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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 

1. FRC (Functional Residual Capacity): Λειτουργική υπολειπόµενη 

χωρητικότητα 

2. TLC (Total Lung Capacity): Ολική πνευµονική χωρητικότητα 

3. Ppl (Pleural Pressure): Υπεζωκοτική πίεση 

4. Palv (Alveolar Pressure): Κυψελιδική πίεση 

5. PΒ (Barometric Pressure): Βαροµετρική πίεση 

6. VC (Vital Capacity): Ζωτική χωρητικότητα 

7. MIP (Maximal Inspiratory Pressure): Μεγίστη εισπνευστική πίεση 

8. PαΟ2 (Partial Pressure of O2): Μερική πίεση Ο2 στο αίµα 

9. FVC (Forced Vital Capacity): ∆υναµική ζωτική χωρητικότητα 

10. V΄/Q΄(Ventilation-Perfusion ratio): Σχέση αερισµού-αιµάτωσης 

11. IL-1(Interleukine-1): Ιντερλευκίνη-1α 

12. IL-6 (Interleukine-6): Ιντερλευκίνη-6 

13. TNF-α (Tumor Necrosis Factor-a): Παράγοντας νέκρωσης όγκου 

14. NK (Natural Killers): Φονικά κύτταρα 

15. LPS (Lipopolysacharide): Λιποπολυσακχαρίτης 

16. TGFb (Tranforming Growth Factor-b): Παράγοντας τροποποίησης 

του όγκου 

17. PAF (Platelet Activated Factor): Παράγοντας ενεργοποίησης 

αιµοπεταλίων 

18. IL1Ra (Interleukine-1 Receptor a): Yποδοχέας της ιντερλευκίνης-1 

19. ADA (Adenosine Deaminase): Απαµινάση της αδενοσίνης 

20. LDH (Lactate Dehydrogenase): Γαλακτική δεϋδρογενάση 

21. NS (Non Significant): ∆εν υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά 

22. PPD(Purified Protein Derivative): Παράγωγο κεκαθαρµένης πρωτεΐνης 
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23. SEM (Standard Error): Σταθερό σφάλµα µέσης τιµής 

24. ROC: Receiver Operating Characteristics Curve analysis 
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1) ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΗΣ ΥΠΕΖΩΚΟΤΙΚΗΣ ΚΟΙΛΟΤΗΤΑΣ 

 

Η υπεζωκοτική κοιλότητα αποτελεί το χώρο που σχηµατίζεται από 

µια λεπτή µεµβράνη (υπεζωκότας), η οποία καλύπτει το πνευµονικό 

παρέγχυµα, το µεσοθωράκιο, το διάφραγµα και το θωρακικό κλωβό. Η 

υπεζωκοτική κοιλότητα σχηµατίζεται από τον τοιχωµατικό και τον 

σπλαγχνικό υπεζωκότα.   

Ο σπλαγχνικός υπεζωκότας καλύπτει το πνευµονικό παρέγχυµα 

(πνεύµονα) και τις µεσολόβιες πτυχές.  

Ο τοιχωµατικός υπεζωκότας καλύπτει εσωτερικά τον θωρακικό 

κλωβό, εφάπτεται δηλαδή στην ενδοθωρακική κοιλότητα και χωρίζεται 

επιµέρους στο µεσοθωρακικό, τον διαφραγµατικό και στον πλευρικό 

υπεζωκότα.  

Τα δύο πέταλα του υπεζωκότα δεν εφάπτονται απολύτως µεταξύ 

τους λόγω µικρής ποσότητας υγρού (πλευριτικό υγρό) που υπάρχει πάντα 

εντός της κοιλότητας. Το πάχος της υπεζωκοτικής κοιλότητας είναι 

περίπου 18-20 µm και η επιφάνεια του υπεζωκότα και στα δύο 

ηµιθωράκια είναι περίπου 2 τετραγωνικά µέτρα (m2). 

Λειτουργίες και χρησιµότητα της υπεζωκοτικής κοιλότητας 

1. Επιτρέπει την κίνηση του πνεύµονα σε σχέση µε το θωρακικό 

τοίχωµα. Εποµένως, εάν ο πνεύµονας ήταν στενά συνδεδεµένος µε 

το θωρακικό κλωβό, τότε θα υπήρχε περιορισµός στην έκπτυξη 

του. 

2. Ο τοιχωµατικός υπεζωκότας προβάλλει επιπλέον µηχανική 

στήριξη στον πνεύµονα. 
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2) ΙΣΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΥΠΕΖΩΚΟΤΙΚΗΣ ΚΟΙΛΟΤΗΤΑΣ 

 Ο τοιχωµατικός υπεζωκότας εκτείνεται πάνω από τις πλευρές και 

τα µεσοπλεύρια διαστήµατα. Αποτελείται από ανοµοιογενή συνδετικό 

ιστό ο οποίος καλύπτεται από µια στοιβάδα µεσοθηλιακών κυττάρων. 

Μέσα στον υπεζωκότα υπάρχουν αιµοφόρα αγγεία, κυρίως τριχοειδή και 

λεµφικά βοθρία (lacuna)1. Το µέσο πάχος του τοιχωµατικού υπεζωκότα 

στα ζώα είναι 20-25 µm, ενώ η απόσταση των αγγείων από τον 

υπεζωκοτικό χώρο (pleural space) είναι 10-12 µm. Βαθιά εντός του 

τοιχωµατικού υπεζωκότα υπάρχει η ενδοθωρακική περιτονία. Ο 

συνδετικός ιστός είναι κατασκευασµένος κυρίως από κολλαγόνο και 

ελαστίνη, καλύπτει τις πλευρές και τα µεσοπλεύρια διαστήµατα και το 

πάχος του ποικίλει από 75-150µm1.  

 Η ανατοµία του σπλαγχνικού υπεζωκότα διαφέρει σηµαντικά από 

την ανατοµία του τοιχωµατικού υπεζωκότα. ∆ιαφέρει επίσης στον 

άνθρωπο σε σχέση µε τα ζώα και ειδικότερα, διαφέρει ως προς το πάχος 

της. Η γάτα, ο σκύλος και ο πίθηκος έχουν λεπτό σπλαγχνικό υπεζωκότα 

ενώ ο άνθρωπος, το πρόβατο και άλλα ζώα έχουν παχύ (thick, 25-83µm), 

σπλαγχνικό υπεζωκότα2. Η διάκριση του πνεύµονα ανάλογα µε το αν 

καλύπτεται από λεπτό ή παχύ σπλαγχνικό υπεζωκότα είναι πολύ 

σηµαντική γιατί καθορίζει τόσο την ποσότητα και τη ροή του αίµατος 

όσο και τη λεµφική άρδευση. Στα ζώα που έχουν παχύ σπλαγχνικό 

υπεζωκότα η τροφοδότηση του αίµατος πραγµατοποιείται µε τη 

συστηµατική κυκλοφορία ενώ, σε αυτά που έχουν λεπτό σπλαγχνικό 

υπεζωκότα η τροφοδότηση πραγµατοποιείται από την πνευµονική 

κυκλοφορία2. 
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 Ιστολογικά ο παχύς σπλαγχνικός υπεζωκότας αποτελείται από δύο 

στοιβάδες: Την µεσοθηλιακή και αυτή του συνδετικού ιστού. Τα αιµοφόρα 

αγγεία, το λεµφικό δίκτυο και τα νεύρα εδράζονται στον συνδετικό ιστό.  

H στοιβάδα αυτή του συνδετικού ιστού πιθανά καθορίζει την ανταλλαγή 

των υγρών2. Στα πρόβατα ο σπλαγχνικός υπεζωκότας έχει πάχος ποικίλου 

εύρους 25-83 µm (σε σχέση µε τον τοιχωµατικό του οποίου το πάχος 

κυµαίνεται από 10-25µm)1. Η απόσταση του σπλαγχνικού υπεζωκότα 

από τα αγγεία και την υπεζωκοτική κοιλότητα είναι 18-56 µm (σε σχέση 

µε τον τοιχωµατικό ο οποίος απέχει 10-12 µm)1. Τόσο ο τοιχωµατικός 

όσο και ο σπλαγχνικός υπεζωκότας επικαλύπτονται από στοιβάδα 

µεσοθηλιακών κυττάρων3. Τα µεσοθηλιακά κύτταρα έχουν διάµετρο 6-12 

µm. Από την εξέταση στο ηλεκτρονικό µικροσκόπιο προκύπτει ότι 

διάχυτα µέσα στην υπεζωκοτική κοιλότητα υπάρχουν µικρολάχνες των 

οποίων η κατανοµή είναι ανοµοιογενής4. Εχει παρατηρηθεί ότι οι 

µικρολάχνες είναι περισσότερες σε αριθµό στα κατώτερα µέρη του 

σπλαγχνικού υπεζωκότα και στο ανώτερο και κατώτερο τµήµα του 

τοιχωµατικού υπεζωκότα που καλύπτει το µεσοθωράκιο4. Σε όλη την 

έκταση της θωρακικής κοιλότητας υπάρχουν περισσότερες µικρολάχνες 

στον σπλαγχνικό σε σχέση µε τον τοιχωµατικό υπεζωκότα. Οι 

µικρολάχνες έχουν διάµετρο περίπου 0.1 µm και το µήκος τους ποικίλει 

από 0.5-1.9 µm3. Η λειτουργία τους δεν είναι πλήρως εξακριβωµένη. 

Παλαιότερα υπήρχε η εντύπωση ότι η παρουσία τους αυξάνει την 

ικανότητα απορρόφησης του πλευριτικού υγρού. Αυτό πιθανότατα είναι 

ανακριβές γιατί οι τελευταίες µελέτες έχουν δείξει ότι ο σπλαγχνικός 

υπεζωκότας συµβάλλει κατά ένα πολύ µικρό ποσοστό στην απορρόφηση 

του πλευριτικού υγρού.  Οι πιο σπουδαίοι ρόλοι των λαχνών είναι: 

1. Η έλξη γλυκοπρωτεϊνών πλούσιων σε υαλουρονικό οξύ ειδικά στο 

κατώτερο τµήµα του θώρακα4 
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2. Η µείωση της τριβής µεταξύ του πνεύµονα και του θωρακικού 

τοιχώµατος4. Οπως έχει ήδη αναφερθεί λεπτό στρώµα υγρού 

φυσιολογικά διαχωρίζει τον σπλαγχνικό από τον τοιχωµατικό 

υπεζωκότα. Ετσι µερικοί ερευνητές πιστεύουν ότι οι µικρολάχνες 

βοηθούν στην διατήρηση του υγρού5. 

Τα µεσοθηλιακά κύτταρα είναι δραστικά κύτταρα και ευαίσθητα σε 

διάφορα ερεθίσµατα. Εχει βρεθεί ότι παράγουν τύπου Ι, τύπου ΙΙ και 

τύπου ΙV κολλαγόνο, ελαστίνη, και φιβρονεκτίνη. Εχουν παρόµοια 

δράση µε τα ενδοθηλιακά κύτταρα και τους ινοβλάστες6. Εκφράζουν 

παράγοντα ο οποίος ενεργοποιεί τον παράγοντα VII στην επιφάνεια του 

κυττάρου και τέλος φαίνεται να παράγουν αυξητικό παράγοντα β1 

(growth factor β1) και τον αυξητικό παράγοντα των ινοβλαστών 

(fibroblast growth factor)7. Τα µεσοθηλιακά κύτταρα πολύ συχνά 

µεταναστεύουν από τις επιφάνειες του υπεζωκότα και κυκλοφορούν 

ελεύθερα µέσα στο πλευριτικό υγρό. Οταν είναι ελεύθερα στην 

υπεζωκοτική κοιλότητα το σχήµα τους αλλάζει και γίνεται οβάλ ή 

στρογγυλό8. Το κυτταρόπλασµά τους είναι πλούσιο σε οργανίλια. Από 

αυτό το στάδιο µπορούν να µεταµορφωθούν σε µακροφάγα ικανά για τη 

διαδικασία της φαγοκύττωσης και της ερυθροφαγοκύτωσης8. Τα 

µακροφάγα της υπεζωκοτικής κοιλότητας δεν προέρχονται όλα από τα 

µεσοθηλιακά κύτταρα. Εχει βρεθεί ότι ένα µέρος αυτών προέρχεται από 

τα µονοκύτταρα του περιφερικού αίµατος και µερικά εξ’αυτών από τα 

κυψελιδικά µακροφάγα9. 
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ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΥΠΕΖΩΚΟΤΙΚΗΣ ΚΟΙΛΟΤΗΤΑΣ 
 

1) Υπεζωκοτική πίεση (Pleural pressure) 

Εάν ο πνεύµονας ήταν ανοικτός και εκτεθειµένος στον ατµοσφαιρικό 

αέρα, οι πνεύµονες θα µειωνόταν σε όγκο εξ’αιτίας των ελαστικών 

δυνάµεων επαναφοράς ενώ, την ίδια στιγµή ο θώρακας θα αυξανόταν σε 

µέγεθος. Με το θώρακα ανοικτό ό όγκος της θωρακικής κοιλότητας 

αποτελεί το 55% της ζωτικής χωρητικότητας και ο όγκος του πνεύµονα 

είναι µικρότερος του υπολειπόµενου όγκου. 

Με το θώρακα κλειστό και τον ασθενή σε µυοχάλαση το 

αναπνευστικό σύστηµα ισορροπεί στη λειτουργική υπολειπόµενη 

χωρητικότητα (FRC, Functional Residual Capacity), η οποία είναι 

περίπου το 35% της ολικής πνευµονικής χωρητικότητας (TLC, Total 

Lung Capacity)10. 

Ετσι σε FRC οι αντίθετες ελαστικές δυνάµεις του θωρακικού 

τοιχώµατος και του πνεύµονα παράγουν αρνητική πίεση µεταξύ του 

σπλαγχνικού και του τοιχωµατικού υπεζωκότα. Αυτή η πίεση ονοµάζεται 

υπεζωκοτική πίεση (Pleural pressure). H πίεση αυτή εξαρτάται από τις 

διατοιχωµατικές πιέσεις του πνεύµονα (Palv-Ppl), και του θωρακικού 

τοιχώµατος (Ppl-PB)11. 

2) Πλευριτικό υγρό 

Η παρουσία του πλευριτικού υγρού στην υπεζωκοτική κοιλότητα 

δηµιούργησε πεδίο έρευνας για πολλά χρόνια µε αποτέλεσµα την ύπαρξη 

πολλών και αντικρουόµενων απόψεων12. Υπάρχουν θεωρίες οι οποίες 

υποστηρίζουν ότι η παραγωγή του υγρού προέρχεται από τα 

µεσοθηλιακά κύτταρα και άλλες οι οποίες θεωρούν ότι το πλευριτικό 

υγρό εισέρχεται από τον σπλαγχνικό υπεζωκότα και απορροφάται από 
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τον τοιχωµατικό υπεζωκότα. Τα τελευταία δέκα χρόνια υπάρχει 

οµοφωνία θέσεων και στηρίζεται η άποψη της ύπαρξης ροής πλευριτικού 

υγρύ από τα µεσοπλεύρια αγγεία, ανάµεσα στις µεµβράνες της 

υπεζωκοτικής κοιλότητας µε κατάληξη στον υπεζωκοτικό χώρο ενώ, η 

αποµάκρυνσή του πραγµατοποείται µέσω των λεµφαγγείων του 

τοιχωµατικού υπεζωκότα. Ετσι, η υπεζωκοτική κοιλότητα 

συµπεριφέρεται όπως οποιoσδήποτε διάµεσος ιστός του σώµατος13. 

Η είσοδος του πλευριτικού υγρού πραγµατοποιείται αργά. Με µη 

επεµβατικές µεθόδους υπολογίζεται ότι ο ρυθµός της ροής εισόδου του 

πλευριτικού υγρού  στα ζώα είναι περίπου 0.01mL/kg/h και στον 

άνθρωπο 0.1mL/kg/h14,15. 

Τα λεµφικά αγγεία του τοιχωµατικού υπεζωκότα έχουν µεγάλη 

ικανότητα απορρόφησης του υγρού. Εχει βρεθεί ότι ο ρυθµός 

απορρόφησης µπορεί να φτάσει και 30 φορές περισσότερο από τον 

βασικό (0.01mL/kg/h), στα ζώα14. Ο ρυθµός της διήθησης και της 

απορρόφησης του πλευριτικού υγρού είναι µεγαλύτερος από ένα λίτρο 

ηµερησίως14,15. 

