό ασβέστιο), επιπλέον δε κάποιο 
ενεργοποιητή της αλκαλικής φωσφατάσης (π.χ χλωριούχο µαγνήσιο), γίνεται 
υδρόλυση του µονοφωσφορικού εστέρα και η απελευθερούµενη φωσφορική ρίζα 
ενώνεται µε τα υπάρχοντα ιόντα του ασβεστίου σχηµατίζοντας φωσφορικό ασβέστιο. 
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Το φωσφορικό ασβέστιο που είναι αδιάλυτη ένωση, καθιζάνει (κατακρηµνίζεται) στα 
σηµεία της ενζυµικής δραστηριότητας. Aν στη συνέχεια προστεθεί νιτρικό κοβάλτιο, 
έχουµε τον σχηµατισµό φωσφορικού κοβαλτίου, το οποίο αντιδρώντας µε διάλυµα 
θειούχου αµµωνίου, δίδει σαν τελικό προϊόν θειούχο κοβάλτιο, που έχει µαύρο 
χρώµα. Με αυτό τον τρόπο γίνεται ορατή η περιοχή της ενζυµικής δραστηριότητας 
της αλκαλικής φωσφατάσης. Η µέθοδος αυτή χρησιµοποιήθηκε αρχικά από εµάς, 
αλλά πολύ σύντοµα εγκαταλείφθηκε, λόγω κακής τελικής εικόνας της τραυµατικής 
περιοχής (έντονος µελανός χρωµατισµός) και δυσκολίας προµήθειας του  sodium β-
glycerophosphate, που θεωρείται ναρκωτική ουσία  και υπόκειται σε ειδικό καθεστώς 
προµήθειας. 
• Μέθοδος της ταυτόχρονης σύζευξης (Simultaneous Coupling Method).  
Α. Mέθοδοι της Αζο-βαφής  (Azo  Dye  Methods). Στη µέθοδο αυτή, όπως 
προαναφέρθηκε, χρησιµοποιείται σαν υπόστρωµα το  a-naphtol  phosphate, σε 
συνδυασµό µε ένα κατάλληλο διαζωνικό άλας. Το ΡΗ του επωαστικού διαλύµατος 
ρυθµίζεται στο 9.2. Η αλκαλική φωσφατάση απελευθερώνει από το υπόστρωµα  a-
naphtol, το οποίο στη συνέχεια συζευγνύεται µε το διαζωνικό άλας, παράγοντας 
αδιάλυτη αζοβαφή στα σηµεία της ενζυµικής δραστηριότητας. Όσο ταχύτερα 
προχωρήσει η σύζευξη µεταξύ του a-naphtol και του διαζωνικού άλατος, τόσο τα 
αποτελέσµατα είναι καλύτερα. Η ταχύτητα προόδου της σύζευξης εξαρτάται κατά 
κύριο λόγο από την επιλογή  του διαζωνικού άλατος, αλλά και από το ΡΗ της 
αντίδρασης (Lamb J.E. 1998, Liu C., et al 1987, Vacca L., 1985,Bancroft J.D., et al, 
1977). 
Β. Μέθοδος της ταυτόχρονης σύλληψης, µε τη χρήση Ναφθολών  (Substituted  
Naphtols method ). Η εισαγωγή των ναφθολών αυτών για την ανίχνευση  της 
αλκαλικής φωσφατάσης µελετήθηκε πρώτα από τον Gomori (1952), αλλά και άλλοι 
ερευνητές έχουν ασχοληθεί µε αυτή τη µέθοδο (Burstone 1958, 1961). Μελετήθηκαν 
τέσσερις ναφθολικοί εστέρες 

•  Naphthol  AS-BΙ  Phosphate 
•  Naphthol  AS-MX Phosphate 
•  Naphthol  AS-CL  Phosphate 
•  Naphthol  AS-TR  Phosphate 

Αυτοί οι εστέρες υδρολύονται γρήγορα από την αλκαλική φωσφατάση παράγοντας 
επαρκή αδιάλυτα ναφθολικά παράγωγα. Πολλοί ερευνητές συµφωνούν ότι η ενζυµική 
εντόπιση µε τη µέθοδο αυτή πλεονεκτεί έναντι των άλλων µεθόδων.  Οι ναφθόλες σε 
συνδυασµό διαζωνικά άλατα διευρύνουν τις τιµές του ΡΗ της ενζυµικής αντίδρασης. 
Μειονέκτηµα της µεθόδου αυτής αναφέρεται το υψηλό κόστος των 
χρησιµοποιηµένων ναφθολών (Meijer A.E.,et al 1980, Yoshiaki I.,et al, 1997, 
Bancroft J.D., et al, 1977). 
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Γ. Μέθοδος της µετά-σύζευξης (Post Coupling Method). Αυτή η τεχνική 
διαφέρει από την παραπάνω µέθοδο  στο ότι η σύζευξη µε το διαζωνικό  άλας γίνεται 
µετά την επώαση.  Έχει εποµένως µεγάλη σηµασία το προϊόν της ενζυµικής 
υδρόλυσης να είναι και να παραµένει αδιάλυτο στις θέσεις της ενζυµικής 
δραστηριότητας, κατά τη διάρκεια του πλυσίµατος το οποίο ακολουθεί την επώαση. 
Η τοµή µεταφέρεται από το επωαστικό διάλυµα, πλένεται σε αποσταγµένο νερό και 
στη συνέχεια µεταφέρεται σε διάλυµα του διαζωνικού άλατος. Η σύζευξη των δύο 
αντιδρώντων (προϊόντων του υποστρώµατος και διαζωνικού άλατος) παράγει 
αζοβαφή που καθιζάνει στις θέσεις της ενζυµικής δραστηριότητας.Το θεωρητικό 
πλεονέκτηµα της µεθόδου αυτής είναι η αποφυγή του ανασταλτικού αποτελέσµατος 
που µπορεί να έχουν τα διαζωνικά άλατα στην ενζυµική δραστηριότητα. Το άριστο  
ΡΗ για τη σύζευξη µεταξύ του άλατος και του a-naphtol µπορεί να χρησιµοποιηθεί 
χωρίς να έχει σχέση µε το άριστο ΡΗ της ενζυµικής δραστηριότητος. Επίσης οι τοµές 
µπορούν να επωαστούν  για µακρύτερο χρόνο χωρίς να διαχυθεί  το τελικό προϊόν 
της αντίδρασης. Το κύριο µειονέκτηµα αυτής της µεθόδου που συνιστά και το λόγο 
της περιορισµένης σήµερα χρήσης της είναι η δυσκολία  ανεύρεσης κατάλληλου 
υποστρώµατος το οποίο να υδρολύεται γρήγορα από το ένζυµο και να παράγει 
ικανοποιητική ποσότητα αδιάλυτου ιζήµατος. Γιαυτό το λόγο και στην δική µας µελέτη 
δεν χρησιµοποιήθηκε αυτή η µέθοδος. 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ  31 : Σύγκριση των µεθόδων Naphtol AS-BΙ phosphate και a-naphtyl 
phosphate, όσον αφορά την ευκρίνεια των αποτελεσµάτων τα οποία δίδουν.  
  
ΗΛΙΚΙΑ ΤΟΥ ΤΡΑΥΜΑΤΟΣ 

(ΣΕ ΩΡΕΣ) 
Μέθοδος  Naphtol 
AS-BΙ phosphate 

Μέθοδος  a-naphtyl 
phosphate 

0.5  έως  3.0 0 0 
3.5 0 1+ 
4 0 2+ 
6 0  ή 1+ 2+ 

12 1+ 3+ 
20 1+ 3+ 
24 1+ ή  2+ 4+ 
32 2+ 5+ 
48 1+ 4+ 
72 1+ 3+ 
120 0 2+ 
144 0 1+ 

 



 138

Τα στοιχεία του παραπάνω πίνακα, αναφέρονται και στον πίνακα 23, αλλά για 
άλλο σκοπό. Σε χρονικό διάστηµα 3.5h µετά τον τραυµατισµό, ενώ η πρώτη από τις 
παραπάνω µεθόδους δίνει αρνητικό  αποτέλεσµα, η δεύτερη µέθοδος δίνει  το πρώτο 
θετικό αποτέλεσµα. Οι µέθοδοι των υποκαθιστωµένων ναφθολών όταν αρχικά 
εφαρµόστηκαν θεωρήθηκαν σαν καλύτερες από τις αντίστοιχες των απλών ενώσεων 
(α-naphthyl phosphate), γιατί παρουσίαζαν αξιοσηµείωτη σταθερότητα σε όξινο 
περιβάλλον. Με τη χρήση τους όµως διαπιστώθηκαν ορισµένα µειονεκτήµατα τα 
σπουδαιότερα από τα οποία αναφέρονται αµέσως παρακάτω: 

* Η διαλυτότητα των ναφθολών αυτών  είναι πολύ χαµηλή και έτσι δεν 
επιτυγχάνονται ψηλές συγκεντρώσεις των στο διάλυµα του υποστρώµατος. Γιαυτόν 
το λόγο συνίσταται οι ναφθόλες αυτές να διαλύονται σε µικρή ποσότητα ακετόνης ή 
διµέθυλφορµαµίδης, πριν αναµειχθούν µε το ρυθµιστικό  διάλυµα (Gahan P.,1984) 

* Είναι ενώσεις µε µόριο µεγαλύτερο από το α naphthol, και έχουν ποικιλία 
πολικών (τελικών) οµάδων, τα οποία σε περιπτώσεις µικρής ποσότητας ενζύµου, δεν 
συζεύγνυνται εύκολα. Εποµένως θέσεις µε µικρή ενζυµική δραστηριότητα µπορεί να 
µην εµφανίσουν θετικό αποτέλεσµα (Vacca L., 1985). 

* Έχουν µικρότερη ικανότητα σύνδεσης από τα α naphtol κατά την διάρκεια 
της ενζυµικής αντίδρασης (Gahan P.,1984, Bancroft J.D., et al, 1977).  
              Για τις µεθόδους ιστοχηµικού προσδιορισµού της ΑΤΡασης, αναφέρουµε τα 
εξής: 
• Μέθοδος Wachstein και Meisel τροποποιηµένη από τους Pearse και Culling. 

Η αρχική µέθοδος προσδιορισµού της ΑΤΡασης, παρουσιάστηκε από τους 
Wachstein και Meisel (1956) και στη συνέχεια τροποποιήθηκε από τον Pearse 
Bancroft J.D., et al, 1977 (1970). Στη συνέχεια ο Culling (1974) τροποποίησε την 
παραπάνω µέθοδο αφαιρώντας το ρυθµιστικό διάλυµα Tris 0.2M, αυξάνοντας την 
ποσότητα του αποσταγµένου νερού και προσθέτοντας 2,4 δινιτροφαινόλη σαν 
ενεργοποιητή του ενζύµου. Τα αποτελέσµατα βελτιώθηκαν αλλά δηµιουργήθηκε 
πολύ ίζηµα (Mizutani Y., et al 1995). Στη δική µας έρευνα χρησιµοποιήσαµε την 
αρχική µέθοδο όπως τροποποιήθηκε από τον Pearse προσθέτοντας και 2,4 
δινιτροφαινόλη. Έτσι τα αποτελέσµατα ήταν καλά και η ποσότητα του ιζήµατος ήταν 
πολύ µικρή ( Τσαβαρής Ν., 1977). Η µέθοδος στηρίζεται στην απελευθέρωση 
φωσφορικών ιόντων από την αντίδραση µεταξύ του υποστρώµατος (ΑΤΡ 
δινατριούχου άλατος) και του ενζύµου (ΑΤΡ). Τα φωσφορικά ιόντα στη συνέχεια 
αντιδρούν µε το νιτρικό µόλυβδο, παράγοντας φωσφορικό µόλυβδο, ο οποίος 
µετατρέπεται τελικά σε θειικό µόλυβδο που αποκτά σκούρο καφετί χρωµατισµό µετά 
από την επαφή του µε το θειώδες αµµώνιο  (Espinosa V., et al, 1996, Bancroft J.D., 
et al, 1977). 
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ΠΙΝΑΚΑΣ  32  : Σύγκριση των µεθόδων Wachstein – Meisel (τροποποιηµένη 
από τους Pearse και Culling), Wachstein - Meisel (τροποποιηµένη από τον 
Pearse) και Wachstein - Meisel (τροποποιηµένη από τον Culling), , όσον 
αφορά την ευκρίνεια των αποτελεσµάτων τα οποία δίδουν.  
  

