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Α. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

Ι. Εισαγωγή 
Η παχυσαρκία αποτελεί ένα συχνό πρόβληµα υγείας. Η επίπτωσή της 

αυξάνει όλο και περισσότερο στις µέρες µας, κάνοντας την εµφάνιση της, όχι 

µόνο στις δυτικές κοινωνίες, αλλά και στις αναπτυσσόµενες χώρες. Στις Ην. 

Πολιτείες αποτελεί το κυριότερο πρόβληµα θρέψης. Η παλιότερη άποψη ότι η 

παχυσαρκία οφείλεται στην αυξηµένη πρόσληψη τροφής δεν ισχύει πλέον, 

καθ’ ότι φαίνεται ότι είναι αποτέλεσµα επίδρασης πολλών παραγόντων, τόσο 

γενετικών όσο και περιβαλλοντικών. Αν και ο ίδιος ο λιπώδης ιστός αποτελεί 

µια ‘‘αποθήκη ενέργειας’’, που µπορεί να είναι ιδιαίτερα χρήσιµη σε περιόδους 

υποσιτισµού, λόγω έλλειψης τροφής, εντούτοις η υπερβολική εναπόθεσή του 

στο σώµα µπορεί να έχει δραµατικά αποτελέσµατα. Η βαρύτητα της 

παχυσαρκίας εκτιµάται µε το δείκτη σωµατικής µάζας ( Βody Μass Ιndex, 

BMI, kg/m2 ). Νοσογόνος παχυσαρκία ορίζεται ως  ΒΜΙ ≥ 40kg/m2 και η 

συµβολή της στην εµφάνιση πολλών παθολογικών καταστάσεων, που οδηγούν 

σε υποβάθµιση της ποιότητας ζωής και σε µικρότερο προσδόκιµο επιβίωσης 

θεωρείται πλέον αναµφισβήτητη. ∆είκτης σωµατικής µάζας µεγαλύτερος ή 

ίσος του 50kg/m2, (ΒΜΙ ≥50kg/m2), θεωρείται ως µια κατάσταση ιδιαίτερα 

απειλητική για τη ζωή (superobesity). Στη πραγµατικότητα, επειδή υπάρχει 

καθυστέρηση ανάµεσα στην εµφάνιση της παχυσαρκίας και στην ανάπτυξη 

νοσηρότητας, το ακριβές αντίκτυπο αυτής της επιδηµίας στην κοινωνία δεν 

έχει πλήρως εκτιµηθεί [1]. Την τελευταία δεκαετία καταβάλλονται 

προσπάθειες, από τους δηµόσιους φορείς υγείας στην ενηµέρωση του κοινού 

για τη µεγάλη σηµασία της υποθερµιδικής δίαιτας και άσκησης. Η θεραπεία 

της παχυσαρκίας αποτελεί πρόκληση για γιατρούς πολλών ειδικοτήτων. 

Φαίνεται όµως ότι η χειρουργική θεραπεία αποτελεί την τελική και µόνιµη 

λύση. 
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ΙΙ. Ορισµός - Ταξινόµηση 
 

Αν και η λέξη ‘‘παχυσαρκία’’ προέρχεται από το Λατινικό όρο ‘‘to 

overeat’’, σήµερα ως παχυσαρκία ορίζεται “η νόσος που χαρακτηρίζεται από 

αύξηση του λιπώδους ιστού του σώµατος”. Με βάση τον ορισµό αυτό, η 

παχυσαρκία συνδυάζεται άµεσα µε την ποσότητα λίπους του σώµατος, όχι µε 

το βάρος, ούτε µε το επιθυµητό βάρος, ούτε µε το µέγεθος του σώµατος. 

Επίσης, χαρακτηρίζεται ως νόσος και όχι σαν κοσµητική παρέκκλιση, ατέλεια 

της προσωπικότητας  ή διαταραχή της συµπεριφοράς. ∆υστυχώς, στην 

καθηµερινή πρακτική δεν υπάρχει απόλυτη µέθοδος µέτρησης του λίπους, 

διότι απαιτούνται εξεζητηµένες συσκευές ( in vivo neutron activation 

analysis ). 

Oι όροι ‘‘υπέρβαρος’’ και ‘‘παχύσαρκος’’ χρησιµοποιήθηκαν, αρχικά, από 

τις ασφαλιστικές εταιρείες. Για δεδοµένο ύψος του ατόµου, είχε υπολογιστεί 

µια τιµή ‘‘ιδανικού βάρους’’,  όπου ο κίνδυνος νοσηρότητας ήταν µικρός. Το 

υπερβάλλον βάρος θεωρείτο δείκτης αυξηµένης νοσηρότητας. Οι πιο γνωστοί 

πίνακες είναι της Metropolitan Life Insurance Company ( πίνακας 1 ). Αυτοί 

οι πίνακες αν και είναι γνωστοί από τις αρχές του αιώνα, εντούτοις δεν 

χαρακτηρίζουν την παχυσαρκία ως νόσο. Αυτό έγινε για πρώτη φορά το 1960 

από τον χειρουργό J. Howard Payne, o οποίος εισήγαγε τον όρο ‘‘morbid 

obesity’’ (νοσογόνος παχυσαρκία), συµβουλεύοντας ταυτόχρονα χειρουργική 

αντιµετώπιση. Με βάση τους πίνακες αυτούς, η νοσογόνος παχυσαρκία 

ορίζεται ως αύξηση του βάρους µεγαλύτερη από 100 pounds (45.5 kg) του 

ιδανικού βάρους.  

1. Ταξινόµηση της παχυσαρκίας µε βάση το ΒΜΙ: 

 Ο βαθµός της παχυσαρκίας εκτιµάται µε το δείκτη σωµατικής µάζας 

BMI ( Body Mass Index ) ή Quetelet index, που ορίζεται ως ο λόγος του 

βάρους του σώµατος σε kg προς το τετράγωνο του ύψους σε m. Εισήχθη το  
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                                  ΑΝ∆ΡΕΣ                                       ΓΥΝΑΙΚΕΣ 

 
 

Ύψος       Ιδανικό βάρος              Ύψος          Ιδανικό βάρος 
(cm)             (kg)                         (cm)               (kg) 

 
 

157.5            61.7                         147.3              52.2 
160.0            62.6                         149.9              53.1 
162.6            63.5                         152.4              54.1 
165.1            64.6                         154.9              55.3 
167.6            65.8                         157.5              56.7 
170.2            67.6                         160.0              58.1 
172.7            68.5                         162.6              59.4 
175.3            69.8                         165.1              60.8 
177.8            71.2                         167.6              62.1 
180.3            72.6                         170.2              63.5 
182.9            74.2                         172.7              64.9 
185.4            75.9                         175.3              66.2 
188.0            77.6                         177.8              67.6 
190.5            74.2                         180.3              68.9 
193.0            81.2                         182.9              70.3 

 
 

Πίνακας 1. Υπολογισµός του ιδανικού βάρους σε σχέση µε το φύλο και το ύψος 
(Metropolitan Life Insurance). 

 

1835 στο Βέλγιο από τον Quetelet [2] και συσχετίζεται πολύ καλά µε την 

ποσότητα λίπους, όπως αυτό µετρήθηκε µε εργαστηριακές τεχνικές. 

Η Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας ( WHO ) το 1997 [3] και το Εθνικό 

Ίδρυµα Υγείας των ΗΠΑ ( Νational Institutes of Health, NIH ) το 1998 

[4] πρότειναν το ΒΜΙ για µέτρηση της παχυσαρκίας. Στον πίνακα 2 φαίνεται 

αυτή η ταξινόµηση και το µέγεθος του κινδύνου σε κάθε επίπεδο.  

Φυσιολογικές θεωρούνται οι τιµές από 18.5 ως 25 kg/m2. Άτοµα µε 

ΒΜΙ = 25-29.9 kg/m2 θεωρούνται υπέρβαρα και έχουν αυξηµένο κίνδυνο για 

εµφάνιση επιπλοκών σε σχέση µε τα άτοµα φυσιολογικού βάρους. Άτοµα µε 

ΒΜΙ ≥ 30 kg/m2 θεωρούνται  παχύσαρκα και έχουν αυξηµένο κίνδυνο σε 

σχέση µε τα υπέρβαρα άτοµα. ∆ιακρίνονται 3 κλάσεις παχυσαρκίας. Η κλάση 

ΙΙΙ αποκαλείται νοσογόνος και ορίζεται ως ΒΜΙ ≥ 40 kg/m2. Ονοµάζεται 
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                                    Βαθµός                      ΒΜΙ               

                 Παχυσαρκίας              (kg/m2)            Κίνδυνος 

 
Αδύνατα                   _                         ≤18.5               Mειωµένος 
Φυσιολογικά              _                        18.5-24.9          Φυσιολογικός 
Υπέρβαρα                 _                        25-29.9            Αυξηµένος 
Παχύσαρκα               I                        30-34.9            Υψηλός 
                                ΙΙ                       35-39.9            Πολύ υψηλός 
                                ΙΙΙ                     ≥40                   Εξαιρετικά υψηλός 
 

 
Πίνακας 2. Συσχέτιση του κινδύνου νοσηρότητας µε το δείκτη σωµατικής µάζας 

ΒΜΙ. 

 
έτσι, γιατί χαρακτηρίζεται από ιδιαίτερα αυξηµένο κίνδυνο για εµφάνιση 

προβληµάτων υγείας, απότοκων της παχυσαρκίας. Όταν συνυπάρχει 

τουλάχιστον µια από αυτές τις καταστάσεις, ο ορισµός τίθεται και για  

ΒΜΙ≥35 kg/m2. Οι πιο συχνές είναι υπέρταση, διαβήτης, υπερλιπιδαιµία, 

καρδιαγγειακή νόσος κλπ. 

 Τελευταία, έχει προστεθεί ως κλάση IV, µια ξεχωριστή κατηγορία 

νοσογόνου παχυσαρκίας, που περιλαµβάνει τους ασθενείς µε BMI ≥ 50 

kg/m2 (superobesity). Αυτό έγινε λόγω του εξαιρετικά απειλητικού κινδύνου 

που διατρέχουν αυτοί οι ασθενείς.  

Είναι αξιοσηµείωτο το γεγονός ότι στην εκτίµηση του κινδύνου, εκτός 

από το δείκτη σωµατικής µάζας, παίζουν ρόλο και άλλοι παράγοντες όπως η 

κατανοµή του λίπους, η φυσική κατάσταση ( level of fitness ), η εθνικότητα 

και η ανάκτηση βάρους µετά την ενηλικίωση [5]. 
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Ασθενείς µε ΒΜΙ ≥ 50kg/m2 (superobese) 

Όπως αναφέρθηκε, οι ασθενείς µε ΒΜΙ ≥ 50kg/m2 ανήκουν σε µια 

ιδιαίτερη κατηγορία παχυσαρκίας (κλάση IV, superobesity). Οι ασθενείς 

αυτοί ζυγίζουν  > 225% του ιδανικού τους βάρους. Η ανάγκη για τη διάκριση 

αυτή προήλθε από τη διαπίστωση ότι οι συνήθεις βαριατρικές επεµβάσεις 

αδυνατούσαν, συνήθως, να επαναφέρουν τους ασθενείς αυτούς σε επίπεδα 

φυσιολογικού βάρους. Οι ασθενείς αυτοί έχουν ορισµένες ιδιαιτερότητες:  

1. Παρουσιάζουν µεγαλύτερο αριθµό και σοβαρότητα συνοδών παθήσεων. 

2. Το προσδόκιµο επιβίωσης είναι µικρό. 

3. Το αίσθηµα της βουλιµίας είναι πιο έντονο. 

4. Οι άνδρες φθάνουν πιο εύκολα σ΄αυτή την κατάσταση, επειδή αργούν 

περισσότερο από τις γυναίκες να ζητήσουν ιατρική βοήθεια. 

5. ∆ύσκολα φθάνουν µε τη χειρουργική οδό σε επίπεδα φυσιολογικού 

βάρους και γι΄αυτό ορισµένοι θεωρούν ότι EWL: 50% σε 5 χρόνια 

είναι αποδεκτό αποτέλεσµα. 

6. Παρά τη µικρότερη απώλεια βάρους µε την εγχείρηση, τα συνοδά 

προβλήµατα αυτών των ασθενών παρουσιάζουν αξιοσηµείωτη ύφεση ή 

βελτίωση.  

7. Ta µακροπρόθεσµα αποτελέσµατα των περιοριστικού τύπου 

επεµβάσεων είναι απογοητευτικά. 

8. Η δυσκολία στην απώλεια βάρους, σύµφωνα µε µια θεωρία, οφείλεται 

στο γεγονός ότι, µετά τα 170 kg, η αύξηση του βάρους οφείλεται στην 

αύξηση του αριθµού των λιποκυττάρων, παρά του µεγέθους. Αυτό 

σηµαίνει ότι, ακόµη και αν τα κύτταρα επιστρέψουν σε φυσιολογικό 

µέγεθος, ο ασθενής θα είναι υπέρβαρος [6, 7]. 
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2. Ταξινόµηση µε βάση την κατανοµή του λίπους:  

∆ιακρίνονται δυο τύποι παχυσαρκίας, η κεντρική ή σπλαχνική ή 

ανδρικού τύπου, όπου µεγάλη ποσότητα λίπους συσσωρεύεται στα σπλάχνα 

και στο επίπλουν και η περιφερική ή µηρών-γλουτών ή γυναικείου τύπου, 

όπου υπάρχει συσσώρευση λίπους στους γλουτούς ή / και  στους µηρούς. Η 

πρώτη είναι πιο συχνή στους άνδρες και η δεύτερη στις γυναίκες. H κεντρική 

παχυσαρκία συνοδεύεται µε µεγαλύτερα ποσοστά νοσηρότητας, όπως 

διαβήτης, υπέρταση, δυσλιπιδαιµία και ισχαιµική καρδιακή νόσος [8].  
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III. Επίπτωση 
 
Η παχυσαρκία αποτελεί συχνό πρόβληµα υγείας σήµερα, εµφανιζόµενη 

κυρίως στις βιοµηχανοποιηµένες κοινωνίες αλλά και σε υπανάπτυκτα κράτη. 

Υπολογίζεται ότι οι υπέρβαροι σ’ όλον τον κόσµο φθάνουν περίπου τα 500 

εκατοµµύρια και οι παχύσαρκοι τα 250 εκατοµµύρια. Στις Ην. Πολιτείες, 

όπου υπάρχουν και τα πιο επαρκή επιδηµιολογικά δεδοµένα, έχει λάβει 

διαστάσεις πραγµατικής επιδηµίας, καθώς το 1/4 µε 1/3 του πληθυσµού 

θεωρούνται υπέρβαροι [9]. Συγκεκριµένα το 61% των ενηλίκων ( ηλικίας 20-

74 ετών ) είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι µε ιδιαίτερη προτίµηση στις  

µεγαλύτερες ηλικίες και σε γυναίκες χαµηλού κοινωνικού επιπέδου ( 60% 

συχνότητα στις γυναίκες Αφρικανικής καταγωγής ηλικίας 45-75 ετών που 

ζουν στις Ην. Πολιτείες) [1, 10]. 

Τα τελευταία 20 χρόνια παρατηρήθηκε διπλασιασµός του αριθµού των 

παχύσαρκων ατόµων από 12.8% σε 27%, καθώς και αύξηση του αριθµού των 

υπέρβαρων από 30.5% σε 34% ( Γραφική παράσταση 1 ) [11].  

Ανάλογη αύξηση έχει παρατηρηθεί και στην επίπτωση της παχυσαρκίας 

στην παιδική ηλικία, όπου υπολογίζεται ότι το 10-15% των παιδιών και 

εφήβων ( ηλικίας 6-17ετών ) είναι υπέρβαρα [12].  

Επίσης, παθήσεις που συνδυάζονταν µε την παχυσαρκία των ενηλίκων, 

όπως o διαβήτης τύπου 2, η υπερλιπιδαιµία, η υπέρταση, το σύνδροµο ύπνου-

άπνοιας και η λιπώδης διήθηση του ήπατος, τώρα εµφανίζονται µε 

µεγαλύτερη συχνότητα και στα παιδιά [13]. Ένα παχύσαρκο παιδί έχει 

αυξηµένες πιθανότητες να γίνει παχύσαρκος ενήλικας µε συνοδά προβλήµατα 

[14, 15].  

Από οικονοµικής πλευράς η παχυσαρκία ευθύνεται για το 2 - 7% των 

δαπανών υγείας στις δυτικές χώρες σήµερα. 
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Γραφική παράσταση 1. Επίπτωση των υπέρβαρων και παχύσαρκων ατόµων στις 

Ην.Πολιτείες από το 1960. ∆εδοµένα από National Health Examination Survey I 

(NHES I), National Health and Nutrition Examination Survey I (NHANES I) 

καθώς και NHANES II, III και 1999 ( Τροποποιηµένο από: Flegal K et al. 

Overweight and obesity in the United States: Prevalence and trends, 1960-

1994. Int J Obes 1998; 22: 39-47 ). 
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IV. Αιτιολογία  
 
Αν και ο βασικός µηχανισµός της παχυσαρκίας είναι διαταραχή του 

ισοζυγίου µεταξύ πρόσληψης και κατανάλωσης θερµίδων, εντούτοις οι αιτίες 

της είναι σύνθετες και πολυπαραγοντικές. Οι παράγοντες που εµπλέκονται 

είναι γενετικοί, περιβαλλοντικοί, νευροενδοκρινικοί, µεταβολικοί,  

κοινωνικοοικονοµικοί, ψυχολογικοί, µόρφωσης και συµπεριφοράς. Αυτοί οι 

παράγοντες οδηγούν σε µια σύνθετη διαταραχή, που περιλαµβάνει ανωµαλίες 

στη ρύθµιση της όρεξης ή / και στον ενεργειακό µεταβολισµό. Το τελικό 

αποτέλεσµα είναι η παχυσαρκία.  Αυτή την προσέγγιση απέχει πολύ από την 

παλιά πεποίθηση, ότι πρόκειται για ένα πρόβληµα "ανεπαρκούς θέλησης". Οι 

περιβαλλοντικοί παράγοντες έχουν παίξει ιδιαίτερο ρόλο τις τελευταίες δυο 

δεκαετίες, κατά τη διάρκεια των οποίων σηµειώθηκε αύξηση της πρόσληψης 

θερµίδων και µείωση της φυσικής δραστηριότητας [16, 17, 18, 19]. Η αλλαγή 

του τρόπου ζωής, απότοκος των ραγδαίων τεχνολογικών εξελίξεων, κάνει 

πολύ πιο εύκολο να κερδίσει κάποιος βάρος, παρά να παραµείνει κοµψός. 

Ένα άτοµο γίνεται παχύσαρκο, όταν οι θερµίδες που προσλαµβάνει µε 

την τροφή είναι περισσότερες από τις θερµίδες που καταναλώνει καθηµερινά. 

Ένα θετικό ενεργειακό ισοζύγιο αν και µικρό, όταν επιµένει για µεγάλο 

χρονικό διάστηµα, µπορεί να οδηγήσει σε τεράστια συσσώρευση λίπους. Έχει 

υπολογιστεί ότι πρόσληψη περίπου 10 kcal/µέρα περισσότερων απ’ ότι 

καταναλώνονται, οδηγεί σε αύξηση του λίπους κατά 1kg/έτος, που 

αντιπροσωπεύει το µέσο ρυθµό αύξησης βάρους των Αµερικανών ενηλίκων 

[20].    

Oι πίνακες 3α, 3β και 3γ δείχνουν τύπους παχυσαρκίας γενετικής, 

περιβαλλοντικής και νευροενδοκρινικής αιτιολογίας αντίστοιχα [21]. Θα 

πρέπει ωστόσο να δεχθούµε ότι σε πολλές περιπτώσεις υπάρχει 

αλληλεπίδραση και αλληλοεπικάλυψη. Μόνο σε σπάνιες περιπτώσεις µπορείς  
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Α. Γενετικές 

1. Σύνδροµα που συµπεριλαµβάνουν και παχυσαρκία 

    α. Prader-Willi 

    β. Lawrence-Moon 

     γ. Bardet-Biedl  

2. Χρωµοσωµικές ανωµαλίες 

    α. Ανεπάρκεια λεπτίνης  

    β. Ανεπάρκεια πρωτεΐνης Acrp-30 

    γ. Ανωµαλίες ορεξιογόνων ορµονών 

3. Ευαισθησία σε περιβαλλοντικούς παράγοντες 

    α. Πυκνότητα των υποδοχέων γεύσης της γλώσσας 

    β. Πολυµορφισµός του γονιδίου που ρυθµίζει τη µεταφορά της σεροτονίνης 

    γ. Ανωµαλίες του γονιδίου που ρυθµίζει τον υποδοχέα της ντοµπαµίνης 

 

Πίνακας 3α. Γενετικές αιτίες παχυσαρκίας. 

 

να αποµονώσεις µια µόνο αιτία σε ένα δεδοµένο άτοµο. Πρέπει επίσης να 

τονίσουµε ότι, προς το παρών, είναι αδύνατο στις πιο πολλές περιπτώσεις να 

ξεχωρίσουµε την αιτιολογία της παχυσαρκίας από την παθογένεια  και την 

παθοφυσιολογία. Παρακάτω θα αναλύσουµε εκτενέστερα τη γενετική βάση 

της παχυσαρκίας. 