Το υγρό το οποίο εισέρχεται στην υπεζωκοτική κοιλότητα σε 

παθολογικές καταστάσεις µπορεί να προέρχεται από το διάµεσο χώρο 

του πνεύµονα, τα τριχοειδή του υπεζωκότα, τα ενδοθωρακικά λεµφικά 

αγγεία, ή την περιτοναϊκή κοιλότητα. 

Α) Προέλευση του υγρού από το διάµεσο χώρο 

Εχει αποδεικτεί τα τελευταία χρόνια ότι η µεγαλύτερη ποσότητα 

του υγρού που εισέρχεται στην υπεζωκοτική κοιλότητα  προέρχεται από 

το διάµεσο χώρο του πνεύµονα.  

Το πνευµονικό οίδηµα (είτε από υψηλή πίεση, είτε από αυξηµένη 

διαπερατότητα), οδηγεί στην άθροιση πλευριτικού υγρού. Μελέτες που 

έχουν πραγµατοποιηθεί σε πειραµατόζωα αφορούν κυρίως το πνευµονικό 
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οίδηµα υψηλής πίεσης. Οι πρώτες δύο ώρες από την αύξηση της 

διαφοράς της πίεσης ευνοούν την γρήγορη αύξηση του πλευριτικού 

υγρού που εισέρχεται στην υπεζωκοτική κοιλότητα ενώ στις πρώτες τρεις 

ώρες οι πρωτεΐνες που βρίσκονται στην υπεζωκοτική κοιλότητα είναι 

ανάλογες σε ποσότητα µε αυτές του διάµεσου χώρου του πνεύµονα16. 

Εχει βρεθεί δε, ότι από την υπεζωκοτική κοιλότητα αποµακρύνεται 

περίπου το 25% του συνόλου του υγρού που εισέρχεται σ’ αυτήν16. Η 

ποσότητα του πλευριτικού υγρού που παράγεται είναι ανάλογη της 

αύξησης της πίεσης ενσφήνωσης (wedge pressure). Η άθροιση του 

πλευριτικού υγρού πραγµατοποιείται µετά την ανάπτυξη του 

πνευµονικού οιδήµατος17.  

Η ποσότητα του πλευριτικού υγρού που εισέρχεται στην 

υπεζωκοτική κοιλότητα αυξάνει επίσης, όταν αυξάνει το υγρό στο 

διάµεσο χώρο λόγω του πνευµονικού οιδήµατος υψηλής διαπερατότητας. 

Η παρουσία του πλευριτικού υγρού σε αυτή την περίπτωση είναι 

αποτέλεσµα της οξείας βλάβης του πνεύµονα. Μερικά παραδείγµατα 

παρουσίας πλευριτικού υγρού σε οξεία βλάβη πνεύµονα είναι η 

πνευµονικής εµβολή, η µεταµόσχευση πνεύµονα, και το σύνδροµο οξείας 

αναπνευστικής  δυσχέρειας (ARDS)18. 

 

Β) Προέλευση του υγρού από τα πλευρικά τριχοειδή (Pleural capillaries) 

Η κίνηση του υγρού ανάµεσα στα πλευρικά τριχοειδή και τα 

τριχοειδή της υπεζωκοτικής κοιλότητας καθορίζεται από το νόµο του 

Starling. 

 

Qf =Lp · A [(Pcap-Ppl)-σd(πcap-πpl)] 

• Qf = ροή υγρού 
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• Lp= είναι ο συντελεστής της διήθησης (filtration) ανά µονάδα 

επιφανείας ή ο συντελεστής της αγωγιµότητας υγρού της µεµβράνης.  

• Α= Επιφάνεια της µεµβράνης 

• P= Υδροστατική πίεση  

• Π = Κολλοειδωσµωτική πίεση  

• Cap=Τριχοειδές 

• Pl = Υπεζωκοτικός χώρος 

• σd = Συντελεστής διαλυτότητας για την πρωτεΐνη, δείκτης ικανότητας 

της µεµβράνης για τον περιορισµό εισόδου µεγαλοµοριακών µορίων. 

Η υδροστατική πίεση στον τοιχωµατικό υπεζωκότα είναι περίπου 30 

cm H2O και η υπεζωκοτική πίεση (Ppl) είναι περίπου –5 cm H2O. Η 

καθαρή υδροστατική πίεση είναι εποµένως 30-(-5) = 35 cm H2O και 

ευνοεί την κίνηση του υγρού από τα τριχοειδή στον τοιχωµατικό 

υπεζωκότα και στην υπεζωκοτική κοιλότητα.  

Αντίθετη της υδροστατικής πίεσης είναι η κολλοειδωσµωτική πίεση. 

Η τιµή της τελευταίας στο πλάσµα είναι 34 cm H2O. Φυσιολογικά όµως 

το πλευριτικό υγρό περιέχει µικρή ποσότητα πρωτεΐνης µε αποτέλεσµα 

να έχει κολλοειδωσµωτική πίεση της τάξης των 5 cm H2O19 και κατά 

συνέπεια, η καθαρή κολλοειδωσµωτική πίεση θα είναι ίση µε 34-5=29 

cm H2O. Ετσι η καθαρή κλίση της ροής του υγρού από την επίδραση των 

δύο αντίθετων πιέσεων είναι 35–29=6 cm H2O και ευνοεί την κίνηση από 

τα τριχοειδή στον τοιχωµατικό υπεζωκότα και στην υπεζωκοτική 

κοιλότητα. (Σχήµα 1). 

Η καθαρή κλίση της ροής του υγρού δια µέσου του σπλαγχνικού 

υπεζωκότα στον άνθρωπο είναι περίπου µηδέν και η αιµατική 

υποστήριξη προέρχεται κυρίως από την βρογχική αρτηρία και λιγότερο 

από την πνευµονική20.  
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Γ) Περιτοναϊκή κοιλότητα 

Αθροιση πλευριτικού υγρού µπορεί να συµβεί όταν υπάρχει 

ελεύθερο υγρό στην περιτοναϊκή κοιλότητα και υπάρχει δίοδος 

επικοινωνίας µέσω του διαφράγµατος. Κάτω από αυτές τις συνθήκες 

υπάρχει ροή υγρού από την περιτοναϊκή προς την υπεζωκοτική 

κοιλότητα γιατί η πίεση στην περιτοναϊκή κοιλότητα είναι µεγαλύτερη 

από την πίεση στον υπεζωκοτικό χώρο. Η περιτοναϊκή κοιλότητα είναι 

πηγή υγρού στον ηπατικό υδροθώρακα, παγκρεατίτιδα, σύνδροµο Meigs 

και στην περιτοναϊκή κάθαρση. 

∆) Απορρόφηση του πλευριτικού υγρού 

∆ηµιουργείται η εντύπωση βάση της εξίσωσης του Starling ότι 

ευνοείται η παραγωγή και η άθροιση πλευριτικού υγρού ενώ δεν υπάρχει 

απορρόφηση του υγρού από τον τοιχωµατικό υπεζωκότα. Για την 

αποφυγή της άθροισης του πλευριτικού υγρού υπάρχουν τα λεµφαγγεία 
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του τοιχωµατικού υπεζωκότα τα οποία βρίσκονται σε επικοινωνία µε την 

υπεζωκοτική κοιλότητα. Η ποσότητα του υγρού που µπορεί να 

απορροφηθεί διαφέρει21. Ο Stewart βρήκε ότι η µέση λεµφαγγειακή ροή 

από την µία υπεζωκοτική κοιλότητα σε 7 ασθενείς ήταν 0.4 

ml/Kg/hour22, ενώ οι Leckie και Tothill βρήκαν ότι η µέση λεµφαγγειακή 

ροή ήταν 0.22 ml/Kg/hour σε 7 ασθενείς µε συµφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια23. Και στις δύο αυτές µελέτες υπήρχαν σηµαντικές διαφορές 

από τον ένα ασθενή στον άλλο. Οµως, αν αυτά τα αποτελέσµατα 

µπορούσαν να αναχθούν σε ένα φυσιολογικό άτοµο βάρους 60Kg, τότε η 

λεµφική άρδευση από κάθε υπεζωκοτικό χώρο είναι περίπου 15ml/ώρα 

δηλαδή 300 ml/ηµερησίως. Ο πρωταρχικός ρόλος που παίζουν τα 

λεµφαγγεία στην απορρόφηση του πλευριτικού υγρού φαίνεται και στις 

µελέτες των Shinto και Light24. Από µελέτη που πραγµατοποίησαν σε 

ασθενείς µε συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια οι οποίοι υποβλήθηκαν 

σε σειρά θωρακοκεντήσεων µετά από µεγάλες δόσεις διουρητικής 

αγωγής, βρήκαν ότι ενώ, η ποσότητα του υγρού µειωνόταν θεαµατικά τα 

επίπεδα της πρωτεΐνης και της LDH στο πλευριτικό υγρό άλλαζαν πολύ 

λίγο σε διάστηµα 24-72 ωρών. Αν το υγρό αποµακρυνόταν µέσω των 

τριχοειδών του σπλαγχνικού υπεζωκότα τότε οι συγκεντρώσεις τόσο της 

πρωτεΐνης όσο και της LDH θα έπρεπε να είχαν αυξηθεί. Αυτές οι 

παρατηρήσεις ενισχύουν την άποψη ότι η µεγάλη ποσότητα του 

πλευριτικού υγρού αποµακρύνεται µέσω των λεµφαγγείων του 

τοιχωµατικού υπεζωκότα. 

Κάθαρση (Clearence) µέσω των τριχοειδών του σπλαγχνικού υπεζωκότα. 

Το νερό και οι µικρού µοριακού βάρους ουσίες ανταλλάσσονται 

εύκολα διά µέσου της επιφάνειας του υπεζωκότα. Σε µελέτη που 

πραγµατοποιήθηκε έγχυση ουρίας σε ασθενείς µε υπεζωκοτική 

συλλογή25, βρέθηκε ότι η συγκέντρωση του µορίου της ουρίας µειωνόταν 
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συνεχώς και µε γρήγορο ρυθµό σε σχέση µε ραδιοσηµασµένη πρωτεΐνη. 

Επειδή, η ουρία και το νερό έχουν παρόµοιο µοριακό βάρος µπορούµε να 

υποθέσουµε ότι ο ρυθµός ανταλλαγής για την ουρία και το νερό είναι 

παρόµοιος. Παρ’όλο που µερικές εκατοντάδες κυβικά εκατοστά νερού 

πιθανά διασχίζουν τις υπεζωκοτικές επιφάνειες κάθε µέρα η καθαρή 

κίνηση αφορά µερικά χιλιοστόλιτρα (10ml), λόγω της ίδιας 

ωσµωτικότητας σε κάθε πλευρά της µεµβράνης. 
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Κεφάλαιο 3ο 
 
 
 
1. Παθογένεση της Υπεζωκοτικής συλλογής 
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ΠΑΘΟΓΕΝΕΣΗ ΤΗΣ ΥΠΕΖΩΚΟΤΙΚΗΣ ΣΥΛΛΟΓΗΣ 

Πλευριτική συλλογή θα εµφανιστεί όταν ο ρυθµός παραγωγής του 

πλευριτικού υγρού υπερτερεί του ρυθµού της απορρόφησης του υγρού. 

Οι κυριότεροι παράγοντες που οδηγούν στην αύξηση της παραγωγής και 

την µείωση της απορρόφησης του υγρού είναι: 

• Αύξηση παραγωγής του υγρού 

1. Αύξηση παραγωγής του διάµεσου υγρού στον πνεύµονα 

Αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια 

Πνευµονία 

Πνευµονική εµβολή 

2. Αύξηση ενδαγγειακής πίεσης στον υπεζωκότα 

 ∆εξιά ή αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια 

Σύνδροµο άνω κοίλης 

3. Αύξηση της πρωτεΐνης του πλευριτικού υγρού 

4. Μείωση της υπεζωκοτικής πίεσης 

 Ατελεκτασία του πνεύµονα  

Αύξηση της ελαστικής επαναφοράς του πνεύµονα 

5. Αύξηση του υγρού στην περιτοναϊκή κοιλότητα 

Ασκίτης  

 Περιτοναϊκή κάθαρση 

6. Τρώση του µείζονος θωρακικού πόρου 

• Μείωση της απορρόφησης του πλευριτικού υγροού 

1) Απόφραξη των λεµφαγγείων στον τοιχωµατικό υπεζωκότα 

2) Αύξηση της φλεβικής πίεσης  

Σύνδροµο άνω κοίλης  

 ∆εξιά καρδιακή ανεπάρκεια 

Η πιο συχνή αιτία δηµιουργίας του πλευριτικού υγρού είναι η 

αύξηση του υγρού στο διάµεσο χώρο του πνεύµονα26.  Αυτό είναι και η 
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κύρια αιτία της πλευριτικής συλλογής σε νοσήµατα, όπως συµφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια, οξεία βλάβη πνεύµονα, παραπνευµονική συλλογή 

και µεταµόσχευση πνεύµονα.  

Αύξηση της ενδαγγειακής πίεσης στον υπεζωκότα θα οδηγήσει σε 

αύξηση θα οδηγήσει σε δηµιουργία πλευριτικού υγρού  σύµφωνα µε την 

εξίσωση του Starling. Αυτό µπορεί να συµβεί σε καταστάσεις όπως δεξιά 

καρδιακή ανεπάρκεια, αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια ή το σύνδροµο άνω 

κοίλης. 

Αύξηση της πρωτεΐνης του πλευριτικού υγρού µπορεί να οδηγήσει 

σε αύξηση της παραγωγής του πλευριτικού υγρού βάση και πάλι της 

εξίσωσης του Starling. Για παράδειγµα εάν τα επίπεδα της πρωτεΐνης 

στον ορό και το πλευριτικό υγρό είναι ίσα, τότε θα υπάρχει κλίση ροής 

υγρού από 35 σε 29 cm H2O από τον τοιχωµατικό προς τον σπλαγχνικό 

υπεζωκότα αντίστοιχα, (σε αντίθεση µε τη φυσιολογική κλίση που είναι 

από 6 σε 0), ευνοώντας έτσι την δηµιουργία του πλευριτικού υγρού. 

Αύξηση της πρωτεΐνης του πλευριτικού υγρού υπάρχει σε καταστάσεις 

όπως : αυξηµένης διαπερατότητας πνευµονικό οίδηµα, αιµοθώρακας και 

καταστάσεις όπου αυξάνεται η διαπερατότητα των τριχοειδών του 

υπεζωκότα. 

Μείωση της υπεζωκοτικής πίεσης στο πλευριτικό υγρό θα 

οδηγήσει σε αύξηση του σχηµατισµού του πλευριτικού υγρού 

ανατρέχοντας ξανά στην εξίσωση του Starling. Η πιο συχνή παθολογική 

κατάσταση που προκαλείται µε βάση τον µηχανισµό αυτό είναι η 

απόφραξη βρόγχου η οποία οδηγεί σε ατελεκτασία του κάτω λοβού ή 

ολόκληρου του σύστοιχου πνεύµονα. 

Ελεύθερο υγρό στην περιτοναΐκή κοιλότητα οδηγεί σε  άθροιση 

πλευριτικού υγρού εάν υπάρχει διαφραγµατική επικοινωνία, ή µέσω των 
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φυσιολογικών τρηµµάτων. Ενώ σε κάκωση του µείζονος θωρακικού 

πόρου θα συσσωρευθεί λέµφος, χυλοθώρακας. 

Η πιο κοινή αιτία µείωσης της απορρόφησης του υγρού είναι η 

απόφραξη των λεµφαγγείων του τοιχωµατικού υπεζωκότα22,23. Αυτό 

συµβαίνει κυρίως στην κακοήθη υπεζωκοτική συλλογή. 

 

Ο ρόλος της υπεζωκοτικής κοιλότητας 

Η υπεζωκοτική κοιλότητα όπως αναφέρθηκε είναι ο χώρος 

ανάµεσα στον πνεύµονα και το θωρακικό τοίχωµα. Η µικρή ποσότητα 

υγρού που υπάρχει και διαχωρίζει τον σπλαγχνικό από τον τοιχωµατικό 

υπεζωκότα πιστεύεται ότι διευκολύνει τις κινήσεις του πνεύµονα εντός 

της θωρακικής κοιλότητας.  