 
ΗΛΙΚΙΑ ΤΟΥ 
ΤΡΑΥΜΑΤΟΣ      

(ΣΕ ΩΡΕΣ) 

Μέθοδος 
Wachstein  και 
Meisel 
(τροποποιηµένη 
από τους Pearse και 
Culling) 
 

Μέθοδος 
Wachstein   και 
Meisel 
(τροποποιηµένη 
από τον Pearse) 
 

Μέθοδος 
Wachstein   και 
Meisel 
(τροποποιηµένη 
από τον Culling) 
 

0.5 0 0 0 
1 0 0 0 

1.5 0 0 0 
2 1+ 0 0 

2.5 1+      1+,  (Ίζηµα) 0 
3 2+ 1+,       “ 0 

3.5 2+ 1+,       “ 0 
4 2+ 1+,       “       1+   (Ίζηµα) 
6 3+ 1+,       “ 1+,      “ 
12 4+ 2+,       “ 1+,      “ 
20 5+ 3+,       “ 2+,      “ 
24 4+ 3+,       “ 1+,      “ 
32 4+ 2+,       “ 1+,      “ 
48 3+ 1+,       “ 1+,      “ 
72 2+ 1+,       “  0,        “ 

120 1+  0,         “   0,        “ 
144 1+            0,          “          0,         “ 

 
Τα στοιχεία του παραπάνω πίνακα, αναφέρονται και στον πίνακα 24, αλλά για άλλο 
σκοπό. Για τις µεθόδους ιστοχηµικού προσδιορισµού των µη ειδικών εστερασών, 
αναφέρουµε τα παρακάτω: 

Μέθοδος a-naphthyl acetate. (Nachlas και Seligman τροποποιηµένη από τον 
Pearse). Όπως αναφέρεται αναλυτικά στο κεφάλαιο «υλικά και  µέθοδοι», η µέθοδος 
αυτή που εντάσσεται στις ιστοχηµικές µεθόδους της ''ταυτόχρονης σύλληψης" 
παρουσιάστηκε για πρώτη φορά από τους Nachlas και Seligman (1949) και 
τροποποιήθηκε από τους Gomori (1950) και Davis και συν. (1959). Χρησιµοποιεί σαν 
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υπόστρωµα a-naphthyl asetate. Το αποτέλεσµα της δράσης των ''µη ειδικών 
εστερασών'' στο υπόστρωµα είναι η απελευθέρωση του a-naphthol κατά τη διάρκεια 
της υδρόλυσης. Στη συνέχεια πραγµατοποιείται η σύζευξή του µε ένα διαζωνικό άλας 
και κατά συνέπεια η δηµιουργία µιας αδιάλυτης έγχρωµης ένωσης (αζοβαφής) στα 
σηµεία της ενζυµικής δραστηριότητας. Η τροποποίηση της αρχικής µεθόδου από τον 
Gomori, αφορά την χρησιµοποίηση του διαζωνικού άλατος fast blue B (Vacca L., 
1985, Bancroft J.D., et al, 1977). 
• Μέθοδος ναφθόλης AS-LS azo coupling  (Burstones).Είναι και αυτή µέθοδος 

''ταυτόχρονης σύλληψης''.  
• Μέθοδος ναφθόλης ASD (Pearse).  Είναι µέθοδος ''ταυτόχρονης σύλληψης'', και 

ισχύει ότι αναφέρθηκε στις παραπάνω µεθόδους. 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ  33 : Σύγκριση των µεθόδων  a-naphthyl acetate (Nachlas και 

Seligman τροποποιηµένη από τον Pearse), ναφθόλης AS-LS (Burstones) και 
ναφθόλης ASD (Pearse), καθώς και των αποτελεσµάτων που αυτές δίδουν. 
 

ΗΛΙΚΙΑ ΤΟΥ 
ΤΡΑΥΜΑΤΟΣ        

(ΣΕ ΩΡΕΣ) 

 
Μέθοδος a-naphthyl acetate 
(Nachlas και Seligman Τροπ. 
από  Pearse) 

 

Μέθοδος 
ναφθόλης 
AS-LS  
(Burstones) 

Μέθοδος 
ναφθόλης 
ASD  
(Pearse) 

 
0.5 0 0 0 
1 1+ 0 0 

1.5 1+ 0 0 
2 2+ 0 0 

2.5 2+ 0 0 
3 2+ 0 0 

3.5 2+ 1+ 0 
4 3+ 1+ 1+ 
6 3+ 1+ 1+ 
12 4+ 2+ 1+ 
20 4+ 2+ 2+ 
24 5+ 3+ 2+ 
32 4+ 2+ 1+ 
48 3+ 1+ 1+ 
72 2+ 1+ 0 

120 1+ 0 0 
144 1+ 0 0 
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Όπως φαίνεται στον παραπάνω πίνακα, (του οποίου τα στοιχεία αναφέρονται 
και στον πίνακα 25, για άλλο σκοπό) η µέθοδος στην οποία καταλήξαµε, ήταν αυτή 
του a-naphthyl acetate δηλαδή των Nachlas και Seligman τροποποιηµένη από τον 
Pearse. Η µέθοδος αυτή έδωσε πολύ ευκρινή αποτελέσµατα, από την 1η µετά τον 
τραυµατισµό ώρα και επιπλέον  είναι ευκολότερη στην εφαρµογή της από τις 
υπόλοιπες δύο µεθόδους. Θεωρούµε ότι η µεγαλύτερη ευκρίνεια των αποτελεσµάτων 
της µεθόδου των Nachlas και Seligman (τροποποιηµένης από τον Pearse) οφείλεται 
στο γεγονός ότι όλες οι ναφθόλες ΑS υδρολύονται µε αργό ρυθµό, πράγµα που δεν 
συµβαίνει µε το a-naphthyl acetate. Εποµένως θέσεις µε µικρή ενζυµική 
δραστηριότητα µπορεί να µην εµφανίσουν θετικό αποτέλεσµα  (Vacca L., 1985). 

 
7.5   ΑΛΛΕΣ   ΜΕΘΟ∆ΟΙ   ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΥ   ΤΗΣ  ΗΛΙΚΙΑΣ 

ΤΩΝ ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΩΝ ΚΑΚΩΣΕΩΝ. ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ – 
ΜΕΙΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ. 

 
Όπως έχει ήδη αναφερθεί στην αρχή του κεφαλαίου ΙΙ (Κεφ.ΙΙ – 1), έχουν στο 

παρελθόν χρησιµοποιηθεί και συνεχίζουν να χρησιµοποιούνται, εκτός των 
ιστοχηµικών µεθόδων, πολλές άλλες µέθοδοι,  τόσον για τον προσδιορισµό της 
ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων, όσον και για την διαφορική διάγνωση των 
προθανάτιων από τις µεταθανάτιες τραυµατικές κακώσεις. 

Αρχικά και µέχρι το 1960 περίπου, ο υπολογισµός των παραπάνω 
παραµέτρων, βασιζόταν κύρια στους µακροσκοπικούς χαραχτήρες των τραυµατικών 
κακώσεων. Τα αποτελέσµατα όµως που παίρναµε,  δεν ήταν πάντοτε  αξιόπιστα, 
ιδιαίτερα όταν το πτώµα βρισκόταν σε κατάσταση  σήψης. Προέκυψε λοιπόν η 
αναγκαιότητα της ανεύρεσης εργαστηριακών µεθόδων, που θα επιβεβαίωναν και θα 
ενίσχυαν επιστηµονικά τα µακροσκοπικά ευρήµατα. 

 
7.5.1    ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ. 
Οι ιστολογικές µέθοδοι προσδιορισµού της ηλικίας των τραυµατικών 

κακώσεων, και διαφορικής διάγνωσης των προθανάτιων από τα µεταθανάτια 
τραύµατα, στηρίζονται στην µελέτη των µικροσκοπικών (ιστολογικών) 
χαρακτηριστικών των τραυµατικών κακώσεων, καθώς και στην διαφοροποίησή των 
κατά την διάρκεια της διαδικασίας της επούλωσης και αναγέννησής των.  
(µετανάστευση των λευκοκυττάρων, κινητοποίηση των ινοκυττάρων, των 
ινοβλαστών, των αγγειοπλαστών κλπ.) (Perper J.A., 1980). 

Βασικό µειονέκτηµα των µεθόδων αυτών συνιστά το γεγονός ότι η  
λευκοκυτταρική αντίδραση στην τραυµατική περιοχή, δεν καταγράφεται πριν την 
παρέλευση περίπου 8 - 10 ωρών από τον τραυµατισµό. Πιο απλά, για να γίνουν 
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εµφανείς  οι διαφοροποιήσεις των ιστολογικών χαραχτήρων της τραυµατικής 
περιοχής, πρέπει να περάσουν τουλάχιστον  8 - 10  ώρες από την πρόκληση 
κάποιου προθανάτιου τραύµατος. Το γεγονός αυτό δεν ικανοποιούσε τις 
ιατροδικαστικές  αναζητήσεις, γιατί στις περισσότερες περιπτώσεις ο χρόνος 
επιβίωσης µετά από σοβαρό τραυµατισµό , είναι µικρότερος από 8 ώρες (Betz P., 
1999, Betz P., 1994, Raekallio J., 1980, Raekallio J., 1972) . Επίσης  στην 
περίπτωση της αρχόµενης σήψης, τα ιστολογικά στοιχεία δεν µπορούν να 
αξιοποιηθούν. 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ  34 : Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό µέχρι την 

εµφάνιση ορισµένων ιστολογικών στοιχείων της τραυµατικής περιοχής.  
 

ΧΡΟΝΟΣ  ΑΠΟ ΤΟΝ 
ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΟ 

ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΚΥΤΤΑΡΙΚΩΝ 
ΣΤΟΙΧΕΙΩΝ 

0 έως 4 ώρες ∆εν διακρίνεται κανένα στοιχείο. 

4 έως 8 ώρες. Λίγα ουδετερόφιλα , πιθανή ύπαρξη 
µακροφάγων. 

 
 
 
8 έως 12 ώρες 

Στην περιφερική ζώνη αυξάνεται ο 
αριθµός των ουδετερόφιλων  
κοκκιοκυττάρων, εµφάνιση µακροφάγων 
και πολυµορφοπύρηνων και 
δραστηριοποίηση των ινοβλαστών. 
Σχέση κοκκιοκυττάρων µε µακροφάγα 5 
: 1.Στην κεντρική ζώνη δεν έχει ακόµα  
αρχίσει η νέκρωση. 

 
16 έως 24 ώρες 

Αύξηση του αριθµού των µακροφάγων, 
σχέση κοκκιοκυττάρων µε µακροφάγα 
0.4:1, αύξηση των ινοβλαστών. 
Εµφάνιση µονοπύρηνων. 

 
24 έως 48 ώρες 

Αύξηση της ινικής στο µέγιστο.Ο 
αριθµός των µακροφάγων φτάνει στο 
µέγιστο στην περιφερική ζώνη. 
Εµφάνιση της νέκρωσης στην κεντρική 
ζώνη.  

 
2 έως 4 ηµέρες. 