 Γενετικοί παράγοντες 

 Η παχυσαρκία, όπως και ο καρκίνος, δεν είναι µια νόσος, αλλά πολλές, 

έχει πολλαπλές αιτίες και είναι αποτέλεσµα αλληλεπίδρασης γονιδίων-

περιβάλλοντος. Οι ενδεχόµενες υπεύθυνες µεταβολές επισυµβαίνουν σ’ όλα 

τα κυτταρικά επίπεδα, και κυρίως κατά την έναρξη της µεταγραφής και της 

µετάφρασης.  Αν και ήταν από παλιά γνωστό, ότι η παχυσαρκία έχει οικογενή 

επίπτωση ( ‘‘run in families’’ ), εν’ τούτοις υπήρχε έντονη διαµάχη µε την 

άποψη, ότι οφείλεται σε συγγενή αίτια. Το πεδίο ξεκαθάρισε µε µελέτες σε 
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Β. Περιβαλλοντικές 

1. ∆ιατροφικές 

    α. Ενδοµήτριες (ύπερ-υποσιτισµός) 

    β. ∆ιατροφή νεογνού (θηλασµός έναντι τυποποιηµένης τροφής) 

    γ. ∆ίαιτα (υψηλή σε λίπος, χαµηλή σε πρωτεΐνη) 

        - Αριθµός γευµάτων 

        - Σακχαρούχα ποτά   

2. Φυσικής δραστηριότητας 

    α. Τηλεόραση και διαδύκτιο 

    β. Αστικός τρόπος ζωής  

    γ. Χρήση µηχανών 

3. Τραυµατικές  

    α. Νευρολογικές 

        - Μετεγχειρητικές 

        - Κρανιοεγκεφαλική κάκωση 

    β. Ψυχολογικές  

        - Κακοποίηση στη παιδική ηλικία 

        - Βιασµός 

4. Φαρµακευτικές 

α. Στεροειδή 

    β. Ψυχοτρόπες ουσίες 

5. Κοινωνικές 

    α. Οικονοµικές 

    β. Εθνικές 

 

Πίνακας 3β. Περιβαλλοντικές αιτίες παχυσαρκίας. 

 

οικογένειες και διδύµους, που απέδειξαν την κληρονοµικότητα στην 

παχυσαρκία. Τα ποσοστά ήταν αντίστοιχα 30-50% µέσα στην οικογένεια και 

50-90% στους δίδυµους. Πρόσφατη χαρτογράφηση του γονιδιώµατος τόσο 

του ποντικού, όσο και του άνθρώπου, οδήγησε στην αναγνώριση ορισµένων  
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Γ. Νευροενδοκρινικές 

1. Υποθαλάµου-υπόφυσης 

2. Γενετικές (π.χ. σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών) 

3. Επινεφριδικές ( π.χ. σύνδροµο Cushing) 

4. Θυρεοειδούς   

5. Παγκρέατος (π.χ. υπερινσουλιναιµία) 

 

Πίνακας 3γ. Νευροενδοκρινικές αιτίες παχυσαρκίας. 

 
θέσεων πάνω στα χρωµοσώµατα που ευθύνονται για προδιάθεση σε  

παχυσαρκία [22]. Συνδυασµένες µελέτες ( linkage studies ) έχουν 

αναγνωρίσει συνδεδεµένες θέσεις ( linkage positions ) πάνω σε διαφορετικά 

χρωµοσώµατα. Τα υπεύθυνα γονίδια µπορεί να σχετίζονται µε το µεταβολισµό 

ή τη συµπεριφορά. 

1. Γονίδια που σχετίζονται µε το µεταβολισµό (metabotropic genes) 
Η παχυσαρκία είναι πολυγονιδιακής αιτιολογίας, αν και ανωµαλίες ενός 

µόνο γονιδίου έχουν συνδυαστεί, σε πειραµατόζωα, µε πολλά από τα 

χαρακτηριστικά της. Μερικά από αυτά τα γονίδια ρυθµίζουν ορισµένα 

πεπτίδια του εγκεφάλου και του εντέρου, που συµµετέχουν στη ρύθµιση της 

όρεξης. Αυτά µπορεί να είναι ‘‘ορεξιογόνα’’, όπως το ‘‘νευροπεπτίδιο Y’’ (NPY) 

ή οι προσφάτως ανακαλυφθείσες ορεξίνες. Επίσης µπορεί να είναι ‘‘ορµόνες 

κορεσµού’’, όπως η χολοκυστοκινίνη ( CCK ) και το glucagon-like peptide-1 

(GLP-1), ( εικόνες 1 και 2 ), [23, 24]. Από το 1994 είναι γνωστό το γονίδιο 

της παχυσαρκίας (ob gene) και το πρωτεϊνικό του παράγωγο η λεπτίνη, που 

παράγεται και εκκρίνεται από τα λιποκύτταρα. 

Η πρόσφατη χαρτογράφηση του γονιδιώµατος σε 2.209 άτοµα  ανέδειξε 

ένα σηµείο ( quantitative trait locus ) στο χρωµόσωµα 3 ( band 3q27 ) 

στενά συνδεδεµένο µε φαινοτύπους του µεταβολικού συνδρόµου [25]. 
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Εικόνα 1. Περιφερικοί µηχανισµοί τερµατισµού του γεύµατος. Γαστρεντερικά 
ερεθίσµατα φθάνουν στο κεντρικό νευρικό σύστηµα, µέσω του πνευµονογαστρικού 

(Τροποποιηµένο από: York DA. Peripheral and Central Mechanisms Regulating Food 
Intake and Macronutrient Selection. Obesity Surgery 1999; 9: 471-479 ). 

 

Το µεταβολικό σύνδροµο περιλαµβάνει παθήσεις, που συνήθως 

απαντώνται σε άτοµα µε κεντρική κατανοµή του λίπους [26]. Αυτές είναι η 

υπέρταση, η αντίσταση στην ινσουλίνη και η δυσλιπιδαιµία. Το σηµείο που 

αναφέρθηκε παρουσιάζει αλληλεπίδραση µε ένα άλλο σηµείο στο χρωµόσωµα 

17 ( band 17q12 ), που συνδέεται µε τα επίπεδα λεπτίνης του πλάσµατος. 

Φαίνεται λοιπόν ότι έχουν ανακαλυφθεί δυο γονίδια, που πιθανώς ενέχονται 

στη παθογένεια του µεταβολικού συνδρόµου (το οποίο, όπως αναφέρθηκε 

συµπεριλαµβάνει την κεντρικού τύπου παχυσαρκία ).  

Επίσης, η υπερινσουλιναιµία νηστείας, ως πρόδροµη κατάσταση του 

διαβήτη τύπου ΙΙ, έχει δειχθεί ότι συνδέεται γενετικά µε µια περιοχή στο 

χρωµόσωµα 3, η οποία φιλοξενεί το ίδιο σηµείο που κωδικοποιεί το 

µεταφορέα 2 της γλυκόζης ( glucose transporter 2, GLUT-2 ) [27].  

Ταυτόχρονα, έχει αναγνωριστεί µια πρωτεΐνη που εκκρίνεται από τα 
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Εικόνα 2: Αλληλεπίδραση ορµονικών και νευρικών οδών στην ρύθµιση της 
πρόσληψης τροφής και της εναπόθεσης λιπώδους ιστού ( LHA: πλάγια υποθαλαµική 

περιοχή, MCH: µελανινοτρόπος ορµόνη, PVN: παρακοιλιακός πηρύνας, ARC: τοξοειδής 
πυρήνας, NPY: νευροπεπτίδιο-Υ, AGRP: agouti-related protein, α-MSH: ορµόνη 

διεγερτική των α-µελανοκυττάρων, TRH: ορµόνη που διεγείρει την έκλυση 
θυρεοειδοτρόπου ορµόνης, MC4R: υποδοχέας της α-MSH ), ( Τροποποιηµένο από: 

Korner J et al, J Clin Invest 2003; 111: 565-570 ). 
 

λιποκύτταρα, η ρεζιστίνη ( resistin ), καθώς και το γονίδιο που την  

κωδικοποιεί, το οποίο  εντοπίστηκε στο χρωµόσωµα 19 [28]. Η ρεζιστίνη 

υπάρχει τόσο στον άνθρωπο, όσο και στα ποντίκια, στα οποία βρέθηκε ότι 

µειώνει την ανοχή στη γλυκόζη και τη δράση της ινσουλίνης. Αντισώµατα 

εναντίον της ρεζιστίνης βελτίωσαν τη δράση της ινσουλίνης και µείωσαν τη 

γλυκόζη σε παχύσαρκα ποντίκια in vivo και βελτίωσαν την πρόσληψη 

γλυκόζης (uptake) από το λιπώδη ιστό in vitro [29].   

Επίσης, έχει δειχθεί ότι στο λιπώδη ιστό γενετικά τροποποιηµένων 

ποντικιών, ο µεταφορέας 4 της γλυκόζης ( glucose transporter 4, GLUT-4 ) 

µεσολαβεί για τη δράση της ινσουλίνης στο ήπαρ και στους µυς. Αυτό 

υποδηλώνει µια σηµαντική µεταβολική λειτουργία του λιπώδους ιστού, πέρα 

από το γνωστό του ρόλο να αποτελεί πηγή ελεύθερων λιπαρών οξέων. 

Ένα µήνα µετά τη δηµοσίευση της ρεζιστίνης, ήρθε στο προσκήνιο µια 
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• ∆ιαταραχή δοµής µορίου λεπτίνης (κατεστραµµένη ή ανενεργός) 

 
•    ευαισθησία για τον υποδοχέα. 

 
Λεπτίνη  
(Λιπώδης ιστός) * µη λειτουργικός 

υποδοχέας 
* Κατειληµµένος υποδοχέας 

(+) mRNA 
γεύµα υποδοχείς λεπτίνης 
( ινσουλίνης και (υποθάλαµος) 
γλυκοκορτικοειδών) 

ob gene   
(+) (+) 

 
κέντρο κορεσµού       

 
 

Εικόνα 3: Ο υποτιθέµενος µηχανισµός δράσης του συστήµατος ob γονιδίου-
λεπτίνης. 

 

άλλη πρωτεΐνη, η adipocyte complement-related protein ( Acrp 30 ). 

Αποδείχθηκε ότι η πρωτεΐνη αυτή αυξάνει την οξείδωση των λιπαρών οξέων 

στους µυς, προκαλώντας απώλεια βάρους στα ποντίκια [29]. Τώρα, κατά  

πόσο διαταραχές κατά την έκφραση της Acrp 30 µπορεί να παίζουν ρόλο 

στην εµφάνιση µεταβολικής παχυσαρκίας στον άνθρωπο, παραµένει  άγνωστο 

προς το παρών. 

Όσον αφορά το ob-γονίδιο και τη λεπτίνη, υπάρχουν αρκετά στοιχεία 

για τους µηχανισµούς δράσης τους, τόσο στα πειραµατόζωα, όσο και στους 

ανθρώπους [30]. 

h Στοιχεία από πειραµατόζωα : Η λεπτίνη παράγεται στο λιπώδη ιστό 

και θεωρείται ότι στα ποντίκια δρα στα κέντρα όρεξης και κορεσµού του 

εγκεφάλου [31]. Στα ob/ob ποντίκια έχει βρεθεί ότι µετάλλαξη του γονιδίου 

οδηγεί σε βουλιµία και παχυσαρκία λόγω µη παραγωγής λεπτίνης [32]. 

Εξωγενής χορήγηση λεπτίνης οδηγεί σε µείωση της όρεξης και απώλεια 

βάρους. 
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Eπίσης, έχει βρεθεί ότι η έκφραση του ob γονιδίου µειώνεται, όταν το 

ζώο πεινάει και αυξάνει ύστερα από χορήγηση εξωγενούς ινσουλίνης (ή 

γλυκοκορτικοειδών), η οποία µιµείται την ενδοκρινική απάντηση στη λήψη  

τροφής [33, 34]. Εποµένως φαίνεται ότι η λήψη τροφής, µέσω 

νευροενδοκρινικών µηχανισµών, οδηγεί σε αύξηση παραγωγής λεπτίνης. 

h Στοιχεία από ανθρώπους : Στους ανθρώπους έχει επίσης 

αναγνωριστεί το ob γονίδιο αλλά η σχέση του µε την παχυσαρκία δεν είναι 

τόσο άµεση, όπως στα ποντίκια [35]. Αντίθετα µάλιστα έχει βρεθεί ότι τόσο η 

λεπτίνη όσο και το ob mRNA είναι αυξηµένα στους παχύσαρκους. Αυτή η 

αύξηση είναι ανάλογη µε το ποσό του λιπώδους ιστού. Το σηµείο δράσης της 

λεπτίνης θεωρείται ο υποθάλαµος, διότι εκεί έχουν βρεθεί διάφορες θέσεις 

µε υψηλή συγγένεια για τη λεπτίνη [36]. Αν θεωρήσουµε ότι το ob γονίδιο 

λειτουργεί ως παράγοντας κορεσµού στους ανθρώπους, θα πρέπει να 

αναζητήσουµε τη διαταραχή στην παχυσαρκία κάπου αλλού. Εναλλακτικές 

διαταραχές είναι βλάβη στον υποδοχέα της λεπτίνης, ο οποίος µπορεί να 

είναι κατειληµµένος ή µη λειτουργικός. Επίσης, µπορεί να συµβεί καταστροφή 

στο µόριο της λεπτίνης, η οποία ποτέ δεν φθάνει στο όργανο-στόχο, ή η 

λεπτίνη να είναι εξαρχής µη λειτουργική ή να έχει µειωµένη συγγένεια για τον 

υποδοχέα ( εικόνα 3 ). ∆υστυχώς η φύση και οι δράσεις του προσαγωγού 

συστήµατος που περιλαµβάνει τη λεπτίνη παραµένουν άγνωστα. 

Έχει, επίσης, βρεθεί ένα άλλο γονίδιο που ρυθµίζει την έκφραση των 

β3-αδρενεργικών υποδοχέων. Πρόκειται για υποδοχείς του λιπώδους ιστού, 

οι οποίοι ενέχονται στη ρύθµιση της θερµογένεσης. 

h Στοιχεία από πειραµατόζωα : Έχει βρεθεί ότι στα παχύσαρκα  

ποντίκια, υπάρχει λειτουργική ανεπάρκεια αυτών των υποδοχέων [37], ενώ ο 

ρόλος τους είναι να ρυθµίζουν τη θερµογένεση και τη λιπόλυση στον φαιό και 

λευκό λιπώδη ιστό [38]. Ο φαιός λιπώδης ιστός διαφέρει από το λευκό στο 

ότι έχει πολλά µιτοχόνδρια, που περιέχουν την επονοµαζόµενη " πρωτεΐνη 
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απόζευξης ", η οποία µπορεί να διεγείρει την οξειδωτική φωσφορυλίωση και 

να αυξήσει το ρυθµό µεταβολισµού. Ο ρόλος εποµένως του φαιού λιπώδους 

ιστού είναι να παράγει θερµότητα µέσου οξείδωσης λιπιδίων και να 

απαλλάσσει τον οργανισµό από το περιττό λίπος. Οι β3-ανδρενεργικοί 

υποδοχείς διαφέρουν από τους β1 και β2 στο ότι έχουν µειωµένη συγγένεια µε 

τις κατεχολαµίνες και είναι ανθεκτικοί στην απευαισθητοποίηση. Αυτά τα 

χαρακτηριστικά έχουν ως αποτέλεσµα η λιπόλυση και η οξείδωση των λιπών 

στο ήπιο stress να µην είναι ιδιαίτερα έντονες, επειδή οι ποσότητες των 

κατεχολαµινών, που παράγονται από το µυελό των επινεφριδίων είναι µικρές. 

Αντίθετα, είναι πολύ έντονες µετά από ένα γεύµα ή έκθεση στο κρύο, επειδή 

µέσω διέγερσης του συµπαθητικού, η συγκέντρωση της κυκλοφορούσας 

νορεπινεφρίνης είναι υψηλή. Επίσης έχει βρεθεί ότι κατάτµηση του γονιδίου 

οδηγεί σε µείωση της λιπόλυσης που επάγεται από β-αγωνιστές [39]. 

        Στα πειραµατόζωα φαίνεται ότι η διέγερση των β3-αδρενεργικών 

υποδοχέων οδηγεί σε αύξηση της λιπόλυσης και θερµογένεσης µε αποτέλεσµα 

την απώλεια βάρους.  

h Στοιχεία από ανθρώπους : Στους ανθρώπους οι β3-αδρενεργικοί 

υποδοχείς εκφράζονται κυρίως στο λευκό λιπώδη ιστό της γαστρεντερικής 

οδού [40]. Ο λευκός λιπώδης ιστός, που περιλαµβάνει το υποδόριο και το 

σπλαχνικό λιπώδη ιστό, βρίσκεται σε µεγαλύτερη ποσότητα στους 

ανθρώπους. Χρησιµεύει στην αποθήκευση λίπους που µπορεί να 

κινητοποιηθεί µε λιπόλυση, ώστε να παραχθούν ελεύθερα λιπαρά οξέα που 

θα χρησιµοποιηθούν από άλλους ιστούς. 

Ο ρόλος αυτών των υποδοχέων θεωρείται ότι είναι η ρύθµιση του 

µεταβολικού ρυθµού ηρεµίας και της λιπόλυσης [41]. Χαµηλός µεταβολικός 

ρυθµός ηρεµίας θεωρείται παράγοντας κινδύνου για ανάπτυξη παχυσαρκίας 

στους ανθρώπους [42]. Αντίθετα, οι β3-αγωνιστές έχουν αντίστροφη δράση 

λόγω αύξησης της θερµογένεσης και λιπόλυσης [43]. 
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Όσον αφορά το ρόλο των β3-ανδρενεργικών υποδοχέων στην 

παχυσαρκία τα πράγµατα είναι περισσότερο περίπλοκα, καθ’ ότι έχει βρεθεί 

ότι άτοµα µε γενετική ανεπάρκεια αυτών των υποδοχέων δεν είναι 

παχύσαρκα, αν και έχουν µειωµένο µεταβολικό ρυθµό [44]. Αυτό δείχνει ότι 

οι γνώσεις µας για τους µηχανισµούς επίδρασης των γενετικών παραγόντων 

στην εµφάνιση παχυσαρκίας είναι ακόµη ανεπαρκείς. 

Η έρευνα συνεχίζεται εστιαζόµενη στα σηµερινά δεδοµένα που εξηγούν 

το µειωµένο αίσθηµα κορεσµού µέσω της λεπτίνης και του ob γονιδίου και το 

χαµηλό µεταβολικό ρυθµό µέσω των β3-αδρενεργικών υποδοχέων.  

2. Γονίδια που σχετίζονται µε τη συµπεριφορά ( behavioral genes ).  

Έχουν αναγνωριστεί γονίδια µε πολλαπλούς φαινοτύπους ( pleiotropic 

genes ), που συνδέονται µε τη συµπεριφορά του ατόµου. Αυτή η συµπεριφορά 

σχετίζεται µε το ‘‘ταµπεραµέντο’’ και όχι µε το χαρακτήρα, ο οποίος µπορεί να 

διαµορφωθεί και µε την εκπαίδευση. Τα παραπάνω γονίδια καθορίζουν την 

εµφάνιση αγχώδους νεύρωσης, την επιρρέπεια στη χρήση ουσιών, το 

κάπνισµα και την ικανότητα για αποφυγή κινδύνων [45, 46].  

Το γονίδιο που καθορίζει το µεταφορέα της σεροτονίνης ( human 

serotonin transporter ) περιέχει ένα πολυµορφισµό ( 5HTTLPR ), που έχει 

περιγραφεί σε άτοµα µε γνωρίσµατα που συχνά συνδυάζονται µε τη 

παχυσαρκία, όπως ο πειθαναγκασµός, η κοινωνική αποµόνωση, η 

παρορµητικότητα και η µειωµένη αντοχή στο stress [46]. Aξίζει να 

σηµειωθεί ότι ο µεταφορέας της ντοπαµίνης κωδικοποιείται από γονίδιο µιας 

ζώνης του χρωµοσώµατος 17q12, η οποία συνδέεται µε το µεταβολικό 

σύνδροµο.  Κατά τον ίδιο τρόπο, ορισµένα γονίδια που κωδικοποιούν 

υποδοχείς ντοπαµίνης σχετίζονται µε συστήµατα ανταµοιβής ( reward 

systems ), παίζοντας έτσι ρόλο στη συµπεριφορά και στη διαµόρφωση του 

φαινοτύπου. Μια τελευταία µελέτη που χρησιµοποίησε την τοµογραφία 

εκποµπής ποζιτρονίων ( positron emission tomography, PET ) σε παχύσαρκα 
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και αδύνατα άτοµα, έδειξε ότι το ποσό των υποδοχέων D2 της ντοπαµίνης 

(dopamine D2 receptors) ήταν αντιστρόφως ανάλογη µε το ΒΜΙ στους 

παχύσαρκους. Πιθανολογήθηκε λοιπόν ότι αυτή η ‘‘ανεπάρκεια ντοπαµίνης’’ 

µπορεί να αντιρροπιστεί µε υπερφαγία και να οδηγήσει σε παχυσαρκία [47].  

Η σηµασία των γονότυπων που ρυθµίζουν τη συµπεριφορά είναι τεράστια 

και επιδρούν στο σχεδιασµό και την αποτελεσµατικότητα όχι µόνο των 

προληπτικών µέτρων, αλλά και των θεραπευτικών µεθόδων ( φαρµακευτική, 

χειρουργική, θεραπεία συµπεριφοράς ). 

Συµπερασµατικά, επαναλαµβάνουµε ότι η παχυσαρκία προκαλείται από 

αλληλεπίδραση των γονιδίων µε το περιβάλλον. Τα γονίδια προσδίδουν 

ευαισθησία για ανάπτυξη παχυσαρκίας, κάτω από την επίδραση 

περιβαλλοντικών παραγόντων, όπως η καθιστική ζωή, η δίαιτα πλούσια σε 

λίπος ή το πλεόνασµα θερµίδων [48, 49].  