Η αποφλοίωση, χειρουργική εξαίρεση του υπεζωκότα µελετήθηκε 

από τον Gaensler, ο οποίος κατέγραψε τις λειτουργικές δοκιµασίες του 

πνεύµονα σε 4 ασθενείς προ και 6-17 µήνες µετά από τη χειρουργική 

αφαίρεση του υπεζωκότα27. Η µέση ζωτική χωρητικότητα (VC) και η 

µέση αναπνευστική χωρητικότητα (maximal breathing capacity) 

παρέµεινε αµετάβλητη πριν και µετά την επέµβαση. Οµοίως τόσο ο 

αερισµός όσο και η οξυγόνωση παρέµειναν στα ίδια επίπεδα πριν και 

µετά την επέµβαση. Πρόσφατες µελέτες σε πρόβατα έδειξαν ότι η 

υπεζωκοτική κοιλότητα παίζει σηµαντικό ρόλο στην κάθαρση του υγρού 

από το διάµεσο χώρο του πνεύµονα28. Σε πρόκληση µη καρδιογενούς 

πνευµονικού οιδήµατος µε ενδοφλέβια έγχυση ολεϊκού οξέος βρέθηκε ότι 

το 20% περίπου του υγρού που εισέρχεται στο διάµεσο χώρο 

αποµακρύνεται από τα λεµφαγγεία του τοιχωµατικού υπεζωκότα µετά 

την πορεία του από τον σπλαγχνικό υπεζωκότα και την υπεζωκοτική 

κοιλότητα. 
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Η  παρουσία υγρού στην υπεζωκοτική κοιλότητα προκαλεί 

περιορισµό της φυσιολογικής αναπνευστικής λειτουργίας και ίσως 

επηρεάζει και τη λειτουργία του διαφράγµατος. Ο Estenne και η οµάδα 

του µελέτησαν τις λειτουργικές ιδιότητες του πνεύµονα σε  9 ασθενείς 

πριν και δύο ώρες µετά την αφαίρεση 600-2750 ml (µέση τιµή 1818 ml), 

πλευριτικού υγρού29. Προ της θωρακοκέντησης η δυναµική ζωτική 

χωρητικότητα (FVC) ήταν 22 έως 51% της προβλεπόµενης και η 

λειτουργική υπολειπόµενη χωρητικότητα (FRC) ήταν επίσης χαµηλή 

61% της προβλεπόµενης. Μετά τη θωρακοκέντηση η µέση τιµή της FVC 

και της FRC αυξήθηκε κατά 300 και 460 ml  αντίστοιχα. Η βελτίωση των 

συµπτωµάτων του ασθενούς που εκφραζόταν µε βελτίωση της δύσπνοιας 

οφειλόταν περισσότερο στην ελάττωση του µεγέθους του θωρακικού 

κλωβού η οποία επιτρέπει στους εισπνευστικούς µύες να λειτουργήσουν 

σε καλύτερες συνθήκες στην καµπύλη τάσης-µήκους. Βρέθηκε επιπλέον 

στη µελέτη αυτή ότι µετά τη θωρακοκέντηση υπήρχε µετακίνηση της 

καµπύλης πίεσης-όγκου τέτοια ώστε οι µέγιστες πιέσεις που 

δηµιουργούνται από τους εισπνευστικούς µύες σε δεδοµένο όγκο να είναι 

µεγαλύτερες (περισσότερο αρνητικές). Ετσι η µεγίστη εισπνευστική 

πίεση (maximal inspiratory pressure, MIP), στην ολική πνευµονική 

χωρητικότητα (TLC), ήταν –16 cm H2O, ενώ µετά την θωρακοκέντηση 

παρουσίασε βελτίωση της τάξης των -25 cm H2O. Η µέση τιµή της MIP 

διαφοροποιήθηκε από -41 cm H2O προ της παρακέντησης του θώρακα, 

σε -52 cm H2O µετά από αυτήν. Η προς τα κάτω µετάθεση του 

διαφράγµατος από το πλευριτικό υγρό είναι πιθανόν και η πρωταρχική 

εξήγηση αυτής της παρατήρησης. 

Οσον αφορά την ανταλλαγή αερίων είναι γνωστό, ότι η µερική 

πίεση του οξυγόνου (PaO2) στο αίµα µειώνεται και η αρτηριοκυψελιδική 

διαφορά οξυγόνου αυξάνεται σε ασθενείς µε πλευριτική συλλογή. Αυτό 
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πιθανώς να οφείλεται περισσότερο στην υποκείµενη πνευµονική νόσο 

και λιγότερο στην πλευριτική συλλογή. Είναι πιθανό µετά από την 

παρακέντηση και την αφαίρεση υγρού να επιδεινωθούν οι διαταραχές 

ανταλλαγής των αερίων αίµατος. Σε µελέτη τα αέρια αίµατος µετρήθηκαν 

20 min προ της θωρακοκέντησης 2 και 24 ώρες µετά30. Βρέθηκε ότι η 

PaO2 παρουσίασε µέση πτώση από 70.4 mmHg σε 61.2 mmHg 20 λεπτά 

µετά τη θωρακοκέντηση, παρουσίασε άνοδο 2 ώρες µετά µε µέση τιµή 

64.4 mmHg ενώ, ανέβηκε στην αρχική τιµή 22 ώρες µετά την 

παρακέντηση του θώρακα και την αφαίρεση του υγρού. Πιθανώς η 

πτώση της  PaO2 να οφείλεται σε επιδείνωση των διαταραχών αερισµού-

αιµάτωσης (V΄/Q΄), λόγω της επανέκπτυξης του πνευµονικού 

παρεγχύµατος. 
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∆ΙΑΦΟΡΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΥΠΕΖΩΚΟΤΙΚΗΣ ΣΥΛΛΟΓΗΣ 
 

∆ιϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή 

Συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 

Κίρρωση ήπατος 

Νεφρωσικό σύνδροµο 

Περιτοναϊκή κάθαρση 

Κάθε αιτία ασκίτη 

Μυξοίδηµα 

Μικρή πνευµονική εµβολή 

Σαρκοείδωση 

Εξιδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή 

Νεοπλασµατικές νόσοι                                                    

Μεταστατική νόσος 

Μεσοθηλίωµα, Σάρκωµα του υπεζωκότα 

Λέµφωµα 

Λοιµώδη νοσήµατα 

Βακτηριακές λοιµώξεις (Πνευµονία, απόστηµα) 

Φυµατίωση 

Ακτινοµύκωση και λοίµωξη από Noccardia 

Μυκητιασικές λοιµώξεις 

Παρασιτικές λοιµώξεις 

Υποδιαφραγµατικό απόστηµα 

 Πνευµονική εµβολή 

 Νοσήµατα του Γαστρεντερικού συστήµατος 

∆ιάτρηση οισοφάγου 

Νόσοι του παγκρέατος 

Ενδοκοιλιακά αποστήµατα 
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∆ιαφραγµατοκήλη 

Χειρουργική επέµβαση στην κοιλιά 

Μετά από ενδοσκοπική σκληροθεραπεία κιρσών 

Νοσήµατα του κολλαγόνου και αγγειΐτιδες 

Ρευµατοειδής αρθρίτις 

Συστηµατικός Ερυθηµατώδης Λύκος 

Φαρµακευτικός Λύκος 

Σύνδροµο Sjőgren 

Σύνδροµο Churg-Strauss 

Κοκκιωµάτωση Wegener 

Μετεµφραγµατικό σύνδροµο  

Κακοήθη υπεζωκοτική συλλογή 

Σαρκοείδωση 

Ουραιµία 

Σύνδροµο Meigs 

Σύνδροµο yellow nail 

Φάρµακα  

∆ανδρολένιο 

Βρωµοκρυπτίνη  

Μεθυσεργίδη 

Αµιοδαρόνη 

Νιτροφουραντοΐνη 

 Θεραπεία µε ακτινοβολία 

Απόφραξη του ουροποιητικού συστήµατος 

 Αιµοθώρακας 

 Χυλοθώρακας 
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Εξιδρώµατα και διϊδρώµατα 

Οι υπεζωκοτικές συλλογές χωρίζονται κλασσικά σε διϊδρωµατικές 

και εξιδρωµατικές. ∆ιϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή δηµιουργείται 

όταν οι υδροστατικές και κολλοειδωσµωτικές πιέσεις εκατέρωθεν της 

υπεζωκοτικής µεµβράνης µεταβάλλονται και ο ρυθµός παραγωγής του 

πλευριτικού υγρού υπερβαίνει το ρυθµό απορρόφησής του. Οι συλλογές 

αυτές χαρακτηρίζονται από µικρό αριθµό κυττάρων και χαµηλό 

λεύκωµα. Η ανάπτυξη διϊδρωµατικής υπεζωκοτικής συλλογής 

υποδηλώνει ότι η υπεζωκοτική µεµβράνη είναι φυσιολογική και αν 

διορθωθεί το υποκείµενο νόσηµα η συλλογή θα επαναπορροφηθεί. 

Παράδειγµα διϊδρωµατικής υπεζωκοτικής συλλογής είναι η αριστερή 

καρδιακή ανεπάρκεια, η οποία προκαλείται από αύξηση του διάµεσου 

υγρού στον πνεύµονα, ενώ άλλα αίτια ήδη αναφέρθηκαν.  

Εξιδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή δηµιουργείται όταν οι 

επιφάνειες του υπεζωκότα ή τα τριχοειδή µεταβάλλονται όσον αφορά τη 

διαπερατότητά τους, στην περιοχή παραγωγής υγρού ευνοώντας έτσι τη 

συσσώρευσή του στην υπεζωκοτική κοιλότητα. Το εξιδρωµατικό υγρό 

είναι πλούσιο σε πρωτεΐνη και κύτταρα. Οι δύο πιο κοινές αιτίες 

εξιδρωµατικής υπεζωκοτικής συλλογής είναι αύξηση της διαπερατότητας 

των τριχοειδών του πνεύµονα σε πρωτεΐνη, όπως στην παραπνευµονική 

πλευριτική συλλογή και µείωση της λεµφικής κάθαρσης του υγρού από 

τον υπεζωκότα όπως για παράδειγµα στην κακοήθη υπεζωκοτική συλλογή. 

Για το διαχωρισµό της εξιδρωµατικής από την διϊδρωµατική 

υπεζωκοτική συλλογή χρησιµοποιούνται τα κριτήρια του Light από το 

197231.  

Κριτήρια κατά Light 

• Ο λόγος της πρωτεΐνης του πλευριτικού υγρού προς την πρωτεΐνη του 

ορού είναι µεγαλύτερος από 0.5 
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• Ο λόγος της LDH του πλευριτικού υγρού προς την LDH του ορού 

είναι µεγαλύτερος από 0.6 

• Η τιµή της LDH του πλευριτικού υγρού είναι µεγαλύτερη από τα δύο 

τρίτα της µεγαλύτερης τιµής του ορού. Συνήθως το κατώτερο όριο της 

τιµής LDH του πλευριτικού υγρού είναι  200 IU/L. 

Η εξιδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή πρέπει να πληρεί τουλάχιστον 

ένα από τα παραπάνω κριτήρια και η διϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή 

κανένα από τα παραπάνω κριτήρια Η ευαισθησία και η ειδικότητα της 

µεθόδου είναι 98% και 74% αντίστοιχα. 

Τα τελευταία χρόνια πολλοί µελετητές πρότειναν νέους δείκτες για τη 

διαφορική διάγνωση της εξιδρωµατικής από την διϊδρωµατική 

υπεζωκοτική συλλογή, τα σηµαντικότερα από τα οποία είναι:  

Χοληστερόλη : Η εξιδρωµατική πλευριτική συλλογή θα πρέπει να έχει 

χοληστερόλη µεγαλύτερη των 60 mg/dl σε αντίθεση µε την διϊδρωµατική 

πλευριτική συλλογή η οποία θα πρέπει να έχει τιµή µικρότερη της 

προαναφερθείσας τιµής32,33. 

 Αλβουµίνη : Πρόσφατα έχει βρεθεί ότι, όταν η διαφορά µεταξύ της 

λευκωµατίνης  ορού από τη λευκωµατίνη  πλευριτικού υγρού είναι 

µεγαλύτερη από 1.2 g/100ml υποδηλώνει διϊδρωµατική υπεζωκοτική 

συλλογή34. 

 Χολερυθρίνη : Τιµή λόγου χολερυθρίνης πλευριτικού υγρού προς ορού 

µεγαλύτερης από 0.6 χαρακτηρίζουν την εξιδρωµατική υπεζωκοτική 

συλλογή ενώ τιµές µικρότερες από αυτήν καθορίζουν την διϊδρωµατική 

πλευριτική συλλογή35. 

Φερριτίνη : Η φερριτίνη ως πρωτεΐνη οξείας φάσης έχει 

χρησιµοποιηθεί ως δείκτης στη διαφορική διάγνωση των πλευριτικών 

συλλογών µε αµφιλεγόµενα αποτελέσµατα. Σε µελέτες έχει βρεθεί ότι 

αυξάνεται στις εξιδρωµατικές σε σχέση µε τις διϊδρωµατικές συλλογές, 
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όπως επίσης έχει βρεθεί η αύξηση των συγκεντρώσεων της στις 

κακοήθεις υπεζωκοτικές συλλογές36.  

ΑDA (Adenosine Deaminase), Απαµινάση της Αδενοσίνης : Ενζυµο 

που καταλύει την αντίδραση µετατροπής της αδενοσίνης σε ινοσίνη. 

Παίζει σηµαντικό ρόλο στην ωρίµανση των µονοκυττάρων και των 

µακροφάγων. Οταν ο λόγος ADA του πλευριτικού υγρού προς τον ορό 

είναι µεγαλύτερος από ένα,  υποδηλώνει φυµατιώδη , ρευµατοειδή 

υπεζωκοτική συλλογή ή εµπύηµα. Τιµές ADA µεγαλύτερες από 700 IU/L 

είναι ενδεικτικές φυµατιώδους πλευρίτιδας, ενώ τιµές µικρότερες από 40 

IU/L αποκλείουν την διάγνωση37,38. 

Αµυλάση : Τιµή αµυλάσης πλευριτικού υγρού µεγαλύτερη από την 

ανώτερη τιµή του ορού ή λόγος αµυλάσης πλευριτικού υγρού προς ορού 

µεγαλύτερος από ένα, σηµαίνει ότι η εξιδρωµατική υπεζωκοτική 

συλλογή είναι αποτέλεσµα παγκρεατίτιδας, κακοήθειας ή ρήξης του 

οισφάγου 39,40,41. 

Αλλες µελέτες συγκρίνουν τα κριτήρια του Light µε άλλα βιοχηµικά 

κριτήρια και καταλήγουν ότι είναι τα πιο αξιόπιστα στον διαχωρισµό 

εξιδρωµάτων και διϊδρωµάτων42. 

Γενικές µέθοδοι που χρησιµοποιούνται για τη διάγνωση της 

εξιδρωµατικής υπεζωκοτικής συλλογής 

• Εµφάνιση του υγρού 

Η παρατήρηση του υγρού πολλές φορές µας δίνει σηµαντικές 

πληροφορίες. Παρατηρείται και καταγράφεται το χρώµα, η πυκνότητα, η 

οσµή και η θολερότητα (π.χ. οροαιµατηρό υγρό). 

• Γενική πλευριτικού υγρού 

Λευκά αιµοσφαίρια 

Η µέτρηση των λευκών αιµοσφαιρίων χρησιµοποείται για το 

διαχωρισµό διϊδρωµάτων – εξιδρωµάτων αλλά δεν είναι καθοριστικής 
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σηµασίας. Ετσι λευκοκύτταρα >1000/mm3 συνήθως παρατηρούνται στα 

εξιδρώµατα ενώ λευκοκύτταρα <1000/mm3 παρατηρούνται στα 

διϊδρώµατα. 