 Έναρξη επιθηλιοποίησης κύρια στα 
µικρού µεγέθους τραύµατα. 
Μετανάστευση των ινοβλαστών στην 
Περιφέρεια του τραύµατος. 
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4 έως 12 µέρες 
Από 4η µέρα_____________  
4η-5η µέρα______________  
6η µέρα_________________  
 
8η-12 µέρα______________  

 
 Νέες κολλαγόνες ίνες 
 ∆ηµιουργία νέων τριχοειδών. 
 Τα λεµφοκύτταρα φτάνουν στο 
µεγαλύτερο αριθµό. 
 Μείωση των φλεγµονωδών κυττάρων, 
των ινοβλαστών και των τριχοειδών. 
Αύξηση των κολλαγόνων ινών.  

 
 
7.5.2      ΒΙΟΧΗΜΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ 
 Οι βιοχηµικές µέθοδοι, στηρίζονται στον προσδιορισµό των τιµών της 

ισταµίνης και της σεροτονίνης, στην τραυµατική περιοχή (Buffoni F. et al 1993, 
Kampmann H., et al, 1980, Raekallio J., 1980, Raekallio J., 1972). 
        
          7.5.3 ΟΙ ΑΝΟΣΟΙΣΤΟΧΗΜΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ. 
          Οι ανοσοιστοχηµικές µέθοδοι στηρίζονται στον προσδιορισµό ουσιών όπως 
selectin,  fibronectin, tenascin,  collagen type I, III, V, VI, κλπ.                   
          Η  P-selectin  ανιχνεύεται πολύ νωρίς στην τραυµατική περιοχή, ενώ η E-
selectin  µετά από  1.5 ηµέρες, µετά τον τραυµατισµό . Η fibronectin επίσης 
ανιχνεύεται 10-30 λεπτά µετά τον τραυµατισµό, ενώ η κανονική της εµφάνιση γίνεται 
5 ηµέρες µετά τον τραυµατισµό. Στο µη τραυµατισµένο δέρµα βρίσκεται στη βασική 
µεµβράνη, στα προσαρτήµατα του δέρµατος κλπ. ∆ιαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο 
στην αναγέννηση των ιστών, στην επούλωση των τραυµάτων, και στην κυτταρική 
προσκόλληση και µετανάστευση. Πρόσφατες έρευνες την θεωρούν σαν δείκτη της 
ζωτικότητας των τραυµάτων. (Βetz P, 1995(a), Βetz P.,et al 1992(b), Grellner W. et al 
1998, Ohshima T. 2000, Agren M.S. et al 1994). Η πρώτη εµφάνιση της tenascin 
στην τραυµατική περιοχή, γίνεται την 2η ηµέρα µετά τον τραυµατισµό, ενώ η µέγιστη 
εµφάνισή της γίνεται 5 ηµέρες µετά τον τραυµατισµό (Βetz P.,et al 1993(b), Βetz P, 
1995(a), Castellucci M., et al 1991). Η πρώτη εµφάνιση της laminin στην τραυµατική 
περιοχή, γίνεται την 1.5 ηµέρες µετά τον τραυµατισµό (Βetz P.,et al 1992(c), 
Ohshima T. 2000).   Όλες οι παραπάνω ουσίες, εκτός από την P-selectin, 
εµφανίζονται  1-5 ηµέρες µετά τον τραυµατισµό (Ohshima T. 2000, Ohshima T. et al 
1998, Βetz P, 1995(a)). Η πρώτη εµφάνιση των κυττοκερατινών 5 και 13 στην 
επιδερµίδα της τραυµατικής περιοχής µε ανοσοιστοχηµικές µεθόδους, γίνεται την 5η 
ηµέρα µετά τον τραυµατισµό. Η µέγιστη εµφάνισή της  γίνεται 18 ηµέρες περίπου 
µετά τον τραυµατισµό (Βetz P.,et al 1993(c)). 
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       Η σύνθεση του κολλαγόνου κατά την διάρκεια της επούλωσης των τραυµάτων 
διερευνήθηκε ανοσοιστοχηµικά από τους Eisenmenger και συν και Betz και συν., µε 
στόχο τον προσδιορισµό της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων. Το κολλαγόνο 
τύπου Ι, εµφανίζεται το νωρίτερο 4 ηµέρες µετά τον τραυµατισµό και συγκεκριµένα 
γύρω από τα κύτταρα της ινοβλάστης, ενώ η παρουσία του ανιχνεύεται µέχρι την 6η 
µέρα µετά τον τραυµατισµό. Το κολλαγόνο τύπου ΙΙΙ, εµφανίζεται το νωρίτερο 2-3 
ηµέρες µετά τον τραυµατισµό και η παρουσία του διατηρείται µέχρι 2.5 µήνες. Το ίδιο 
ακριβώς συµβαίνει και στην περίπτωση του κολλαγόνου τύπου V. Το κολλαγόνο 
τύπου ΙV και τύπου VΙΙ, που αποτελούν στοιχεία της βασικής µεµβράνης, 
εµφανίζονται το νωρίτερο 3-4 ηµέρες µετά τον τραυµατισµό, ενώ η ουσιαστική τους 
εµφάνιση γίνεται 8-21 ηµέρες µετά τον τραυµατισµό. (Eisenmenger W. et al, 1988, 
Βetz P.,et al 1993(a), Βetz P.,et al 1993(d), Βetz P.,et al 1993(e), Βetz P.,et al 
1992(c), Βetz P.,et al 1993(d)) 
       Ο Oehmichen και συν., πειραµατίστηκαν µε την σύνθεση των DNA και RNA στα 
κύτταρα της βασικής στοιβάδας του δέρµατος της τραυµατικής περιοχής. (Sato Y.,et 
al, 2000, Hausmann  R. et al 1999, Oehmichen et al, 1997). 
      Ο Dressler και συν. και Betz και  συν.,  εξέτασαν µε ανοσοιστοχηµικές µεθόδους 
την προσκόλληση µορίων ICAM VCAM στα ενδοθηλιακά αγγειακά κύτταρα. (Dressler 
J. et al 2000, Dressler J. et al 1999, Dressler J. et al 1997,  Betz P. et al 1997) 
Ο Walcher για τον ίδιο λόγο, χρησιµοποίησε την προσδιορισµό της αιιµοσιδηρίνης, 
χρησιµοποιώντας βαφή µε  Prussian blue. Η αιιµοσιδηρίνη εµφανίζεται 9 ηµέρες µετά 
τον τραυµατισµό. (Ohshima T. 2000) 
       Ο Betz και  συν., επίσης χρησιµοποίησαν µεθόδους προσδιορισµού την 
παραγωγής p53, για τον προσδιορισµό της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων. 
(Betz, P., 1995 (a), Hausmann R., et al 1998). 
 
        7.5.4    ΜΕΘΟ∆ΟΣ ELISA 
        Η µέθοδος  ELISA, χρησιµοποιήθηκε επίσης για τον προσδιορισµό των 
κυττοκινών και ιδιαίτερα της  interleukin (IL-1α), (IL-1β), (IL-6) και  (IL-10)  και µέσω 
αυτών για τον προσδιορισµό της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων. Οι κυττοκίνες 
είναι γλυκοπρωτείνες που παράγονται από διάφορα είδη κυττάρων όπως τα 
ουδετερόφιλα τα µακροφάγα και τα λεµφοκύτταρα και παίζουν σηµαντικό ρόλο στην 
άµυνα του οργανισµού τη αιµοποίηση στην κυτταρική αναγέννηση κλπ. (Kondo T., et 
al 1996). Ο χρόνος εµφάνισής τους µετά τον τραυµατισµό είναι  30-180 λεπτά της 
ώρας για την (IL-10),  3 ώρες για την (IL-1β)   και 6-12 ώρες για τις (IL-1α) και  (IL-6) 
τραυµατισµό (Ohshima T. 2000, Kondo T., et al 1999). 
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ΠΙΝΑΚΑΣ   35  : Προσδιορισµός της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων 
 

ΟΥΣΙΑ ΣΥΝΤΟΜΟΤΕΡΗ 
ΕΜΦΑΝΗΣΗ 

ΚΑΝΟΝΙΚΗ 
ΕΜΦΑΝΗΣΗ 

ΚΑΘΥΣΤΕΡΙΜΕΝΗ 
ΕΜΦΑΝΗΣΗ 

Fibronectin 
Tenascin 
E-selectin 
 
Κολλαγόνο 
Τύπου   Ι 
Τύπου   ΙΙΙ 
Τύπου IV 
Τύπου  V 
Τύπου  VI 
Τύπου  VIΙ 
 
Μυοινοβλάστη  
Θετική      για : 
Laminin 
Heparin sulfate 
Proteoglycan 
Smooth muscle cell
a – actin 
 
Cytokeratin   5, 13 
 
Epithelial basement 
membrane 
 
Η αιιµοσιδηρίνη 
 
Κυττοκίνες 
(interleukin)  
(IL-1α)  
(IL-1β) 
(IL-6) 
(IL-10) 
 

10-30 λεπτών 
2-3 Ηµέρες 
1.5  ηµέρες 
 
 
4-6   ηµέρες 
2-3   ηµέρες 
4      ηµέρες 
3      ηµέρες 
3      ηµέρες  
4      ηµέρες 
 
 
 
1.5   ηµέρες 
 
1.5   ηµέρες 
 
5   Ηµέρες 
 
5  ηµέρες 
 
 
4-8  ηµέρες 
 
9    ηµέρες 
 
 
 
6-12 ώρες 
3  ώρες 
6-12 ώρες 
0.5-3  ώρες 

 4 ωρών 
 5 ηµερών 

 
 
 
 6 ηµερών 

 
 8-21 ηµερών 
 6-7 ηµερών 
 6-7 ηµερών 
 8-21 ηµερών 

 
 
 
 16-31 ηµερών 

 
 
 
 
 
 18  ηµερών 

 
 
 13-21 ηµερών 

 

Μήνες 
‘’ 
 
 
 
‘’ 

2.5 Μήνες 
‘’ 

2.5 Μήνες 
‘’ 
‘’ 
 
 
 
‘’ 
 
‘’ 
 
‘’ 
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         Παραπάνω παραθέσαµε τον πίνακα 34, µε την εµφάνιση των ουσιών που 
χρησιµοποιούµε για τον προσδιορισµό της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων µε 
άλλες µη ιστοχηµικές µεθόδους. (Betz, P., 1995 (a),) 
 

7.5.5   ΜΕΘΟ∆ΟΣ ΤΟΥ ΑΝΟΣΟΦΘΟΡΙΣΜΟΥ 
Η µέθοδος του ανοσοφθορισµού χρησιµοποιείται για την διαπίστωση ινικής σε 

ιστολογικές τοµές πρόσφατων τραυµάτων, όχι µόνο για τραύµατα του δέρµατος, 
αλλά και του λιπώδους ιστού. 

 
7.5.6   ΗΛΕΚΤΡΟΝΙΚΟ   ΜΙΚΡΟΣΚΟΠΙΟ 
Γίνεται χρήση του ηλεκτρονικού µικροσκοπίου σε ειδικά επεξεργασµένα 

τεµάχια της τραυµατικής περιοχής, για την διαπίστωση της προθανάτιας ή 
µεταθανάτιας δηµιουργίας ενός τραύµατος. Τα νηµάτια  της ινικής στα προθανάτια 
τραύµατα είναι στερεά καθηλωµένα, σε αντίθεση µε τα εύκολα αποκολλούµενα 
νηµάτια των µεταθανάτιων τραυµάτων. 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ  36:  ∆υνατότητα συντοµότερου προσδιορισµού της ηλικίας 

των τραυµατικών κακώσεων, µε διάφορες µεθόδους. 
 