Γι’ αυτό ο Claude Bouchard, ένας ειδικός στη γενετική της παχυσαρκίας, 

θέτοντας την αιτιολογική σηµασία της γενετικής σε σκέψη, υποστηρίζει ότι: 

‘‘ακόµα και αν η παχυσαρκία µπορεί να προκληθεί από ανεπάρκεια ενός 

γονιδίου, που ενέχεται στη ρύθµιση της ενεργειακής ισορροπίας και παρά τα 

ακλόνητα στοιχεία που υπάρχουν για την ύπαρξη προδιαθεσικών γονιδίων, εν’ 

τούτοις η επιδηµία της παχυσαρκίας οφείλεται κυρίως στον τρόπο που ζούµε’’ 

[50].  

Προς το παρόν η πρόοδος στη γενετική δεν ακολουθείται από ανάλογη 

πρόοδο στην κατανόηση της παθογένειας και κατ’ επέκταση στη θεραπεία της 

παχυσαρκίας. Γι’ αυτό, προς το παρών, η συντηρητική θεραπεία στηρίζεται 

ακόµη στο κλασικό συνδυασµό, που θα αναφερθεί πιο κάτω, της ‘‘δίαιτας, 

άσκησης και φαρµακευτικής αγωγής’’.   



 30

V. Συνοδές παθήσεις της νοσογόνου παχυσαρκίας   
 

Όπως αναφέρθηκε στην αρχή η σοβαρή παχυσαρκία λέγεται νοσογόνος, 

διότι συνδυάζεται µε πολλές παθολογικές καταστάσεις, οι οποίες όχι µόνο 

υποβαθµίζουν την ποιότητα ζωής, αλλά είναι ιδιαίτερα απειλητικές για την 

ίδια τη ζωή του ασθενούς, οδηγώντας σε µικρότερο προσδόκιµο επιβίωσης 

(πίνακας 4) [21]. Είναι γεγονός, πράγµατι, ότι νέα άτοµα ηλικίας 25 ως 34 

χρόνων µε νοσογόνο παχυσαρκία έχουν 12 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο να 

πεθάνουν. Οι παθήσεις αυτές µπορούν να ταξινοµηθούν σε τέσσερις 

κατηγορίες, ανάλογα µε τον παθοφυσιολογικό µηχανισµό που τις διέπει. 

Μπορεί, λοιπόν, να είναι απότοκες α) της αυξηµένης ενδοκοιλιακής πίεσης, β) 

της στατικής υπερφόρτισης, γ) µεταβολικών διαταραχών ή δ) συνδυσµού των 

ανωτέρω παραγόντων.  

 
Α. Αυξηµένη ενδοκοιλιακή πίεση 

Οι περισσότερες από τις παθολογικές καταστάσεις που συνοδεύουν τη 
νοσογόνο παχυσαρκία θεωρούνται απότοκες της αυξηµένης ενδοκοιλιακής 

πίεσης [51]. Αυτό συµβαίνει πιο συχνά στην κεντρική παχυσαρκία, η οποία 

σχετίζεται µε αυξηµένο δείκτη µέσης-µηρών ( waist-hip ratio ). Αυτός ο 

δείκτης δεν είναι τόσο αντιπροσωπευτικός του βαθµού της παχυσαρκίας (που 

αντανακλάται στην αυξηµένη ενδοκοιλιακή πίεση ) συγκριτικά µε την 

προσθιοπίσθια διάµετρο της κοιλιάς, που µετράται µε αξονική τοµογραφία. Η 

ενδοκοιλιακή πίεση µετράται µε την ενδοκυστική πίεση, που αποτελεί καλό 

δείκτη σύµφωνα µε µετρήσεις σε πειραµατόζωα [52]. Αυξηµένη ενδοκυστική 

πίεση παρατηρείται σε άτοµα µε νοσογόνο παχυσαρκία κυρίως κεντρικού 

τύπου. Υπάρχει δε συσχέτιση µε το δείκτη µέσης – µηρών ή µε περισσότερη 

ακρίβεια µε την προσθιοπίσθια διάµετρο της κοιλιάς στην αξονική τοµογραφία 

[53]. Η αυξηµένη ενδοκοιλιακή πίεση, αρχικά, θεωρήθηκε  
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Μεταβολικές/ενδοκρινικές:  Μεταβολικό σύνδροµο, αντίσταση στην ινσουλίνη, µειωµένη 

ανοχή γλυκόζης, σακχαρώδης διαβήτης τύπου II, δυσλιπιδαιµία, πολυκυστικές ωοθήκες. 

Καρδιαγγειακές: Υπέρταση, στεφανιαία νόσος, συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, αρρυθµίες, 

πνευµονική υπέρταση, εγκεφαλικό επεισόδιο, φλεβική στάση, εν τω βάθει φλεβοθρόµβωση, 

πνευµονική εµβολή. 

Αναπνευστικές: ∆ιαταραχές αναπνευστικού, αποφρακτικό σύνδροµο ύπνου-άπνοιας, 

σύνδροµο υποαερισµού της παχυσαρκίας. 

Γαστρεντερικές: Γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση, χολολιθίαση, παγκρεατίτιδα, κοιλιοκήλη, 

λιπώδης διήθηση ήπατος µη αλκοολικής αιτιολογίας (στεάτωση, λιπώδης ηπατίτιδα, κίρρωση). 

Μυοσκελετικές: Οστεοαρθρίτιδα, ουρική αρθρίτιδα, οσφυαλγία. 

Γυναικολογικές: Ανωµαλίες εµµήνου ρύσεως, στειρότητα. 

Νεοπλασµατικές: Καρκίνος οισοφάγου, παχέως εντέρου, ορθού, ήπατος, χοληδόχου 

κύστεως, παγκρέατος, νεφρού, στοµάχου, προστάτη, µαστού, µήτρας, τραχήλου, non-Hodgkin 

λεµφώµατος και πολλαπλού µυελώµατος. 

Ουρολογικές: Ακράτεια ούρων. 

Νευρολογικές.  

 
 

Πίνακας 4. Παθήσεις που προκαλούνται από τη νοσογόνο παχυσαρκία. 
 

υπεύθυνη για την ακράτεια ούρων εξ υπερεντάσεως (stress incontinence) 

που εµφανίζουν αυτοί οι άρρωστοι [54], αλλά αργότερα βρέθηκε ότι ήταν 

αίτια και πολλών άλλων παθολογικών καταστάσεων. Όσο µεγαλύτερη είναι δε 

η ενδοκοιλιακή πίεση, τόσο αυξάνει ο αριθµός των συνοδών νόσων της 

παχυσαρκίας. Η χειρουργική θεραπεία οδηγεί σε απώλεια βάρους, µείωση της 

προσθιοπίσθιας διαµέτρου της κοιλιάς, πτώση της ενδοκοιλιακής πίεσης και 

µείωση της νοσηρότητας. 

Οι παθολογικές καταστάσεις που οφείλονται στην αυξηµένη 

ενδοκοιλιακή πίεση είναι η ακράτεια ούρων εξ υπερεντάσεως, η φλεβική 

ανεπάρκεια µε τα φλεβικά έλκη, η γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση, το 

νεφρωσικό σύνδροµο ( που οφείλεται στην αυξηµένη φλεβική πίεση στους 
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νεφρούς ), οι κήλες της κοιλιάς και της βουβωνικής χώρας και το σύνδροµο 

υποαερισµού της παχυσαρκίας ( που προκαλείται από την υψηλή θέση του 

διαφράγµατος και περιορισµό της έκπτυξης των πνευµόνων ). Επίσης, η 
αυξηµένη ενδοκοιλιακή πίεση οδηγεί σε αυξηµένη ενδουπεζωκοτική πίεση, η 

οποία µπορεί να αυξήσει τις ενδοκαρδιακές πιέσεις. Έτσι άτοµα µε σοβαρή 

παχυσαρκία και σύνδροµο υποαερισµού µπορεί να απαιτούν υψηλές πιέσεις 

πληρώσεως των καρδιακών κοιλοτήτων προκειµένου να διατηρήσουν 

ικανοποιητική καρδιακή παροχή [52, 55]. Η αυξηµένη ενδοκοιλιακή πίεση 

πιθανολογείται ότι συµβάλει στην ανάπτυξη της αρτηριακής υπέρτασης και 

της ιδιοπαθούς ενδοκρανιακής υπέρτασης στα παχύσαρκα άτοµα. 

Για να γίνει τέλος αντιληπτό το µέγεθος της αύξησης της ενδοκοιλιακής 

πίεσης, αρκεί να πούµε ότι οι περισσότεροι παχύσαρκοι έχουν πάνω από 20-

25 cmH2O, επίπεδα που σε ασθενή µε σύνδροµο αυξηµένης ενδοκοιλιακής 

πίεσης ( abdominal compartment syndrome ) θέτουν ένδειξη χειρουργικής 

αποσυµφόρησης. Η µεγαλύτερη τιµή που έχει µετρηθεί σε παχύσαρκο είναι 42 

cmH2O. 

α. Ακράτεια ούρων: Η ακράτεια ούρων εξ’ υπερεντάσεως ( stress 

incontinence ) εµφανίζεται πιο συχνά σε γυναίκες µε νοσογόνο παχυσαρκία 

και σπανιότερα στους άντρες µε κεντρική παχυσαρκία. Αίτια είναι η αυξηµένη 

ενδοκυστική πίεση, απότοκος της αυξηµένης ενδοκοιλιακής πίεσης [56]. Η 

απώλεια βάρους µετά χειρουργική επέµβαση οδηγεί σε µείωση της 

ενδοκυστικής πίεσης και διόρθωση της ακράτειας στο 95% των ασθενών, 

λίγους µήνες µετά την επέµβαση. 

β. Φλεβική ανεπάρκεια: Οι ασθενείς µε νοσογόνο παχυσαρκία έχουν 

αυξηµένο κίνδυνο να εµφανίσουν φλεβική ανεπάρκεια µε οίδηµα κάτω άκρων, 

φλεβικά έλκη, εν τω βάθει φλεβοθρόµβωση και πνευµονική εµβολή. Σ’ αυτό 

συµβάλει η αυξηµένη πίεση στην κάτω κοίλη φλέβα και τα χαµηλά επίπεδα 

αντιθροµβίνης ΙΙΙ [57]. Η αυξηµένη πίεση στην κάτω κοίλη φλέβα είναι 



 33

απότοκος της αυξηµένης ενδοκοιλιακής πίεσης. Τα φλεβικά έλκη, συνήθως, 

είναι σοβαρά προκαλώντας σηµαντική αναπηρία και δεν θεραπεύονται µε τα 

συνήθη µέσα όπως τοπική περιποίηση, ελαστικές κάλτσες, αεροσυµπιεστικές 

περικνηµίδες και δερµατικά µοσχεύµατα. Επούλωση µπορεί να επιτευχθεί 

µόνο µετά από απώλεια βάρους, µέσω βαριατρικής επέµβασης. 

γ. Γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση: Στους παχύσαρκους ασθενείς 

υπάρχει πολύ συχνά δυσλειτουργία του οισοφάγου. Αυτή εκδηλώνεται ως 

διαφραγµατοκήλη και γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση µε παθολογική 

µανοµέτρηση, χαµηλό ph και σοβαρές ιστοπαθολογικές αλλαγές ( οισοφάγος 

Barret και έλκη ). Αυτές οι αλλοιώσεις µπορεί να υπάρχουν, ακόµη και αν ο 

ασθενής δεν έχει συµπτώµατα. Τελευταία, µε την αυξανόµενη επίπτωση της 

παχυσαρκίας, έχει παρατηρηθεί αύξηση στη συχνότητα εµφάνισης 

αδενοκαρκινώµατος του οισοφάγου, σε αντιδιαστολή µε το καρκίνωµα εκ 

πλακώδους επιθηλίου που παραµένει σταθερό [58]. Ως αιτία θεωρείται η 

αυξηµένη ενδοκοιλιακή πίεση, η οποία µπορεί να υπερνικήσει ένα φυσιολογικό 

κατώτερο οισοφαγικό σφιγκτήρα [59]. Έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι η 

αδράνεια ή η µειωµένη κινητικότητα του οισοφάγου οδηγεί σε υπογαγγλίωση ή 

νευροµυϊκή εκφύλιση, ανάλογη µε την ψευδο-απόφραξη του εντέρου ( pseudo-

Hirschsprung’s disease in slow-transit constipation ) [21]. Αυτό οδηγεί σε 

εξασθένηση των κεντροµόλων σηµάτων κορεσµού, που φυσιολογικά επάγονται 

από τη διέγερση υποδοχέων του τοιχώµατος του οισοφάγου, όταν αυτός 

διατείνεται ( tonic distension receptors ), ( βλ. σελ. 51, εικόνα 7 ). 

Η απώλεια βάρους µε ενισχυµένη κάθετη γαστροπλαστική ( Vertical 

Banded Gastroplasty, VBG ) µπορεί να διορθώσει το πρόβληµα, αν και 

ορισµένες µελέτες έδειξαν αυξηµένη παλινδρόµηση µετά VBG. H γαστρική 

παράκαµψη µπορεί να διορθώσει άµεσα την παλινδρόµηση οξέος και χολής 

στον οισοφάγο. Στα άτοµα µε νοσογόνο παχυσαρκία και γαστροοισοφαγική 

παλινδρόµηση η τεχνική Nissen ( γαστροπηξία ) δεν έχει ένδειξη. Προτιµάται 
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βαριατρική επέµβαση, που διορθώνει την παλινδρόµηση και βελτιώνει 

ταυτόχρονα τα συνoδά προβλήµατα της παχυσαρκίας. 

δ. Kήλες: Η κεντρική παχυσαρκία προδιαθέτει στην εµφάνιση κηλών, 

λόγω αυξηµένης ενδοκοιλιακής πίεσης. Σε µια µελέτη παρατηρήθηκε 

µεγαλύτερη συχνότητα µετεγχειρητικής κήλης σε ασθενείς µετά γαστρική 

παράκαµψη, συγκριτικά µε ολική πρωκτοκολεκτοµή και ειλεοπρωκτική 

αναστόµωση σε ασθενείς µε ελκώδη κολίτιδα, που είχαν µέσες υποµφάλιες 

κοιλιακές τοµές και το 60% λάµβανε πρεδνιζόνη. Ως γνωστόν οι δύο 

τελευταίες καταστάσεις προδιαθέτουν στην ανάπτυξη κήλης [60]. Έχει 

αναφερθεί ασθενής µε κήλες Spigelli άµφω, που ανέπτυξε επίσης 

µετεγχειρητική κήλη. Η διόρθωση των µετεγχειρητικών κηλών απαιτεί χρήση 

συνθετικού πλέγµατος, διότι ο κίνδυνος υποτροπής είναι µεγάλος [60]. 

ε. Αιµορροΐδες. 

στ. Ιδιοπαθής ενδοκρανιακή υπέρταση: Συνήθως αφορά αποκλειστικά 

γυναίκες και είναι επίσης γνωστή ως ψευδοόγκος εγκεφάλου. Χαρακτηρίζεται 

από σοβαρό πονοκέφαλο, πιο έντονο το πρωί, αµφοτερόπλευρες σφύζουσες 

εµβοές ώτων και  ελλείµµατα οπτικών πεδίων. Μπορεί να προκαλέσει πλήρη 

τύφλωση, οπότε απαιτείται επείγουσα αποσυµπίεση του οπτικού νεύρου [61].  

Μπορεί επίσης να προκαλέσει δυσλειτουργία του πέµπτου κρανιακού νεύρου 

(tic doloroux), του έκτου ( παράλυση κοινού κινητικού ) και του έβδοµου 

(παράλυση Bell). 

Η αυξηµένη ενδοκρανιακή πίεση θεωρείται ότι οφείλεται στην αυξηµένη 

ενδοκοιλιακή πίεση, που προκαλεί αύξηση της ενδοθωρακικής πίεσης µε 

αποτέλεσµα τη µείωση της φλεβικής επιστροφής από τον εγκέφαλο. Σε ένα 

πειραµατόζωο αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης οδήγησε σε αύξηση της 

ενδοκρανιακής, που προλαµβανόταν µε µέση στερνοτοµή [62, 63]. Στο 

παρελθόν η θεραπεία της ενδοκρανιακής υπέρτασης σ’αυτούς τους ασθενείς 

περιελάµβανε κοιλιοπεριτοναϊκή ή οσφυοπεριτοναϊκή παροχέτευση 
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εγκεφαλονωτιαίου υγρού. Τα προβλήµατα ήταν η απόφραξη του shunt, η 

επιµονή των ενοχληµάτων παρά την καλή βατότητα του shunt και οι 

µετεγχειρητικές νευρολογικές επιπλοκές της επέµβασης [64]. Η αποτυχία 

της επέµβασης πιθανώς οφείλεται στο γεγονός ότι παροχετεύεται ένα 

διαµέρισµα υψηλών πιέσεων στην περιτοναϊκή κοιλότητα, που σ΄αυτούς τους 

ασθενείς έχει επίσης υψηλή πίεση. 

Ως επέµβαση εκλογής θεωρείται η βαριατρική επέµβαση, η οποία 

µειώνει την πίεση του εγκεφαλονωτιαίου υγρού, µέσω µείωσης της 

ενδοκοιλιακής πίεσης [65, 66]. Σ’ ένα µάλιστα ασθενή έχει αναφερθεί ύφεση 

ρινόρροιας ( ΕΝΥ ) τρεις µήνες µετά γαστρική παράκαµψη. M’ αυτό τον τρόπο, 

αποφεύχθη η ανάγκη για σοβαρή νευροχειρουργική επέµβαση, προκειµένου να 

κλείσει η διαφυγή. 

Αυτό που είναι δύσκολο να καταλάβει κανείς είναι γιατί αυτό το 

σύνδροµο αφορά αποκλειστικά γυναίκες, τη στιγµή που και άντρες µε κεντρική 

παχυσαρκία έχουν αυξηµένες πιέσεις στην περιτοναϊκή και υπεζωκοτική 

κοιλότητα. 

 

Β. Στατική υπερφόρτιση ( weight-related obesity ) 

α. Εκφυλιστική οστεοαρθρίτιδα: Το υπερβάλλον βάρος στους ασθενείς 

µε νοσογόνο παχυσαρκία οδηγεί σε πρώιµες εκφυλιστικές αλλοιώσεις των 

αρθρώσεων κυρίως των γονάτων, των ισχίων και της σπονδυλικής στήλης. Η 

παχυσαρκία είναι σοβαρό πρόβληµα σε ασθενείς που χρειάζονται εγχείρηση 

δισκοκήλης και προκαλεί επιπλοκές σε όσους έχουν υποστεί ενδοµυελική 

ήλωση καταγµάτων µηριαίου οστού [67, 68]. Πολλοί ορθοπαιδικοί αρνούνται 

να προβούν σε αντικατάσταση ισχίου ή γόνατος σε ασθενείς µε νοσογόνο 

παχυσαρκία, λόγω του υψηλού ποσοστού αποτυχίας της επέµβασης. Η 

απώλεια βάρους µετά βαριατρική επέµβαση όχι µόνο επιτρέπει την επιτυχή 
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αντικατάσταση της άρθρωσης, αλλά µερικές φορές η ύφεση του άλγους είναι 

τόσο σηµαντική, που αποφεύγεται η ορθοπαιδική επέµβαση ( σε άρθρωση ή 

µεσοσπονδύλιο δίσκο ). 

β. Βλάβες λόγω κατάκλισης: Η υπερβολική πίεση των µαλακών 

µορίων, εξαιτίας του µεγάλου βάρους, µπορεί να δηµιουργήσει δερµατικές 

βλάβες ( παράτριµµα, έλκη, κατακλίσεις ). 

 

Γ. Μεταβολικές διαταραχές ( metabolic obesity ) 

 Επειδή ο σπλαχνικός λιπώδης ιστός είναι µεταβολικά πιο ενεργός, 

γι’αυτό η κεντρική παχυσαρκία έχει µεγαλύτερη νοσηρότητα. Μάλιστα έχει 

βρεθεί ότι άτοµα που δεν είναι υπέρβαρα, αλλά µε κεντρική κατανοµή του 

λίπους, έχουν αυξηµένο κίνδυνο για εµφάνιση παθολογικών καταστάσεων. Με 

άλλα λόγια, φαίνεται ότι η κατανοµή και η απόλυτη τιµή του λίπους δρουν 

ανεξάρτητα στη δηµιουργία νοσηρότητας.  