Τύπος κυττάρων πλευριτικού υγρού 

Ουδετερόφιλα πολυµορφοπύρηνα 

Τα ουδετερόφιλα πολυµορφοπύρηνα είναι κύτταρα τα οποία 

παίζουν ηγετικό ρόλο στην οξεία απάντηση του οργανισµού στη 

φλεγµονή. Η παρουσία τους στην εξιδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή 

υποδεικνύει την έντονη φλεγµονή του υπεζωκότα. Κυριαρχούν στην 

παραπνευµονική υπεζωκοτική συλλογή, στα πρώιµα στάδια της 

φυµατιώδους πλευριτικής συλλογής, στο υποδιαφραγµατικό απόστηµα 

και άλλες καταστάσεις που συνοδεύονται από οξεία φλεγµονώδη 

αντίδραση. Σε ένα ποσοστό 10% των διϊδρωµατικών υπεζωκοτικών 

συλλογών κυρίαρχος κυτταρικός πληθυσµός είναι τα ουδετερόφιλα 

πολυµορφοπύρηνα αλλά η παρουσία τους είναι ήσσονος κλινικής 

σηµασίας.  

Ηωσινόφιλα 

Τα ηωσινόφιλα στην υπεζωκοτική συλλογή αξιολογούνται όταν 

αποτελούν περισσότερο από 10% των κυττάρων του πλευριτικού υγρού. 

Στην πλειονότητα των περιπτώσεων όµως η ύπαρξη τους οφείλεται είτε 

στην παρουσία αίµατος από προηγούµενη παρακέντηση είτε στην 

παρουσία αέρα στην υπεζωκοτική κοιλότητα. 

 

 

Βασεόφιλα 

Βασεόφιλα κύτταρα περισσότερα από 2% στο πλευριτικό υγρό 

σπάνια αναφέρονται στη βιβλιογραφία και συνδυάζονται κυρίως µε 

επινέµηση του υπεζωκότα από λευχαιµικά κύτταρα43. 
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Λεµφοκύτταρα 

Περισσότερο από 50% των λευκοκυττάρων της πλευριτικής 

συλλογής είναι µικρά λεµφοκύτταρα και αποτελούν σηµαντικό δείκτη για 

την πραγµατοποίηση βιοψίας υπεζωκότα µια και στην πλειονότητα των 

περιπτώσεων η παρουσία τους υποδηλώνει φυµατιώδη ή κακοήθη 

υπεζωκοτική συλλογή. Πολλές µελέτες έχουν γίνει που αφορούν τους 

υποπληθυσµούς των λεµφοκυττάρων (Τ και Β λεµφοκύτταρα)44,45, χωρίς 

ωστόσο επιτυχή αποτελέσµατα. 

Μεσοθηλιακά 

Tα κύτταρα αυτά εδρεύουν στην επιφάνεια της υπεζωκοτικής 

κοιλότητας. Συχνά µεταναστεύουν και εµφανίζονται σε µικρές ποσότητες 

στο πλευριτικό υγρό που υπάρχει συνήθως στην κοιλότητα. Η παρουσία 

τους (>10%), έχει µεγάλη διαγνωστική σηµασία γιατί κάνει απίθανη τη 

διάγνωση της φυµατιώδους πλευρίτιδας46. Απουσία µεσοθηλιακών 

κυττάρων έχει παρατηρηθεί στην κακοήθη και την επιπλεγµένη 

παραπνευµονική υπεζωκοτική συλλογή46. Τα µεσοθηλιακά κύτταρα στην 

ενεργοποιηµένη µορφή τους συχνά συγχέονται µε τα κακοήθη κύτταρα 

λόγω της µεγάλης οµοιότητας που παρουσιάζουν. 

Μακροφάγα 

Προέρχονται είτε από τα µονοκύτταρα του αίµατος είτε από τα 

µεσοθηλιακά κύτταρα.  Η παρουσία τους στην υπεζωκοτική κοιλότητα 

είναι µικρής διαγνωστικής αξίας γιατί προσοµοιάζουν µε άλλα κύτταρα 

ανάλογα σε πιο στάδιο φαγοκύττωσης βρίσκονται. 

 

Πλασµατοκύτταρα 

Προέρχονται από τη Β-λεµφική σειρά και παράγουν ανοσοσφαιρίνες. 

Η παρουσία στην υπεζωκοτική κοιλότητα πολλών πλασµατοκυττάρων 

παραπέµπει συνήθως στη διάγνωση του πολλαπλού µυελώµατος43. Η 
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παρουσία των κυττάρων αυτών σε µικρό αριθµό στον υπεζωκότα είναι 

µικρής διαγνωστικής αξίας. 

• Βιοχηµική ανάλυση πλευριτικού υγρού 

Μέτρηση γλυκόζης  

Η µέτρηση της γλυκόζης του πλευριτικού υγρού είναι χρήσιµος 

δείκτης στη διαφορική διάγνωση της διϊδρωµατικής από την 

εξιδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή. Χαµηλά επίπεδα γλυκόζης 

πλευριτικού υγρού συνήθως σηµαίνουν νοσήµατα, όπως φυµατιώδη, 

κακοήθη, ρευµατοειδή ή παραπνευµονική συλλογή. Πιο σπάνια  µπορεί 

να σηµαίνει πλευριτική συλλογή από αιµοθώρακα ή σύνδροµο Churg-

Strauss. 

Μέτρηση πρωτεΐνης  

Η τιµή της πρωτεΐνης του πλευριτικού υγρού βρίσκεται σε υψηλά 

επίπεδα στα εξιδρώµατα και αποτελεί διαφοροδιαγνωστικό δείκτη µεταξύ 

διϊδρωµάτων και εξιδρωµάτων47. Είναι όµως µικρής διαγνωστικής 

σηµασίας στο διαχωρισµό των διάφορων τύπων εξιδρωµάτων. 

Μέτρηση γαλακτικής δεϋδρογενάσης (LDH) 

Η LDH είναι δείκτης φλεγµονής και αυξάνεται πάρα πολύ στα 

εξιδρώµατα έχει όµως µικρή διαγνωστική αξία για τη διαφορική 

διάγνωση των εξιδρωµάτων µεταξύ τους47.  
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1. Κυτταροκίνες  

 

2. Κυτταροκίνες του πλευριτικού υγρού και ανοσολογία της 

φλεγµονώδους αντίδρασης του υπεζωκότα 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΚΥΤΤΑΡΟΚΙΝΕΣ 

Οι κυτταροκίνες είναι πιθανώς η σηµαντικότερη οµάδα βιολογικών 

µορίων που ταυτοποιήθηκαν µετά από την ανακάλυψη των κλασσικών 

ενδοκρινών ορµονών. Οι κυτταροκίνες είναι µικρού προς µέσου µεγέθους 

πρωτεΐνες ή γλυκοπρωτεΐνες οι οποίες χαρακτηρίζονται ως µεσολαβητές 

µε ισχυρή βιολογική δράση στους περισσότερους τύπους κυττάρων48. 

 36



Στο αρχικό στάδιο της ταυτοποίησής τους η δράση τους συνδυάστηκε 

περισσότερο µε τη φλεγµονώδη εξεργασία, την ενίσχυση της 

ανοσολογικής απάντησης και την αιµοποίηση49,50. Τώρα είναι πλέον 

γνωστό ότι λαµβάνουν µέρος στην πλειονότητα των φυσιολογικών και 

παθολογικών διεργασιών48. Μέχρι σήµερα έχουν ταυτοποιηθεί περίπου 

εκατό διαφορετικές κυτταροκίνες των οποίων ερευνάται τόσο η δράση 

όσο και η σηµασία στην διάγνωση και την θεραπευτική48,49. 

 

Ιντερλευκίνη-6 (IL-6) 

Η ιντερλευκίνη-6 είναι είναι κυτταροκίνη µοριακού βάρους 19-30 

kDa, µε σηµαντικό ρόλο στην φλεγµονή, την ανοσία και την αιµοποίηση. 

Το γονίδιο της εδράζεται στο µικρό βραχίονα του χρωµοσώµατος 750. Η 

ιντερλευκίνη-6 παράγεται από τα µακροφάγα και τα µονοκύτταρα µετά 

από ενεργοποίησή τους. Τα µονοκύτταρα και τα µακροφάγα παράγουν 

κατά κανόνα IL-1 και TNF κυτταροκίνες, οι οποίες επάγουν την 

παραγωγή της IL-6 από διάφορες οµάδες κυττάρων όπως ενδοθηλιακά 

κύτταρα, ινοβλάστες και άλλα. Η ιντερλευκίνη-6 επάγει την 

ενεργοποίηση των Β-κυττάρων, των Τ βοηθητικών λεµφοκυττάρων (T-

helper), των Τ κυτταροτοξικών λεµφοκυττάρων (cytotoxic T lymphocytes, 

CTL), και των ΝΚ (natural killers), κυττάρων51,52. Η  ιντερλευκίνη-6 

δρώντας στα ενεργοποιηµένα Β κύτταρα εκφράζει τον υποδοχέα της (IL-

6 receptor), η διέγερση του οποίου προκαλεί την παραγωγή των 

ανοσοσφαιρινών IgM, IgG και IgA53. Επιπλέον η ιντερλευκίνη-6 ρυθµίζει 

την παραγωγή των Τ- κυττάρων του περιφερικού αίµατος και των Τ 

κυττάρων του θύµου αδένα54.  

Ενας από τους πρωταρχικούς ρόλους της ιντερλευκίνης-6 in vivo 

είναι ότι σηµατοδοτεί την έναρξη της οξείας απάντησης του οργανισµού 

στη φλεγµονή επάγοντας την παραγωγή των πρωτεϊνών οξείας φάσης 
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από το ήπαρ55. Τα υψηλότερα επίπεδα της IL-6 στον ορό µετά από 

φλεγµονώδες ερέθισµα (inflammatory stimulus), ήταν 6-12 ώρες πριν τα 

υψηλότερα επίπεδα των πρωτεϊνών οξείας φάσης56,57. 

 

Ιντερλευκίνη-1α (IL-1α) 

Η ιντερλευκίνη-1 εκφράζεται από δύο πολυπεπτίδια 17kD την 

ιντελευκίνη-1α (IL-1α) και την ιντερλευκίνη-1β (IL-1β)58,59. Θεωρείται 

ένας από τους πιο ισχυρούς και πολυπαραγοντικούς κυτταρικούς 

µεσολαβητές που έχουν περιγραφεί στην ανοσολογία και την µοριακή 

βιολογία60,61. 

Μετά την παραγωγή της η ιντερλευκίνης-1α παραµένει 

συνδεδεµένη στο κύτταρο ενώ, η ιντερλευκίνη-1β απελευθερώνεται. 

Παράγεται από τα µονοκύτταρα  του αίµατος , ιστικά µακροφάγα αλλά 

και από άλλα κύτταρα όπως αστροκύτταρα, ενδοθηλιακά κύτταρα και 

ινοβλάστες62. Παράγεται ως απάντηση στα διάφορα ερεθίσµατα ενώ 

ισχυρά ερεθίσµατα για την παραγωγή της είναι οι λιποπολυσακχαρίτες 

και τα παράγωγα βακτηρίων62,63. Η βιολογική της δράση 

αλληλοεπικαλύπτεται µε τη δράση της ιντερλευκίνης-6 και του 

παράγοντα νέκρωσης του όγκου (TNF)63.   

 

 

 

Παράγοντας νέκρωσης του όγκου (TNF) 

Ο παράγοντας νέκρωσης όγκου είναι ένα τριµερές πολυπεπτίδιο 17 

kD που παράγεται κυρίως από τα µονοκύτταρα, τα µακροφάγα όπως 

επίσης και από τα Τ-λεµφοκύτταρα62,64. Είναι από τους πιο ισχυρούς 

µεσολαβητές της φλεγµονής και έχει βρεθεί ότι µετά από ερέθισµα 

µπορεί να παραχθεί από πολλά κύτταρα. Τα κύρια ερεθίσµατα που 
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ενεργοποιούν την απελευθέρωσή του είναι ενδοτοξίνες (LPS), αντιγόνα 

ιών, παράσιτων και µύκητων, C5a αναφυλατοξίνη, ανοσοσυµπλέγµατα, 

ιντερλευκίνη-1, ιντερλευκίνη-2 και ο ίδιος ο παράγοντας µπορεί να 

πυροδοτήσει την παραγωγή του λόγω της αυτοκρινούς συµπεριφοράς του 
64,65. Επάγει σε συνέργεια µε την IL-1 πυρετό µετά από διέγερση της 

προσταγλανδίνης Ε2 από τον υποθάλαµο. Επίσης διεγείρει και προάγει 

τη σύνθεση της ιντερλευκίνης-1, ιντερλευκίνης-6, ιντερλευκίνης-8 και 

πολλών άλλων προφλεγµονοδών µεσολαβητών. Επάγει µαζί µε την 

ιντερλευκίνη-1 την έκφραση µορίων προσκόλλησης στα λευκοκύτταρα 

και ενδοθηλιακά κύτταρα66,67.  

Αναστολείς της σύνθεσης του παράγοντα νέκρωσης του όγκου 

είναι τα γλυκοκορτικοειδή, η προσταγλανδίνη Ε2, η ιντερλευκίνη-10, ο 

transforming growth factor (TGF-β), και η ιντερλευκίνη-468,69. 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΚΥΤΤΑΡΟΚΙΝΕΣ ΣΤΟ ΠΛΕΥΡΙΤΙΚΟ ΥΓΡΟ ΚΑΙ ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΑ 

ΤΗΣ ΦΛΕΓΜΟΝΩ∆ΟΥΣ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΗΣ ΤΟΥ ΥΠΕΖΩΚΟΤΑ 

Η υπεζωκοτική κοιλότητα αποτελεί πεδίο διερεύνησης, για την 

ανοσολογική δραστηριότητα που παρουσιάζει µετά από φλεγµονώδες 

ερέθισµα. Ο τρόπος που µεθοδεύεται η απάντηση στο φλεγµονώδες 

ερέθισµα πιθανολογείται ότι πραγµατοποιείται µε δύο τρόπους70. Εµµεσα: 

Με αύξηση της διαπερατότητας των τριχοειδών που ευνοεί την 
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συσσώρευση υγρού και την µετανάστευση κυττάρων από το περιφερικό 

αίµα. Αµεσα: τοπική απάντηση µέσω της παραγωγής φλεγµονοδών 

µεσολαβητών και ενεργοποίησης των κυττάρων ιδιαίτερα των 

µεσοθηλιακών. Φλεγµονώδη ερεθίσµατα αποτελούν : στη βακτηριακή 

διήθηση οι λιποπολυσακχαρίτες και άλλα βακτηριακά παράγωγα, στις 

συστηµατικές νόσους τα ανοσοσυµπλέγµατα και τα ενεργοποιηµένα 

λεµφοκύτταρα, στις κακοήθεις συλλογές  τα καρκινικά αντιγόνα και οι 

ίνες σε καλοήθη υπεζωκοτική συλλογή άλλης αιτιολογίας (asbestos 

effusion)70,71. Η ανοσολογική απάντηση διαφέρει ανάλογα µε την 

υποκείµενη νόσο του υπεζωκότα. Θα αναφερθούν τα νοσήµατα που 

αποτέλεσαν αντικείµενο και της παρούσας µελέτης. 

Παραπνευµονική υπεζωκοτική συλλογή 

Η φλεγµονώδης αντίδραση εξ’ αιτίας βακτηριακής επινέµησης του 

υπεζωκότα φαίνεται να οφείλεται στις ενδοτοξίνες και άλλα παράγωγα 

των βακτηριδίων72. Στη λοίµωξη από πνευµονιόκοκκο τα κυτταρικά 

συστατικά του τοιχώµατος του µικροβίου ενεργοποιούν τα λευκοκύτταρα 

και τα µεσοθηλιακά κύτταρα και κατά συνέπεια και άλλους µεσολαβητές 

όπως την ιντερλευκίνη-1α, την ιντερλευκίνη-6, την ιντερλευκίνη-8, τον 

παράγοντα νέκρωσης του όγκου (TNF-α) και τον παράγοντα 

ενεργοποίησης των αιµοπεταλίων (PAF, platelet activated factor)73,74. 