ΜΕΘΟ∆ΟΙ ∆ΥΝΑΤΟΤΗΤΑ   ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΥ   ΣΕ ΩΡΕΣ  

ΜΕΤΑ  ΤΟΝ  ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΟ 
ΙΣΤΟΧΗΜΙΚΕΣ Από την 1η ώρα 

ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΕΣ 8 – 12 ώρες 

ΑΝΟΣΟΙΣΤΟΧΗΜΙΚΕΣ 48 – 72 ώρες  

 
Oι ενζυµικές ιστοχηµικές µέθοδοι προσδιορισµού της ηλικίας των τραυµατικών 

κακώσεων, παρά το γεγονός ότι είναι παλαιότερες από κάποιες από τις 
προαναφερθείσες ανοσοιστοχηµικές, πλεονεκτούν  για τους παρακάτω λόγους: 
• Εφαρµόζονται σε δερµατικές τραυµατικές κακώσεις, οποιασδήποτε αιτιολογίας 

τραυµατισµού. 
• Είναι απλές στην εφαρµογή τους. 
• ∆εν απαιτούν εξειδικευµένα αντιδραστήρια (όπως οι ανοσοιστοχηµικές µέθοδοι). 
• ∆ίδουν αξιόπιστα αποτελέσµατα σε σύντοµο χρόνο µετά τον τραυµατισµό 

(περίπου µία ώρα µετά την δηµιουργία του τραύµατος), σε σχέση µε άλλες 
µεθόδους. 
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• Παραµένουν αξιόπιστες (σε περιπτώσεις προθανάτιων τραυµατισµών) ακόµα και 
όταν  εφαρµόζονται 3-5 ηµέρες µετά θάνατο, δηλαδή σε περίοδο αρχόµενης 
σήψης.  

• Χρησιµοποιούνται µε µικρές τροποποιήσεις, για τον προσδιορισµό της ηλικίας 
εγκαυµάτων, καθώς και τραυµατικών κακώσεων οστών, χόνδρων και 
µυών.(Miyaki K.,et al, 1994, Prosperi E., et al 1982, Perper A.J., 1980, Sugimura 
K.,et al 1980) 

Παρά τα όσα παραπάνω έχουν αναφερθεί, για την εξαγωγή σωστού 
συµπεράσµατος τόσο για την ηλικία όσον και για την προ- ή µεταθανάτια δηµιουργία 
ενός τραύµατος, πρέπει απαραίτητα να ληφθούν  υπόψη και τα ευρήµατα της 
νεκροψίας - νεκροτοµής που αναφέρονται στο ίδιο επιστηµονικό πεδίο. 

Η συνεισφορά των παραπάνω ιστοχηµικών µεθόδων στην ιατροδικαστική 
διερεύνηση των τραυµατικών κακώσεων σε συνδυασµό µε τα ευρήµατα της 
νεκροψίας είναι καθοριστική. 
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8. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 
8.1  ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ΑΠΟ ΤΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΩΝ ∆ΗΚΤΙΚΩΝ 
ΚΑΚΩΣΕΩΝ 
 
Οι δήξεις των σκύλων τόσον στα αιγοπρόβατα, όσον και σε άλλα ζωικά είδη  
µπορούν να προκαλέσουν :  
∆ηκτικές τραυµατικές κακώσεις  από νύσσοντα όργανα (κυνόδοντες, τοµείς και  
κορυφές των προγοµφίων και των γοµφίων οδόντων),  από θλώντα όργανα 
(προγόµφιοι και γοµφίοι),  τραυµατικές κακώσεις που συνοδεύονται από αποσπάσεις 
τεµαχίων ιστών  (στις µεγάλες µυϊκές µάζες ή όπου υπάρχουν  όργανα που εξέχουν 
από το σώµα των “ζώων θυµάτων”) 
Θλαστικές κακώσεις δηλαδή εκχυµώσεις, εκδορές, διασχίσεις, αιµατώµατα και  
αιµορραγικές διηθήσεις των υποδόριων ιστών (κύρια από τους προγόµφιους και 
γοµφίους). 
Σκελετικές κακώσεις κύρια κατάγµατα σπονδύλων, πλευρών, καθώς επίσης και των 
οστών  των άκρων .   
 
 Οι θέσεις των δηκτικών κακώσεων. 
Παραθέτουµε πίνακα µε το ποσοστό (%) ανεύρεσης των δηκτικών τραυµατικών 
κακώσεων ανά περιοχή του σώµατος, σε νεκρά και ζωντανά ζώα θύµατα. 
 
ΠΕΡΙΟΧΗ ΤΡΑΥΜΑΤΟΣ ΠΟΣΟΣΤΟ  ΑΝΕΥΡΕΣΗΣ 

ΤΡΑΥΜΑΤΩΝ ΣΕ ΝΕΚΡΑ 
ΖΩΑ 

ΠΟΣΟΣΤΟ  ΑΝΕΥΡΕΣΗΣ 
ΤΡΑΥΜΑΤΩΝ ΣΕ 
ΖΩΝΤΑΝΑ  ΖΩΑ 

ΚΕΦΑΛΗ 10 % 27% 
 ΤΡΑΧΗΛΟΣ ΚΑΙ ΛΑΙΜΟΣ 70 % 20% 

ΘΩΡΑΚΑΣ 25% 14% 

ΚΟΙΛΙΑΚΗ     
ΚΟΙΛΟΤΗΤΑ 

55% 26% 

ΓΛΟΥΤΟΙ, ΜΗΡΟΙ, 
ΠΕΡΙΝΕΟ 

35% 60% 

ΠΡΟΣΘΙΑ ΑΚΡΑ 15% 25% 

ΟΠΙΣΘΙΑ ΑΚΡΑ 45% 60% 
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Η  βαρύτητα των δηκτικών κακώσεων. 
Η βαρύτητα  δηλαδή η σοβαρότητα των δηκτικών  κακώσεων για την υγεία και την 
ζωή των «ζώων θυµάτων», είναι συνάρτηση πολλών παραγόντων, µεταξύ των 
οποίων πρωταρχικής σηµασίας οι θέσεις, το βάθος και ο αριθµός των κακώσεων, σε 
κάθε «ζώο θύµα». 
 
Οι συνέπειες από τις δηκτικές κακώσεις. 
Οι συνηθισµένες συνέπειες των δηκτικών κακώσεων, συνιστούνται, αφενός µεν στο 
θάνατο των ζώων, αµέσως ή λίγο αργότερα από την πρόκληση της δήξης, αφετέρου 
δε στη διάφορου βαθµού αναπηρία που προκαλούν. Οι συνέπειες αυτές εξαρτούνται 
άµεσα από τη φυσιογνωµία της κάκωσης (θέση, αριθµός, βάθος κ.λ.π.) και από το 
χρονικό διάστηµα µεταξύ τραυµατισµού και έναρξης της θεραπείας των τραυµάτων.  
 
Στοιχεία της δηκτικής κάκωσης που βοηθούν στην ταυτοποίηση των 
σωµατοµετρικών  χαρακτηριστικών των “σκύλων δραστών”. 
Ο συνδυασµός της θέσης, του σχήµατος και του βάθους των δηκτικών κακώσεων, 
που ουσιαστικά δείχνει το οδοντικό αποτύπωµα, µπορεί να υποδείξει τα 
σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά των «σκύλων δραστών», πάντα σε συνδυασµό µε τα 
σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά των «ζώων θυµάτων». 
 

 
ΣΩΜΑΤΟΜΕΤΡΙΚΑ 
ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

 
ΘΕΣΕΙΣ   ΤΩΝ 
ΚΑΚΩΣΕΩΝ 

 
ΒΑΘΟΣ    ΤΩΝ 
ΚΑΚΩΣΕΩΝ 

 
ΑΡΙΘΜΟΣ   ΤΩΝ 
ΚΑΚΩΣΕΩΝ 

 
 
 

ΜΕΓΑΛΟΣΩΜΟΙ 
ΣΚΥΛΟΙ 

 
ΣΤΑ ΥΨΗΛΟΤΕΡΑ  
ΣΗΜΕΙΑ ΤΟΥ  
ΣΩΜΑΤΟΣ (Κεφαλή,
Τράχηλος, Λαιµός, 
Ράχη, Οσφύς, κλπ) 

 
ΒΑΘΙΕΣ ΚΑΚΩΣΕΙΣ 
ΜΕ ΕΚΤΕΤΑΜΕΝΕΣ 
ΒΛΑΒΕΣ  ΣΤΟΥΣ 
ΙΣΤΟΥΣ. 

 
ΜΙΚΡΟΣ  ΣΥΝΗΘΩΣ 
ΑΡΙΘΜΟΣ ΚΑΚΩΣΕ-
ΩΝ, ΑΛΛΑ ΜΕ ΜΕ- 
ΓΑΛΥΤΕΡΟ ΖΗΜΙΩ- 
ΓΟΝΟ ΑΠΟΤΕΛΕ- 
ΣΜΑ  ΛΟΓΩ ΤΗΣ  
ΘΕΣΗΣ ΚΑΙ ΤΟΥ  
ΜΕΓΑΛΟΥ ΒΑΘΟΥΣ 
ΤΩΝ. 
   

 
 

ΜΙΚΡΟΣΩΜΟΙ 
ΣΚΥΛΟΙ 

 
ΣΕ ΠΙΟ ΧΑΜΗΛΑ  
ΣΗΜΕΙΑ ΤΟΥ  
ΣΩΜΑΤΟΣ(Άκρα, 
Μηροί, Γλουτοί,  
Μαστοί, κλπ) 

 
ΚΑΚΩΣΕΙΣ 
ΜΙΚΡΟΤΕΡΟΥ 
ΒΑΘΟΥΣ 

 
ΜΕΓΑΛΟΣ  ΣΥΝΗ- 
ΘΩΣ ΑΡΙΘΜΟΣ ΚΑ- 
ΚΩΣΕΩΝ. 
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8.2  ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ΑΠΟ ΤΟΝ ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟ ΤΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ ΤΩΝ 
ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΩΝ ΚΑΚΩΣΕΩΝ ΜΕ ΙΣΤΟΧΗΜΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΥΣ. 
 
1.  Περί τραυµάτων  και φλεγµονών. 
 Οι φλεγµονώδης διεργασίες συµπεριλαµβανοµένων και αυτών του τραυµατικού 
τύπου, διαφοροποιούνται σε µικρό ή µεγάλο βαθµό ,τόσο µεταξύ των ζωικών ειδών, 
όσον και µεταξύ ενός ζωικού είδους και του ανθρώπου. Οι φλεγµονικές ιδιοµορφίες 
που συνδέονται µε το είδος του ζωικού οργανισµού, δεν έχουν µόνο θεωρητικό 
ενδιαφέρον, αλλά διαδραµατίζουν σοβαρό ρόλο στον προσδιορισµό της ηλικίας των 
φλεγµονωδών εξεργασιών. 
 