Aυτές οι παθήσεις, που οφείλονται σε µεταβολικές διαταραχές, 

απότοκες της αύξησης του λιπώδους ιστού ή της κεντρικής κατανοµής του 

αποτελούν το µεταβολικό σύνδροµο Χ της παχυσαρκίας ή µεταβολικό 

σύνδροµο ή σύνδροµο Χ ή ινσουλινο-ανθεκτικό µεταβολικό σύνδροµο της 

παχυσαρκίας [26]. Αρχικά οι αναφερόµενες παθήσεις ήταν η παχυσαρκία, η 

υπέρταση, η αντίσταση στην ινσουλίνη και η δυσλιπιδαιµία ( κυρίως 

υπερτριγλυκεριδαιµία και χαµηλές τιµές HDL-C ). Αργότερα, επεκτάθηκε για 

να συµπεριλάβει την υπερουριχαιµία και την υπερπηκτικότητα ( αύξηση του 

ινωδογόνου, του αναστολέα του ενεργοποιητή του πλασµινογόνου ΡΑΙ-Ι και 

µείωση της ινωδόλυσης ) [69]. Στον πίνακα 5 φαίνονται επίσης και τα 

διαγνωστικά κριτήρια του συνδρόµου. Οι κυριότερες συνοδές παθήσεις της 

νοσογόνου παχυσαρκίας, στην παθοφυσιολογία των οποίων ενέχονται 

µεταβολικές διαταραχές, είναι οι εξής: 
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● Κεντρική παχυσαρκία (περίµετρος µέσης >102 cm [40in] στους 

άνδρες, >88cm [35in] στις γυναίκες ) 

● Υπετριγλυκεριδαιµία ≥ 150 mg/dl 

● Χαµηλά επίπεδα HDL-C (<40 mg/dl στους άνδρες, <50 mg/dl στις 

γυναίκες ) 

● Υπέρταση  

● Υπεργλυκαιµία νηστείας (µειωµένη ανοχή γλυκόζης [ γλυκόζη ≥110 

mg/dl και <126 mg/dl] χωρίς διαβήτη) 

 

Πίνακας 5. ∆ιαγνωστικά κριτήρια του µεταβολικού συνδρόµου. Η διάγνωση 
απαιτεί 3 ή περισσότερα από αυτά τα κριτήρια ( σύµφωνα µε την ‘Third Report of the 
National Cholesterol Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation and 

Treatment of High Blood Cholesterol in Adults, 2002 ) 
 

α. ∆ιαβήτης: Η παχυσαρκία ευνοεί την εµφάνιση σακχαρώδους διαβήτη 

τύπου ΙΙ. Αυτό συνήθως οφείλεται στην ανάπτυξη αντίστασης του υποδοχέα 

στην ινσουλίνη ( down regulation of insulin receptor ), που οδηγεί σε µείωση 

της ανοχής στη γλυκόζη ( impaired glucose tolerance, IGT ). Η τελευταία 

αποτελεί προάγγελο της εµφάνισης του σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ ( που 

µέχρι πρόσφατα ονοµαζόταν µη ινσουλινο-εξαρτώµενος, NIDDM ) και είναι 

κοινή στις περισσότερες συνιστώσες της ‘‘µεταβολικής παχυσαρκίας’’. Η 

αντίσταση στην ινσουλίνη, που περιγράφεται ως µειωµένη ευαισθησία των 

ιστών (όπως του ήπατος, των µυών και του λιπώδους ιστού) στη δράση της 

ινσουλίνης, περιλαµβάνει ένα ευρύ φάσµα, από στάδια υπεργλυκαιµίας κατά τη 

διάρκεια της από του στόµατος φόρτισης µε γλυκόζη, µέχρι υπεργλυκαιµία και 

υπερινσουλιναιµία νηστείας, που εξελίσσεται σε διαβήτη τύπου ΙΙ. Υπάρχουν 

µορφές διαβήτη τύπου ΙΙ, τόσο ινσουλίνο-εξαρτώµενες, όσο και ινσουλίνο-

ανεξάρτητες, όπως καθορίζονται από τις λεγόµενες ‘‘clamp’’ µελέτες [59]. 
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Παχυσαρκία 

Ελεύθερα λιπαρά οξέα 

Τριγλυκερίδια,                Αντίσταση στην ινσουλίνη            Υπέρταση 

       HDL                                Γλυκόζη 

∆ιαβήτης τύπου ΙΙ 

Καρδιαγγειακή νόσος 

 
 
 

Εικόνα 4. Μεταβολικό σύνδροµο - Ο ρόλος της παχυσαρκίας: Αύξηση των 
λιπιδίων και της αρτηριακής πίεσης, που επάγονται από την αύξηση των ελεύθερων 
λιπαρών οξέων, πρωτοστατούν στη παθογένεια του διαβήτη και της καρδιαγγειακής 

νόσου. 
  

Εκτοµή του σπλαχνικού λίπους σε πειραµατόζωα βελτίωσε την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη [70], ενώ αφαίρεση υποδορίου λίπους προκάλεσε 

µεταβολικές επιπλοκές [71]. ∆ιατυπώθηκε εποµένως,  η άποψη ότι το 

υποδόριο λίπος είναι ‘‘good fat’’, που ασκεί προστατευτικό ρόλο και το 

σπλαχνικό λίπος της κεντρικού τύπου παχυσαρκίας αποτελεί το ‘‘bad fat’’ 

[72]. 

Παρ’ όλα αυτά, δεν είναι γνωστό αν υπάρχει παχυσαρκία συνδεδεµένη µε 

το βάρος ( weight-related obesity ) χωρίς ταυτόχρονη µείωση της ανοχής 

στη γλυκόζη. Πρόσφατα δεδοµένα αναφέρουν ότι η σχετική υπερινσουλιναιµία 

αποτελεί προάγγελο του διαβήτη τύπου ΙΙ και προτείνουν τη µείωση των 

συνηθισµένων φυσιολογικών ανώτερων ορίων της γλυκόζης νηστείας [73, 

74]. Αυτές οι διακρίσεις, ίσως φαίνονται ακαδηµαϊκές, αλλά η θεωρητική 
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αντιπαράθεση για τον πρωταρχικό ρόλο ή την ποσοτική συµµετοχή της 

αντίστασης των επί µέρους ιστών στη δράση της ινσουλίνης, χτυπάει στη 

καρδιά του προβλήµατος της ανακάλυψης αιτιολογικών παραγόντων, τόσο της 

παχυσαρκίας όσο και του διαβήτη τύπου ΙΙ ( εικόνα 4 ). Είναι γνωστό ότι η 

υπεργλυκαιµία προδιαθέτει στην εµφάνιση στεφανιαίας νόσου και 

θανατηφόρων φλεγµονών του υποδόριου ιστού. Οι διαβητικοί παχύσαρκοι 

παρουσιάζουν, επίσης, και διαταραχές των ηπατικών ενζύµων [75]. Η 

απώλεια βάρους µετά βαριατρική επέµβαση οδηγεί σε πλήρη και µακρόχρονη 

ύφεση του διαβήτη [76, 77, 78]. Όσο νωρίτερα µάλιστα γίνεται η εγχείρηση, 

τόσο µεγαλύτερη είναι η πιθανότητα η θεραπεία του διαβήτη να είναι πλήρης 

[77, 78]. 
β. Υπερπηκτικότητα: Αποτελεί στοιχείο της µεταβολικής παχυσαρκίας, 

έχει µικρή σχέση µε το βάρος αυτό καθ’ εαυτό ( weight-related cofactor ) 

και εκδηλώνεται σε αρκετά όργανα-στόχους. Από την εποχή του Virchow 

ήταν γνωστό ότι η θρόµβωση µπορεί να αποτελέσει επιπλοκή της καρκινικής 

νόσου. Ωστόσο, οι βιοχηµικοί και παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί της 

υπερπηκτικότητας και της θρόµβωσης έχουν αποσαφηνιστεί µόνο κατά τη 

διάρκεια των  τελευταίων χρόνων ( εικόνα 5 ).  

γ. ∆υσλιπιδαιµία: Εκδηλώνεται ως υπερτριγλυκεριδαιµία, 

υπερχοληστερολαιµία και χαµηλές τιµές HDL-χοληστερίνης.  

δ. Αθηρωµάτωση : Η αυξηµένη επίπτωση υπέρτασης, υπερλιπιδαιµίας 

και σακχαρώδη διαβήτη προδιαθέτει στην ανάπτυξη αθηρωµατικής 

αποφρακτικής νόσου µε κυριότερα κλινικά επακόλουθα το έµφραγµα του 

µυοκαρδίου και το εγκεφαλικό επεισόδιο. Επίσης, η αθηρωµάτωση θεωρείται 

συστατικό στοιχείο φλεγµονώδους συνδρόµου και έχει, συνδεθεί µε τους 

υδατάνθρακες και το λίπος της τροφής.   

δ. Χολολιθίαση 

ε. Βλάβες ήπατος: Συνήθως µε τη µορφή της λιπώδους διήθησης 
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Λιπώδης µάζα 

Υπερπηκτικότητα 

 

  Ε.Π.            Λιπώδης ιστός                         ∆ιαβήτης/    Γλυκόζη     κίνηση 

(Κιρσοί)           Λιπαρών οξέων                     γλοιότητα                                         

ΕΘ.Π.             ινωδονεκτίνη                             ινωδογόνου 

(Κ.Α.)                                                              ΑΤ-ΙΙΙ  

                                                      Λιπίδια 

                                                      PAI-1 

                                                      Πλασµινογόνο 

 
 

 
Εικόνα 5. Η συνεισφορά της αυξηµένης λιπώδους µάζας στην υπερπηκτικότητα της 

παχυσαρκίας ( Ε.Π =ενδοκοιλιακή πίεση, ΕΘ.Π.=ενδοθωρακική πίεση, Κ.Α.=καρδιακή 
ανεπάρκεια, AT-III= αντιθροµβίνη ΙΙΙ, PAI-1= αναστολέας-1 του ενεργοποιητή του 
πλασµινογόνου ) ( Τροποποιηµένο από: Kral JG et al. Morbidity of severe obesity. 

Surg Clin North America 2001; 81: 1039-1061 ). 
 

ήπατος µη αλκοολικής αιτιολογίας, της στεάτωσης, της λιπώδους ηπατίτιδας 

και της  κίρρωσης. 

στ. Υπερουριχαιµία και ουρική αρθρίτιδα  

     ζ. Καρκινογένεση : Η νοσογόνος παχυσαρκία προδιαθέτει στην εµφάνιση 

των περισσότερων τύπων καρκίνου. Με βάση µια πρόσφατη µελέτη η 

παχυσαρκία οδηγεί σε αυξηµένη θνητότητα λόγω καρκίνου του οισοφάγου, του 

κόλου, του ορθού, του ήπατος, της χοληδόχου κύστης, του παγκρέατος, του 
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νεφρού, του στοµάχου, του προστάτη, non-Hodgkin λεµφώµατος και 

πολλαπλού µυελώµατος. Στις γυναίκες επιπροστίθενται ο καρκίνος του 

µαστού, της µήτρας, του τραχήλου και της ωοθήκης [79, 80, 81, 82, 83]. Ο 

κίνδυνος θανάτου είναι 52% µεγαλύτερος στους άνδρες και 62% µεγαλύτερος 

στις γυναίκες, σε σχέση µε άτοµα φυσιολογικού βάρους. Στις Ην. Πολιτείες η 

παχυσαρκία ευθύνεται για το 14% των θανάτων από καρκίνο στους άνδρες 

και για το 20% των θανάτων από καρκίνο στις γυναίκες. Με άλλα λόγια 

90.000 θάνατοι / έτος θα είχαν αποφευχθεί στις Ην. Πολιτείες, αν όλοι οι 

ενήλικες κατάφερναν να διατηρήσουν ΒΜΙ ≤ 25kg/m2 , καθ΄όλη τη διάρκεια 

της ζωής τους [79]. H καρκινογένεση έχει συνδεθεί µε διάφορους 

παράγοντες, νευροχυµικούς, ανοσολογικούς και συµπεριφοράς. Ωστόσο, η 

αιτιολογία ή η παθογένεια τoυ καρκίνoυ που σχετίζεται µε την παχυσαρκία 

(obesity-related cancer) είναι άγνωστη. Για τον καρκίνο του µαστού, του 

ενδοµητρίου και του προστάτη έχουν ενοχοποιηθεί ορµονικές διαταραχές, 

απότοκες µεταβολικής δράσης του αυξηµένου λιπώδους ιστού [84]. Για τους 

άλλους τύπους καρκίνου, πιθανολογείται ότι παίζουν ρόλο οι ελεύθερες 

ρίζες, που προκαλούν βλάβη στο DNA [85]. Αυτές µπορεί να παραχθούν από 

υπεροξείδωση των λιπιδίων, η οποία, έχει βρεθεί ότι συµβαίνει σε 

µεγαλύτερο βαθµό στους παχύσαρκους [86]. Έχουν επίσης, ενοχοποιηθεί και 

τα χαµηλά επίπεδα λιποδιαλυτών βιταµινών και εποµένως της βιταµίνης Ε, 

που είναι ένας φυσικός αντιοξειδωτικός παράγοντας [87]. Τέλος, υπάρχει και 

η άποψη ότι ο ίδιος ο λιπώδης ιστός είναι καρκινογενής, επειδή έχει βρεθεί 

ότι περιέχει πεπτίδια, που προκαλούν αγγειογένεση, µίτωση και µεταγραφή 

[88].  

ε. Eπιρρέπεια σε λοιµώξεις : Χαρακτηρίζει τους παχύσαρκους και είναι 

γνωστή από παλιά στους χειρουργούς, λόγω των πολλών διαπυηµένων 

τραυµάτων, σ’ αυτούς τους ασθενείς. Αυτά πιθανολογείται ότι οφείλονται α) 

στο παχύ στρώµα υποδορίου λίπους, που λόγω πτωχής αγγείωσης, αποτελεί 
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καλή περιοχή για ανάπτυξη µικροβίων, β) στη δυσλειτουργία  των 

λευκοκυττάρων, όταν συνυπάρχει διαβήτης ή µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη 

[89, 90], γ) στην ανοσοκαταστολή λόγω της υπερκορτιζολαιµίας ή των 

διαταραχών του συστήµατος λεπτίνης-προοπιοµελανοκορτίνης ( leptin-

proopiomelanocortin, POMC ) και αύξησης των επιπέδων του TNF-α [91, 92, 

93]. Επιπρόσθετα, η νοσογόνος παχυσαρκία προδιαθέτει στην εµφάνιση 

κεραυνοβόλου εκκολπωµατίτιδας, νεκρωτικής παγκρεατίτιδας και νεκρωτικής 

υποδερµατίτιδας. Σ’ αυτές τις παθήσεις συµβάλει το µεγάλο ποσό 

οπισθοπεριτοναϊκού και προπεριτοναϊκού λίπους, που αποτελούν ιδανικό 

υλικό για ανάπτυξη µικροβίων. 

 

     ∆. Συνδυασµός των ανωτέρω παραγόντων ( overlapping 

conditions ) 

α. Υπέρταση: Όπως έχει ήδη αναφερθεί ο υπερινσουλινισµός στα 

παχύσαρκα άτοµα έχει ενοχοποιηθεί για την εµφάνιση της υπέρτασης, µέσω 

αυξηµένης επαναρρόφησης νατρίου στους νεφρούς. Ωστόσο, όµως, ως πιο 

πιθανή αιτία θεωρείται η αυξηµένη ενδοκοιλιακή πίεση, η οποία ενεργοποιεί 

το σύστηµα ρενίνης–αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης µέσω τριών πιθανών 

µηχανισµών.  

Ο πρώτος µηχανισµός περιλαµβάνει άµεση πίεση των νεφρικών φλεβών 

µε επακόλουθο την αυξηµένη σπειραµατική τριχοειδική πίεση διήθησης. Αυτή 

οδηγεί σε τριχοειδική διαφυγή, δηλαδή τη µικροπρωτεϊνουρία, που βλέπουµε 

συχνά στα παχύσαρκα άτοµα ή λιγότερο συχνά µεγαλύτερη διαφυγή 

πρωτεϊνών µε ανάπτυξη νεφρωσικού συνδρόµου [66]. Η αυξηµένη 

σπειραµατική πίεση διήθησης διεγείρει την παρασπειραµατική συσκευή να 

εκκρίνει ρενίνη, που οδηγεί σε αύξηση των επιπέδων αλδοστερόνης και 

αγγειοτενσίνης.  
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Ο δεύτερος πιθανός µηχανισµός περιλαµβάνει άµεση πίεση στη νεφρική 

κάψα προκαλώντας ένα σύνδροµο διαµερίσµατος του νεφρού ( renal 

compartment syndrome ), που επίσης προκαλεί ενεργοποίηση του 

συστήµατος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης.  

Ο τρίτος πιθανός µηχανισµός ξεκινά από την αυξηµένη υπεζωκοτική 

πίεση, που εµποδίζει την φλεβική επιστροφή του αίµατος στην καρδιά, 

οδηγώντας σε πτώση της καρδιακής παροχής και της νεφρικής αρτηριακής 

πίεσης, µε αποτέλεσµα την ενεργοποίηση της παρασπειραµατικής συσκευής 

και την έκκριση ρενίνης [52, 94]. Ενεργοποίηση του συστήµατος ρενίνης-

αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης οδηγεί σε κατακράτηση άλατος και νερού ( που 

συνήθως τα συναντούµε στους παχύσαρκους ) και αγγειόσπασµο. Αυτή η 

εξωκυττάρια συσσώρευση υγρού δε φαίνεται να βελτιώνεται µε την απώλεια 

βάρους [95, 96]. Σε πειραµατόζωα στα οποία προκλήθηκε οξεία αύξηση της 

ενδοκοιλιακής πίεσης παρατηρήθηκε αύξηση της ρενίνης και αλδοστερόνης 

[94]. 

Ο τρίτος µηχανισµός είναι µέσω υποαερισµού που οδηγεί σε πνευµονική 

αγγειοσύσπαση, λόγω της υποξαιµίας, µε επακόλουθη αύξηση της πίεσης στην 

πνευµονική αρτηρία και των περιφερικών αντιστάσεων, ( εικόνα 6 ) [97]. 

 Η απώλεια βάρους µετά χειρουργική επέµβαση οδηγεί σε βελτίωση της 

υπέρτασης, που αντανακλάται µε εξάλειψη ή µείωση της δόσης των 

αντιυπερτασικών φαρµάκων στα 2/3 ως 3/4 των υπερτασικών ασθενών [98, 

99]. Ωστόσο, υπάρχει ένας αριθµός ασθενών, που δεν βελτιώνεται. Σ’ αυτό 

παίζει ρόλο, µάλλον, η µεγάλη ηλικία ( >37 χρονών, SOS study ) [100, 101]. 

Φαίνεται ότι όσο µεγαλύτερη είναι η διάρκεια που επιδρά ένας παράγοντας 

κινδύνου ( π.χ. υπέρταση ), τόσο µικρότερη είναι η πιθανότητα της 

αναστρεψιµότητας των βλαβών των οργάνων-στόχων. 
β. Καρδιακή δυσλειτουργία: Η καρδιά του παχύσαρκου ασθενή 

επιβαρύνεται σηµαντικά, προκειµένου να καλύψει τις ανάγκες του υπέρογκου 
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σώµατος, τόσο σε ηρεµία όσο και σε κίνηση. Η καρδιακή δυσλειτουργία 

οφείλεται σε υπερτροφία του µυοκαρδίου και αθηροσκλήρυνση των 

στεφανιαίων. Η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας µπορεί να είναι εκκεντρική 

ως αποτέλεσµα υψηλής καρδιακής παροχής και χαµηλών περιφερικών 

αντιστάσεων ή συγκεντρική λόγω της υπέρτασης. Το τελικό αποτέλεσµα είναι 

καρδιοµεγαλία και αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια [95]. Χειρουργική διόρθωση 

της παχυσαρκίας βελτιώνει την καρδιακή λειτουργία σ’ αυτούς τους ασθενείς 

[102, 103]. Η αθηροσκλήρυνση των στεφανιαίων οφείλεται στην 

υπερχοληστερολαιµία και στο χαµηλό δείκτη HDL/LDL . Σε µια µελέτη 

(Nurses study) γυναίκες µε BMI>29 Kg/m2 είχαν αυξηµένη συχνότητα 

εµφάνισης στηθάγχης ή / και εµφράγµατος µυοκαρδίου [104, 105]. Η δεξιά 

καρδιά µπορεί να επηρεαστεί, ως αποτέλεσµα συνοδού αναπνευστικής 

ανεπάρκειας. Η υποξία  οδηγεί σε  αγγειοσύσπαση των πνευµονικών αρτηριών 

και δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια ( µε ανεπάρκεια της τριγλώχινας ) ή 

συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, ( εικόνα 6 ) [106]. Χειρουργική διόρθωση 

της παχυσαρκίας οδηγεί σε βελτίωση της υποξίας και υπερκαπνίας, µε 

αποτέλεσµα πτώση των αυξηµένων πιέσεων στην πνευµονική αρτηρία και 

στην πίεση εξ’ ενσφηνώσεως. Αυτό επιτυγχάνεται 3 ως 9 µήνες µετά την 

επέµβαση [55].  

Ηλεκτροκαρδιογραφικά µπορεί να υπάρχει ταχυαρρυθµία ή παράταση 

του QT, τα οποία συνδέονται µε αιφνίδιο θάνατο [107]. Αυτές οι διαταραχές 

αναστρέφονται µετά απώλεια βάρους µε τη χειρουργική οδό [108]. 

Ο αιφνίδιος θάνατος παραµένει µια συνεχόµενη απειλή για τον 

παχύσαρκο ασθενή [109]. Παρατηρείται επίσης, κατά τη διάρκεια απώλειας 

βάρους µε δίαιτα πτωχή σε πρωτεΐνη, αλλά σχεδόν ποτέ κατά την περίοδο 

απώλειας βάρους µετά χειρουργική επέµβαση [108, 110, 111].  

Σοβαρό σύνδροµο ύπνου-άπνοιας µπορεί να συνοδεύεται µε 

παρατεταµένο sinus arrest, πρώιµες κοιλιακές συστολές και αιφνίδιο 



 45

  

Λιπώδης µάζα 

 

Όγκου θώρακος,     ΕΘΠ 

 

  Πνευµονικού όγκου /ΛΥΧ                                    Kατακράτηση CO2  

 

  Εισπνευστική ικανότητα           

 

  Αντίδραση στελέχους στο CO2                                                 Ταχύπνοια 

 

Οξυγόνωσης  /        Κατανάλωσης Ο2 

 

Απόφραξη µικρών βρόγχων/    shunts  / Πνευµονική αγγειοσύσπαση 

 

Πνευµονική υπέρταση 

 

Υπέρταση 

 

Συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 

 

 

Εικόνα 6. Ο ρόλος της αυξηµένης λιπώδους µάζας στη παθοφυσολογία της 
υπέρτασης και της συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας ( ΕΘΠ: Ενδοθωρακική πίεση, 

ΛΥΧ: Λειτουργική υπολειπόµενη χωρητικότητα ).  
 

θάνατο. 