Φυµατιώδης υπεζωκοτική συλλογή 

Η φυµατιώδης υπεζωκοτική συλλογή είναι αποτέλεσµα  

αντίδρασης υπερευαισθησίας στις πρωτεΐνες που παράγονται από το 

µυκοβακτηρίδιο, (PPD, Purified Protein Derivative)75. Τα κύτταρα που 

επικρατούν είναι λεµφοκύτταρα >70% από το σύνολο των 

λευκοκυττάρων µε κυρίαρχο φαινότυπο CD4+76,77. Eχουν ανιχνευθεί 

υψηλά επίπεδα  απαµινάσης της αδενοσίνης (ADA) και ιντερφερόνης-γ 

στη φυµατιώδη πλευρίτιδα, ουσίες που χρησιµοποιούνται ευρύτατα και 
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για την ταυτοποίησή της78,79,80. Επιπρoσθέτως, έχουν βρεθεί αυξηµένα τα 

επίπεδα του παράγοντα νέκρωσης όγκου (TNF-a), της ιντερλευκίνης-1β 

(IL-1β), της ιντερλευκίνης-2 (IL-2), του υποδοχέα της ιντερλευκίνης-2 

(IL-2 receptor), του υποδοχέα της ιντερλευκίνης-1(IL-1Ra)81,82, ενώ 

εξακολουθούν να µελετούνται κυτταροκίνες και άλλα πρωτεϊνικά µόρια 

τόσο για την παθογένεση όσο και τη διάγνωση της φυµατιώδους 

υπεζωκοτικής συλλογής. 

Κακοήθης υπεζωκοτική συλλογή 

Η προσβολή του υπεζωκότα από πρωτοπαθή ή µεταστατική νόσο 

εκδηλώνεται µε µεγάλη πλευριτική συλλογή. Οι πιο συχνοί τύποι 

καρκινώµατος που µεθίστανται στον υπεζωκότα είναι το 

αδενοκαρκίνωµα του µαστού και του πνεύµονα. Η επινέµηση του 

υπεζωκότα γίνεται είτε µε τοπική διήθηση από κακοήθη κύτταρα, είτε µε 

αιµατογενή διασπορά. Οπως στην φυµατιώδη πλευρίτιδα έτσι και στην 

κακοήθη υπεζωκοτική συλλογή τα κύτταρα που επικρατούν είναι τα 

λεµφοκύτταρα83. Μελέτες έδειξαν ότι στην κακοήθη υπεζωκοτική 

συλλογή υπάρχει ενεργοποίηση των µακροφάγων µε αποτέλεσµα την 

έκφραση του αντιγόνου ιστοσυµβατότητας HLA-DR και ταυτόχρονη 

παραγωγή κυτταροκινών ιδιαίτερα ιντερλευκίνης-1 και του παράγοντα 

νέκρωσης του όγκου84. Στην πρωτοπαθή νόσο (µεσοθηλίωµα), έχει 

βρεθεί ότι παράγονται κυρίως από τα κακοήθη κύτταρα, κυτταροκίνες µε 

ανοσοκατασταλτική δράση όπως TGF-β (transforming growth factor β)  

και ιντερλευκίνη-685,86,87.  

 

 

 

 

 

 41



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΕΙ∆ΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Η παθογένεση και η διαφορική διάγνωση της υπεζωκοτικής 

συλλογής αποτελούν πεδίο έρευνας περισσότερο τα τελευταία δέκα 

χρόνια.  
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Η παρούσα µελέτη αποτελείται από δύο επιµέρους σκέλη. Η 

πρώτη µελέτη βασίστηκε στην δυσκολία που υπάρχει στην καθηµερινή 

κλινική πρακτική για την ταυτοποίηση της υπεζωκοτικής συλλογής88-97. 

Αναζητήθηκαν έτσι νέοι βιοχηµικοί δείκτες που θα βοηθούσαν στην 

ταυτοποίηση της υπεζωκοτικής συλλογής όπως, οι πρωτεΐνες οξείας 

φάσης, οι οποίες είναι γνωστό ότι αυξάνονται στο περιφερικό αίµα και 

αποτελούν την άµεση αντίδραση του οργανισµού στο φλεγµονώδες 

ερέθισµα. 

Είναι γνωστό ότι µετά από ισχυρό φλεγµονώδες ερέθισµα η 

απάντηση του οργανισµού είναι ταχεία µε ενεργοποίηση κυττάρων, 

µεσολαβητών και πρωτεϊνών που οξέως αυξάνονται στο περιφερικό 

αίµα98.  

Ως πρωτεΐνες οξείας φάσης ορίζονται οι ουσίες που παρουσιάζουν 

αύξηση της συγκέντρωσής τους στο πλάσµα κατά τουλάχιστον 25% 

(positive acute-phase proteins) ή µείωση  των επιπέδων τους στο πλάσµα 

(negative acute phase proteins), κατά ανάλογο ποσοστό σε φλεγµονώδη 

νοσήµατα99. Η αλλαγή της συγκέντρωσης των πρωτεϊνών οξείας φάσης 

στο πλάσµα οφείλεται στα ηπατοκύτταρα που είναι και ο τόπος 

παραγωγής τους99. 

Στη δεύτερη µελέτη µετρήθηκαν τα επίπεδα των κυτταροκινών 

στην υπεζωκοτική συλλογή και στο περιφερικό αίµα. 

Οπως είναι γνωστό οι κυτταροκίνες παίζουν το ρόλο του 

ισχυρότερου ενεργοποιητή για την παραγωγή των πρωτεϊνών της οξείας 

φάσης από το ηπατοκύτταρο και πρωτεύοντα ρόλο στην απάντηση του 

οργανισµού στο φλεγµονώδες ερέθισµα99. Ο ρόλος των κυτταροκινών 

αποτέλεσε αντικείµενο έρευνας τα τελευταία δέκα χρόνια µε µικρό 

αντιπροσωπευτικό δείγµα µελετών που αφορούσαν την υπεζωκοτική 

συλλογή και αµφιλεγόµενα αποτελέσµατα100-118. 
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Μελέτη 1η 
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« ∆ιαγνωστική αξία της φερριτίνης, απτοσφαιρίνης, α1-αντιθριψίνης, 

γαλακτικής δευδρογενάσης, και συµπληρώµατος C3 και C4 στη 

διαφορική διάγνωση της υπεζωκοτικής συλλογής » 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Υλικό και Μέθοδος 

Υλικό 

Το υλικό της µελέτης αυτής αποτέλεσαν 100 συνεχείς ασθενείς µε 

υπεζωκοτική συλλογή. Η διάρκεια της µελέτης ήταν δύο συνεχή έτη 

(1991-1993), και έλαβε χώρα στο πανεπιστηµιακό νοσοκοµείο 
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Ηρακλείου. Η µέση ηλικία των ασθενών που πληρούσαν κριτήρια 

εισαγωγής στη µελέτη ήταν 65 έτη (εύρος 32-92 έτη), 71 άνδρες και 29 

γυναίκες. 

Ανάλογα µε τη υποκείµενη νόσο της υπεζωκοτικής συλλογής οι 

ασθενείς χωρίστηκαν σε τρεις οµάδες: 

Οµάδα Α : Νεοπλασµατικές υπεζωκοτικές συλλογές 

Οµάδα Β : Μη-νεοπλασµατικές υπεζωκοτικές συλλογές 

Οµάδα Γ : ∆ιϊδρωµατικές υπεζωκοτικές συλλογές  

Την οµάδα Α αποτέλεσαν 47 ασθενείς 31 άνδρες και 16 γυναίκες, 

ηλικίας 32-81 έτη, µε κακοήθη, µεταστατικής αιτιολογίας υπεζωκοτική 

συλλογή. Η νεοπλασµατική υπεζωκοτική συλλογή διαπιστώθηκε από τη 

θετική κυτταρολογική του πλευριτικού υγρού ή την θετική βιοψία 

υπεζωκότα. Την οµάδα Β αποτέλεσαν 34 ασθενείς ηλικίας 60-86 ετών, 

31 άνδρες και 5 γυναίκες µε µη-νεοπλασµατική υπεζωκοτική συλλογή 

της οποίας η αιτιολογία ήταν: παραπνευµονική υπεζωκοτική συλλογή σε 

17 ασθενείς που ταυτοποιήθηκε, λόγω της συνοδού πνευµονίας και του 

πολυµορφοπυρηνικού τύπου των κυττάρων του πλευριτικού υγρού. 

Φυµατιώδης πλευριτική συλλογή σε 8 ασθενείς που διαπιστώθηκε από 

την θετική καλλιέργεια για µυκοβακτηρίδιο του πλευριτικού υγρού ή τη 

θετική βιοψία υπεζωκότα µε τα χαρακτηριστικά επιθηλιοειδή 

κοκκιώµατα. Ηωσινοφιλική υπεζωκοτική συλλογή σε τέσσερις ασθενείς 

που διαγνώσθηκε από την ηωσινοφιλική διήθηση του πλευριτικού υγρού 

(ηωσινόφιλα πλευριτικού υγρού/ ολικά πολυµορφοπύρηνα > 10%) και 

πέντε ασθενείς είχαν εξιδρώµατα φλεγµονώδους αιτιολογίας. Οι 

υπόλοιποι 19 ασθενείς 13 άνδρες και 6 γυναίκες ηλικίας 60-86 έτη 

αποτέλεσαν την τρίτη οµάδα ασθενών µε διϊδρωµατική υπεζωκοτική 

συλλογή. Σε δεκαπέντε ασθενείς η υποκείµενη νόσος της διϊδρωµατικής 

υπεζωκοτικής συλλογής ήταν συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, σε δύο 
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ασθενείς ήταν χρόνια νεφρική ανεπάρκεια και σε δύο ασθενείς η κίρρωση 

του ήπατος. H υποκείµενη νόσος των τριών οµάδων ασθενών 

παρατίθεται στον πίνακα 1. Για το διαχωρισµό της εξιδρωµατικής από τη 

διϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή χρησιµοποιήθηκαν τα κριτήρια του 

Light31. Οι ασθενείς µε κακοήθη υπεζωκοτική συλλογή υποβλήθηκαν σε 

παρακολούθηση και επανεξέταση για τουλάχιστον 2 έτη ενώ, οι ασθενείς 

µε καλοήθη υπεζωκοτική συλλογή ήταν υπό παρακολούθηση για µια 

περίοδο τουλάχιστον 2 µηνών. Αποκλείστηκαν από την µελέτη 

περιπτώσεις µεσοθηλιώµατος. 

 

 

Μέθοδος  

 

Πλευριτικό υγρό και ορός του αίµατος ελήφθησαν ταυτόχρονα από 

τους αθενείς που µελετήθηκαν. Οι ουσίες που µετρήθηκαν ήταν η ολική 

πρωτεΐνη, η φερριτίνη, η α1-αντιθρυψίνη, η απτοσφαιρίνη, και οι 

παράγοντες του  συµπλήρωµατος C3 και C4. Σε όλα τα πλευριτικά υγρά 

πραγµατοποιήθηκε καλλιέργεια και κυτταρολογική εξέταση. 

 

 

 

 

Πρωτεΐνες οξείας φάσης Μέθοδος µέτρησης 

Φερριτίνη Ραδιοανοσολογική µέθοδος, (RIA Amersham 

Corporation Kit, UK) 

Α1-αντιθρυψίνη Μέθοδος Νεφελοµετρίας (QM-300 KALLESTAD 

Kit, SANOFI, USA) 

Απτοσφαιρίνη Μέθοδος Νεφελοµετρίας (QM-300 KALLESTAD 
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Kit, SANOFI, USA) 

C3 Mέθοδος κυκλοτερούς ανοσοδιάχυσης 

(BIOMERIEUX Kit, France) 

C4 Mέθοδος κυκλοτερούς ανοσοδιάχυσης 

(BIOMERIEUX Kit, France) 

 

Στατιστική ανάλυση 

• Οι τιµές εκφράζονται σαν µέση τιµή + σταθερό σφάλµα µέσης τιµής 

(mean+SEΜ). Η στατιστική ανάλυση στις µέσες τιµές των οµάδων 

ασθενών που µελετήθηκαν έγινε µε µη-παραµετρική (non-parametric) 

µέθοδο Kruskall-Wallis και ANOVA tests. Στατιστικά σηµαντική 

διαφορά χαρακτηρίστηκε τιµή p<0.05. Η ευαισθησία και η ειδικότητα 

υπολογίστηκαν χρησιµοποιώντας τη ROC ανάλυση (Receiver 

Operating Characteristics Curve analysis)119. 

 

Αποτελέσµατα 

Οι µέσες τιµές της φερριτίνης, των παραγόντων του 

συµπληρώµατος C3 και C4, της απτοσφαιρίνης, της α1-αντιθρυψίνης και 

γαλακτικής δευδρογενάσης στο πλευριτικό υγρό, παρουσιάζονται στον 

πίνακα 2. Τα επίπεδα της φερριτίνης παρουσίασαν στατιστικά σηµαντική 

διαφορά στο πλευριτικό υγρό µεταξύ των τριών οµάδων ασθενών 

(Πίνακας 2, p<0.001). Οι µεγαλύτερες µέσες τιµές (1976+310ng/ml) 

παρατηρήθηκαν στις νεοπλασµατικές υπεζωκοτικές συλλογές, (οµάδα 

Α).  Οι µέσες τιµές του συµπληρώµατος C3 είχαν στατιστικά σηµαντική 

διαφορά µεταξύ των οµάδων Α και Γ (κακοήθεις και διϊδρωµατικές 

αντίστοιχα) (Πίνακας 2 p<0.05), ενώ, οι µέσες τιµές του παράγοντα C4 

ήταν στατιστικά σηµαντικά αυξηµένες τόσο στην οµάδα Α, όσο και στην 

οµάδα Β (Μη-νεοπλασµατικές) σε σύγκριση µε την οµάδα Γ (Πίνακας 2, 

p<0.005 και p<0.003). Παρόµοια αποτελέσµατα παρουσίασε και η LDH, 

 48



δηλαδή οι µέσες τιµές της παρουσίασαν στατιστικά σηµαντική διαφορά 

των οµάδων Α και Β σε σύγκριση µε την οµάδα Γ αλλά, δεν υπήρχε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των οµάδων Α και Β. Τέλος, οι 

µέσες τιµές της απτοσφαιρίνης και της α1-αντιθριψίνης είχαν στατιστικά 

σηµαντική διαφορά µεταξύ των οµάδων Α και Β σε σχέση µε τις 

διϊδρωµατικές συλλογές (Πίνακας 2, p<0.001 p<0.02 αντίστοιχα), ενώ 

δεν υπήρξε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των οµάδων Α και Β.  

Στον πίνακα 3 παρουσιάζονται οι µέσες τιµές του λόγου του πλευριτικού 

υγρού / ορού αίµατος, όλων των πρωτεϊνών που µετρήθηκαν. Στατιστικά 

σηµαντική αύξηση βρέθηκε στις οµάδες Α ή Β σε όλες τις παραµέτρους 

που µετρήθηκαν σε σύγκριση µε τους αντίστοιχους λόγους της οµάδας Γ 

εκτός του παράγοντα του συµπληρώµατος C4. 

Η ειδικότητα, η ευαισθησία των παραµέτρων που µελετήθηκαν 

παρουσιάζεται στον πίνακα 4, (ROC analysis)119. Τιµές της φερριτίνης 

µεγαλύτερες από 1000ng/ml παρατηρήθηκαν µόνο σε εξιδρώµατα 

(Εικόνα 1). Η φερριτίνη θα µπορούσε να αποτελέσει ένα καλό δείκτη για 

τη διαφορική διάγνωση εξιδρωµατικής από τη διϊδρωµατική υπεζωκοτική 

συλλογή. Για το διαχωριστικό σηµείο των 324 ng/ml η ευαισθησία και η 

ειδικότητα ήταν 73% και 100% αντίστοιχα  για το διαχωρισµό 

εξιδρωµατικών από τις διϊδρωµατικές συλλογές (Πίνακας 4). Με 

διαχωριστικό σηµείο 675 ng/ml η ευαισθησία και η ειδικότητα ήταν 75% 

και  100% αντίστοιχα, για το διαχωρισµό διϊδρωµατικών υπεζωκοτικών 

συλλογών από τις νεοπλασµατικές συλλογές. Ενώ για το διαχωρισµό των 

διϊδρωµατικών από τις µη νεοπλασµατικές πλευριτικές συλλογές η 

ευαισθησία ήταν χαµηλότερη 62% και η ειδικότητα 90% (διαχωριστικό 

σηµείο 328 ng/ml). Για το διαχωρισµό των νεοπλασµατικών από τις µη-

νεοπλασµατικές εξιδρωµατικές συλλογές η ευαισθησία ήταν 63% και η 

ειδικότητα 88% (διαχωριστικό σηµείο 1300 ng/ml). Οπως φαίνεται στον 
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πίνακα 4 οι παράγοντες του συµπληρώµατος C3 και C4 για το 

διαχωριστικό σηµείο των 458mg/l  και 78mg/l αντίστοιχα είχαν 

ευαισθησία 50-78% και ειδικότητα 80-100% στις τρεις οµάδες ασθενών 

που µετρήθηκαν. Η α1-αντυθριψίνη και η απτοσφαιρίνη είχαν αποδεκτή 

ειδικότητα και ευαισθησία στις τρεις οµάδες των ασθενών που 

µελετήθηκαν. Για το cutoff point των 153mg/dl η α1-αντιθρυψίνη είχε 

υψηλή ευαισθησία 85-100% αλλά, χαµηλή ειδικότητα ενώ, η 

απτοσφαιρίνη για το cutoff point των 72mg/dl είχε χαµηλότερη 

ευαισθησία 52-60% αλλά υψηλότερη ειδικότητα 91-100%. 