 2.  Μεταβολές της ενζυµικής δραστηριότητας στην τραυµατική περιοχή.   
Στις τραυµατικές κακώσεις του δέρµατος, µπορούν µικροσκοπικά να διακριθούν 2 
ζώνες. Η κεντρική ζώνη όπου παρατηρείται µείωση της ζωτικότητας των κυττάρων 
του συνδετικού ιστού (αρνητική ζωική αντίδραση). Τα κύτταρα στη περιοχή αυτή 
παρουσιάζουν µείωση της ενζυµικής δραστηριότητας 1-4 ώρες µετά τον 
τραυµατισµό. Το φαινόµενο αυτό θεωρείται ένα από τα πρωιµότερα σηµεία της 
επικείµενης νέκρωσης της κεντρική ζώνη του τραύµατος. Στη περιφερική ζώνη του 
τραύµατος παρατηρείται σηµαντική αύξηση της ενζυµικής δραστηριότητας (θετική 
ζωική αντίδραση). Η αύξηση αυτή αφορά τόσο τη δραστηριότητα των ενζύµων που 
ήδη υπάρχουν όσο και την ποσότητα τους, πράγµα που έχει αποδειχθεί στις 
αµινοπεπτιδάσες και στις φωσφατάσες µε ποσοτική µέτρηση. Η αύξηση της 
δραστηριότητας και της ποσότητας των ενζύµων εντάσσεται στην αµυντική 
διαδικασία που προβάλλει ο οργανισµός σε περίπτωση τραυµατισµού  

 
3.  Προσδιορισµός της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων (δική µας έρευνα). 
α. Παρατηρήσαµε αύξηση της ενζυµική δραστηριότητα της αλκαλικής φωσφατάσης 
στην τραυµατική περιοχή εµφανίζεται 3.5 ώρες ενώ των µη ειδικών εστερασών και 
της APTάσης 1.0 ώρα και 2.0 ώρες αντίστοιχα µετά τον τραυµατισµό. Η µέγιστη 
ένταση της ενζυµικής δραστηριότητας για την αλκαλική φωσφατάση, τις µη ειδικές 
εστεράσες και της ATPάση παρατηρείται στις 32, 24 και 20 ώρες µετά των 
τραυµατισµό. Οι επιστήµονες που µελέτησαν και µελετούν την ηλικία των 
τραυµατικών κακώσεων, κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι γενικά ο χρόνος εµφάνισης 
της ενζυµικής δραστηριότητας στην τραυµατική περιοχή, είναι διαφορετικός στα ζώα 
από ότι στον άνθρωπο και συνήθως µικρότερος, πράγµα που συµφωνεί µε την δική 
µας µελέτη.  
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β. ∆ιατήρηση της ενζυµικής δραστηριότητας ακόµα και σε αρχόµενη σήψη. 
Ένα από τα σοβαρά πλεονεκτήµατα της εφαρµογής ιστοχηµικών ενζυµικών  
µεθόδων για τον προσδιορισµό της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων είναι ότι η 
καταγραφή της ενζυµικής δραστηριότητας διατηρείται 72 ώρες µετά τον θάνατο, κάτι 
που αποδείχτηκε και στις δικές έρευνες . 
γ.  Μεταθανάτια τραύµατα.  
Στα µεταθανάτια δερµατικά τραύµατα τόσον στον άνθρωπο, όσον και στα κουνέλια,  
δεν παρουσιάζεται ενζυµική δραστηριότητα στην τραυµατική περιοχή.  
 δ. Σχέση του χρόνου εµφάνισης και της έντασης της ενζυµικής 
δραστηριότητας του  τραύµατος µε την  ηλικία  και το φύλο. 
Ο χρόνος εµφάνισης και η ένταση της ενζυµικής αντίδρασης δεν εξαρτάται από την 
ηλικία και το φύλο των πειραµατόζωων . 

 
4. Ιστοχηµικές ενζυµικές µέθοδοι για την καταγραφή της ενζυµικής 
δραστηριότητας. 
Οι µέθοδοι της ενζυµικής ιστοχηµείας, που χρησιµοποιήθηκαν για τον προσδιορισµό 
της ενζυµικής δραστηριότητας της αλκαλικής φωσφατάσης, της ΑΤΡασης και των µη 
ειδικών εστερασών στην τραυµατική περιοχή, είναι µέθοδοι ποιοτικού και όχι 
ποσοτικού προσδιορισµού. Για την σωστή αξιολόγηση των αποτελεσµάτων των 
ιστοχηµικών µεθόδων και τεχνικών που χρησιµοποιήθηκαν απαιτούνται, επιλογή της 
µεθόδου µε το ευκρινέστερο αποτέλεσµα και µεγάλη εξοικείωση  µε τις µεθόδους που 
χρησιµοποιούνται. 
Η µέθοδος ιστοχηµικού προσδιορισµού της αλκαλικής φωσφατάσης που µας έδωσε 
τα καλύτερα αποτελέσµατα ήταν η µέθοδος της Αζο-βαφής  (Azo  Dye  Methods).  
 Η µέθοδος  ιστοχηµικού προσδιορισµού της ΑΤΡασης που µας έδωσε τα καλύτερα 
αποτελέσµατα ήταν η µέθοδος Wachstein και Meisel τροποποιηµένη από τους 
Pearse και Culling. 
Η µέθοδος ιστοχηµικού προσδιορισµού των µη ειδικών εστερασών που µας έδωσε 
τα καλύτερα αποτελέσµατα ήταν η, µέθοδος a-naphthyl acetate. (Nachlas και 
Seligman τροποποιηµένη από τον Pearse).  

 
5. Άλλες  µέθοδοι   προσδιορισµού   της  ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων 
και διαφορικής διάγνωσης των προθανάτιων από τα µεταθανάτια τραύµατα.  
Μακροσκοπική παρατήρηση των τραυµατικών κακώσεων. Τα αποτελέσµατα δεν 
είναι πάντοτε  αξιόπιστα, ιδιαίτερα όταν το πτώµα βρίσκεται σε κατάσταση  σήψης.  
Οι ιστολογικές µέθοδοι, στηρίζονται στην µελέτη των µικροσκοπικών (ιστολογικών) 
χαρακτηριστικών των τραυµατικών κακώσεων, καθώς και στην διαφοροποίησή των 
κατά την διάρκεια της διαδικασίας της επούλωσης και αναγέννησής των. Βασικό 
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µειονέκτηµα των µεθόδων αυτών συνιστά το γεγονός ότι η  λευκοκυτταρική 
αντίδραση στην τραυµατική περιοχή, δεν καταγράφεται πριν την παρέλευση περίπου 
8 - 10 ωρών από τον τραυµατισµό. Επίσης  στην περίπτωση της αρχόµενης σήψης, 
τα ιστολογικά στοιχεία δεν µπορούν να αξιοποιηθούν. 
Οι βιοχηµικές µέθοδοι, στηρίζονται στον προσδιορισµό των τιµών της ισταµίνης και 
της σεροτονίνης, στην τραυµατική  
Οι ανοσοιστοχηµικές µέθοδοι στηρίζονται στον προσδιορισµό ουσιών όπως 
selectin,  fibronectin, tenascin,  collagen type I, III, V, VI, κλπ. Μειονέκτηµα των 
µεθόδων αυτών αποτελεί το γεγονός ότι µπορούν να δώσουν θετικό αποτέλεσµα 48 
– 72 ώρες µετά τον τραυµατισµό.                  
Η µέθοδος  ELISA, χρησιµοποιήθηκε επίσης για τον προσδιορισµό των κυττοκινών 
και ιδιαίτερα της  interleukin (IL-1α), (IL-1β), (IL-6) και  (IL-10)  και µέσω αυτών για 
τον προσδιορισµό της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων.  
Το ηλεκτρονικό µικροσκόπιο σε ειδικά επεξεργασµένα τεµάχια της τραυµατικής 
περιοχής, για την διαπίστωση της προθανάτιας ή µεταθανάτιας δηµιουργίας ενός 
τραύµατος.  
Oι ενζυµικές ιστοχηµικές µέθοδοι προσδιορισµού της ηλικίας των τραυµατικών 
κακώσεων,  παρουσιάζουν τα παρακάτω πλεονεκτήµατα :  
 Εφαρµόζονται σε δερµατικές τραυµατικές κακώσεις, οποιασδήποτε αιτιολογίας τα  
τραυµατισµού. 
Είναι απλές στην εφαρµογή τους. 
∆εν απαιτούν εξειδικευµένα αντιδραστήρια (όπως οι ανοσοιστοχηµικές µέθοδοι). 
∆ίδουν αξιόπιστα αποτελέσµατα σε σύντοµο χρόνο µετά τον τραυµατισµό (περίπου 
µία ώρα µετά την δηµιουργία του τραύµατος), σε σχέση µε άλλες µεθόδους. 
Παραµένουν αξιόπιστες (σε περιπτώσεις προθανάτιων τραυµατισµών) ακόµα και 
όταν  εφαρµόζονται 3-5 ηµέρες µετά θάνατο, δηλαδή σε περίοδο αρχόµενης σήψης.  
Χρησιµοποιούνται µε µικρές τροποποιήσεις, για τον προσδιορισµό της ηλικίας 
εγκαυµάτων, καθώς και τραυµατικών κακώσεων οστών, χόνδρων και µυών 
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9.   ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
9.1  ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΩΝ ∆ΗΚΤΙΚΩΝ ΚΑΚΩΣΕΩΝ ΣΤΑ ΖΩΑ. 
∆ιερευνούνται οι δηκτικές κακώσεις που προκλήθηκαν από σαρκοφάγα ζώα («ζώα 
δράστες») και συγκεκριµένα από σκύλους, σε αιγοπροβατοειδή («ζώα θύµατα»).  
Οι  βασικοί στόχοι της εργασίας αυτής ήταν τόσον η διερεύνηση των δηκτικών 
τραυµάτων από κτηνιατροδικαστική άποψη, όσον και η προσπάθεια εντοπισµού των 
«ζώων δραστών», από την µελέτη των δηκτικών κακώσεων που αυτά προκαλούν. 
Το πειραµατικό τµήµα της παρούσας εργασίας, δεν είχε την έννοια και τη 
µεθοδολογία της εργαστηριακής αναπαραγωγής δηκτικών κακώσεων. Βασικός του 
στόχος ήταν η ανεύρεση, η καταγραφή και  η επεξεργασία στοιχείων από δηκτικές 
κακώσεις, που προκλήθηκαν σε φυσικό περιβάλλον, χωρίς δική µας παρέµβαση.  
Συνολικά εξετάστηκαν 3.992  παραγωγικά «ζώα – θύµατα», και συγκεκριµένα 591 
αιγοειδή, 3.206 προβατοειδή, 47 κουνέλια και 148 ορνιθοειδή. Όλα τα ζώα που 
εξετάστηκαν, είχαν υποστεί δηκτικές τραυµατικές κακώσεις, οι οποίες είχαν 
προκαλέσει θάνατο ή διάφορης βαρύτητας τραυµατισµό. Γιαυτό διαχωρίστηκαν σε 2 
οµάδες, την οµάδα των νεκρών και την οµάδα των τραυµατισµένων ζώων. Τα ζώα 
κάθε οµάδας εξετάστηκαν µε τον ίδιο µεθοδολογικά τρόπο και στη συνέχεια 
διαχωρίστηκαν σε µικρότερες υποοµάδες, ανάλογα µε το είδος, την ηλικία το φύλο 
και τη σωµατική τους διάπλαση. Μελετήθηκε ο αριθµός, το σχήµα, το βάθος, το 
είδος, οι θέσεις και η σοβαρότητα των δηκτικών κακώσεων που είχαν προκληθεί. 
Έτσι προέκυψε η συχνότητα πρόκλησης δηκτικών  κακώσεων στις διάφορες 
περιοχές του σώµατος των «ζώων θυµάτων». Στα τραυµατισµένα ζώα, εφαρµόστηκε 
θεραπευτική αγωγή.  
Επίσης εξετάστηκαν  225 «σκύλοι δράστες», που είχαν συλληφθεί επαυτοφόρω στον 
τόπο της ζηµιάς. Καταγράφηκαν η φυλή, το φύλο και τα σωµατοµετρικά τους 
χαρακτηριστικά, τα οποία συγκρίθηκαν τόσο µε τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά 
των «ζώων θυµάτων», όσον και µε τα χαρακτηριστικά των δηκτικών κακώσεων που 
αυτοί προκάλεσαν. 