Ο λιπώδης ιστός αποτελεί σηµαντική πηγή πολλών παραγόντων του 
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περιφερικού συστήµατος ρενίνης – αγγειοτενσίνης και επιδρά δεσµεύοντας το 

µετατρεπτικό ένζυµο της αλδοστερόνης ( aldosterone-converting enzyme, 

ACE ) [112, 113]. Επιπλέον, ο κολπικός νατριουρητικός παράγοντας ( atrial 

natriuritic factor, ANF ), είναι άλλο ένα πεπτίδιο, που βρέθηκε στο λιπώδη 

ιστό [114]. Είναι αυξηµένο στο πλάσµα των παχύσαρκων ασθενών και µπορεί 

να ενέχεται στη παθοφυσιολογία της κατακράτησης ύδατος, των 

ηλεκτρολυτικών διαταραχών και της υπέρτασης της παχυσαρκίας [115, 116]. 

γ. Πνευµονική δυσλειτουργία: Η αναπνευστική ανεπάρκεια στην 

παχυσαρκία περιλαµβάνει το σύνδροµο υποαερισµού ( obesity 

hypoventilation syndrome, OHS ), το αποφρακτικό σύνδροµο ύπνου-άπνοιας 

ή συνδυασµό των δυο, οπότε µιλάµε για το σύνδροµο Pickwick [55, 117, 118]. 
To σύνδροµο υποαερισµού της παχυσαρκίας συνήθως εµφανίζεται στην 

κεντρικού τύπου παχυσαρκία, λόγω της αυξηµένης ενδοκοιλιακής πίεσης, που 

προκαλεί ανύψωση του διαφράγµατος [53, 118]. Αυτή η ανύψωση και η 

µειωµένη ευενδοτότητα του θωρακικού κλωβού, εξαιτίας του βάρους του, 

περιορίζουν την έκπτυξη των πνευµόνων. Το αποτέλεσµα είναι µείωση όλων 

των λειτουργικών πνευµονικών όγκων, αλλά κυρίως του εφεδρικού 

εκπνεόµενου όγκου, που προκαλεί σύµπτωση των κυψελίδων και 

αρτηριοφλεβική επικοινωνία ( εικόνα 6 ). Έτσι ο ασθενής, ενώ είναι ξύπνιος, 

παρουσιάζει υποξαιµία και υπερκαπνία, καθώς και µειωµένη απάντηση του 

αναπνευστικού κέντρου στο CO2. Η χρόνια υποξαιµία οδηγεί σε αγγειόσπασµο 

της πνευµονικής αρτηρίας. Έχει βρεθεί ότι οι παχύσαρκοι έχουν αυξηµένη 

πίεση πνευµονικής αρτηρίας και πίεση εξ’ ενσφηνώσεως, που οφείλονται στην 

αυξηµένη ενδοκοιλιακή και ενδουπεζωκοτική πίεση και υποδηλώνουν δεξιά 

και αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια. ∆εν υπάρχει, όµως, έκδηλη καρδιακή 

ανεπάρκεια ακόµα και µε πίεση εξ’ ενσφηνώσεως 40 cmHg, διότι οι 

διακολπικές ( transatrial ) και διακοιλιακές ( transventricular ) πιέσεις είναι 

φυσιολογικές [52, 55]. Στην ουσία η καρδιά χρειάζεται υψηλές πιέσεις 
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πλήρωσης, για να διατηρήσει ικανοποιητική καρδιακή παροχή. Αυτό έχει ως 

αποτέλεσµα, ασθενείς µε σύνδροµο υποαερισµού να µην ανταποκρίνονται καλά 

στη διούρηση. Τα παραπάνω έχουν βρεθεί µε µελέτες οξείας αύξησης της 

ενδοκοιλιακής πίεσης σε πειραµατόζωα. 

Λόγω των αυξηµένων πιέσεων στην κάτω κοίλη φλέβα και στην 

πνευµονική αρτηρία οι ασθενείς µε σύνδροµο υποαερισµού έχουν αυξηµένο 

κίνδυνο για θανατηφόρο πνευµονική εµβολή [119]. Γι’ αυτό, συνιστάται, 

σ’αυτούς τους αρρώστους, να γίνεται καθετηριασµός δεξιάς καρδιάς 

προεγχειρητικά και αν η πίεση πνευµονικής αρτηρίας είναι πάνω από 40 

mmHg, να τοποθετείται προφυλακτικά φίλτρο στην κάτω κοίλη τη στιγµή της 

εγχείρησης. Η απώλεια βάρους µετά την επέµβαση διορθώνει την υποξαιµία, 

υπερκαπνία και τις αυξηµένες πιέσεις πλήρωσης της καρδιάς που 

συνδυάζονται µε το σύνδροµο υποαερισµού της παχυσαρκίας [55, 117, 120]. 

Το σύνδροµο ύπνου-άπνοιας εµφανίζεται στην κεντρικού τύπου 

παχυσαρκία και οφείλεται πρώτον σε καταστολή του φυσιολογικού γενιο-

γλωσσικού αντανακλαστικού, λόγω µίας µεγάλης και βαριάς γλώσσας και 

δεύτερον σε εναπόθεση λίπους στον υποφάρυγγα, που προκαλεί στένωση της 

αεροφόρου οδού [121]. Χαρακτηρίζεται από ροχαλητό κατά τη διάρκεια του 

ύπνου, υπνηλία κατά τη διάρκεια της µέρας µε έντονη τάση να αποκοιµιέται ο 

ασθενής, ενώ οδηγεί ή στη δουλειά. Η υπνηλία κατά τη διάρκεια της µέρας 

οφείλεται πιθανώς σε µείωση των σταδίων του ύπνου ΙΙΙ, ΙV και REM. Η 

διάγνωση του αποφρακτικού συνδρόµου ύπνου-άπνοιας τίθεται από το 

ιστορικό σοβαρής υπνηλίας κατά τη διάρκεια της µέρας, συχνές νυχτερινές 

αφυπνίσεις, δυνατό ροχαλητό και πρωινούς πονοκεφάλους. Η διάγνωση 

επιβεβαιώνεται µε την πόλυ-υπνογραφία ( sleep polysomnography ). Αυτή η 

τεχνική δείχνει παύση της ροής αέρα κατά τη διάρκεια του ύπνου, που 

συνδυάζεται µε επίµονες αναπνευστικές προσπάθειες. Πολλά από τα 

επεισόδια είναι αποφρακτικά, αλλά µερικά είναι κεντρικής αιτιολογίας. Τα 
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τελευταία οφείλονται σε υποξία του κεντρικού νευρικού συστήµατος, όπως 

συµβαίνει στην αναπνοή Cheynes-Stokes, που παρατηρείται σε µεγάλο ύψος. 

Η σοβαρότητα του συνδρόµου ύπνου-άπνοιας υπολογίζεται µε βάση το δείκτη 

ύπνου-άπνοιας ( sleep-apnea index, SAI ) που είναι συνδυασµός απνοϊκών 

επεισοδίων ( παύση της ροής αέρα για 10 sec ή περισσότερο ) και 

υποπνοϊκών επεισοδίων ( µείωση κατά 50% της ροής για 10 sec ή 

περισσότερο ) σε µια ώρα. ∆ιακρίνεται σε ήπιο SAI ( ≤ 19 ), µέτριο SAI ( 20 

ως 39 ) και σοβαρό SAI ( ≥ 40 ). Η µέτρια και η σοβαρή µορφή του 

συνδρόµου χρειάζονται θεραπεία µε νυκτερινή ρινική συνεχή θετική πίεση 

αεροφόρων οδών ( nasal CPAP ). Αν ο ασθενής δεν µπορεί να ανεχθεί το 

ρινικό CPAP, τότε γίνεται τραχειοστοµία την ώρα της βαριατρικής επέµβασης. 

Μετεγχειρητικά, όλοι οι ασθενείς παραµένουν σε µηχανικό αερισµό στη 

µονάδα εντατικής θεραπείας και η αποσωλήνωση γίνεται την εποµένη το 

πρωί, εκτός αν συνυπάρχει σύνδροµο υποαερισµού, οπότε ο ασθενής 

παραµένει σε µηχανικό αερισµό για αρκετές µέρες, µέχρις ότου τα αέρια 

αίµατος επανέλθουν στα προεγχειρητικά επίπεδα. Υπάρχουν ασθενείς που 

έχουν SAI µέχρι 120 ( δηλαδή 120 απνοϊκά ή υποπνοϊκά επεισόδια κατά τη 

διάρκεια του ύπνου ). Αυτοί οι ασθενείς µε δυσκολία παραµένουν ξύπνιοι κατά 

τη διάρκεια της µέρας. Το σύνδροµο ύπνου-άπνοιας συνδυάζεται µε αιφνίδιο 

θάνατο και θα πρέπει πάντα να θεωρείται αιτία ατυχηµάτων σε τραυµατίες 

που κοιµήθηκαν στο τιµόνι. Παρ’ όλα αυτά στη σηµερινή κοινωνία υπάρχουν 

πολλοί µε αυτό το σύνδροµο, που έχουν επαγγέλµατα ασύµβατα µε αυτό, 

όπως ταξιτζήδες, φορτηγατζήδες και δεσµοφύλακες. 

Η απώλεια βάρους µετά χειρουργική επέµβαση διορθώνει ή βελτιώνει 

σηµαντικά το σύνδροµο ύπνου-άπνοιας επιτρέποντας αφαίρεση της 

τραχειοστοµίας ή διακοπή του ρινικού CPAP. 

Σε µια σειρά [117] από το Medical College of Virginia Hospital, 12,5% 
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των ασθενών που υποβλήθηκαν σε βαριατρική επέµβαση είχαν αναπνευστική 

ανεπάρκεια. Από αυτούς το 51% είχαν σύνδροµο ύπνου-άπνοιας, 12% είχαν 

σύνδροµο υποαερισµού και 37% είχαν και τα δύο. Οι άντρες αν και 

αποτελούσαν µόνο το 14% όλων των χειρουργηµένων ασθενών, εν τούτοις 

στην οµάδα των αναπνευστικών ασθενών αποτελούσαν το 64%.  

Οι ασθενείς µε αναπνευστική ανεπάρκεια ήταν σηµαντικά πιο 

παχύσαρκοι απ’ ότι αυτοί µε πνευµονική δυσλειτουργία. Παρ’ όλα αυτά η 

παχυσαρκία δεν είναι ο µόνος παράγοντας που προκαλεί αναπνευστική 

έκπτωση, γιατί πολλοί ασθενείς χωρίς σηµαντικό αναπνευστικό πρόβληµα 

ζύγιζαν περισσότερο απ’ ότι άλλοι µε αναπνευστική ανεπάρκεια. Οι πιο πολλοί 

παχύσαρκοι µε αναπνευστική δυσλειτουργία είχαν και µία επιπρόσθετη 

πνευµονική πάθηση, όπως βαρύ κάπνισµα, σαρκοείδωση, υποτροπιάζουσα 

πνευµονική εµβολή, µυοτονική δυστροφία ή ιδιοπαθή πνευµονική ίνωση. 

 Το αποφρακτικό σύνδροµο ύπνου-άπνοιας και το σύνδροµο υποαερισµού 

της παχυσαρκίας συνδυάζονται µε υψηλή θνητότητα και σοβαρή νοσηρότητα, 

ενώ η απώλεια βάρους διορθώνει και τα δύο [55, 117, 120, 122]. 

δ. Μείωση της γονιµότητας: Οφείλεται από τη µια µεριά στις 

δυσκολίες σεξουαλικής επαφής, λόγω του φυσικού περιορισµού από τον 

τεράστιο όγκο της κοιλιάς, και από την άλλη στη δυσµενή µεταβολική 

επίδραση του εκσεσηµασµένου λιπώδους ιστού στις γενετικές ορµόνες. 

Επίσης, µια τρίτη αιτία είναι οι ψυχολογικές επιπτώσεις της αλλαγής της 

µορφής του σώµατος, που µπορεί να επηρεάσουν την ικανότητα του 

παχύσαρκου να προσελκύσει συναισθηµατικά το ταίρι του. 

 Οι γυναίκες µε νοσογόνο παχυσαρκία συνήθως εµφανίζουν στειρότητα, 

υπερτρίχωση, αµηνόρροια, υπερµηνόρροια, κύστεις ωοθήκης ( σύνδροµο 

Stein-Leventhal ) και αυξηµένο κίνδυνο για καρκίνο µαστού και ενδοµητρίου. 

Αυτές οι διαταραχές οφείλονται στα αυξηµένα επίπεδα τόσο της 

αρρενοποιητικής ορµόνης ανδροστενεδιόνης, όσο και της θηλεοποιητικής 
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ορµόνης οιστραδιόλης. Συγκεκριµένα, η ανδροστενεδιόνη αρωµατοποιείται σε 

οιστραδιόλη και στη συνέχεια µετατρέπεται σε τεστοστερόνη, µέσω της 17β-

υδροξυστεροειδο-δευδρογενάσης ( 17β-HSD ). Αυτό οδηγεί στο σύνδροµο 

των πολυκυστικών ωοθηκών ( PCOS ) και σε ανδροποίηση των παχύσαρκων 

γυναικών, οι οποίες έχουν µακρύτερους έµµηνους κύκλους, συχνά 

ανωορρηκτικούς. Επίσης, αν µείνουν έγκυες, έχουν αυξηµένο κίνδυνο για 

επιπλοκές της κύησης, όπως προεκλαµψία, δυσχέρεια στον τοκετό και 

αυξηµένο κίνδυνο για φλεβοθρόµβωση και πνευµονική εµβολή. Οι καισαρικές 

τοµές είναι πιο συχνές µεταξύ των παχύσαρκων και η εµβρυϊκή θνητότητα 

µεγαλύτερη [123, 124]. Στους άνδρες, η µείωση της γονιµότητας οφείλεται σε 

µείωση των επιπέδων της τεστοστερόνης, λόγω του υπερβολικού ποσού 

λιπώδους ιστού. Η απώλεια βάρους µετά χειρουργική επέµβαση συνήθως 

προκαλεί επάνοδο των γενετικών ορµονών στα φυσιολογικά επίπεδα 

αυξάνοντας τη γονιµότητα και οµαλοποιώντας την έµµηνο ρύση [125]. Η 

εγχείρηση έχει επιτρέψει εγκυµοσύνες σε προηγούµενα στείρες παχύσαρκες 

ασθενείς. Παρ’ όλα αυτά πρέπει να αποφεύγεται η κύηση τον πρώτο χρόνο 

µετά την επέµβαση, γιατί η γρήγορη απώλεια βάρους έχει συνδυαστεί µε 

ελλείµµατα του νευρικού σωλήνα στα νεογνά [126]. 

ε. Ψυχοκοινωνικές επιπτώσεις: Οφείλονται κατά κύριο λόγο, στη 

µεγάλη σωµατική µάζα, που εµποδίζει την κίνηση και εποµένως τη 

δραστηριότητα και τις κοινωνικές επαφές. Αυτό οδηγεί σε πτώση του ηθικού 

και κατάθλιψη, συµβάλλοντας στην εµφάνιση µιας προσφάτως 

αναγνωρισθείσης διαταραχής, της λεγόµενης binge-eating disorder (BED) 

[127]. Η συχνότητα της BED µεταξύ των ασθενών µε νοσογόνο παχυσαρκία 

κυµαίνεται µεταξύ 40-90% [128].   

Η αλληλεπίδραση του λιπώδους ιστού µε τη συµπεριφορά, φαίνεται και 

σε µια άλλη διαταραχή που λέγεται ‘‘progressive hyperphagic obesity’’. Αυτή 

η διαταραχή , σύµφωνα µε τον Bray, αναφέρεται σε ένα µικρό αριθµό ασθενών 



 51
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Εικόνα 7. Ο ρόλος του ρυθµού λήψης τροφής ( eating rate ) στο φαύλο κύκλο της 
προοδευτικής υπερφαγικής παχυσαρκίας ( progressive hyperphagic obesity ). 
Αυξηµένος ρυθµός λήψης τροφής προάγει την απορρόφηση, µέσω αυξηµένης 

κινητικότητας ( πιο γρήγορη εκκένωση στοµάχου ) και αύξησης της απελευθέρωσης 
πεπτιδίων. Ο σπλαχνικός λιπώδης ιστός αυξάνει και συµβάλλει µαζί µε την γαστρική 
διάταση στην αυξηµένη ενδοκοιλιακή πίεση, προκαλώντας αδράνεια και διάταση του 

οισοφάγου. Αυτό οδηγεί σε διαταραχή του αισθήµατος του κορεσµού. 
 

µε παχυσαρκία από την παιδική τους ηλικία, που προοδευτικά παρουσίασε 

επιδείνωση, φθάνοντας τα 150 kg στην ηλικία των 30 ετών [129]. Συνήθως, 

η αύξηση του βάρους τους είναι περίπου 4,5 kg/έτος, κατά τη διάρκεια της 

ενήλικης ζωής [130]. Αρκετοί άρρωστοι µε αυτή τη διαταραχή, συνήθως 

φθάνουν στο χειρουργείο την 4η δεκαετία της ζωής τους, όταν ήδη ζυγίζουν 

πάνω από 200kg και παρουσιάζουν αρχόµενη καρδιακή ανεπάρκεια.  H 

αύξηση της λιπώδους µάζας, αναγκαστικά, οδηγεί σε αύξηση της πρόσληψης 

θερµίδων, προκειµένου να ικανοποιηθούν οι ενεργειακές της ανάγκες.  Η 

αυξηµένη πρόσληψη τροφής εξουδετερώνει το αίσθηµα κορεσµού, είτε µέσω 

αύξησης της βουλιµίας, είτε µέσω εξασθένησης των κεντροµόλων σηµάτων 

κορεσµού ( εικόνα 7 ).  
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Για τους παχύσαρκους υπάρχει µια κοινωνική διάκριση ‘‘µεγέθους’’ µε 

προφανείς ψυχολογικές επιπτώσεις. Η αλληλοεπικάλυψη µε το µεταβολικό 

µοντέλο της παχυσαρκίας σ’ αυτό το σηµείο, εντοπίζεται στην επίδραση που 

έχει το ψυχολογικό stress στον υποθαλαµο-υποφυσο-επινεφριδικό άξονα 

(HPA axis). Γενικότερα το  stress µπορεί να αφορά οποιοδήποτε ψυχολογικό 

τραύµα, όπως άσκηση βίας ή σεξουαλική κακοποίηση στην παιδική ηλικία. 

Ακόµη και µητρικοί παράγοντες µπορεί να ενέχονται, που προκαλούν stress 

στο έµβρυο ή το νεογνό. Το τελικό αποτέλεσµα είναι να έναρξη αντιδραστικής 

συµπεριφοράς, που οδηγεί στην εξάρτηση ( addictive behavior ) και είναι 

προάγγελος εµφάνισης της νοσογόνου παχυσαρκίας [131, 132]. 
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VII. Συντηρητική θεραπεία 
 
Ο σκοπός της απώλειας βάρους είναι η πρόληψη ή / και η βελτίωση των 

συνοδών προβληµάτων υγείας της παχυσαρκίας. Το θεραπευτικό πλάνο 

περιλαµβάνει επιλογή των αρρώστων, καθορισµό του είδους της θεραπείας, η 

οποία µπορεί να τροποποιηθεί στο µέλλον και µακροπρόθεσµη 

παρακολούθηση. Τέτοιες θεραπευτικές οδηγίες έχουν εκδοθεί από τις 

‘‘National Institutes of Health’’ και ‘‘North American Society for the 

Study of Obesity’’ [133, 134].  

Ο έλεγχος της ύπαρξης συνοδών νόσων γίνεται µε το ιστορικό, τη 

φυσική εξέταση και τις εργαστηριακές εξετάσεις. O γιατρός πρέπει, επίσης, 

να εκτιµά τον τρόπο ζωής του ασθενούς και την προθυµία του να 

συµµορφωθεί µε τις απαιτήσεις της θεραπείας. Η έναρξη της θεραπευτικής 

προσέγγισης αρχίζει για ΒΜΙ ≥ 25kg/m2. 

Το κλειδί στη θεραπεία είναι να δηµιουργήσουµε ένα αρνητικό 

ενεργειακό ισοζύγιο, δηλαδή ο ασθενής να προσλαµβάνει λιγότερες θερµίδες 

απ΄ όσες καταναλώνει. Αυτό οδηγεί σε εξάντληση των αποθεµάτων λίπους, 

επειδή χρησιµοποιείται ως καύσιµο. Έχει βρεθεί ότι ένα ποσοστό µέχρι 85% 

του βάρους, που χάνεται µε δίαιτα, αποτελείται από λίπος. 

Οι διάφορες µορφές συντηρητικής θεραπείας περιλαµβάνουν τη δίαιτα, 

την άσκηση, την τροποποίηση της συµπεριφοράς και τη φαρµακευτική αγωγή. 

Τα διάφορα προγράµµατα απώλειας βάρους περιλαµβάνουν µια µόνο ή 

συνδυασµό δύο ή περισσότερων µεθόδων [1]. 

1. ∆ίαιτα: H επιλογή της κατάλληλης δίαιτας είναι το πιο σηµαντικό 

στοιχείο στη θεραπεία της παχυσαρκίας. Έχουν αναγνωριστεί ορισµένοι 

διαιτητικοί παράγοντες, που επηρεάζουν τη συµµόρφωση του ασθενούς και 

την αποτελεσµατικότητα της δίαιτας. Αυτοί είναι το ποσό των θερµίδων που 



 54

περικλείει η δίαιτα, η σύστασή της σε θρεπτικά στοιχεία, η “ ενεργειακή της 

πυκνότητα ” και η κατανάλωση προπαρασκευασµένων τροφών.  

● Θερµίδες: Η ΝΙΗ συνιστά διαιτητική αγωγή µε σκοπό τη µείωση των 

προσλαµβανόµενων θερµίδων κατά 500 kcal/µέρα σε παχύσαρκα άτοµα µε 

ΒΜΙ = 30-34.9 kg/m2 ( Class I ) και υπέρβαρα άτοµα ( ΒΜΙ = 25-29.9 

kg/m2 ) µε τουλάχιστον δύο συνoδά προβλήµατα υγείας [134].  Μια τέτοια 

δίαιτα οδηγεί σε µείωση του βάρους, κατά 0.45 kg/βδοµάδα και κατά 10% 

στους 6 µήνες. Σε ασθενείς µε  Class ΙΙ και ΙΙΙ παχυσαρκία συνιστάται 

µείωση πρόσληψης θερµίδων κατά 500-1000 kcal/µέρα, που θα οδηγήσει σε 

απώλεια βάρους 0.5-1 kg/βδοµάδα. Σ’ αυτή την περίπτωση χρειάζεται 

παρακολούθηση από διαιτολόγο για την επιλογή των κατάλληλων τροφών. 