Ο πίνακας 5 παρουσιάζει την ειδικότητα και την ευσισθησία για τη 

σχέση πλευριτικού υγρού προς ορού αίµατος στις τρεις οµάδες ασθενών 

που µελετήθηκαν. Η σχέση φερριτίνης υγρού προς την φερριτίνη ορού 

αίµατος ίση µε 0.7 η ευαισθησία ήταν 64-100% και η ειδικότητα 53-74%. 

Οι παράγοντες του συµπληρώµατος C3 και C4 για τιµές της σχέσης 

αντίστοιχα 0.5 και 0.3 είχαν επίσης υψηλή ευαισθησία αλλά χαµηλή 

ειδικότητα. Για τον παράγοντα C3 η ευαισθησία και η ειδικότητα ήταν 

51.8-53.8% και 100% αντίστοιχα και 61.8-81.5 και 100% αντίστοιχα. Για 

τιµή της σχέσης πλευριτικού υγρού προς ορού αίµατος της α1- 

αντιθρυψίνης  η ευαισθησία ήταν µεταξύ 75-83% και η ειδικότητα 72%, 

ενώ, για τιµή του λόγου απτοσφαιρίνης υγρού/ορού του αίµατος 0.25 η 

ευαισθησία ήταν 66.5-69% και και η ειδικότητα 82%. 

 

 

Συζήτηση 

Ο διαχωρισµός της νεοπλασµατικής από τη µη-νεοπλασµατική 

υπεζωκοτική συλλογή αποτελεί ένα δύσκολο κλινικό πρόβληµα. 

∆ιάφοροι βιοχηµικοί δείκτες έχουν ανιχνευθεί στα βιολογικά υγρά του 

οργανισµού για την ταυτοποίηση της νεοπλασµατικής υπεζωκοτικής 
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συλλογής88-92. Αυξηµένες συγκεντρώσεις φερριτίνης, πρωτεΐνη οξείας 

φάσης έχουν βρεθεί στον ορό και σε άλλα βιολογικά υγρά ασθενών µε 

κακοήθεια88-92. Αυτό πιθανώς εξηγείται λόγω αύξησης της παραγωγής 

της φερριτίνης µέσω ενεργοποίησης από τα νεοπλασµατικά κύτταρα, 

ιδιαίτερα σε περίπτωση µεταστάσεων στο ήπαρ88. Στην παρούσα µελέτη 

τα επίπεδα της φερριτίνης βρέθηκαν αυξηµένα σε ασθενείς µε 

εξιδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή. Τιµή µεγαλύτερη των 1000 ng/ml 

αποκλείει τη διϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή. Η φερριτίνη βρέθηκε 

να είναι στατιστικά σηµαντικά αυξηµένη στις νεοπλασµατικές σε σχέση 

µε τις µη νεοπλασµατικές και τις διϊδρωµατικές υπεζωκοτικές συλλογές 

(p<0.001 και p<0.001 αντίστοιχα, Πίν.2). Για το διαχωρισµό της 

εξιδρωµατικής από τη διϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογής η ευαισθησία 

ήταν 73% και η ειδικότητα 90% ενώ για το διαχωρισµό της 

νεοπλασµατικής από τη µη-νεοπλασµατική εξιδρωµατική υπεζωκοτική 

συλλογή η ευαισθησία ήταν χαµηλότερη 63% και η ειδικότητα 88% 

(διαχωριστικό σηµείο 1300 ng/ml). Οι µκρότερες µέσες τιµές βρέθηκαν 

στις διϊδρωµατικές υπεζωκοτικές συλλογές ενώ, µεταξύ των 

νεοπλασµατικών και µη-νεοπλασµατικών συλλογών (οµάδες Α και Β), 

υπήρξε αλληλοεπικάλυψη τιµών. Λόγος πλευριτικού υγρού προς ορού 

αίµατος µεγαλύτερος από 2 υποδηλώνει εξιδρωµατική υπεζωκοτική 

συλλογή (Εικόνα 2). Λόγω της αλληλοεπικάλυψης των τιµών δεν 

βρέθηκε τιµή που να διαχωρίζει τις νεοπλασµατικές από τις µη-

νεοπλασµατικές συλλογές. 

Οι παράγοντες του συµπληρώµατος C3 και C4 βρέθηκε ότι έχουν 

υψηλή ειδικότητα, ευαισθησία και θετική προγνωστική αξία. Τιµές για το 

C3 µεγαλύτερες των 458 mg/dl και για το C4 >78 mg/dl βρέθηκαν µόνο 

στους ασθενείς µε εξιδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή (οµάδες Α και Β), 

αποκλείοντας έτσι τη διϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή. Λόγος 
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πλευριτικού υγρού προς ορού αίµατος µεγαλύτερος από 0.5 πρακτικά 

αποκλείει την διϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή για τον παράγοντα του 

συµπληρώµατος C3.  Για τον παράγοντα C4 λόγος µεγαλύτερος από 0.3 

αποκλείει τα διϊδρώµατα ενώ για τις οµάδες Α και Β υπήρξε 

αλληλοεπικάλυψη τιµών93-95. 

Η α1- αντιθρυψίνη πρωτεΐνη οξείας φάσης έχει βρεθεί ότι 

αυξάνεται σηµαντικά στην κακοήθη περιτοναϊκή συλλογή96,98. Στην 

παρούσα µελέτη βρέθηκαν αυξηµένα τα επίπεδα της α1- αντιθρυψίνης 

στις νεοπλασµατικές υπεζωκοτικές συλλογές σε σχέση µε τις µη-

νεπλασµατικές συλλογές (p<0.05) και σε σχέση µε τις διϊδρωµατικές 

υπεζωκοτικές συλλογές (p<0.02). Οι µέσες τιµές της απτοσφαιρίνης στο 

πλευριτικό υγρό ήταν στατιστικά σηµαντικά αυξηµένες στις 

εξιδρωµατικές σε σύγκριση µε τις διϊδρωµατικές υπεζωκοτικές συλλογές. 

Η απτοσφαιρίνη παράγεται από το ήπαρ αλλά µερικοί τύποι καρκινικών 

κυττάρων φαίνεται να παράγουν αυτόνοµα την ουσία αυτή97,98. Παρ’όλα 

αυτά δεν βρέθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των τιµών των 

νεοπλασµατικών από τις µη-νεοπλασµατικές συλλογές. 

Συνοπτικά, οι συγκεντρώσεις της φερριτίνης και των παραγόντων 

του συµπληρώµατος C3 και C4 µπορούν να αποτελέσουν χρήσιµους 

δείκτες στη διαφορική διάγνωση των εξιδρωµατικών από τις 

διϊδρωµατικές υπεζωκοτικές συλλογές. Οι διϊδρωµατικές υπεζωκοτικές 

συλλογές πρακτικά µπορούν να αποκλειστούν για τιµές φεριττίνης 

µεγαλύτερες από 1000 ng/ml και λόγο φερριτίνης πλευριτικού υγρού 

προς ορού µεγαλύτερο από 2. Τιµές C3 και C4 µεγαλύτερες από 324mg/dl 

και 78mg/dl αντίστοιχα αντιστοιχούν σε εξιδρωµατική υπεζωκοτική 

συλλογή. Οι τιµές της α1- αντιθρυψίνης και της απτοσφαιρίνης είναι 

αυξηµένες στα εξιδρώµατα σε σύγκριση µε τα διϊδρώµατα αλλά 

 52



παρουσιάζουν χαµηλή ειδικότητα για τη διάγνωση της νεοπλασµατικής 

υπεζωκοτικής συλλογής. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Πίνακας 1 
 

Οµάδες ασθενών 
 

Υποκείµενη νόσος 
Αριθµός 
ασθενών 

   
Α. Νεοπλασµατικές 

εξιδρωµατικές υπεζωκοτικές 
 
 

 
 

 53



συλλογές Νεοπλάσµατα πνεύµονα 31 
 Νεοπλάσµατα ωοθηκών 3 
 Νεοπλάσµατα στοµάχου 1 
 Νεοπλάσµατα µαστού 4 
 Χρόνια λεµφοκυτταρική λευχαιµία 2 
 Λέµφωµα 1 
 Λειοµυοσάρκωµα 1 
 Νεοπλάσµατα ουροδόχου κύστης 1 
 Νεοπλάσµατα αγνώστου πρωτοπαθούς 

εστίας 
3 

   
Β. Μη-νεοπλασµατικές 

εξιδρωµατικές υπεζωκοτικές 
συλλογές 

 
 
Παραπνευµονική υπεζωκοτική συλλογή 

 
 

17 
 Φυµατιώδης υπεζωκοτική συλλογή 8 
 Ηωσινοφιλική υπεζωκοτική συλλογή 4 
 Εξιδρώµατα φλεγµονώδους αιτιολογίας 5 
   
   
Γ. ∆ιϊδρωµατικές υπεζωκοτικές 

συλλογές 
 
Συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 

 
15 

 Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 2 
 Κίρρωση ήπατος 2 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Πίνακας 1. Υποκείµενη νόσος της υπεζωκοτικής συλλογής στις τρεις 

οµάδες ασθενών που µελετήθηκαν. 
 
 
 
 
 
 
 

Πίνακας 2 
 

  Υπεζωκοτική συλλογή 
 Νεοπλασµατικές 

(Οµάδα Α) 

Μη-νεοπλασµατικές 
(Οµάδα Β) 

∆ιϊδρωµατικές  
(Οµάδα Γ) 

 1976+310 644+122 183+37 
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Φερριτίνη (ng/ml) *P<0.001 
†P <0.001 

*P<0.001 

 
Απτοσφαιρίνη (mg/dl) 

123.5+17.8 
*P<0.001 

†NS 

97.5+12.7 
*P<0.01 

47.7+9.7 
 

 
Α1-αντιθρυψίνη 

(mg/dl) 

281+18 
*P<0.02 
†P<0.05 

231+12 
*P<0.01 

179+26 

 
C3 (mg/dl) 

815+98 
*P<0.05 

†NS 

712+107 
*NS 

291+48 
 

 
C4 (mg/dl) 

134+14 
*P<0.005 

†NS 

142+17 
*P<0.003 

77+16 

 
LDH (IU/l) 

469+72 
*P<0.001 

†NS 

393+96 
*P<0.01 

67+11 

 
 
 

Πίνακας 2. Μέσες τιµές + σταθερό σφάλµα της φερριτίνης, απτοσφαιρίνης, αι-

αντιθρυψίνης, των παραγόντων του συµπληρώµατος C3, C4 και της LDH  στο 

πλευριτικό υγρό, στις τρεις οµάδες ασθενών που µελετήθηκαν.* Σύγκριση µε τις 

µέσες τιµές της οµάδας Γ. † Σύγκριση µε την οµάδα Β. NS: ∆εν υπάρχει στατιστικά 

σηµαντική διαφορά. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Πίνακας 3 
 

  Υπεζωκοτική  συλλογή 
Πλευριτικού υγρού /ορός 

αίµατος 
Νεοπλασµατικ

ές 
(Οµάδα Α) 

Μη-

νεοπλασµατικές 
(Οµάδα Β) 

∆ιϊδρωµατικ

ές 
(Οµάδα Γ) 
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Φεριττίνη (ng/ml) 

5.5+1.3 
*P<0.01 

NS 

6.5+1.3 
*P<0.01 

2.1+0.6 

 
Απτοσφαιρίνη (mg/dl) 

0.36+0.05 
*P<0.01 

†NS 

0.30+0.03 
*P<0.04 

0.20+0.02 

 
α1-αντιθρυψίνη (mg/dl) 

0.69+0.04 
*P<0.01 

†NS 

0.70+0.03 
*P<0.01 

0.50+0.06 

 
C3 (mg/dl) 

0.10+0.22 
*P<0.001 

†NS 

0.58+0.20 
*P<0.01 

0.30+0.06 

 
C4 (mg/dl) 

0.30+0.10 
*NS 
†NS 

0.30+0.13 
NS 

0.30+0.20 

 
LDH (IU/l) 

1.70+0.20 
*P<0.001 

†NS 

2.30+0.50 
*P<0.001 

0.30+0.10 

 
 

Πίνακας 3. Ο λόγος πλευριτικού υγρού προς τον ορό αίµατος  της φερριτίνης, 

απτοσφαιρίνης, α1-αντιθρυψίνης, των παραγόντων του συµπληρώµατος C3, C4 και 

της LDH στις οµάδες των ασθενών που µελετήθηκαν.* Σύγκριση µε τους 

αντίστοιχους λόγους της οµάδας Γ. † Σύγκριση µε την οµάδα Β. NS: ∆εν υπάρχει 

στατιστικά σηµαντική διαφορά. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Πϊνακας 4 
 

 ∆ιϊδρώµατα 
προς 

εξιδρώµατα 

∆ιϊδρώµατα 
προς 

κακοήθη 
εξιδρώµατα 

∆ιϊδρώµατα προς 
µη-κακοήθη 
εξιδρώµατα 

 56



Φερριτίνη (ng/ml)-∆.Σ. 324 675  328  
Ευαισθησία 73% 75% 62% 
Ειδικότητα 90% 100% 90% 
Θετική προγνωστική αξία 100% 100% 93% 
C3 (mg/dl)-∆.Σ. 458 457 557 
Ευαισθησία 70% 78% 55% 
Ειδικόυηυα 90% 90% 100% 
Θετική προγνωστική αξία 97% 95% 100% 

C4 (mg/dl)-∆.Σ. 78 78 124 

Ευαισθησία 70% 70% 56% 
Ειδικότητα 80% 80% 100% 
Θετική προγνωστική αξία 95% 90% 100% 
α1-αντιθρυψίνη (mg/dl)-∆.Σ. 150 150 170 
Ευαισθησία 96% 100% 84% 
Ειδικότητα 55% 55% 64% 
Θετική προγνωστική αξία 91% 83% 84% 
Απτοσφαιρίνη (mg/dl)-∆.Σ. 82 98 82 
Ευαισθησία 60% 58% 52% 
Ειδικότητα 91% 100% 91% 
Θετική προγνωστική αξία 97% 100% 93% 

 
Πίνακας 4.Ευαισθησία, ειδικότητα και θετική προγνωστική αξία της φερριτίνης, 

απτοσφαιρίνης, α1-αντιθρυψίνης, των παραγόντων του συµπληρώµατος C3 και C4 

πλευριτικού υγρού, στις εξιδρωµατικές και διϊδρωµατικές υπεζωκοτικές συλλογές.(ROC 

analysis). ∆.Σ.=∆ιαχωριστικό Σηµείο. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Πίνακας 5 
 

 ∆ιϊδρώµατα 
προς 

εξιδρώµατα 

∆ιϊδρώµατα 
προς κακοήθη 
εξιδρώµατα 

∆ιϊδρώµατα προς 
µη-κακοήθη 
εξιδρώµατα 
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Φερριτίνη >0,7    

Ευαισθησία 91% 70% 100% 
Ειδικότητα 53% 74% 52.6% 
Θετική προγνωστική αξία 93% 82% 84% 
C3>0.5    
Ευαισθησία 52.8% 51.8% 53.8% 
Ειδικότητα 100% 100% 100% 
Θετική προγνωστική αξία 100% 100% 100% 

C4 >0.3    

Ευαισθησία 75.5% 81.5% 69.2% 
Ειδικότητα 100% 100% 100% 
Θετική προγνωστική αξία 100% 100% 100% 
α1-αντιθρυψίνη >0.6    
Ευαισθησία 83.0% 82.9% 75.0% 
Ειδικότητα 72.0% 72.0% 72.0% 
Θετική προγνωστική αξία 93.6% 88.5% 85.5% 
Απτοσφαιρίνη>0.25    
Ευαισθησία 79.0% 71.5% 66.6% 
Ειδικότητα 82.0% 82.0% 82.0% 
Θετική προγνωστική αξία 95.0% 91.0% 89.0% 
 
Πίνακας 5. Ευαισθησία ειδικότητα και θετική προγνωστική αξία πλευριτικού υγρού 
προς τον ορό του αίµατος της φερριτίνης, απτοσφαιρίνης,  α1-αντιθρυψίνης και των 
παραγόντων του συµπληρώµατος C3 και C4,(ROC analysis). 
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Εικόνα 1. Φερριτίνη πλευριτικού υγρού σε εξιδρωµατικές και διϊδρωµατικές 

υπεζωκοτικές συλλογές. Τιµές φερριτίνης >1000 ng/ml παρατηρούνται µόνο σε 

εξιδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή. 
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Εικόνα 2. Φερριτίνη πλευριτικού υγρού προς ορού αίµατος. Τιµή λόγου µεγαλύτερη 

από 2 υποδηλώνει εξιδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή. 
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Μελέτη 2η 

 

« ∆ιαγνωστική αξία της ιντερλευκίνης-1a (IL-1a), της ιντερλευκίνης-6 

(IL-6), και του παράγοντα νέκρωσης όγκου (TNF-a), στην υπεζωκοτική 

συλλογή » 
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Υλικό και µέθοδος 

Υλικό 

Το υλικό της µελέτης αποτέλεσαν 57 ασθενείς µε πλευριτική 

συλλογή, µέσης ηλικίας (+SD) 61+14 έτη (εύρος 23-79 έτη). Για τη 

διαφορική διάγνωση της εξιδρωµατικής από τη διϊδρωµατική συλλογή 

χρησιµοποιήθηκαν τα κριτήρια του Light31. Οι ασθενείς που 

µελετήθηκαν χωρίστηκαν σε οµάδες ανάλογα µε την υποκείµενη νόσο. 