 
9.2 ΠΡΟΣ∆ΙΟΡΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ ΤΩΝ ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΩΝ ΚΑΚΩΣΕΩΝ ΜΕ 
ΙΣΤΟΧΗΜΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΥΣ, ΣΤΑ ΖΩΑ. 
Ο προσδιορισµός της ηλικίας των τραυµατικών κακώσεων, καθώς και η διάκριση των 
προθανάτιων από τα µεταθανάτια τραύµατα, τόσο στον άνθρωπο όσο και στα ζώα, 
συνιστά ένα µεγάλο και σοβαρό ιατροδικαστικό πρόβληµα µέχρι και σήµερα. Πρώτος 
ο Cohnheim το 1867 διερεύνησε αυτό το θέµα, βασίζοντας τις έρευνες του σε 
παρατηρήσεις πάνω στην εξέλιξη της επούλωσης των τραυµάτων. Πράγµατι κατά τη 
διάρκεια της επούλωσης ενός τραύµατος γίνονται σοβαρές ιστολογικές και ενζυµικές 
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διεργασίες, εµφανείς µικροσκοπικά και ιστοχηµικά, βάση των οποίων µπορεί να 
καθοριστεί η ηλικία του τραύµατος. Στη συνέχεια οι ερευνητές που ασχολήθηκαν µε 
τον υπολογισµό της ηλικίας των τραυµάτων χρησιµοποίησαν διάφορες ιστολογικές, 
ιστοχηµικές, βιοχηµικές και ανοσοιστοχηµικές  µεθόδους, για να φτάσουν στο 
επιθυµητό αποτέλεσµα. Οι ιστοχηµικές µέθοδοι προσδιορισµού των δερµατικών 
τραυµάτων στηρίζονται όπως προαναφέραµε στον προσδιορισµό των µεταβολών 
των ενζυµικών αντιδράσεων της τραυµατικής περιοχής. Οι βιοχηµικές µέθοδοι 
προσδιορίζουν τις τιµές της ισταµίνης και της σεροτονίνης, οι ιστολογικές 
καταγράφουν την εµφάνιση διάφορων κυτταρικών στοιχείων στην τραυµατική 
περιοχή (ουδετερόφiλα, µακροφάγα, λεµφοκύτταρα, ινοβλάστες, κλπ) και τέλος οι 
ανοσοιστοχηµικές µέθοδοι στηρίζονται στον προσδιορισµό των fibronectine, 
tenascin,  collagen type I, III, V, VI. 
 
Υλικά και µέθοδοι 
Χρησιµοποιήθηκαν 80 κουνέλια φυλής Νέας Ζηλανδίας, 50 θηλυκά και 30 αρσενικά, 
ηλικίας 1-42 µηνών. Έγιναν τραύµατα µετά από τοπική αναισθησία, µήκους 1.0 – 2.0 
cm και βάθους ίσου µε το πάχος του δέρµατος. Η λήψη των δειγµάτων 
(ιστοτεµαχίων), γινόταν κάτω από συνθήκες γενικής αναισθησίας ή µετά από 
ευθανασία των πειραµατόζωων. 
Εξετάστηκαν 505 δείγµατα από δερµατικά τραύµατα. Από αυτά 410 ανήκαν σε 
προθανάτια και 95 σε µεταθανάτια δερµατικά τραύµατα. 
Στα 410 προθανάτια τραύµατα, το χρονικό διάστηµα από την πρόκληση των 
τραυµάτων ως τη λήψη των δειγµάτων κυµαινόταν από 0.5 έως 144 ώρες (0.5, 1, 
1.5, 2. 2.5, 3, 3.5, 4, 6, 12, 20, 24, 32, 48, 72, 96, 120, 144 ώρες). 
 Τα 95 µεταθανάτια τραύµατα, γινόταν, 0.5 έως 4 ώρες µετά τον θάνατο των 
πειραµατόζωων ( 0.5, 1, 2, 3, 4, ώρες). Στα µεταθανάτια τραύµατα επίσης, το 
χρονικό διάστηµα από την πρόκληση των τραυµάτων, ως τη λήψη των δειγµάτων, 
κυµαινόταν από 1 έως 32 ώρες.( 1, 2, 3, 3.5, 12, 20, 24, 32 ώρες).  
Τα δείγµατα χωρίστηκαν σε 3 οµάδες. 
Η πρώτη οµάδα περιλάµβανε 360 προθανάτια δερµατικά τραύµατα, από τα οποία τα 
δείγµατα παραλήφθηκαν αµέσως µετά την ευθανασία (ή την αναισθησία) των 
αντίστοιχων πειραµατόζωων. 
Η δεύτερη οµάδα περιλάµβανε 50 προθανάτια δερµατικά τραύµατα, από τα οποία τα 
δείγµατα παραλήφθηκαν, 6 έως 72 ώρες, µετά την ευθανασία (ή την αναισθησία), 
των αντίστοιχων πειραµατόζωων. 
Η τρίτη οµάδα περιλάµβανε 95 µεταθανάτια δερµατικά τραύµατα, τραύµατα δηλαδή 
που προκλήθηκαν µετά τον θάνατο των αντίστοιχων πειραµατόζωων. 
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Τα δείγµατα αµέσως µετά τη λήψη τους βυθιζόταν σε υγρό άζωτο για µονιµοποίηση. 
Στη συνέχεια γινόταν τοµές σε ψυκτικό µικροτόµο, σε θερµοκρασία  
-20 βαθµούς Κελσίου, πάχους περίπου 10 µικρόµετρα (µm) και αµέσως µετά 
πραγµατοποιούταν ιστοχηµικές εξετάσεις για τον προσδιορισµό της αλκαλικής 
φωσφατάσης, των µη ειδικών εστερασών και της ΑΤΡ-ασης. Στα δείγµατα γινόταν και  
χρώση αιµατοξυλίνης-εωσίνης.  
Οι µάρτυρες ήταν ιστοί από την τραυµατική περιοχή, οι οποίοι επωάστηκαν χωρίς 
υπόστρωµα.  
Αλκαλική φωσφατάση 
Πραγµατοποιήθηκε ιστοχηµικός προσδιορισµός της αλκαλικής φωσφατάσης σε 300 
προθανάτια τραύµατα χρησιµοποιώντας την µέθοδο azo dye coupling (µέθοδος της 
αζοβαφής). Αντιδραστήρια : Sodium a-naphthyl phosphate 10 mg, ρυθµιστικό 
διάλυµα Tris 0.1M (stock solution), pH 10.0 10 ml, διαζωνικό άλας, fast red TR 10 
mg. Το τελικό pH του υποστρώµατος ρυθµίζεται στο pH=9.2. Ακολουθεί επώαση σε 
θερµοκρασία δωµατίου για 10-60 λεπτά, πλύσιµο σε απεσταγµένο νερό, αντίχρωση 
µε 2% πράσινο του µεθυλενίου. Πλύσιµο σε νερό βρύσης, τοποθέτηση γλυκερίνης 
και επικάλυψη. Η ενζυµική δραστηριότητα της αλκαλικής φωσφατάσης χρωµατίζεται 
κόκκινο-κοκκικοκαφέ και οι πυρήνες των κυττάρων πράσινοι. 
Μη ειδικές εστεράσες  
Πραγµατοποιήθηκε ιστοχηµικός προσδιορισµός των µη ειδικών εστερασών σε 250 
προθανάτια τραύµατα, χρησιµοποιώντας την µέθοδο Naclas and Selingman 
τροποποιηµένη από τον Pearse. Αντιδραστήρια : Sodium a-naphthyl acetate 10 mg, 
ακετόνη 0.25 ml, φωσφορικό ρυθµιστικό διάλυµα 0.1M (stock solution), pH=7.4, 
10ml, διαζωνικό άλας, fast blue B salt 50 mg. Επώαση σε θερµοκρασία δωµατίου για 
5 λεπτά και πλύσιµο µε απεσταγµένο νερό για 5 λεπτά, τοποθέτηση γλυκερίνης και 
επικάλυψη. Η ενζυµική δραστηριότητα των µη ειδικών εστερασών χρωµατίζεται 
καφέ-κόκκινο. 
 
ΑΤΡάση 
Πραγµατοποιήθηκε ιστοχηµικός προσδιορισµός της ΑΤΡάσης σε 200 προθανάτια 
τραύµατα, χρησιµοποιώντας την µέθοδο Wachstein και Meisel τροποποιηµένη από 
τον Pearse. Αντιδραστήρια : ATP δινατριούχο άλας 2 mg, ρυθµιστικό διάλυµα Tris 
0.2M, pH=7.2, 0.4 ml, διάλυµα νιτρικού µολύβδου 2 %, 0.1 ml διάλυµα θεϊκού 
µαγνησίου 2 %  0.1 ml, απεσταγµένο νερό 0.5 ml και 2,4-δινιτροφαινόλη 1.5 mg. 
Ακολουθεί επώαση στους 37οC για 60 λεπτά, πλύσιµο µε απεσταγµένο νερό, βύθιση 
σε 1 % θειούχο αµµώνιο για 1 λεπτό, πλύσιµο σε νερό βρύσης, τοποθέτηση 
γλυκερίνης και επικάλυψη. Η ενζυµική δραστηριότητα της ATPάσης χρωµατίζεται 
καφέ-µαύρες εναποθέσεις. 
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Ο προσδιορισµός της ενζυµικής δραστηριότητας της αλκαλικής φωσφατάσης, των µη 
ειδικών εστερασών και της ΑΤΡ-ασης στα µεταθανάτια τραύµατα, γινόταν µε την ίδια 
µεθοδολογία, όπως των αντίστοιχων προθανάτιων. 
 

Αποτελέσµατα  
Προθανάτια τραύµατα 
Εξετάστηκαν ιστοχηµικά  δείγµατα από 410 (360+50) προθανάτια δερµατικά 
τραύµατα.  
Αλκαλική φωσφατάση  
Αύξηση της ενζυµικής δραστηριότητας της αλκαλικής φωσφατάσης παρατηρήθηκε 
περίπου 3.5 ώρες µετά το τραυµατισµό ενώ η µέγιστη ένταση της εµφανίστηκε στις 
32 ώρες. Ποσοστό 2 % του συνόλου των εξετασθέντων δειγµάτων δεν  έδωσε θετική 
αντίδραση. Στο φυσιολογικό (µη τραυµατισµένο) δέρµα, η επιδερµίδα δεν 
χρωµατίζεται µε την µέθοδο αυτή, σε αντίθεση µε τα προσαρτήµατα του δέρµατος, τα 
αγγειακά τοιχώµατα και οι ινοβλάστες που χρωµατίζονται. 
Μη ειδικές εστεράσες 
Αύξηση της ενζυµικής δραστηριότητας των µη ειδικών εστερασών παρατηρήθηκε 
περίπου 1.0 ώρα µετά το τραυµατισµό ενώ η µέγιστη ένταση της εµφανίστηκε στις 24 
ώρες. Ποσοστό 1.2 % του συνόλου των εξετασθέντων δειγµάτων δεν  έδωσε θετική 
αντίδραση. Στο φυσιολογικό (µη τραυµατισµένο) δέρµα εµφανίζεται έντονος 
χρωµατισµός µεταξύ της κοκκιώδους και κερατοειδούς στοιβάδας. Επίσης οι θήκες 
των τριχών και οι ινωβλάστες του δέρµατος χρωµατίζονται έντονα. 
ATPάση 
Αύξηση της ενζυµικής δραστηριότητας της ATPάσης παρατηρήθηκε περίπου 2.0 
ώρες µετά το τραυµατισµό ενώ η µέγιστη τιµή της εµφανίστηκε στις 20 ώρες. 
Ποσοστό 1.5 % του συνόλου των εξετασθέντων δειγµάτων δεν  έδωσε θετική 
αντίδραση . Στο φυσιολογικό (µη τραυµατισµένο) δέρµα δεν χρωµατίζεται η 
κερατοειδής στοιβάδα. Μέσου βαθµού χρωµατισµού παρουσιάζουν η κοκκιώδης και 
η βασική στοιβάδα. Τα προσαρτήµατα του δέρµατος, τα αγγειακά τοιχώµατα, οι µύες 
των τριχών και οι ινωβλάστες του δέρµατος παρουσιάζουν έντονη χρωµατισµό.  
50 από τα 410 δείγµατα, στα οποία οι ιστοχηµικές εξετάσεις γινόταν 6 ως 72 ώρες 
µετά το θάνατο των πειραµατόζωων, παρατηρήθηκαν µεταβολές της ενζυµικής 
δραστηριότητας της αλκαλικής φωσφατάσης, των µη ειδικών εστερασών και της 
ATPάσης, παρόµοιες µε αυτές των 360 προθανάτιων τραυµάτων. 
Μεταθανάτια τραύµατα. 
Στα 95 µεταθανάτια τραύµατα που εξετάστηκαν συνολικά δεν παρατηρήθηκε 
ενζυµική δραστηριότητα στην τραυµατική περιοχή.  
Σε όλα τα πειράµατά µας ο χρόνος εµφάνισης και η ένταση της ενζυµικής αντίδρασης 
δεν εξαρτάται από την ηλικία και το φύλο των πειραµατόζωων.  
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Πίνακας A: Χρόνος εµφάνισης, χρόνος µέγιστης ενζυµικής δραστηριότητας και 
ποσοστό % αρνητικών ενζυµατικών αντιδράσεων σε 410 προθανάτια δερµατικά 
τραύµατα. 