Οπωσδήποτε, η συνεχής επανεκτίµηση και πιθανή τροποποίηση της δίαιτας 

είναι απαραίτητη. 

Συνήθως, προτιµάται προκαθορισµός του συνολικού ποσού θερµίδων 

µιας ορισµένης δίαιτας, παρά του ενεργειακού ελλείµµατος. Ο ενήλικας 

συνήθως καταναλώνει περίπου 2300 kcal/µέρα. Το πρόγραµµα περιορισµού 

των θερµίδων έχει δύο επίπεδα, το χαµηλό στις 1000-1500 kcal και το πολύ 

χαµηλό στις 600-800 kcal/µέρα. Το πρώτο είναι περισσότερο διαδεδοµένο 

και γίνεται µε τροφές γνωστής θερµιδικής αξίας ή µε οδηγίες για επιλογή 

συνηθισµένων τροφών. Oδηγεί σε απώλεια περίπου 8% του βάρους µετά 4-6 

µήνες θεραπείας. Το δεύτερο φυλάσσεται για άτοµα µε υπερβολικό βάρος και 

επειδή έχει επιπλοκές, όπως απώλεια καθαρής σωµατικής µάζας, πρέπει να 

γίνεται κάτω από επιτήρηση ειδικού. Oδηγεί σε απώλεια περίπου 15-20% του 

βάρους µετά 4 µήνες θεραπείας. ∆υστυχώς και οι δυο τύποι αποτυγχάνουν 

µακροπρόθεσµα να εµποδίσουν την επανάκτηση του βάρους σε διάστηµα 5 

ετών [135, 136].  Ιδιαίτερα, η δίαιτα πολύ χαµηλών θερµίδων µπορεί να 

οδηγήσει σε ηλεκτρολυτικές διαταραχές, αφυδάτωση και χολολιθίαση. 
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● Σύσταση: Το λίπος, που συνήθως κάνει πιο εύγεστες τις τροφές, 

έχει υψηλή περιεκτικότητα σε θερµίδες ( energy-dense ). ∆ίαιτα χαµηλή σε 

λίπος οδηγεί σε µείωση των προσλαµβανόµενων θερµίδων και απώλεια 

βάρους [137]. Oι δίαιτες, που εστιάζουν µόνο σε µείωση του λίπους και όχι 

και του ολικού ποσού θερµίδων, οδηγούν σε µικρότερη αρχική απώλεια 

βάρους [138].  

 ∆ίαιτες πτωχές σε υδατάνθρακες είναι γνωστές εδώ και 100 χρόνια. 

Αν και έχουν αποκτήσει ιδιαίτερο ενδιαφέρον τελευταία, εντούτοις δεν 

υπάρχουν αξιόλογες µελέτες, όσον αφορά την ασφάλεια και την  

αποτελεσµατικότητά τους.   

● Ενεργειακή πυκνότητα: Αναφέρεται στο ποσό των θερµίδων που 

περιέχονται σε ορισµένο βάρος τροφών. Έχει βρεθεί ότι ασθενείς έτρωγαν 

το ίδιο βάρος τροφής, είτε τους δινόταν τροφή υψηλής ή χαµηλής ενεργειακής 

πυκνότητας [139, 140, 141]. Είναι προφανές το κέρδος στο συνολικό ποσό 

θερµίδων µε τη δίαιτα χαµηλής ενεργειακής πυκνότητας. Εξάλλου, η 

αποτελεσµατικότητα της πτωχής σε λίπος δίαιτας, πιθανώς, οφείλεται στη 

χαµηλή ενεργειακή της πυκνότητα, επειδή η περιεκτικότητα σε λίπος και η 

ενεργειακή πυκνότητα συνδέονται άµεσα. Η µακροπρόθεσµη 

αποτελεσµατικότητα αυτής της δίαιτας πρέπει να τεκµηριωθεί µε ανάλογες 

µελέτες. 

● Προπαρασκευασµένες τροφές: Συνήθως, οι παχύσαρκοι υποεκτιµούν 

τη θερµιδική πρόσληψη στα γεύµατα  που λαµβάνουν καθηµερινά. Γι’ αυτό 

συνιστάται η χρήση προπαρασκευασµένων τροφών, η οποία, σύµφωνα µε 

µελέτες, οδηγεί όχι µόνο σε µεγαλύτερη αρχική απώλεια βάρους, αλλά και στη 

µακροπρόθεσµη   διατήρησή της [142, 143].   

2. Άσκηση: H αύξηση της φυσικής δραστηριότητας δεν αποτελεί 

ουσιαστικό µέτρο για την αντιµετώπιση της παχυσαρκίας, καθ’ ότι λίγες 

θερµίδες χάνονται µε ασκήσεις που µπορούν να εκτελέσουν οι παχύσαρκοι 
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[144, 145]. Βοηθάει, όµως, στη µακροπρόθεσµη απώλεια βάρους, επειδή 

βελτιώνει τη διάθεση και τη συµµόρφωση του ασθενούς στη διαιτητική αγωγή 

[146]. Συνιστάται κατανάλωση 2500kcal/βδοµάδα µε σωµατική άσκηση. Αυτή 

µπορεί να επιτευχθεί µε 60-75 λεπτά / µέρα γρήγορο περπάτηµα ή 30 λεπτά 

/ µέρα τζόκινγκ, ποδηλασία η αεροβική γυµναστική. 

Πρέπει επίσης να τονιστεί ότι ο πιο σηµαντικός παράγοντας, που 

συµβάλλει στην απώλεια βάρους, είναι η χρονική διάρκεια της άσκησης και 

όχι τόσο η ένταση της. Το τελευταίο συµβαίνει επειδή µεγάλη ένταση οδηγεί 

σε γρήγορη κόπωση. Αυτή η διαπίστωση φαίνεται στο εξής παράδειγµα: Ένα 

άτοµο που κάνει τζόκινγκ µε 6 mph, στα 3 µίλια θα έχει κάψει 390 kcal, ενώ 

βαδίζοντας την ίδια απόσταση µε 3 mph θα κάψει 288 kcal. Η αύξηση των 

102 kcal (35%) δεν θεωρείται τόσο σηµαντική σε σχέση µε την αύξηση της 

ταχύτητας (100%) και αν οδηγήσει σε πρόωρη διακοπή της άσκησης οι 

συνολικές καταναλώµενες θερµίδες θα είναι τελικά λιγότερες.  

Η άσκηση για να έχει αποτέλεσµα πρέπει να γίνεται καθηµερινά. Πρέπει 

δηλαδή να γίνει συνήθεια. Αν στην αρχή ο παχύσαρκος ασθενής δεν αντέχει 

µια µέτρια άσκηση πάνω από λίγα λεπτά, πρέπει να την εναλλάσσει  µε µικρά 

χρονικά διαστήµατα ηπιότερης έντασης. Αυτή η τεχνική χρησιµοποιείται από 

τους αθλητές για δεκαετίες. 

Πρέπει, επίσης, να σηµειωθεί ότι και απλές εργασίες, όπως µια ώρα 

µαγειρέµατος, οδηγεί σε κατανάλωση 222 kcal, που  είναι λιγότερες µόνο 

κατά 66 kcal, σε σχέση µε µια ώρα βαδίσµατος. Φαίνεται λοιπόν το πόσο 

σηµαντικός είναι ο παράγοντας χρόνος, όπως και η καθηµερινή εφαρµογή του 

προγράµµατος, ώστε να έχει η άσκηση αποτέλεσµα στην απώλεια βάρους. 

Όπως αναφέρθηκε, η απώλεια βάρους που επιτυγχάνεται µε την άσκηση 

είναι περιορισµένη, συγκριτικά µε τη δίαιτα, όµως οδηγεί σε δυο άλλα 

ευεργετικά επακόλουθα, την αύξηση της καθαρής σωµατικής µάζας και των 

HDL. Επίσης, η απώλεια βάρους µε άσκηση αυξάνει σηµαντικά όταν 
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συνδυάζεται µε περιορισµό θερµίδων. Μια άλλη ευεργετική επίδραση της 

άσκησης είναι ότι µειώνει την πιθανότητα της επανάκτησης του βάρους µετά 

τη συµπλήρωση του προγράµµατος απώλειας βάρους.  

Τέλος, πρέπει να σηµειωθεί ότι το 70% της καθηµερινής 

καταναλωµένης ενέργειας αφορά κατάσταση ηρεµίας, δηλαδή κατά τη διάρκεια 

του ύπνου, της ξεκούρασης και γενικά της έλλειψης µυϊκής δραστηριότητας. 

Εποµένως, ο µεταβολικός ρυθµός ηρεµίας ( resting metabolic rate ) 

αποτελεί το µεγαλύτερο κοµµάτι της καταναλωµένης ενέργειας κατά τη 

διάρκεια του 24ωρου. 

3. Τροποποίηση συµπεριφοράς: Η τροποποίηση της συµπεριφοράς 

αποσκοπεί σε αλλαγή των συνηθειών του ασθενούς που συµβάλλουν στην 

παχυσαρκία. Βασικές πλευρές αυτής της θεραπείας είναι: 

1. Καταγραφή από τον ίδιο τον άρρωστο της προσλαµβανόµενης τροφής 

και της φυσικής δραστηριότητας. 

2. Αποφυγή των ερεθισµάτων που αυξάνουν την πρόσληψη τροφής. 

3. Συµπαράσταση από οικεία άτοµα. 

4. Αισιοδοξία και θετική σκέψη. 

5. Αντιµετώπιση επεισοδίων υπερφαγίας ή επανάκτησης βάρους.  

Τα αποτελέσµατα δεν είναι εντυπωσιακά. Συνήθως η απώλεια βάρους 

δεν ξεπερνά το 0.5 kg/βδοµάδα και το 10% στους 6 µήνες. Μετά ένα χρόνο 

έχουν ανακτήσει το 1/3 του χαµένου βάρους και δεν φαίνεται εφικτή η 

µακροπρόθεσµη συµµόρφωση του ασθενούς [147, 148]. 

4. Φαρµακευτική αγωγή: Οι δυσκολίες συµµόρφωσης των ασθενών στη 

δίαιτα και στην αλλαγή των διατροφικών τους συνηθειών, οδήγησε σε αύξηση 

του ενδιαφέροντος σχετικά µε τη χρήση φαρµάκων. Οι φαρµακευτικές ουσίες 

που χρησιµοποιούνται σήµερα και έχουν έγκριση από το FDA των Ην. 

Πολιτειών φαίνονται στον πίνακα 9. Ενδείξεις για τη χορήγησή τους 

αποτελούν το ΒΜΙ≥30kg/m2 ή ΒΜΙ≥27 kg/m2, όταν συνυπάρχει συνοδό  
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    Φαρµακευτική ουσία                 Εµπορική ονοµασία 
Βενζφεταµίνη υδροχλωρική          Didrex 
Τρυγική Φεντιµετραζίνη                 Bontril, Plegine, Prelu-2,  
                                                        X-Trozine 
Φεντερµίνη                                                                              
   Υδροχλωρική                              Ionamin, Adipe-x P, Fastin, 
                                                        Oby-trim 
   Ρητινοειδής                                Ionamin 
Υδροχλωρικό διαιθυλοπρόπιο 
   Ταχείας αποδέσµευσης               Tenuate 
   Ελεγχόµενης αποδέσµευσης        Tenuate, Dospan 
Μαζινδόλη                                    Sanorex, Mazanor 
Σιµπουτραµίνη υδροχλωρική          Meridia, Reductil  
Ορλιστάτη                                     Xenical 
 
 

 
Πίνακας 6. Οι φαρµακευτικές ουσίες που χρησιµοποιούνται σήµερα για τη θεραπεία της 

παχυσαρκίας και έχουν έγκριση από το FDA των Ην. Πολιτειών. 
 

πρόβληµα υγείας. Για µακροχρόνια χρήση επιτρέπονται µόνο η σιµπουτραµίνη 

και η ορλιστάτη. Η αγωγή θα πρέπει να είναι µακροπρόθεσµη, γιατί µετά 

βραχύχρονη θεραπεία έχει διαπιστωθεί επανάκτηση του βάρους [149, 150, 

151].  
● Σιµπουτραµίνη: Έχει ανορεξιογόνο δράση επειδή αναστέλλει την 

επαναπρόσληψη ( reuptake ) της νορεπινεφρίνης, της σεροτονίνης και της 

ντοπαµίνης. Η αποτελεσµατικότητα της είναι δοσο-εξαρτώµενη ( 1-30mg/d ) 

και οι δόσεις που συνιστώνται είναι 5, 10 και 15mg/d. 

 Με βάση δυο τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µελέτες, φαίνεται ότι η 

απώλεια βάρους (>10%) ήταν συχνότερη µε σιµπουτραµίνη, παρά µε placebo 

(39% έναντι 8% και 13% έναντι 4%) [152, 153].   

Επίσης, η συνέχιση της αγωγής βοηθάει στη διατήρηση της απώλειας 

βάρους. Σε µια εργασία, ασθενείς που είχαν ήδη χάσει, µετά από 6µηνη 
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αγωγή µε σιµπουτραµίνη >5% του βάρους τους, έλαβαν για 18 µήνες 

σιµπουτραµίνη ή placebo. Στη πρώτη οµάδα υπήρξε διατήρηση, ενώ στη 

δεύτερη αύξηση του βάρους [154]. Σε µια άλλη µελέτη, ασθενείς που είχαν 

χάσει >6kg µε δίαιτα πολύ χαµηλών θερµίδων έλαβαν για 1 χρόνο  

σιµπουτραµίνη ή placebo. Η πρώτη οµάδα έχασε επιπλέον 5.2 kg, ενώ η 

δεύτερη οµάδα κέρδισε 0.5 kg [155].  

Οι πιο συχνές παρενέργειες της σιµπουτραµίνης είναι ξηροστοµία, 

κεφαλαλγία, δυσκοιλιότητα και αϋπνία. Επίσης, προκαλεί µικρή αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης ( ~2-4 mmHg ) και του καρδιακού ρυθµού ( ~4-6 παλµούς 

/ λεπτό ) [156]. Καµιά φορά όµως, αυτές οι αυξήσεις µπορεί να είναι µεγάλες 

και να επιβάλουν διακοπή της θεραπείας. 

● Ορλιστάτη: Προέρχεται από τροποποίηση µιας ουσίας που παράγεται 

από το Streptomyces toxytricini  και αναστέλλει την λιπάση των 

θηλαστικών [157]. ∆εσµεύει τη λιπάση στον εντερικό αυλό και εµποδίζει τη 

διάσπαση και απορρόφηση του λίπους της τροφής. Με τη συνηθισµένη δόση 

των 120 mg t.i.d. απορροφάται µόνο το 70% των προσλαµβανόµενων 

τριγλυκεριδίων, ενώ το 30% απεκκρίνεται στα κόπρανα. 

Η αποτελεσµατικότητα της ορλιστάτης έχει αποδειχθεί µε 

τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µελέτες [158, 159]. Σε µια απ’ αυτές, 20-40% 

των ασθενών ( έναντι 10-25% στην οµάδα placebo ), έχασαν >10% του 

βάρους τους, µετά ένα χρόνο θεραπείας. Ο συνδυασµός µε κατάλληλη δίαιτα 

και τροποποίηση συµπεριφοράς έχει καλύτερα αποτελέσµατα [158].  

Όσον αφορά την διατήρηση της απώλειας βάρους, διεξήχθη µια µελέτη 

σε ασθενείς που είχαν ήδη χάσει >8% του βάρους τους, µετά 6 µήνες 

θεραπεία µε ορλιστάτη. Η οµάδα, που έλαβε ορλιστάτη για ένα χρόνο 

επιπλέον, έχασε 8.2% του αρχικού βάρους ( έναντι 6.4% της οµάδα  

placebo), και η επανάκτηση του βάρους ήταν 32% ( έναντι 56% ) του 

χαµένου βάρους [160]. 
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Η ορλιστάτη έχει ευεργετική επίδραση στη µείωση της LDL-

χοληστερόλης, ανεξάρτητα από την απώλεια βάρους [158]. Ο µηχανισµός 

δράσης, πιθανώς, έγκειται στη µειωµένη απορρόφηση της χοληστερόλης της 

τροφής [161].  

H ορλιστάτη προκαλεί γαστρεντερικές διαταραχές σε 70-80% των 

ασθενών, ( συγκριτικά µε 50-60% της οµάδας placebo ) [158, 159]. 

Οφείλονται στη δυσαπορρόφηση του λίπους και συνήθως αφορούν το πρώτο 

µήνα θεραπείας. Επίσης, η ορλιστάτη µπορεί να µειώσει τα επίπεδα των 

λιποδιαλυτών βιταµινών, ιδιαίτερα των D, E και β-καρωτίνης. 

Πρέπει, τέλος, να τονίσουµε ότι η οποιαδήποτε φαρµακευτική αγωγή θα 

πρέπει να συνδυάζεται µε την κατάλληλη δίαιτα, µε τροποποίηση της 

συµπεριφοράς και σωµατική άσκηση, γιατί τότε τα αποτελέσµατα είναι πολύ 

καλύτερα [162, 163]. 
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VIII. Χειρουργική θεραπεία 

1. Eπεµβάσεις δυσαπορρόφησης ( Malabsorptive 

procedures ) 
α. Νηστιδο-ειλεϊκή παράκαµψη ( jejuno-ileal bypass ): Αποτέλεσε 

την πρωτότυπη επέµβαση δυσαπορρόφησης και ταυτόχρονα την πρώτη 

επέµβαση στην ιστορία της βαριατρικής χειρουργικής [164]. Kυριάρχησε στο 

χώρο για περισσότερα από 20 χρόνια. Εισήχθη το 1953 και 1954 από τον  

Varco και Kremen, Linner και Nelson. Πρόκειταν για τελικοπλάγια νηστιδο-

ειλεϊκή αναστόµωση. Γινόταν διατοµή της νήστιδας 14 inches ( 35cm ) 

περιφερικά του συνδέσµου του Treitz και αναστοµωνόταν τελικοπλάγια στον 

ειλεό 4 inches ( 10 cm ) εγγύς της ειλεοτυφλικής βαλβίδας ( εικόνα 8 ) [165].  

Αργότερα, τροποποιήθηκε από τον Scott ( 1973 ) και Salmon σε 

τελικοτελική αναστόµωση µε εµφύτευση του παρεκαµφθέντος λεπτού εντέρου 

στο κόλον [166, 167]. Οι Payne και Dewind δοκίµασαν το 1963 τη νηστιδο-

κολική παράκαµψη ( jejuno-colic shunt ) µε άµεση εµφύτευση της εγγύς 

νήστιδας στο εγκάρσιο κόλον. Τα δραµατικά αποτελέσµατα της διάρροιας, 

υποκαλιαιµίας και αφυδάτωσης οδήγησαν στην εγκατάλειψη και υιοθέτηση της 

νηστιδο-ειλεϊκής παράκαµψης ( Payne και Dewind, 1969 ). Αυτή η τεχνική 

είχε σηµαντικές επιπλοκές, που οφείλονταν στην υπερανάπτυξη µικροβίων 

και στην απορρόφηση µικροβιακών τοξινών.  Οι κυριότερες επιπλοκές που 

οδήγησαν στην εγκατάλειψή της, ήταν οι εξής: 

α) Κίρρωση και θανατηφόρος ηπατική ανεπάρκεια λόγω απορρόφησης 

ενδοτοξίνης από υπερανάπτυξη µικροβίων στο παρεκαµφθέν τµήµα του 

εντέρου ή/και λόγω συνυπάρχουσας πρωτεϊνικής δυσθρεψίας ( protein 

calorie malnutrition ). Τα ποσοστά κίρρωσης ποίκιλαν από 7%-11% των 

ασθενών, 4 ως 14 µήνες µετά την επέµβαση. Σε µια µελέτη, 3 από τους 101 

ασθενείς κατέληξαν λόγω ηπατικής ανεπάρκειας [168]. 
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Εικόνα 8. Νηστιδοειλεϊκή παράκαµψη. Α: Τελικοτελική αναστόµωση µε εµφύτευση του 

παρεκαµφθέντος εντέρου στο κόλον. Β: Τελικοπλάγια αναστόµωση ( Ν: νήστιδα, 
Ε: ειλεός. Τροποποιηµένο από: Deitel M et al. The development of the surgical 
treatment of morbid obesity. J Am Coll Nutr 2002; 21: 365-71 ). 

 
β) Αρθρίτιδα που µοιάζει µε την ρευµατοειδή ( rheumatoid-like 

arthritis ). Στο αρθρικό υγρό των προσβεβληµένων αρθρώσεων βρέθηκαν 

συµπλέγµατα αντισωµάτων-βακτηριακών αντιγόνων. 

γ) Ένδεια βιταµίνης Κ. 

δ) ∆ιάµεση νεφρίτιδα µε νεφρική ανεπάρκεια. 

ε) Πνευµάτωση του εντέρου. 

στ) Εντερίτιδα του παρεκαµφθέντος εντέρου µε αιµορραγία και 

σιδηροπενική αναιµία. 

Η θεραπεία των παραπάνω επιπλοκών περιλαµβάνει χορήγηση 

αντιβιοτικών, όπως µετρονιδαζόλη [169].  