Ετσι τον αρχικό διαχωρισµό αποτέλεσαν οι δύο κλασσικές οµάδες 

πλευριτικής συλλογής της εξιδρωµατικής µε 40 ασθενείς και της 

διϊδρωµατικής υπεζωκοτικής συλλογής µε 17 ασθενείς (Πίνακας 1). Σε 

όλους τους ασθενείς µε διϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή η 

υποκείµενη νόσος ήταν συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. 

Οι ασθενείς µε εξιδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή χωρίστηκαν έπειτα, 

βάση της υποκείµενης νόσου σε τρεις οµάδες: 

1. 20 ασθενείς µε κακοήθη υπεζωκοτική συλλογή  

2. 11 ασθενείς µε παραπνευµονική υπεζωκοτική συλλογή  

3. 9 ασθενείς µε φυµατιώδη υπεζωκοτική συλλογή 

Η διάγνωση της κακοήθους υπεζωκοτικής συλλογής έγινε είτε από 

την κυτταρολογική εξέταση του πλευριτικού υγρού, είτε από βιοψία 

υλικού του υπεζωκότα. Παραπνευµονική ορίστηκε η υπεζωκοτική 

συλλογή όταν υπήρχε οξεία εµπύρετη νόσος µε διηθήσεις στην 

ακτινογραφία θώρακος, πυώδη απόχρεµψη, και πλευριτική συλλογή µε 

τύπο κυττάρων πολυµορφοπυρηνικό. Στις περιπτώσεις αυτές 

αποκλείστηκαν άλλες αιτίες πλευριτικής συλλογής που χαρακτηρίζονται 

από ουδετεροφιλία. Τέλος η διάγνωση της φυµατιώδους πλευρίτιδας 

έγινε λόγω θετικής καλλιέργειας πλευριτικού υγρού για µυκοβακτηρίδιο 

ή από υλικό βιοψίας υπεζωκότα που χαρακτηριστικά απεικόνιζε τα 

νεκρωτικά κοκκιώµατα. 
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Μέθοδος 

Η λήψη του πλευριτικού υγρού διενεργήθηκε κατά την πρώτη 

θωρακοκέντηση. Αµεσα το υγρό φυγοκεντρήθηκε για 10 λεπτά στις 1500 

στροφές, και το υπερκείµενο του ιζήµατος συλλέχθηκε και διατηρήθηκε 

στους –30οC µέχρι την πραγµατοποίηση του πειράµατος. Ταυτόχρονα µε 

τη λήψη του πλευριτικού υγρού έγινε και λήψη αίµατος το οποίο 

παρασκευάστηκε και διατηρήθηκε κατά τον ίδιο τρόπο. 

Τεχνική µέτρησης των κυτταροκινών 

Εκατό µl του δείγµατος (πλευριτικό υγρό ή ορός αίµατος), 

επωάσθηκαν σε 100 fmol αντιανθρωπείου IgG αντισώµατος κουνελιού, 

της εκάστοτε ελεγχόµενης κυτταροκίνης σε θερµοκρασία δωµατίου για 4 

ώρες. Στη συνέχεια προστέθηκαν 100 fmol 125Ι-ραδιενεργά 

σεσηµασµένης κυτταροκίνης και το µίγµα επωάσθηκε για 16 ώρες στους 

4οC. Στη συνέχεια προστέθηκαν αντισώµατα όνου εναντίον του ορού του 

κουνελιού καλυµένα µε µαγνητισµένες πολυµερείς απολήξεις. Το 

διάλυµα µετά από επώαση 10 λεπτών σε θερµοκρασία δωµατίου 

φυγοκεντρείται και το υπερκείµενο του ιζήµατος απορρίπτεται. Οι 

κρούσεις ανά λεπτό της ραδιενεργού ουσίας του εναποµείναντος 

ιζήµατος µετρούνται µε τη βοήθεια µετρητή γ ακτινοβολίας (LBK γ 

counter UK) και τα αποτελέσµατα (αριθµός κρούσεων) µετατρέπονται σε 

µια καµπύλη κρούσεων (fmol/ml). Με οδηγό την καµπύλη η οποία 

σχηµατίζεται από τα σταθερά διαλύµατα (standards) της εκάστοτε 

ελεγχόµενης κυτταροκίνης λαµβάνεται το αποτέλεσµα σε fmol/ml το 

οποίο στη συνέχεια µετατρέπεται σε pg/ml µέσω µιας σταθεράς που δίνει 

η κατασκευάστρια εταιρεία, (IRMA Amersham, UK).  

Στατιστική ανάλυση 

Τα επίπεδα των κυτταροκινών εκφράστηκαν ως µέσες τιµές +SEM 

(standard error, σταθερό σφάλµα). Η στατιστική ανάλυση µεταξύ των 
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διαφορετικών οµάδων ασθενών πραγµατοποιήθηκε χρησιµοποιώντας τις 

στατιστικές µεθόδους Mann-Whitney, ANOVA και Conover-Inman τεστ. 

Τιµές p<0.05 θεωρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές. Ολες οι αναλύσεις 

πραγµατοποιήθηκαν µε τη χρήση StatsDirect for Windows version 1.8.9. 

(StatsDirect 2001, Liverpool, England). Για την ευαισθησία και την 

ειδικότητα της µεθόδου χρησιµοποιήθηκε η ROC analysis (Receiver 

Operating Characteristics Curve Analysis)119. 

Αποτελέσµατα 

Σύγκριση εξιδρωµατικής και διϊδρωµατικής υπεζωκοτικής συλλογής 

Στον πίνακα 2 παρουσιάζονται οι µέσες τιµές της ιντερλευκίνης-

1α, της ιντερλευκίνης-6 και του παράγοντα νέκρωσης όγκου σε ασθενείς 

µε εξιδρωµατική και διϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή. Οι µέσες τιµές 

των κυτταροκινών που µετρήθηκαν βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικά 

αυξηµένες στις εξιδρωµατικές σε σύγκριση µε τις διϊδρωµατικές 

υπεζωκοτικές συλλογές τόσο στον ορό όσο και στο πλευριτικό υγρό 

(p<0.05). Ο λόγος του πλευριτικού υγρού προς τον ορό του αίµατος στις 

κυτταροκίνες που µελετήθηκαν στις εξιδρωµατικές και τις διϊδρωµατικές 

υπεζωκοτικές συλλογές παρουσιάζεται στην εικόνα 1. Η σχέση του 

πλευριτικού υγρού προς τον ορό του αίµατος της ιντερλευκίνης-6 ήταν 

στατιστικά σηµαντικά αυξηµένος στα εξιδρώµατα σε σύγκριση µε τα 

διϊδρώµατα.(Εικ.1 p<0.01). 

Σύγκριση των διαφορετικών οµάδων εξιδρωµατικής υπεζωκοτικής 

συλλογής 

Οι µέσες τιµές της ιντερλευκίνης-1α, της ιντερλευκίνης-6 και του 

παράγοντα νέκρωσης όγκου που µετρήθηκαν στο πλευριτικό υγρό και 

τον ορό του αίµατος στις τρεις κατηγορίες εξιδρωµατικής συλλογής 

(παραπνευµονική, φυµατιώδη και κακοήθη), παρουσιάζονται στον 

πίνακα 3. Τα επίπεδα της ιντερλευκίνης-1α δεν παρουσίασαν στατιστικά 
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σηµαντική διαφορά στο πλευριτικό υγρό σε σχέση µε τον ορό του 

αίµατος. Οι µέσες τιµές της ιντερλευκίνης-1α δεν παρουσίασαν 

στατιστικά σηµαντική διαφορά τόσο στο πλευριτικό υγρό όσο και τον 

ορό του αίµατος στις τρεις κατηγορίες εξιδρωµάτων που µελετήθηκαν. 

(Πίν.3). Οι µέσες τιµές του παράγοντα νέκρωσης όγκου παρουσίασαν 

στατιστικά σηµαντική αύξηση στο πλευριτικό υγρό σε σχέση µε τον ορό 

του αίµατος στις εξιδρωµατικές συλλογές. (Πίν.3). Αντίθετα οι µέσες 

τιµές του παράγοντα νέκρωσης του όγκου στο πλευριτικό υγρό και τον 

ορό των τριών οµάδων ασθενών που µελετήθηκαν δεν παρουσίασαν 

στατιστικά σηµαντική διαφορά. Οι µέσες τιµές της ιντερλευκίνης-6 

αντίθετα από τις άλλες κυτταροκίνες που µελετήθηκαν, παρουσίασαν 

στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των τριών οµάδων των ασθενών 

µε εξιδρωµατική συλλογή (p<0.02). Οι µέσες τιµές της ιντερλευκίνη-6 

ήταν στατιστικά σηµαντικά αυξηµένες στο πλευριτικό υγρό σε σύγκριση 

µε τον ορό του αίµατος και στις τρεις οµάδες εξιδρωµατικής 

υπεζωκοτικής συλλογής. (p<0.05, Πίν.3). 

Οι µέσες τιµές της ιντερλευκίνης-6 στο πλευριτικό υγρό στις 

κακοήθεις, φυµατιώδεις και παραπνευµονικές συλλογές παρουσιάζονται 

στην εικόνα 2. Τα επίπεδα της ιντερλευκίνης-6 στο πλευριτικό υγρό 

παρουσιάζουν στατιστικά σηµαντική αύξηση στις φυµατιώδεις 

πλευρίτιδες σε σύγκριση µε τις κακοήθεις (p<0.007), ή τις 

παραπνευµονικές (p<0.04) πλευριτικές συλλογές ( Εικ.2). Η ευαισθησία 

ήταν 65% , η ειδικότητα 90% και η θετική προγνωστική αξία 88%για το 

διαχωρισµό της φυµατιώδους από την παραπνευµονική υπεζωκοτική 

συλλογή στο διαχωριστικό σηµείο των 2024 pg/ml. Για το διαχωρισµό 

της φυµατιώδους από την κακοήθη υπεζωκοτική συλλογή η ευαισθησία, 

η ειδικότητα και η θετική προγνωστική αξία ήταν αντίστοιχα 70%, 90%, 

94% για το διαχωριστικό σηµείο των 2228 pg/ml, (Πίνακας 4). 
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Συζήτηση 

Σε αυτήν την προοπτική µελέτη µετρήθηκαν τα επίπεδα της 

ιντερλευκίνης-1α, της ιντερλευκίνης-6 και του παράγοντα νέκρωσης 

όγκου σε 57 ασθενείς µε υπεζωκοτική συλλογή. Σαράντα ασθενείς 

έπασχαν από εξιδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή και δεκαεπτά ασθενείς 

έπασχαν από διϊδρωµατική πλευριτική συλλογή λόγω συµφορητικής 

καρδιακής ανεπάρκειας. 

Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι οι µέσες τιµές των κυτταροκινών που 

µετρήθηκαν ήταν στατιστικά σηµαντικά αυξηµένες στο πλευριτικό υγρό 

στις εξιδρωµατικές υπεζωκοτικές συλλογές σε σχέση µε τις 

διϊδρωµατικές. Η σηµαντική αυτή αύξηση των κυταροκινών που 

µετρήθηκαν µπορεί να εξηγηθεί από την τοπική παραγωγή τους στο 

πλευριτικό υγρό λόγω της έντονης δραστηριότητας των φλεγµονοδών 

κυττάρων στην υπεζωκοτική κοιλότητα71,101-103,109. Η αύξηση αυτή 

παρατηρήθηκε παράλληλα και στον ορό του αίµατος. Η παρατήρηση 

αυτή έχει ιδιαίτερη κλινική σηµασία στο διαχωρισµό της εξιδρωµατικής 

από τη διϊδρωµατική πλευριτική συλλογή µε τη µέτρηση των επιπέδων 

των κυτταροκινών στον ορό του αίµατος. Για την ιντερλευκίνη-6 παρ’ότι 

υπήρξε µικρή αλληλοεπικάλυψη τιµών µεταξύ εξιδρωµατικής και 

διϊδρωµατικής υπεζωκοτικής συλλογής, µικρή ποσότητα  ιντερλευκίνης-6 

(IL-6<100pg/ml) στον ορό του αίµατος θα µπορούσε να στηρίξει τη 

διάγνωση (Πίνακας 2). 

Τα επίπεδα της ιντερλευκίνης-6 βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικά 

αυξηµένα στα διάφορα είδη εξιδρωµατικής υπεζωκοτικής συλλογής που 

µελετήθηκαν. Ειδικότερα οι µέσες τιµές της ιντερλευκίνης-6 ήταν 

στατιστικά σηµαντικά αυξηµένες στη φυµατιώδη πλευρίτιδα σε σχέση µε 

την παραπνευµονική και την κακοήθη υπεζωκοτική συλλογή. Επειδή 

µέχρι σήµερα η διαφορική διάγνωση των εξιδρωµατικών υπεζωκοτικών 
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συλλογών παραµένει δύσκολο κλινικό πρόβληµα η παρατήρηση αυτή 

είναι πολύ σηµαντική. Η ιντερλευκίνη-6 έχει ήδη µελετηθεί για το ρόλο 

της στην κακοήθη υπεζωκοτική συλλογή αλλά η παρούσα µελέτη είναι η 

πρώτη που διερευνά τη συµπεριφορά της ιντερλευκίνης-6 στην 

παραπνευµονική υπεζωκοτική συλλογή104-107,109-114. Η παρατήρηση ότι η 

ιντερλευκίνη-6 αυξάνεται περισσότερο στα φλεγµονώδη απ’ότι στα 

νεοπλασµατικά εξιδρώµατα µπορεί να αποδοθεί στην διαφορετική τοπική 

ανοσολογική απάντηση στο φλεγµονώδες ερέθισµα. Τα υψηλά επίπεδα 

του λόγου πλευριτικού υγρού προς τον ορό του αίµατος της 

ιντερλευκίνης-6 επιβεβαιώνουν την ισχυρή τοπική ανοσολογική 

αντίδραση. 