 
Ένζυµο Αριθµός 

εξετασθέτων 
τραυµάτων  

Χρόνος 
εµφάνισης 

Χρόνος µέγιστης 
ενζυµικής 

δραστηριότητας 

% αρνητικών 
ενζυµικών 

αντιδράσεων  
Αλκαλική 
φωσφατάση  

300  (73%) 3.5 ± 0.1 h 32 ± 0.2 h 2.0  

ATPάση 200  (49%) 2.0 ± 0.1 h 20 ±  0.2 h 1.5  

Μη ειδικές 
εστεράσες  

250  (61%) 1.0 ± 0.1 h 24 ± 0.2 h 1.2 
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10. SUMMARY 
 
Histochemical investigation of enzymatic activity in rabbit skin 
wounds for the determination of the wound age.  
Two zones may be histologically distinguished around the antemortem wound. A 

central zone where a decrease in the vitality of the cells of the connective tissue 

(negative vital reaction) appears in the immediate vicinity of the wound edge 

(Raekallio 1972, 1980, 1984). This comes as a consequence of the mechanical 

damage caused by the injury, and the reduction of the blood supply caused by the 

local destruction of the blood vessels and inflammation. The cells of that area show a 

progressive loss of enzyme activity 1-4 hours following the injury infliction. All the 

above are considered as early signs of the forthcoming necrosis in the central zone 

of the trauma. In the peripheral zone, a significant increase of the enzyme activity is 

exhibited (positive vital reaction). Both the activity and the quantity of the enzymes 

increase as shown by quantitative measurements of aminopeptidases and 

phosphatases (Raekallio 1972, Gallo 1997). This increase comes from the cells in 

the peripheral zone of the traumatic area, from the plasma outside blood vessels and 

from the lymphocytes that evade the area. In total all the above are part of the 

defense system of the body in cases of injury (Raekallio 1972, 1980, Gallo 1997). 

The determination of wound age as well as the distinction between antemortem and 

postmortem wounds, both in human and animals, is one of the most important 

medico legal problems, up to now (Benz 1994, Raekallio 1972). During wound 

healing, serious histological and enzyme processes take place, which are visible 

microscopically and histochemically. Researchers that dealt with human wound age 

estimation (Benz 1994, Raekallio 1972, 1970, 1980, Berg 1972) have used several 

histochemical, biochemical, histological and immunohistochemical methods. 

The histological methods determine the age of the wound according to the 

chronological order of appearance of the cellular elements (neutrophili, granulocytes, 

macrophages, lymphocytes, etc) (Benz 1994, Raekallio 1972, 1984, Perper et al 

1980). The histological methods are simple to apply but have the disadvantage of 

giving clear results 8-16 hours (h) after the infliction of the injury. The histochemical 

methods defined the wound age according to the changes of enzyme activity in the 

wound area. The biochemical methods determine the values of histamine and 
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serotonin and the immunohistochemical methods may also be used to determine the 

age of the human skin wound (determination of Fibronectin, Tenascin, Collagen type 

I, III, VI and V) (Dachum et al 1992, Benz 1995, Hausmann et al 1997).  
 

MATERIALS AND METHODS 
Treatment of experimental animals 
Eighty New Zealand white rabbits, (50 females, 30 males) one to 42 months old were 

used (figure 1). Incisions 1.0 to 2.0 cm long were inflicted on the skin of rabbits after 

local anaesthesia. The specimens were taken after euthanasia or under general 

anaesthesia. A total of 505 specimens of skin wounds were examined, of which 410 

were antemortem and 95 were postmortem skin wounds. The post infliction interval 

ranged from 0.5 h to 144 h (0.5h, 1h, 1.5h, 2h. 2.5h, 3h, 3.5h, 4h, 6h, 12h, 20h, 24h, 

32h, 48h, 72h, 96h, 120h, 144h), in the antemortem skin wounds. The postmortem 

skin wounds were inflicted from 0.5h to 4h (0.5h, 1h, 2h, 3h, 4h) after death. The 

specimens from the 95 postmortem skin wounds were removed at time intervals 

ranging from 1h to 32h after postmortem infliction (1h, 2h, 3h, 3.5h, 12h, 20h, 24h, 

32h). 

The specimens were divided into 3 groups. 

The first group contained 360 antemortem skin wounds in which the specimens were 

removed immediately after the death (or anesthesia) of the experimental animals. 

The second group contained 50 antemortem skin wounds in which the specimens 

were removed from 6h to 72h after the death (or anesthesia) of the experimental 

animals. 

The third group contained specimens from 95 postmortem skin wounds 

The specimens were frozen in liquid nitrogen immediately after taking. The 

specimens were cut in sections of 10 microns in cryostat at -20oC and right after 

without fixation the histochemical examination was performed (Fujimoto et al 1997, 

Sony et al 1996). The enzymatic activity of nonspecific esterases, adenosine 

triphosphatase (ATPase) and alkaline phosphatase was investigated. Additionally 

each specimen was stained by hematoxylin-eosin to detect the typical morphology of 

the lesions in the wound area. 

The control specimens comprised of tissues from injuries incubated without 

substrate. 

Alkaline phosphatase 
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A total of 300 antemortem skin wounds were examined. The azo dye coupling 

method was used for the histochemical determination of alkaline phosphatase activity 

(Bancroft 1977, Espada et al, 1998). Reagents: sodium a-naphthyl phosphate 10 mg, 

Tris buffer 0.1M (stock solution), pH 10.0 10 ml, diazonium salt fast red TR 10 mg. 

The pH of the incubating medium was 9.2. The specimens were incubated at room 

temperature for 10-60 min, were washed in distilled water, were counterstained in 2 

% methyl green solution (chloroform extracted), washed with running tap water and 

mounted in glycerin jelly. Alkaline phosphatase activity appeared as a reddish-brown 

stain.  

Nonspecific esterases 
A total of 250 antemortem skin wounds were examined. The Nachlas and Seligman 

method modified by Pearse (Raekallio 1972, 1980) was used for the histochemical 

determination of nonspecific esterases activity. Reagents: sodium a-naphthyl acetate 

10 mg, acetone 0.25 ml, phosphate buffer 0.1 M (stock solution), pH 7.4 10 ml and 

diazonium salt fast blue B salt 50 mg. The specimens were incubated at room 

temperature for about 5 min, washed in distilled water for 5 min and mounted in 

glycerin jelly. The nonspecific esterases activity appeared as a reddish-brown stain.  

Adenosine triphosphatase (ATPase) 
A total number of 200 antemortem skin wounds were examined. The Wachstein and 

Meisel method modified by Pearse (Bancroft et al 1977) was used for the 

histochemical determination of ATPase activity. Reagents: ATP disodium salt 2 mg, 

Tris buffer 0.2 M, pH 7.2 0.4 ml, lead nitrate 2 % 0.1ml, magnesium sulphate 2 % 0.1 

ml, distilled water 0.5 ml and 2,4-dinitrophenol 1.5 mg. The specimens were 

incubated at 37oC, for about 60 min, washed in distilled water, immersed in 1 % 

ammonium sulfide for 1 min, rinsed under running tap water and were mounted in 

glycerin jelly. ATPase activity appeared as a brownish-black deposit. 

The enzyme activity of alkaline phosphatase, of nonspecific esterases and ATPase 

was determined in the postmortem skin wounds according the histochemical 

methods used for the determination of antemortem skin wounds. 

 
RESULTS 
Antemortem wounds: A number of 410 antemortem wounds were examined.  

Alkaline phosphatase: In normal skin the epidermal layer showed no staining. In the 

skin appendages, vessel walls and dermal fibroblasts, positive reactions were 
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remarked. In the vital skin wounds, the increase of alkaline phosphatase activity 

appeared about 3.5 h after wounding. Maximum enzyme activity was reached for 

alkaline phosphatase about 32 h after wounding while 2 % of the examined 

specimens gave a negative result (table 1, figure 2).  

Nonspecific esterases: In normal skin there was an intense site of esterases activity 

between the stratum granulosum and stratum corneum. The root sheaths, the upper 

bulbs of the active hair follicles and the dermal fibroblasts showed strong reactions. 

In the vital skin wounds, the increase of nonspecific esterases activity appeared 

about 1 h after wounding. Maximum enzyme activity was reached for nonspecific 

esterases about 24 h after wounding while 1.2 % of the examined specimens gave a 

negative result (table 1, figure 2).  

ATPase: In the normal skin, the skin appendages, vessel walls, musculi arrectores 

pilorum and dermal fibroblasts, gave positive reactions. A moderate reaction was 

detectable in the stratum granulosum and stratum basale. In the vital skin wounds, 

the increase of ATPase activity, appeared about 2 h after wounding. Maximum 

enzyme activity was reached for ATPase about 20 h after wounding while 1.5 % of 

the examined specimens gave a negative result (table 1, figure 2).  

Fifty sections of the 410 total antemortem skin wounds were sampled for the enzyme 

histochemical examination 6 h to 72 h after death (or anesthesia), which also 

exhibited changes of the activity of alkaline phosphatase, nonspecific esterases and 

ATPase similar to the 360 antemortem skin wounds.  

 
TABLE A: Earliest appearance, maximum enzyme activity and per cent negative  

enzymatic reactions in 410 antemortem rabbits skin wounds examined . 

 
Enzyme 

 
Examined 
wounds 

 
Earliest 

appearance 

Maximum 
enzyme 
activity 

 

% negative 
reaction 

Alkaline 
phosphatase  

300 (73%) 3.5 ± 0.1 h 32 ± 0.2 h 2.0 

ATPase 200 (49%) 2.0 ± 0.1 h 20 ± 0.2 h 1.5 

Nonspecific 
esterases 

250 (61%) 1.0 ± 0.1 h 24 ± 0.2 h 1.2 
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Postmortem wounds:  Sections from 95 postmortem wounds were examined and 

showed no increase in the enzyme activities (table 2). 

 
TABLE B: Number (No) of postmortem skin wounds (p.m.) that were examined 

histochemically and the enzyme activity (E.A) detected. These wounds were divided 

into groups according to the time of infliction of the wounds, after death.  

Postmortem (p.m)   examined    wounds 

0.5h p.m. 1h p.m. 2h p.m. 3h p.m. 4h p.m Total 

 
Enzyme 

No E.A No E.A No E.A No E.A No. E.A No E.A

Alkaline 
phosphatase 

 

30 

 

0 

 

25 

 

0 

 

20

 

0 

 

10 

 

0 

 

10 

 

0 

 
95

 
0 

 
ATPase 

 

30 

 

0 

 

25 

 

0 

 

20

 

0 

 

10 

 

0 

 

10 

 

0 

 
95

 
0 

Nonspecific 
esterases 

 

30 

 

0 

 

25 

 

0 

 

20

 

0 

 

10 

 

0 

 

10 

 

0 

 
95

 
0 

 

Our results clearly showed that the intensity and the appearance of enzyme activity 

did not depend on the sex and the age of rabbits. 

DISCUSSION 
The enzymatic histochemical methods we applied may greatly contribute to the 

determination of the age of the animals skin wound. These methods are simple, can 

be applied to many animal species, without expensive and specific reagents and they 

give reliable and reproducible results after a minimum of 1 hour post wounding. In 

our experiments the enzymatic reactions appeared for the alkaline phosphate about 

3.5 h, for nonspecific esterases about 1 h and for ATPase about 2 h after wounding. 