ζ) Νεφρολιθίαση σε ποσοστό πάνω από 50%. Ως αιτία θεωρείται η 

αυξηµένη απορρόφηση οξαλικών από το κόλον, λόγω µειωµένου ποσού ιόντων 

Ca++ που φυσιολογικά δεσµεύουν τα οξαλικά του εντέρου. 
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η) Υποασβεστιαιµία και οστεοπόρωση. Ως αιτία θεωρήθηκε η σοβαρή 

διάρροια και η δέσµευση των ιόντων Ca++ από τα χολικά άλατα. 

θ) ∆ιάρροια µε συνοδό υποκαλιαιµία, υποµαγνησιαιµία, ένδεια βιταµίνης 

Β12, µεταβολική οξέωση και συχνά σοβαρή κακή θρέψη [169].  

Η νηστιδο-ειλεϊκή παράκαµψη δεν χρησιµοποιείται πλέον, ενώ σε όσους 

ασθενείς έχουν κάνει την επέµβαση συστήνεται να γίνεται µετατροπή σε 

κάποιου άλλου τύπου επέµβαση.  
        Η τεχνική της δυσαπορρόφησης αδράνησε, ποτέ όµως δεν έλειψε, καθ’ 

ότι επανήλθε στη δεκαετία του 1970 µε τη µορφή της χολοπαγκρεατικής 

εκτροπής ( biliopancreatic diversion, BPD ). Το βασικό χαρακτηριστικό 

αυτών των επεµβάσεων δυσαπορρόφησης δεύτερης γενιάς είναι ότι κανένα 

τµήµα του εντέρου δε µένει χωρίς ροή περιεχοµένου εντός αυτού. 

Συνίστανται δε στη δηµιουργία µιας διατροφικής έλικας ( alimentary limb ), 

που µεταφέρει τροφή και µιας χολοπαγκρεατικής έλικας ( biliopancreatic 

limb ), που µεταφέρει τη χολή και το παγκρεατικό υγρό. Οι δυο έλικες 

ενώνονται σχηµατίζοντας ένα κοινό κανάλι ( common channel ), όπου θα 

πρέπει να γίνει το µεγαλύτερο µέρος της πέψης και απορρόφησης. Mε τον όρο 

χολοπαγκρεατική εκτροπή, εννοούµε µια αλλαγή στην ανατοµική της πεπτικής 

οδού και όχι µια συγκεκριµένη επέµβαση, καθ’ ότι η χολοπαγκρεατική 

εκτροπή µπορεί να επιτευχθεί µε διαφορετικές χειρουργικές τεχνικές. Το 

τελικό αποτέλεσµα όλων αυτών των µεθόδων είναι η µύξη της χολής και του 

παγκρεατικού υγρού µε την τροφή να µην γίνεται στο επίπεδο του φύµατος 

του Vater, αλλά περιφερικά στον τελικό ειλεό. Εποµένως, µειώνεται 

δραµατικά η συµβολή τους στην πέψη και απορρόφηση των τροφών και 

ιδιαίτερα του λίπους. Σε σύγκριση µε τη νηστιδο-ειλεϊκή παράκαµψη, 

αποφεύγεται η υπερανάπτυξη µικροβίων και η τοξιναιµία, επειδή κανένα 

τµήµα του εντέρου δεν παραµένει τυφλό. Oι επεµβάσεις δυσαπορρόφησης 

δεύτερης γενιάς αποτελούνται από τη χολοπαγκρεατική εκτροπή του  



 64

 

 
 
 

Εικόνα 9. Χολοπαγκρεατική εκτροπή κατά Scopinaro ( ∆Ε: διατροφική έλικα, ΧΠΕ: 
χολοπαγκρεατική έλικα, ΚΚ: κοινό κανάλι. Τροποποιηµένο από: Scopinaro N et 

al. Biliopancreatic diversion. World J Surg 1998: 22; 936-946 ). 

 
Scopinaro ( 1970s ) και από εκείνη του Marceau, γνωστή ως 

δωδεκαδακτυλικός  διακόπτης ( duodenal switch - 1990s ).   

β. Xολοπαγκρεατική εκτροπή κατά Scopinaro: Είναι γνωστή και ως 

επέµβαση τύπου Scopinaro, γιατί ο Nicola Scopinaro στην Ιταλία είναι, όχι 

µόνο ο δηµιουργός της µεθόδου, αλλά και ο κυριότερος υποστηρικτής της. Τα 

πρώτα αποτελέσµατα αυτής της επέµβασης δηµοσιεύθηκαν το 1979 [170]. 

Mε την πάροδο του χρόνου, υπέστη ορισµένες τροποποιήσεις. Η σηµερινή 

µορφή της αποτελείται από µερική οριζόντια γαστρεκτοµή ( θύλακος 200-

500ml ) µε σύγκλειση του δωδεκαδακτυλικού κολοβώµατος, γαστροειλεϊκή 

αναστόµωση µε τη Roux έλικα ( µήκους 250cm ) και αναστόµωση της 

χολοπαγκρεατικής έλικας στη Roux έλικα, 50 cm από την ειλεοτυφλική 

βαλβίδα, σχηµατίζοντας έτσι ένα εξαιρετικά βραχύ κοινό κανάλι ( εικόνα 9 )  

[171]. Σε µια πρόσφατη δηµοσίευση ( 2000 ) ο Scopinaro και η οµάδα του 
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ανέφεραν αποτελέσµατα 23 ετών σε 2.316 ασθενείς. Η απώλεια βάρους 

(απώλεια υπερβάλλοντος βάρους, initial excess weight loss, IEWL ), ένα 

χρόνο µετά την επέµβαση, ήταν περίπου 70% ( ποσοστό >50% θεωρείται 

αξιόλογο ) και διατηρήθηκε για 20 χρόνια. Οι επιπλοκές που αναφέρθηκαν 

ήταν διάρροια, µετεωρισµός, αναιµία, αναστοµωτικά έλκη, οστεοπόρωση και 

δυσαπορρόφηση πρωτεΐνης. Ο κίνδυνος υποπρωτεϊναιµίας και κακής θρέψης 

( protein-calorie malnutrition ) είναι περίπου 21% και µπορεί να µειωθεί 

(11,9%), όταν ασθενείς µε µικρότερο υπερβάλλον βάρος ( IEW ) 

υποβάλλονται σε συντηρητικότερη γαστρεκτοµή (‘‘ad hoc stomach’’  ) [172].  

γ. Επέµβαση τύπου δωδεκαδακτυλικού διακόπτη ( duodenal switch ):  

Πρόκειται για τροποποίηση της επέµβασης του Scopinaro, που οδηγεί 

επίσης σε δυσαπορρόφηση µέσω χολοπαγκρεατικής εκτροπής ( εικόνα 10 ). 

Αν και περιγράφηκε αρχικά από τον Hess, εφαρµόσθηκε ευρέως από τον 

Marceau και την οµάδα του ( 1993 ) και πολύ γρήγορα έγινε δηµοφιλής στις 

Ηνωµένες Πολιτείες και τον Καναδά [173]. Σε σύγκριση µε την τεχνική του 

Scopinaro, ο Marceau: 

 α) δηµιουργεί ένα ‘‘γαστρικό κύλινδρο’’ κατά µήκος του ελάσσονος τόξου, 

κάνοντας κάθετη γαστρεκτοµή δυο-τρίτων και όχι οριζόντια όπως ο 

Scopinaro. 

β) διατηρεί τον πυλωρό. 

γ) αναστοµώνει τελικοτελικά τη διατροφική έλικα µε το εγγύς τµήµα του 

δωδεκαδακτύλου.  

Στους πρώτους ασθενείς έκλεινε το δωδεκαδάκτυλο περιφερικά µε 

µεταλλικά clips και έκανε την αναστόµωση τελικοπλάγια. Γρήγορα επήλθε 

ρήξη της συρραπτικής γραµµής µε επανάκτηση βάρους και φάνηκε ότι το 

δωδεκαδάκτυλο, αντίθετα µε το στοµάχι δεν ανέχεται τη χρήση συρραπτικών. 

Έτσι οδηγήθηκε σε διατοµή του δωδεκαδακτύλου, σύγκλειση του περιφερικού 

κολοβώµατος και τελικοτελική αναστόµωση. 
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Εικόνα 10. ∆ωδεκαδακτυλικός διακόπτης (Τροποποιηµένο από: MacLean LD et al. Late 
outcome of isolated gastric bypass. Ann Surg 2000; 231: 524-528). 

 
δ) δηµιουργεί ένα κοινό κανάλι 100cm. 

O Marceau και η οµάδα του, πρόσφατα, ανέφεραν αποτελέσµατα 11-

χρονης εµπειρίας τους σε 467 ασθενείς [174]. Η απώλεια βάρους ήταν  
ικανοποιητική ( IEWL=84% στους 18 µήνες ). Οι κυριότερες επιπλοκές ήταν 

µετεωρισµός, δύσοσµα κόπρανα και δυσαπορρόφηση σιδήρου και ασβεστίου. 
Οι Hess και Hess έκαναν δηµοφιλή την επέµβαση του 

δωδεκαδακτυλικού διακόπτη στις Ηνωµένες Πολιτείες [175]. Η τεχνική τους 

είναι συγκρίσιµη µε αυτή του Marceau ( γαστρικός θύλακος: 150-200ml ) µε 

τη διαφορά ότι το µήκος του κοινού καναλιού κυµαίνεται µεταξύ 50 και 100 

cm. Τα αποτελέσµατά τους σε 440 ασθενείς, κατά τη διάρκεια 10 χρόνων, 

είναι αρκετά ικανοποιητικά ( IEWL: 80% στους 18 µήνες ). Πιστεύουν ότι το 

µήκος της διατροφικής έλικας ( από το τυφλό ως το στοµάχι ) πρέπει να είναι 

το 40% και το κοινό κανάλι το 10% του λεπτού εντέρου. Χρησιµοποίησαν 

κοινό κανάλι 50, 75 και 100 cm ανάλογα µε το βάρος του ασθενούς και  
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Γραφική παράσταση 2. Απώλεια βάρους µετά χολοπαγκρεατική εκτροπή τύπου 
δωδεκαδακτυλικού διακόπτη µε διάφορους συνδυασµούς κοινού καναλιού και διατροφικής 
έλικας ( Τροποποιηµένο από Hess DW et al. Biliopancreatic diversion with a duodenal 

switch. Obes Surg 1998; 8: 267-282 ). 
 

πειραµατίσθηκαν µε διάφορους συνδυασµούς µηκών κοινού καναλιού και 

διατροφικής έλικας. Τα αποτελέσµατα ήταν περίπου τα ίδια, αν και ο 

συνδυασµός κοινού καναλιού 50cm και διατροφικής έλικας 300cm οδήγησε σε 

IEWL: 100% στους 108 µήνες ( Γραφική παράσταση 2 ). Οι κυριότερες 

απώτερες επιπλοκές περιελάµβαναν διάρροια, αναιµία και δυσαπορρόφηση 

ασβεστίου και πρωτεΐνης. Αυτές θα µπορούσαν να µειωθούν µε κατάλληλα 

προληπτικά µέτρα, όπως χορήγηση ήπιων αντιδιαρροϊκών και δίαιτα 

εµπλουτισµένη µε ιχνοστοιχεία και επαρκές ποσό πρωτεΐνης ( 65-80gram ).  

 

2. Επεµβάσεις που συνδυάζουν περιορισµό λήψης τροφής 

και δυσαπορρόφηση ( malabsorptive/restrictive procedures ). 

1. Γαστρική παράκαµψη ( gastric bypass, GBP ): 

 Στη δεκαετία του 1960 εµφανίστηκε µια άλλη κατηγορία βαριατρικών 

επεµβάσεων, που συνδύαζαν περιορισµό στη χωρητικότητα του στοµάχου και 
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Εικόνα 11. Α: γαστρική παράκαµψη µε loop γαστρονηστιδική αναστόµωση – loop 
GBP του Mason, Β: Roux-Y διάταξη και διαµερισµατοποίση του στοµάχου µε συρραπτικό 

µηχάνηµα - Roux-Y GBP του Griffen. Γ: Roux-Y διάταξη και πλήρης διατοµή του 
στοµάχου - Linner and Drew, ∆: Περιφερική γαστρική παράκαµψη – distal GBP κατά 

Torres, Ε: GBP κατά Sugerman ( Tροποποιηµένο από: Deitel M et al. The 
development of the surgical treatment of morbid obesity. J Am Coll Nutr 2002; 21: 

365-71 ). 
 

δυσαπορρόφηση στο έντερο. Το περιοριστικό στοιχείο επιτυγχάνεται µε τη 

δηµιουργία ενός µικρού γαστρικού θυλάκου ( 30ml ή λιγότερο ) στο θόλο του 

στοµάχου, που καταλήγει σε µικρό στόµιο εξόδου ( περίπου 1 cm ). Ο θύλακος 

αδειάζει την καταποθείσα τροφή στο έντερο, διαµέσω µιας Roux 

γαστρονηστιδικής αναστόµωσης ( εικόνα 11 ). Ο βαθµός της δυσαπορρόφησης 

καθορίζεται από την έκταση της παράκαµψης. Ο ελάχιστος βαθµός 

δυσαπορρόφησης λαµβάνει χώρα όταν παρακάµπτεται µόνο το περιφερικό 

τµήµα του στοµάχου, το δωδεκαδάκτυλο και το εγγύς τµήµα της νήστιδας. Η 

γαστρική παράκαµψη Roux-Y ( RYGBP ) πολύ γρήγορα αντικατέστησε τη 

νηστιδο-ειλεϊκή παράκαµψη λόγω των συγκριτικά πολύ λιγότερων επιπλοκών. 

Παρ’ όλα αυτά η γαστρική παράκαµψη δεν είναι άµοιρη επιπλοκών, καθ’ ότι 
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Εικόνα 12. Α) Κλασική γαστρική παράκαµψη ( RYGBP-1 ), Β) Γαστρική παράκαµψη µε 
επιµηκυνθείσα Roux έλικα ( long-limb GBP )( RYGBP-2 ) και Γ) Γαστρική 

παράκαµψη µε πλήρη διατοµή στοµάχου ( isolated gastric bypass )(Τροποποιηµένa 
από: Sugerman HJ et al. Gastric bypass for treating severe obesity. Am J 

Clin Nutr 1992; 55: 560-566 και MacLean LD et al. Late outcome of isolated 
gastric bypass. Ann Surg 2000; 231: 524-528 ). 

 

προκαλεί σύνδροµο dumping, σιδηροπενική αναιµία και δυσαπορρόφηση 

βιταµίνης Β12. Επιπλέον ο χειρουργός δεν έχει τη δυνατότητα να  

ενδοσκοπήσει το περιφερικό τµήµα του στοµάχου και το δωδεκαδάκτυλο, ούτε 

να τα παροχετεύσει σε περίπτωση απόφραξης του εντέρου. 

Η γαστρική παράκαµψη εισήχθη το 1966 από τον Mason και Ito 

(University of Iowa ), ύστερα από την παρατήρηση ότι ασθενείς που είχαν 

υποβληθεί σε υψηλή υφολική γαστρεκτοµή για πεπτικό έλκος, έχαναν αρκετό 

βάρος. Ο Mason εφάρµοζε πλήρη διατοµή του στοµάχου και γαστρονηστιδική 

αναστόµωση αγκύλης ( loop ) ( εικόνα 11, Α )  [176]. Ο Alden το 1977 

εισήγαγε τη χρήση συρραφής µε µεταλλικά clips (cross-stapling) [177]. Την 

ίδια χρονιά ο Griffen και οι συνεργάτες του ( University of Kentucky ) 

ανακοίνωσαν τα αποτελέσµατά τους χρησιµοποιώντας την Roux τεχνική 

 (εικόνα 11, Β). Το 1985 οι McCarthy et al έδειξαν ότι η Roux τεχνική ήταν 

καλύτερη της loop τεχνικής, διότι ελαχιστοποιούσε την παλινδρόµηση χολής  
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και τις επακόλουθες αλλαγές του βλεννογόνου του στοµάχου [178]. Στα 

επόµενα χρόνια, έγιναν αρκετές αλλαγές στη τεχνική της γαστρικής 

παράκαµψης, µε σηµαντικότερη την επιστροφή από τους Linner και Drew 

στην αρχική πλήρη διατοµή του στοµάχου, για αποφυγή ρήξης της 

συρραπτικής γραµµής [179]. 

Όσον αφορά την απώλεια βάρους, η EWL τυπικά κυµαίνεται µεταξύ 65-

75%, 2 χρόνια µετά  GBP [180, 181]. Το µεγαλύτερο follow-up έχει ο Pories, 

που ανέφερε απώλεια 57,7%, 54,7%, και 49,2% του ΙΕW, µετά 5, 10, και 14 

χρόνια αντίστοιχα [77]. 

2. Περιφερική γαστρική παράκαµψη ( long-limb GBP, distal GBP, 

biliopancreatic diversion with RYGBP ). 

Το 1987 οι Torres και Oca ανέφεραν τα αποτελέσµατα 

επανεγχειρήσεων σε ασθενείς µε γαστρική παράκαµψη που είχε αποτύχει 

[182]. Η τεχνική περιελάµβανε επιµήκυνση της Roux έλικας, ώστε να αυξηθεί 

η δυσαπορρόφηση ( εικόνα 11, ∆ ) [165]. Το 1992 ο Brolin χρησιµοποίησε 

αυτή την τροποποιηµένη γαστρική παράκαµψη ως πρωτογενή εγχείρηση σε 

ασθενείς που ζύγιζαν 200 pounds ή περισσότερο πάνω από το ιδανικό βάρος 

( τους οποίους χαρακτήρισαν ως ′superobese′ ). Η µακριά Roux έλικα είχε 

µήκος 150cm ( long-limb GBP ) ενώ η απλή Roux 75cm ( standard GBP ). Σε 

45 ασθενείς που χειρουργήθηκαν σε διάστηµα 7 χρόνων παρατήρησαν ότι 

στην πρώτη οµάδα ( long-limb GBP ) η απώλεια βάρους ήταν µεγαλύτερη 

(IEWL= 64% vs 50%  σε 2 χρόνια ) χωρίς διαφορά στις επιπλοκές ( εικόνα 

12 ) [183]. Αργότερα εµφανίστηκαν στον ορίζοντα πέντε διαφορετικές 

εκδοχές περιφερικής γαστρικής παράκαµψης µε συνδυασµούς διαφορετικού 

µήκους εντερικών ελίκων.  

Εδώ θα παραθέσουµε συνοπτικά τα κύρια χαρακτηριστικά αυτών των 

επεµβάσεων: 
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Εικόνα 13: Ο τύπος της περιφερικής γαστρικής παράκαµψης που εφαρµόζει ο 
Τorres. ( Τροποποιηµένο από: Torres JC. Why I prefer gastric bypass distal Roux-

en-Y gastroileostomy. Obes Surg 1991; 1: 189-194 ). 
 

1. O Torres το 1991 δοκίµασε έναν τύπο επέµβασης µε 150-210 cm 

κοινό κανάλι, 90 cm διατροφική έλικα και 50ml γαστρικό θύλακο (εικόνα 13). 

Σε 140 ασθενείς µε 111% υπερβάλον βάρος ( IEW ) παρατήρησε µέγιστη 

απώλεια του υπερβάλλοντος βάρους ( max EWL ) 91% στα 2 χρόνια και 

82.5% στα 5 χρόνια. Το 7% εµφάνισε υποπρωτεϊναιµία και το 11% των 

ασθενών ξαναχειρουργήθηκε ( το 5.7% για επιµήκυνση του κοινού καναλιού ). 

Σε 67 ασθενείς είχε γίνει βαγοτοµή για πρόληψη αναστοµωτικού έλκους 

[184].  

2. Στη συνέχεια ο Fox, το 1996, δοκίµασε αναστροφή των µηκών που 

περιέγραψε ο Torres [185].  Χρησιµοποίησε σε 80 ασθενείς µε BMI=40.1 και 

αποτυχηµένες προηγούµενες επεµβάσεις, κοινό κανάλι 100 cm, διατροφική 

έλικα 150cm, γαστρικό θύλακο 70 ( 20-225 ) ml. Με follow-up 4 ετών η 

µέγιστη EWL ήταν 94% στα 3 χρόνια. Υποπρωτεϊναιµία εµφάνισε το 26%, 

πρωτεϊνική δυσθρεψία το 7,5%, ενώ το 4% έλαβε παρεντερική διατροφή.  

3. Ο Sugerman το 1997 δοκίµασε ένα τύπο περιφερικής γαστρικής 
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Εικόνα 14: Ο τύπος της περιφερικής γαστρικής παράκαµψης ως δευτερογενούς 
επέµβασης που εφαρµόζει ο Sugerman. ( Τροποποιηµένο από: Sugerman et al, J 

Gastrointest Surg 1997; 1: 517-525 ). 
 

παράκαµψης ( πρωτογενής επέµβαση ) για να αντιµετωπίσει το µεγάλο 

ποσοστό αποτυχίας της κλασικής γαστρικής παράκαµψης σε ασθενείς µε 

ΒΜΙ≥50kg/m2. α) Άρχισε µε µήκος κοινού καναλιού 50 cm και γαστρικό 

θύλακο 200 cc, αλλά εξαιτίας σοβαρών µεταβολικών διαταραχών 

(υποπρωτεϊναιµία και ανεπάρκεια λιποδιαλυτών βιταµινών ) σταµάτησε αυτή 

την τεχνική. β) Στη συνέχεια αύξησε το µήκος του κοινού καναλιού σε 150 

cm και µείωσε το γαστρικό θύλακο σε 30 cc. Η διατροφική έλικα ήταν 100 cm 

και η χολοπαγκρεατική 200-300 cm. Σε 27 ασθενείς µε follow-up 4 χρόνια 

διαπίστωσε ότι το 25% χρειάστηκε µετατροπή σε γαστρική παράκαµψη, λόγω 

σοβαρών µεταβολικών διαταραχών.  