Τα επίπεδα του παράγοντα νέκρωσης  όγκου, ισχυρού µεσολαβητή 

στην ανοσολογική απάντηση, βρέθηκαν αυξηµένα στις εξιδρωµατικές σε 

σχέση µε τις διϊδρωµατικές υπεζωκοτικές συλλογές. Οι µέσες τιµές του 

TNF-a στους τρεις τύπους εξιδρωµάτων που µετρήθηκαν δεν 

παρουσίασαν στατιστικά σηµαντική διαφορά λόγω της 

αλληλοεπικάλυψης (overlap) των τιµών. Το γεγονός ότι ο παράγοντας 

νέκρωσης του όγκου παρουσίασε µια οµοιόµορφη αύξηση σε όλους τους 

τύπους εξιδρωµατικής υπεζωκοτικής συλλογής θα µπορούσε να εξηγηθεί 

λόγω της ισχυρής του δράσης ως µεσολαβητής και την ενεργοποίησή του 

από πολλά κύτταρα106,108,116. 

Τα επίπεδα της ιντερλευκίνης-1α βρέθηκαν αυξηµένα στις 

εξιδρωµατικές σε σύγκριση µε τις διϊδρωµατικές υπεζωκοτικές συλλογές. 

∆εν βρέθηκε διαφορά στους διάφορους τύπους εξιδρωµάτων που 

µελετήθηκαν. Υψηλά επίπεδα ιντερλευκίνης-1α έχουν βρεθεί στο 

παρελθόν σε πολλά νοσήµατα του πνεύµονα103,110,111,113,116. Εχει 

µελετηθεί επίσης ο ρόλος της στην κακοήθη κα τη φυµατιώδη πλευρίτιδα 

είνα όµως η πρώτη φορά που µελετήθηκε στην παραπνευµονική 
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υπεζωκοτική συλλογή. Η παρατήρηση των υψηλών επιπέδων της 

ιντερλευκίνης-1α στην παραπνευµονική υπεζωκοτική συλλογή θα 

µπορούσε να εξηγηθεί λόγω της έντονης συνυπάρχουσας φλεγµονής του 

πνευµονικού παρεγχύµατος. 

Συνοπτικά, α) οι τρεις κυτταροκίνες που µελετήθηκαν ήταν 

στατιστικά σηµαντικά αυξηµένες στις εξιδρωµατικές σε σύγκριση µε τις 

διϊδρωµατικές υπεζωκοτικές συλλογές, β) Χαµηλά επίπεδα 

ιντερλευκίνης-6 στον ορό µπορούν να διαχωρίσουν την διϊδρωµατική 

υπεζωκοτική συλλογή που οφείλεται σε καρδιακή ανεπάρκεια από την 

εξιδρωµατική πλευριτική συλλογή και γ) η ιντερλευκίνη-6 του 

πλευριτικού υγρού θα µπορούσε να χρησιµοποιηθεί ως συµπληρωµατικός 

δείκτης για τη διαφορική διάγνωση των πιο συχνών τύπων εξιδρωµάτων. 
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Νο ασθενών Ηλικία Υπεζωκοτική συλλογή (Υ.Σ.) 

20 60+11 Κακοήθης  εξιδρωµατική Υ.Σ. 

11 54+12 Παραπνευµονική εξιδρωµατική Υ.Σ. 

9 57+18 Φυµατιώδης εξιδρωµατική Υ.Σ. 

17 69+13 Συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια-

∆ιϊδρωµατική Υ.Σ. 

 

 

Πίνακας 1. Οµάδες ασθενών που συµµετείχαν στη µελέτη, αίτια υπεζωκοτικής 

συλλογής. 
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IL-1a (pg/ml) IL-6 (pg/ml) TNF-a (pg/ml) 

 ΠΛΕΥΡΙΤΙΚΟ 

ΥΓΡΟ 

ΟΡΟΣ ΠΛΕΥΡΙΤΙΚΟ 

ΥΓΡΟ 

ΟΡΟΣ ΠΛΕΥΡΙΤΙΚΟ 

ΥΓΡΟ 

ΟΡΟΣ 

 

∆ΙΪ∆ΡΩΜΑΤΑ 

 

254±21 

 

280±44 

 

583±197 

 

157±45 

 

495±146 

 

312±41 

 

ΕΞΙ∆ΡΩΜΑΤΑ 

 

3984±1809 

 

1553±1078 

 

11819±3180 

 

308±146 

 

1131±124 

 

518±50 

 

p 

 

<0.01 

 

<0.05 

 

< 0.001 

 

< 0.02 

 

<0.03 

 

<0.04 

 

Πϊνακας 2. Μέσες τιµές (+SEM) της IL-1a, IL-6 και TNF-a στο πλευριτικό υγρό και 

τον ορό του αίµατος σε ασθενείς µε εξιδρωµατική και διϊδρωµατική υπεζωκοτική 

συλλογή. 

 

 

 

 

 

 

 

IL-1a (pg/ml IL-6 (pg/ml) TNF-a (pg/ml) 

 ΠΛΕΥΡΙΤΙ ΟΡΟΣ ΠΛΕΥΡΙΤΙ ΟΡΟΣ ΠΛΕΥΡΙΤΙ ΟΡΟΣ 
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ΚΟ ΥΓΡΟ ΚΟ ΥΓΡΟ ΚΟ ΥΓΡΟ 

ΚΑΚΟΗΘΗΣ 2776±2048 489±66 4291±2451 210±110 1113±158 587±73  

 *N S P*< 0.01 P*< 0.001 

ΠΑΡΑΠΝΕΥΜΟΝΙ

ΚΗ 

9129±5396 4526±4097 14968±6903 625±499 1352±301 399±89  

 *N S P*< 0.05 P*< 0.009 

ΦΥΜΑΤΙΩ∆ΗΣ 570±176 494±117 24699±8751 134±44 901±220 511±104  

 *N S P*< 0.02 *N S 

 **NS **NS **p<0.02 NS NS NS 

 

 Πίνακας 3. Μέσες τιµές ορού και πλευριτικού υγρού (+SEM) της IL-1a, IL-6 

και TNF-a σε ασθενείς µε κακοήθη, παραπνευµονική και φυµατιώδη 

υπεζωκοτική συλλογή.* = Πλευριτικό υγρό σε σχέση µε τον ορό. ** = Anova 

τεστ µεταξύ των επιπέδων πλευριτικού υγρού ή ορού αίµατος. NS = ∆εν 

υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά. 
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Ευαισθησία  

(%) (95% CI) 

 

Ειδικότητα 

(%) (95% CI)  

 

Θετική 

Προγνωστική αξία 

(%) 

 

Φυµατιώδης σε σχέση* 

µε Κακοήθη   

 

70 (46-88) 

 

89 (52-96) 

 

94 

 

Φυµατιώδης σε σχέση µε 

** Παραπνευµονική 

 

64 (31-89) 

 

 

89 (52-98) 

 

88 

 

 

Πίνακας 4. Ευαισθησία, ειδικότητα και θετική προγνωστική αξία της 

ιντερλευκίνης-6 του πλευριτικού υγρού σε ασθενείς µε εξιδρωµατική 

υπεζωκοτική συλλογή (ROC Analysis). *∆ιαχωριστικό σηµείο: 2229 pg/ml 

**∆ιαχωριστικό σηµείο: 2024 pg/ml 
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Εικόνα 1. Λόγος πλευριτικού υγρού προς τον ορό του αίµατος της ιντερλευκίνης-1α, 

της ιντερλευκίνης-6 και του παράγοντα νέκρωσης όγκου, σε ασθενείς µε 

εξιδρωµατική και διϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή. 
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Εικόνα 2. Μέσες τιµές της ιντερλευκλίνης-6 στο πλευριτικό υγρό 
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Στην πρώτη µελέτη ερευνήθηκε ο ρόλος και η διαγνωστική αξία 

των πρωτεϊνών οξείας φάσης στο πλευριτικό υγρό. Οι πρωτεΐνες οξείας 

φάσης που µελετήθηκαν βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικά αυξηµένες στο 

πλευριτικό υγρό, ιδιαίτερα στις νεοπλασµατικές υπεζωκοτικές συλλογές 

σε σχέση µε τις µη-νεοπλασµατικές υπεζωκοτικές συλλογές και τις 

διϊδρωµατικές συλλογές. Η φερριτίνη έχει παρατηρηθεί ότι αυξάνεται 

στον ορό του αίµατος στις κακοήθεις υπεζωκοτικές συλλογές. Αυτό 

συµβαίνει πιθανώς λόγω της ενεργοποίησης της σύνθεσης της φερριτίνης 

από τα νεοπλασµατικά κύτταρα ιδιαίτερα, σε µεταστατική νόσο στο 

ήπαρ88-100. Στην παρούσα µελέτη η φερριτίνη βρέθηκε ιδιαίτερα 

αυξηµένη στις εξιδρωµατικές υπεζωκοτικές συλλογές και ιδιαίτερα στις 

κακοήθεις υπεζωκοτικές συλλογές. Τιµή φερριτίνης πλευριτικού υγρού 

>1000ng/ml αποκλείει την διϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή. Η 

ευαισθησία, η ειδικότητα και η θετική προγνωστική αξία στο διαχωρισµό 

εξιδρωµατικής από τη διϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή ήταν 

αντίστοιχα 73% 90% και 100% αντίστοιχα για το διαχωριστικό σηµείο 

των 340ng/ml στο πλευριτικό υγρό. Ενώ, για το διαχωρισµό των 

νεοπλασµατικών από τις µη-νεοπλασµατικές συλλογές η ευαισθησία της 

φερριτίνης ήταν 63% και η ειδικότητα 88% και η θετική προγνωστική 

αξία ήταν 83%, για τοδιαχωριστικό σηµείο των 1300ng/ml. Οι µέσες 

τιµές των παραγόντων του συµπληρώµατος βρέθηκαν στατιστικά 

σηµαντικά αυξηµένες στις εξιδρωµατικές σε σχέση µε τις διϊδρωµατικές 

συλλογές, ενώ τιµές C3>458mg/dL και C4>78mg/dL, βρέθηκαν ότι 

αποκλείουν την διϊδρωµατική συλλογή. Στατιστικά σηµαντικά αυξηµένες 

βρέθηκαν στις εξιδρωµατικές υπεζωκοτικές συλλογές και οι µέσες τιµές 

της α1-αντιθρυψίνης και της απτοσφαιρίνης σε σχέση µε τις 

διϊδρωµατικές υπεζωκοτικές συλλογές.  
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Στη δεύτερη µελέτη ερευνήθηκε ο ρόλος και η διαγνωστική αξία 

της ιντερλευκίνης-1α, της ιντερλευκίνης-6 και του παράγοντα νέκρωσης 

όγκου TNF-a, στην υπεζωκοτική συλλογή. Από τα αποτελέσµατα 

φαίνεται ότι οι µέσες τιµές των κυτταροκινών που µετρήθηκαν ήταν 

στατιστικά σηµαντικά αυξηµένες στο πλευριτικό υγρό σε σχέση µε τον 

ορό του αίµατος. Αυτό πιθανώς να οφείλεται στην τοπική παραγωγή των 

κυτταροκινών λόγω της συσσώρευσης των φλεγµονωδών κυττάρων στην 

υπεζωκοτική κοιλότητα100-118.  

Βρέθηκε επίσης, ότι τα επίπεδα της ιντερλευκίνης-6 µπορούν να 

ανιχνευθούν στον ορό του αίµατος και να διαχωρίσουν τις διϊδρωµατικές 

συλλογές. Η παρατήρηση αυτή έχει µεγάλη κλινική σηµασία, γιατί 

σηµαίνει ότι σε ασθενείς µε διϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή δε θα 

είναι απαραίτητη η διαδικασία της θωρακοκέντησης.  

Παρατηρήθηκε επίσης µελετώντας τους τρεις τύπους των 

εξιδρωµάτων ότι τα επίπεδα της ιντερλευκίνης-6 ήταν στατιστικά 

σηµαντικά αυξηµένα στο πλευριτικό υγρό στη φυµατιώδη πλευρίτιδα σε 

σχέση µε την παραπνευµονική και την κακοήθη υπεζωκοτική συλλογή. 

Αυτή είναι και η µοναδική µελέτη που ερευνά τα επίπεδα της 

ιντερλευκίνης-6 στην παραπνευµονική υπεζωκοτική συλλογή. Η αύξηση 

των επιπέδων της ιντερλευκίνης-6 στο πλευριτικό υγρό ιδιαίτερα στις 

φυµατιώδεις πλευρίτιδες αντιπροσωπεύει την έντονη αντίδραση του 

υπεζωκοτικού χώρου στο φλεγµονώδες ερέθισµα και την ενεργοποίηση 

κυττάρων και ειδικότερα, Τ ενεργοποιηµένων λεµφοκυττάρων που 

επάγουν την παραγωγή της. Η ιντερευκίνη-6 θα µπορούσε εποµένως, να 

αποτελέσει συµπληρωµατικό δείκτη διαφορικής διάγνωσης των 

συχνότερων τύπων εξιδρωµάτων. 
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Ο παράγοντας νέκρωσης όγκου παρουσίασε στατιστικά σηµαντικά 

αυξηµένες τιµές στις νεοπλασµατικές και φλεγµονώδεις συλλογές σε 

σχέση µε τις διϊδρωµατικές. Παρατηρήθηκε αλληλοεπικάληψη (overlap) 

στις τιµές µεταξύ των τριών οµάδων εξιδρωµάτων. Στη µελέτη αυτή 

βρέθηκε ότι αυξάνεται σε παρόµοια επίπεδα και στις τρεις κατηγορίες 

εξιδρωµάτων. Αυτό µπορεί να σηµαίνει τον σπουδαίο ρόλο του στην 

ανοσολογική απάντηση του υπεζωκότα στο φλεγµονώδες ερέθιοσµα. 

  Η ιντερλευκίνη-1α τέλος, παρατηρήθηκε ότι αυξήθηκε και στους 

τρεις τύπους εξιδρωµάτων σε σχέση µε τα διϊδρώµατα. Η ιντερλευκίνη-

1α έχει µελετηθεί σε πολλά νοσήµατα του πνεύµονα είναι όµως, η πρώτη 

φορά που µελετήθηκε σε παραπνευµονική υπεζωκοτική συλλογή. Η 

µεγάλη αύξηση των επιπέδων της στο πλευριτικό υγρό µπορεί να 

εξηγηθεί από την έντονη συνοδό φλεγµονή του πνευµονικού 

παρεγχύµατος. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ΚΑΙ ΠΡΟΟΠΤΙΚΗ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

1. Οι πρωτεΐνες οξείας φάσης αυξάνονται στο πλευριτικό υγρό στις 

εξιδρωµατικές υπεζωκοτικές συλλογές σε σύγκριση µε τις 

διϊδρωµατικές συλλογές. 

2. Η φερριτίνη αυξάνεται σηµαντικά στο πλευριτικό υγρό στην 

εξιδρωµατική σε σχέση µε τη διϊδρωµατική υπεζωκοτική συλλογή. 

Τιµή φερριτίνης >1000ng/ml αποκλείει την διϊδρωµατική 

υπεζωκοτική συλλογή. 

3. Η φερριτίνη αυξάνεται σηµαντικά στο πλευριτικό υγρό στις 

νεοπλασµατικές υπεζωκοτικές συλλογές σε σχέση µε τις µη-

νεοπλασµατικές συλλογές και τα διϊδρώµατα. 

4. Η ιντερλευκίνη-1α, η ιντερλευκίνη-6 και ο παράγοντας νέκρωσης του 

όγκου αυξάνονται στατιστικά σηµαντικά στο πλευριτικό υγρό και τον 

ορό του αίµατος στις εξιδρωµατικές σε σχέση µε τις διϊδρωµατικές 

υπεζωκοτικές συλλογές. 

5. Η ιντερλευκίνη-6 στο πλευριτικό υγρό αποτελεί ένα χρήσιµο 

συµπληρωµατικό δείκτη για τη διαφορική διάγνωση των διαφόρων 

τύπων εξιδρωµάτων. 

6. Οι κυτταροκίνες που µελετήθηκαν, και ιδιαίτερα η ιντερλευκίνη-6 

στον ορό µπορούν να χρησιµοποιηθούν για την ταυτοποίηση της 

διϊδρωµατικής υπεζωκοτικής συλλογής.  
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