The maximum values for alkaline phosphatase, for nonspecific esterases and for 

ATPase were achieved in approximately 32 h, 24 h and 20 h after wounding. It is 

important in practice that the histochemical vital reactions are recognizable several 

hours (up to 144 h) after wounding. According to others authors (Benz 1994), the 

approximate time of appearance of enzymatic activity in human skin wounds, was, 1 

h for nonspecific esterases, 1-4 h for ATPase and 4-8 h for alkaline phosphatase.  
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In our experiments the number of antemortem rabbit skin wounds that did not give a 

positive enzymatic result was very small (2.0 % for alkaline phosphatase, 1.2 % for 

nonspecific esterases and 1.5 % for ATPase). It should be mentioned that in all 

negative result cases the experiment was repeated. That caused a positive result of 

the 34 % of the specimens originally giving a negative result. Other researchers 

(Benz 1994), claim that in some cases antemortem human skin wounds don’t exhibit 

an increase in the enzymatic activity, as expected. The advantage of the methods we 

used in our experiments is that the changes of the enzyme activity were reliable up to 

72 h after death (Raekallio 1984). 

In our experiments no enzymatic reactions were given by the postmortem wounds, 

for that reason these methods may be used in order to distinguish antemortem and 

postmortem skin wounds  Though some researchers maintain that there might be a 

small increase of the nonspecific esterases in postmortem wounds (Benz 1994, 

Raekallio 1984, Perper 1980).  

Some authors accept that young human skin wounds give more pronounced 

enzymatic reactions because the healing time is shorter (Benz 1994, Raekallio 

1984). That was not observed in our experiments in rabbits. Bleeding, cahexia, cold 

environment and cranial fractures do not delay the inflammatory reactions (Benz 

1994, Raekallio 1984, Burg 1972). Some other investigators studied burns using 

enzymatic histochemistry (Prosperi et al 1982, Cejkova et al 1989, Stal et al 1995).  

Because the above methods are basically qualitative, it is important to use the 

appropriate method so that the coloring is as intense as possible and the result easily 

detectable (Lamb 1998). Comparison of our results given by the azo dye coupling 

and naphtol AS-BI methods, in the case of alkaline phosphatase, confirms the above 

statement. In a 3.5 h time interval after wound infliction the first method gave a 

clearly positive result, the second one gave difficult to distinguish results. A similar 

result was observed by the comparison of Nachlas-Seligman and Pearse methods 

for the nonspecific esterases.  That may be attributed to the slow hydrolysis rate of 

naphthols AS-BI and AS. Therefore, sites with low enzymatic activity, may give non-

clearly positive results. In our experimental the renewal of the diazonium salts and 

the buffers used every six months was essential as it had an immediate result on the 

intensity of the coloring of the enzyme reaction (Perper 1980, Bancroft 1977). 

The above methods of enzymatic histochemistry are considered to be reliable and 

their contribution to the medicolegal wound age determination and differentiation 
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between antemortem and postmortem skin wounds in combination with the rest of 

the necropsy findings is crucial. 
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ΕΙΚ.1: Προβατοειδή (αρνιά) νεκρά από δήξεις σκύλων. Πτώµατα πριν την νεκροτοµή. 
∆ιακρίνονται ελάχιστα ίχνη των δηκτικών κακώσεων. 
 
ΕΙΚ. 2: Τα προβατοειδή της ΕΙΚ.1 µετά από εκδορά µεγάλου τµήµατος της δεξιάς 
πλευράς του σώµατος. ∆ιακρίνονται δηκτικές κακώσεις στις περιοχές του θώρακα και 
της κοιλίας. 
 
ΕΙΚ.3: Προβατοειδή (αρνιά) νεκρά από δήξεις σκύλων. Πτώµατα πριν την νεκροτοµή. 
∆ιακρίνονται ελάχιστα ίχνη των δηκτικών κακώσεων. 
 
ΕΙΚ. 4: Τα προβατοειδή της ΕΙΚ.3 µετά από εκδορά της αριστερής πλευράς του 
σώµατος. ∆ιακρίνονται δηκτικές κακώσεις στον τράχηλο (στο πάνω ζώο) και στις 
περιοχές του τραχήλου, του θώρακα, της κοιλίας και των γλουτών (στο κάτω ζώο). 
 
ΕΙΚ.5: ∆ηκτικές κακώσεις στην περιοχή του θώρακα προβατοειδούς (αρνιού). 
∆ιακρίνεται και η διάτρηση του τοιχώµατος της θωρακικής και κοιλιακής κοιλότητας. 
 
ΕΙΚ.6: Νεκροτοµή του προβατοειδούς της ΕΙΚ.5. ∆ιακρίνεται µεγάλη αιµορραγική 
συλλογή (πήγµατα αίµατος) στην κοιλιακή και θωρακική κοιλότητα. 
 
ΕΙΚ.7: ∆ηκτικές κακώσεις στην περιοχή των γλουτών, των µηρών, της κοιλίας και του 
πρόσθιου άκρου, προβατοειδούς. 
 
ΕΙΚ.8: ∆ηκτικές κακώσεις στην περιοχή του τραχήλου προβατοειδούς. 
 
ΕΙΚ.9: ∆ηκτικές κακώσεις στην περιοχή του τραχήλου και του προσώπου 
προβατοειδούς. 
 
ΕΙΚ.10: ∆ηκτικές κακώσεις στην περιοχή του τραχήλου, της ωµοπλάτης και του 
πρόσθιου άκρου, προβατοειδούς. 
 
ΕΙΚ.11: ∆ηκτικές κακώσεις στην περιοχή των γλουτών και των µηρών, 
προβατοειδούς. 
 
ΕΙΚ.12: Προβατοειδή (αρνιά) ζωντανά που έχουν υποστεί δηκτικές κακώσεις από 
σκύλους. 
 
ΕΙΚ.13: ∆ηκτικές κακώσεις στο πρόσωπο (περιοχή µασητήρων), ζωντανού 
προβατοειδούς (αρνιού). 
 
ΕΙΚ.14: ∆ηκτικές κακώσεις στην περιοχή του προσώπου (µασητήρες) και του λαιµού 
ζωντανού προβατοειδούς (αρνιού). 
 
ΕΙΚ.15: ∆ηκτικές κακώσεις στην περιοχή του λαιµού και του οπίσθιου άκρου 
ζωντανού προβατοειδούς (αρνιού). 
 
ΕΙΚ.16: ∆ηκτικές κακώσεις στην περιοχή του λαιµού ζωντανού προβατοειδούς. 
Συνοδεύεται από εµφανές οίδηµα των υποδόριων ιστών της περιοχής. 
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ΕΙΚ.17: Σχηµατική παράσταση του οδοντικού τύπου του σκύλου. 
 
ΕΙΚ.18: Σχηµατική παράσταση του δερµατικού τραύµατος. 
ΕPIDERMIS = Επιδερµίδα, CHORIO = Χόριο, HYPODERMIS =Υποδόριος ιστός, 
P.Z. = Περιφερική ζώνη του τραύµατος,  C.Z. = Κεντρική  ζώνη του τραύµατος. 
 
ΕΙΚ.19: Μη ειδικές εστεράσες. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό                    
1\2 ώρες. Ενζυµική   δραστηριότητα  0 .  (Nachles & Seligman), (Mεγέθ. Χ4).                    
 
ΕΙΚ.20: Μη ειδικές εστεράσες. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 1 ώρα.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  1+ .  (Nachles & Seligman), (Mεγέθ. Χ4). 

 
ΕΙΚ.21: Μη ειδικές εστεράσες. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 1 ώρα. 
Ενζυµική  δραστηριότητα  1+.(Nachles & Seligman), (Mεγέθ. Χ 10), (ίδια µε EIK.20). 

 
ΕΙΚ.22: Μη ειδικές εστεράσες. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 3 ώρες.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  2+ .  (Nachles & Seligman), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.23: Μη ειδικές εστεράσες. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 6 ώρες.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  3+ .  (Nachles & Seligman), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.24: Μη ειδικές εστεράσες. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 6 ώρες.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  3+ .  (Nachles & Seligman), (Mεγέθ. Χ10) (ίδια µε ΕΙΚ.23). 
 
ΕΙΚ.25: Μη ειδικές εστεράσες. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 12 ώρες.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  4+ .  (Nachles & Seligman), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.26: Μη ειδικές εστεράσες. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 12 ώρες.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  4+ .  (Nachles & Seligman), (Mεγέθ. Χ10) (ίδια µε ΕΙΚ.25). 
 
ΕΙΚ.27: Μη ειδικές εστεράσες. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 24 ώρες.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  5+ .  (Nachles & Seligman), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.28: Μη ειδικές εστεράσες. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 24 ώρες.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  5+ .  (Nachles & Seligman), (Mεγέθ. Χ20) (ίδια µε ΕΙΚ.27). 
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ΕΙΚ.29: Μη ειδικές εστεράσες. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 24 ώρες.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  5+ .  (Nachles & Seligman), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.30: Μη ειδικές εστεράσες. Μεταθανάτιο τραύµα.  Ενζυµική   δραστηριότητα  Ο .  
(Nachles & Seligman), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.31: ΑΤΡαση. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 1 ώρα.  Ενζυµική   
δραστηριότητα  Ο .  (Wachstein και Meisel τροποποιηµένη από Pearse και Culling), 
(Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.32: ΑΤΡαση. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 2 ώρες.  Ενζυµική   
δραστηριότητα  1+ .  (Wachstein - Meisel τροπ. από Pearse και Culling), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.33: ΑΤΡαση. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 4 ώρες.  Ενζυµική   
δραστηριότητα  2+ .  (Wachstein - Meisel τροπ. από Pearse και Culling), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.34: ΑΤΡαση. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 6 ώρες.  Ενζυµική   
δραστηριότητα  3+ .  (Wachstein - Meisel τροπ. από Pearse και Culling), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.35: ΑΤΡαση. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 6 ώρες.  Ενζυµική   
δραστηριότητα  3+ .  (Wachstein - Meisel τροπ. από Pearse και Culling), (Mεγέθ. 
Χ20) (ίδια µε ΕΙΚ.34). 
 
ΕΙΚ.36: ΑΤΡαση. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 12 ώρες.  Ενζυµική   
δραστηριότητα  4+ .  (Wachstein - Meisel τροπ. από Pearse και Culling), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.37: ΑΤΡαση. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 12 ώρες.  Ενζυµική   
δραστηριότητα  4+ .  (Wachstein - Meisel τροπ. από Pearse και Culling), (Mεγέθ. 
Χ20) (ίδια µε ΕΙΚ.36). 
 
ΕΙΚ.38: ΑΤΡαση. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 20 ώρες.  Ενζυµική   
δραστηριότητα  5+ .  (Wachstein - Meisel τροπ. από Pearse και Culling), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.39: Αλκαλική Φωσφατάση. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 3.5 ώρες.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  1+ .  (Azo dye coupling), (Mεγέθ. Χ4). 
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ΕΙΚ.40: Αλκαλική Φωσφατάση. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 6 ώρες.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  2+ .  (Azo dye coupling), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.41: Αλκαλική Φωσφατάση. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 20 ώρες.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  3+ .  (Azo dye coupling), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.42: Αλκαλική Φωσφατάση. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 24 ώρες.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  4+ .  (Azo dye coupling), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.43: Αλκαλική Φωσφατάση. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 32 ώρες.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  5+ .  (Azo dye coupling), (Mεγέθ. Χ4). 
 
ΕΙΚ.44: Αλκαλική Φωσφατάση. Χρονικό διάστηµα από τον τραυµατισµό 32 ώρες.  
Ενζυµική   δραστηριότητα  5+ .  (Azo dye coupling), (Mεγέθ. Χ10) (ίδια µε ΕΙΚ.43). 
 
ΕΙΚ.45: Αλκαλική Φωσφατάση. Μεταθανάτιο τραύµα.  Ενζυµική   δραστηριότητα  Ο .  
(Azo dye coupling), (Mεγέθ. Χ4). 
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