Επίσης, δοκίµασε την ίδια τεχνική ως διορθωτική επέµβαση (revisional) 

σε ασθενείς µε ΒΜΙ≥50kg/m2 και απλή γαστρική παράκαµψη που είχε 

αποτύχει.  a) ∆ιαπίστωσε ότι, όταν χρησιµοποίησε σε 5 ασθενείς µήκος 

κοινού καναλιού 50 cm, γαστρικό θύλακο 30 cc, διατροφική έλικα 145 cm και 
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Εικόνα 15: Ο τύπος της περιφερικής γαστρικής παράκαµψης που εφαρµόζει ο Murr (B). 
O τύπος (Α) εγκαταλείφθηκε λόγω επιπλοκών. ( Τροποποιηµένο από: Μurr et al, J 

Gastrointest Surg 1999; 3: 607-612 ). 
 

χολοπαγκρεατική 250-400 cm, όλοι εµφάνισαν υποπρωτεϊναιµία και 

χρειάστηκαν επανεγχείρηση ( για επιµήκυνση του κοινού καναλιού ), ενώ 2 

κατέληξαν. β) Στη συνέχεια σε 22 ασθενείς αύξησε το µήκος του κοινού 

καναλιού σε 150 cm ( γαστρικός θύλακος 30 ml, διατροφική έλικα 145 cm και 

χολοπαγκρεατική 250-400 cm ), ( εικόνα 14 ). ∆ιαπίστωσε ότι η απώλεια 

βάρους ήταν ικανοποιητική ( EWL=69% στα 5 χρόνια ), αλλά µε αξιοσηµείωτο 

µεταβολικό κόστος. Το 18% εµφάνισε πρωτεϊνική δυσθρεψία ( τρεις 

ξαναχειρουργήθηκαν για επιµήκυνση κοινού καναλιού ) και επιπλέον ένα 12% 

εµφάνισε υποαλβουµιναιµία [186].  

4. Ο Murr το 1999 δοκίµασε αρχικά στις Ην. Πολιτείες την BPD που 

εφάρµοζε ο Scopinaro στην Ιταλία. Σε 11 ασθενείς ( ΒΜΙ≥50kg/m2 ), µε 

γαστρικό θύλακο 200-500 ml ( µετά 80% γαστρεκτοµή ), µήκος κοινού 

καναλιού 50 cm, διατροφική έλικα 200 cm και χολοπαγκρεατική 300-400 

cm, παρατήρησε απαράδεκτα υψηλό ποσοστό επιπλοκών. Όλοι είχαν διάρροια, 

στεατόρροια και δύσοσµα κόπρανα. Ένας κατέληξε από ηπατική βλάβη και 2 
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Εικόνα 16: Ο τύπος της περιφερικής γαστρικής παράκαµψης που εφαρµόζουν ο Brolin. 

(Τροποποιηµένο από Brolin et al, J Gastrointest Surg 2002; 6: 195-203). 
 

γυναίκες εµφάνισαν έντονα οστικά άλγη ( εικόνα 15-Α ).    

Απογοητευµένος µε τα αποτελέσµατα, σταµάτησε αυτή την τεχνική και 

δοκίµασε στη συνέχεια ένα τύπο περιφερικής γαστρικής παράκαµψης ( που 

ονόµασε very very long gastric bypass, VVLGB ). Σε 26 ασθενείς, µε 

γαστρικό θύλακο 15 ml, κοινό κανάλι 100 cm, διατροφική έλικα 300-400 cm 

και χολοπαγκρεατική 40-60 cm, πέτυχε απώλεια βάρους  EWL%=57% στα 4 

χρόνια, χωρίς σοβαρές επιπλοκές ( εικόνα 15-Β ). Βασική αδυναµία της 

µελέτης είναι ο µικρός αριθµός των ασθενών και η έλλειψη εργαστηριακών 

µετρήσεων ρουτίνας κατά τη διάρκεια του follow-up, που θα διέγνωναν 

µεταβολικές ανεπάρκειες [187].   

5. Ο Brolin το 2002 δοκίµασε σε ασθενείς µε ΒΜΙ≥50kg/m2 

περιφερική γαστρική παράκαµψη µε κοινό κανάλι 75 cm, χολοπαγκρεατική 

έλικα 15-25 cm και τη διατροφική έλικα να αποτελεί το υπόλοιπο τµήµα του 

λεπτού εντέρου και να είναι σχετικά µεγάλου µήκους. Ο γαστρικός θύλακος 

ήταν 20±5ml ( εικόνα 16 ). Ο Brolin ανέφερε σε 47 ασθενείς, µε follow-up 
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Εικόνα 17. Α: Παλιότερες εκδοχές οριζόντιας γαστροπλαστικής µε το στόµιο εξόδου 
στο µέσο και Β: στο µείζων τόξο. ( Τροποποιηµένο από: Deitel M et al. The 

development of the surgical treatment of morbid obesity. J Am Coll Nutr 2002; 21: 
365-71 ). 

 

46±25 µήνες, EWL= 60% στα 5 χρόνια και υποπρωτεϊναιµία 13% [188]. 

Σήµερα, εκατοντάδες χειρουργοί χρησιµοποιούν την περιφερική 

γαστρική παράκαµψη σε ασθενείς µε ΒΜΙ≥50kg/m2, δίνοντας έµφαση όχι 

τόσο στο µήκος της Roux έλικας, όσο στο µήκος του κοινού καναλιού 

περιφερικά της εντερο-εντερικής αναστόµωσης. 

 

3. Αµιγώς περιοριστικού τύπου επεµβάσεις ( purely 

restrictive procedures ). 
α. Γαστροπλαστική ( gastroplasty ). 

Οι αµιγώς περιοριστικού τύπου επεµβάσεις γίνονται, κατά κανόνα, πιο 

γρήγορα από τις επεµβάσεις παράκαµψης και είναι περισσότερο 

‘‘φυσιολογικές’’, καθ’ ότι η πορεία της καταποθείσας τροφή δεν 

παρεκτρέπεται, αλλά απλώς καθυστερεί η διέλευσή της.  Η προσωρινή  

παραµονή της στο γαστρικό θύλακο προκαλεί πρώιµο αίσθηµα κορεσµού. Ο 

Mason όχι µόνο ξεκίνησε τις γαστρικές παρακάµψεις, αλλά σε συνεργασία µε  
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Εικόνα 18. Α: Ενισχυµένη κάθετη γαστροπλαστική του Mason. Β: Ενισχυµένη κάθετη 
γαστροπλαστική των Laws και Pitadosi. ( Τροποποιηµένο από: Deitel M et al. The 

development of the surgical treatment of morbid obesity. J Am Coll Nutr 2002; 21: 
365-71 ). 

 

τον Printen, πραγµατοποίησε την πρώτη αµιγώς περιοριστική επέµβαση το 

1971 [189]. Αυτή η πρώτη γαστροπλαστική συνίστατο σε οριζόντια 

διατοµή του στοµάχου, αφήνοντας µια µικρή δίοδο στο µείζων τόξο ( εικόνα 

17-Β ). Το 1981 ο Fabito πραγµατοποίησε την πρώτη ενισχυµένη κάθετη 

γαστροπλαστική [190]. Η ενίσχυση αφορούσε το στόµιο εξόδου και γινόταν µε 

οροµυϊκές ραφές. Ταυτόχρονα, οι Laws και Pitadosi ήταν οι πρώτοι που 

χρησιµοποίησαν δακτύλιο σιλικόνης στο στόµιο εξόδου, για να αποφύγουν τη 

µελλοντική χαλάρωση και διάτασή του ( silicone elastomer ring vertical 

gastroplasty ), ( εικόνα 18-Β ) [191]. Το 1980, ο Mason εισήγαγε την 

τελευταία εναλλακτική του πρόταση γαστροπλαστικής, στην οποία γίνεται 

ενίσχυση του στοµίου εξόδου µε ταινία Marlex ( vertical banded 

gastroplasty ). H ταινία τυλίγεται γύρω από το στόµιο, µέσω ενός παραθύρου 

στα τοιχώµατα του στοµάχου, που δηµιουργείται µε το συρραπτικό µηχάνηµα 

(stapler), ( εικόνα 18-Α ). Τουλάχιστον οι µισές γαστροπλαστικές επεµβάσεις 

που γίνονται σήµερα χρησιµοποιούν αυτή την τεχνική. Οι υπόλοιπες αφορούν  
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Εικόνα 19: Ρυθµιζόµενος γαστρικός ιµάντας σιλικόνης, Kuzmac, 1986. (Τροποποιηµένο 
από: Deitel M et al. The development of the surgical treatment of morbid obesity. 

J Am Coll Nutr 2002; 21: 365-71). 

 

τεχνικές των Eckhout, Willbanks και Moore, που τροποποίησαν την κάθετη 

γαστροπλαστική µε δακτύλιο σιλικόνης του Laws [192]. Ο Fobi συνδύασε τη 

γαστρική παράκαµψη µε τη γαστροπλαστική µε δακτύλιο σιλικόνης, ενώ 

αργότερα πρόσθεσε διατοµή του στοµάχου και παρεµβολή Roux έλικας 

νήστιδας [193].   

β. Γαστρικός ιµάντας ( gastric banding ). 

O γαστρικός ιµάντας είναι η πιο απλή και λιγότερο επεµβατική απ’ όλες 

τις περιοριστικού τύπου επεµβάσεις. Συνίσταται στην τοποθέτηση ενός 

ιµάντα γύρω από το θόλο του στοµάχου. Με τον τρόπο αυτό, το στοµάχι δεν 

διατέµνεται, δεν συνθλίβεται από µεταλλικά clips, δεν γίνονται αναστοµώσεις 

και επιπλέον δεν παρεκτρέπεται η φυσιολογική πορεία της τροφής.  

Οι πρώτοι που εισήγαγαν αυτή την τεχνική ήταν οι Wilkinson και Peloso 

(1978 ), ο Kolle ( 1982 ) και οι Molina και Oria ( 1983 ) [194, 195, 196]. Ο 
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Kuzmac ( 1986 ) εισήγαγε τον ρυθµιζόµενο δακτύλιο σιλικόνης, ο οποίος 

συνδέεται µε µια υποδόρια αντλία στο κοιλιακό τοίχωµα [197]. Η διάµετρος 

του δακτυλίου µπορεί να µεταβληθεί µε υποδόρια παρακέντηση και έγχυση ή 

αφαίρεση ορού από την αντλία ( εικόνα 19 ).  

 Ο γαστρικός ιµάντας έχει δεχθεί ταυτόχρονα τόσες επιδοκιµασίες και 

επικρίσεις, όσο καµιά άλλη χειρουργική επέµβαση. Υπάρχει µεγάλη  

βιβλιογραφία πάνω στο θέµα αυτό, άλλοι υποστηρίζουν ότι είναι η καλύτερη 

εγχείρηση και άλλοι η χειρότερη. Οι περισσότερες από αυτές τις επεµβάσεις 

έχουν γίνει στην Ευρώπη. Στην Σουηδία, όπου ο πιο συνηθισµένος ιµάντας 

που χρησιµοποιείται είναι ο ‘‘ Swedish Adjustable Gastric Band ’’ ( Obtech 

Medical AG, Baar, Switzerland ), υπάρχει προσεκτική αποδοχή του, αλλά και 

κάποια απογοήτευση. Στην Ιταλία αντίθετα, υπάρχει κατά κανόνα, 

ενθουσιώδης αποδοχή του επίσης συνηθισµένου δακτυλίου  ‘’ Lap-Band ’’       

( Bioenterics Corporation; Carpinteria, CA ).  

 Υπάρχουν σήµερα τρία βασικά άρθρα στη βιβλιογραφία, που δίνουν µια 

γενική εικόνα για την αποτελεσµατικότητα του γαστρικού ιµάντα. Το πρώτο 

είναι από την Αυστραλία, µια χώρα που υποστηρίζει τον ιµάντα. O O’ Brien 

και οι συνεργάτες του ανακοίνωσαν την 4χρονη εµπειρία τους σε 277 

ασθενείς, που έλαβαν το Lap-Band [198]. H απώλεια βάρους ( IEWL ) στον 1 

χρόνο ήταν 51% και, αντίθετα µε τις περισσότερες αναφορές της 

βιβλιογραφίας, αυξανόταν µε το χρόνο και έφτανε το 68,2% στα 4 χρόνια. Η 

εγχειρητική θνητότητα ήταν 0%, µε 1,8% ποσοστό µετατροπής σε άλλη 

επέµβαση. Οι κύριες επιπλοκές ήταν η µετατόπιση του ιµάντα και η αύξηση 

της χωρητικότητας του θυλάκου µε ενδεχόµενη απόφραξη του στοµάχου 

(9%).    

 Σε µια άλλη µελέτη του 2001 ( 25-author Italian Collaborative Study 

Group ), αναφέρθηκε 5χρονη εµπειρία µε το Lap-Band σε 1.265 ασθενείς 

[199]. Η απώλεια βάρους, που εκφράστηκε ως ποσοστιαία µείωση του ΒΜΙ, 
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ήταν 30,8%. Η εγχειρητική θνητότητα ήταν 0,55% µε 1,7% ποσοστό 

µετατροπής. Οι κυριότερες επιπλοκές ήταν η διάταση του θυλάκου ( 5,2% ), 

η διάβρωση του τοιχώµατος από τον ιµάντα ( 1,9% ) και προβλήµατα µε την 

ίδια τη συσκευή ή την αντλία ( 4,2% ). 

 Μια άλλη µελέτη µε όχι καλά αποτελέσµατα είναι αυτή του DeMaria et 

al, o οποίος ανακοίνωσε τα αποτελέσµατά του ανεξάρτητα από τα άλλα έξι 

κέντρα στην United States Lap-Band trial [200]. Η εµπειρία τους ήταν 

4χρονη και αφορούσε 37 ασθενείς. Η απώλεια βάρους ( IEWL% ) ήταν 

37±2,3%, που αντιστοιχούσε σε 16,9% πτώση του ΒΜΙ. Οι αφρο-

αµερικανίδες είχαν τα απογοητευτικότερα αποτελέσµατα. Η εγχειρητική 

θνητότητα ήταν 0% µε 2,7% ποσοστό µετατροπής. Τα υπόλοιπα 

αποτελέσµατα που προκάλεσαν απογοήτευση ήταν: διαφυγή λόγω διάβρωσης 

του τοιχώµατος ( band leakage ) ( 5,4% ), διαπύηση ( 5,4% ), µετατόπιση του 

δακτυλίου ( 8,1% ) και κυρίως η διάταση του οισοφάγου ( 71% ). Σε 2 

ασθενείς ( 8% ) αφαιρέθηκε ο ιµάντας λόγω γαστροοισοφαγικής 

παλινδρόµησης. Για να εκτιµήσουµε καλύτερα τ’ αποτελέσµατα, θα πρέπει να 

λάβουµε υπόψη, ότι αυτή η µελέτη είχε λίγους ασθενείς ( αδυναµία 

δηµιουργίας καµπύλης εκµάθησης-learning curve ) και πολλούς χειρουργούς 

(n=3), απ’ τους οποίους κανείς δεν είχε προηγούµενη λαπαροσκοπική 

εµπειρία στη βαριατρική χειρουργική. Τα αποτελέσµατα των υπόλοιπων έξι 

κέντρων δεν έχουν δηµοσιευθεί ακόµα, αλλά φαίνεται ότι δεν θα διαφέρουν 

σηµαντικά. Αν και το FDA ενέκρινε στις 5 Ιουνίου 2001 τη χρήση του Lap-

Band για περιορισµένη χρήση, εντούτοις, είναι γεγονός ότι η θέση του 

γαστρικού ιµάντα στη χειρουργική θεραπεία της παχυσαρκίας χρειάζεται 

περαιτέρω διερεύνηση.  
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4. Λαπαροσκοπικές τεχνικές 

Η µεγαλύτερη εξέλιξη στη βαριατρική χειρουργική τα τελευταία χρόνια 

ήταν η υιοθέτηση των λαπαροσκοπικών τεχνικών. Οποιαδήποτε βαριατρική 

επέµβαση, σήµερα, µπορεί να γίνει λαπαροσκοπικά, µε πιο συχνές, στις 

Ηνωµένες Πολιτείες, τη γαστρική παράκαµψη, τη χολοπαγκρεατική εκτροπή 

κατά Scopinaro και από τις περιοριστικού τύπου το ρυθµιζόµενο γαστρικό 

ιµάντα και την ενισχυµένη κάθετη γαστροπλαστική.  

α. Λαπαροσκοπική γαστρική παράκαµψη ( laparoscopic gastric 

bypass ). 

Υπάρχει ποικιλία στις διάφορες λαπαροσκοπικές τεχνικές, γεγονός που 

επηρεάζει την έκβαση της επέµβασης. Σε µια δηµοσίευση του 2000, οι 

Wittgrove και Clark ανέφεραν 6χρονη εµπειρία σε 500 ασθενείς [201]. Η 

απώλεια βάρους ( IEWL ) ήταν 80% στον 1 χρόνο, η µέση διάρκεια της 

επέµβασης 90 λεπτά, δεν υπήρξε κανείς θάνατος και οι κύριες επιπλοκές 

ήταν ενδοκοιλιακή αιµορραγία ( 0,8% ) και διαφυγή από τη γαστρονηστιδική 

αναστόµωση ( 2,5% ). Ο Schauer και οι συνεργάτες του, επίσης σε µια 

δηµοσίευση του 2000, ανέφεραν εµπειρία 2,5 χρόνων σε 275 ασθενείς [202]. 

Η απώλεια βάρους ( IEWL ) ήταν 83% στα 2 χρόνια, η µέση διάρκεια της 

επέµβασης 260 λεπτά, η χειρουργική θνητότητα 0,4%, το ποσοστό 

ενδοκοιλιακής αιµορραγίας ήταν 0,8% και διαφυγής από τη γαστρονηστιδική 

αναστόµωση 2,5%. 

Σε µια τυχαιοποιηµένη συγκριτική µελέτη µεταξύ ανοικτής και 

λαπαροσκοπικής γαστρικής παράκαµψης, ο Νguyen και οι συνεργάτες του, 

παρουσίασαν το 2001 µια σειρά 155 ασθενών ( 79 λαπαροσκοπικές 

επεµβάσεις, 76 ανοικτές ) µε 2 χρόνια follow-up [203]. Η απώλεια βάρους 

(IEWL%) στον 1 χρόνο ήταν περίπου η ίδια: 68% και 62% αντίστοιχα. Η µέση 

διάρκεια της επέµβασης για τη λαπαροσκοπική µέθοδο ήταν µεγαλύτερη 
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( 225±40 λεπτά ) από την ανοικτή ( 195±41 λεπτά ). Όσον αφορά δε τις 

µετεγχειρητικές επιπλοκές, υπήρξε µια σηµαντική διαφορά: η απώτερη 

στένωση της αναστόµωσης ήταν 11,4% για τη λαπαροσκοπική και 2,6% για 

την ανοικτή µέθοδο.  

β. Λαπαροσκοπική ενισχυµένη κάθετη γαστροπλαστική ( laparoscopic 

vertical banded gastroplasty ). 

Το 1994 οι Hess και Hess και το 1995 οι Chua και Mendiola 

πραγµατοποίησαν την ενισχυµένη κάθετη γαστροπλαστική του Mason 

λαπαροσκοπικά [204, 205]. Ο Naslund και οι συνεργάτες του δηµοσίευσαν 

την 3-χρονη εµπειρία τους µε 60 ασθενείς που υποβλήθηκαν στην ίδια 

επέµβαση [206]. Η µέση διάρκεια της επέµβασης ήταν 126 λεπτά και δεν 

υπήρξε κανείς θάνατος. Η µείωση του προεγχειρητικού ΒΜΙ ήταν της τάξης 

του 11,7%, ενώ η µετατροπή σε ανοικτή επέµβαση ήταν εξαιρετικά υψηλή 

(25%). 

γ. Λαπαροσκοπικός γστρικός ιµάντας (laparoscopic gastric banding) 

Οι πρώτοι που τοποθέτησαν γαστρικό ιµάντα λαπαροσκοπικά ήταν ο 

Catona και οι συνεργάτες του (1993), ενώ ο Forsell και οι συνεργάτες του  

τοποθέτησαν πρώτοι το ρυθµιζόµενο γαστρικό ιµάντα λαπαροσκοπικά (1993) 

[207, 208]. 

δ. Λαπαροσκοπικές επεµβάσεις χολοπαγκρεατικής εκτροπής 

Τέλος, οφείλουµε να σηµειώσουµε ότι τόσο η χολοπαγκρεατική εκτροπή 

του Scopinaro, όσο και η επέµβαση του δωδεκαδακτυλικού διακόπτη µπορούν 

να γίνουν και λαπαροσκοπικά [209].  
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5. Άλλες τεχνικές 

α. Στερεοταξική διέγερση και ηλεκτροκαυτηρίαση ορισµένων σηµείων 

του πλαγίου υποθαλάµου: Περιγράφηκε από τον Quaade et al το 1974[210]. 

Με βάση τη σύγχρονη τεχνολογία, αυτή η τεχνική θα πρέπει να αναθεωρηθεί. 

β. Ροµποτική ( robotics ): Το 1999 οι Gadiere et al ανέφεραν την 

πρώτη τοποθέτηση γαστρικού ιµάντα µε ροµποτική τεχνική [211]. 

γ. Βηµατοδότηση: Βηµατοδότηση του στοµάχου και του 

πνευµονογαστρικού έχει δοκιµασθεί τόσο σε πειραµατόζωα όσο και σε 

ανθρώπους [212, 213]. Η υπόθεση είναι ότι προκαλώντας γαστρική πάρεση 

ή/και διεγείροντας το πνευµονογαστρικό επάγεται αίσθηµα κορεσµού. Αυτές 

οι επεµβάσεις είναι απλές και γρήγορες, αλλά είναι νωρίς ακόµα να εξάγουµε 

συµπεράσµατα. 

 

Συµπέρασµα 

Σήµερα πολλοί χειρουργοί προσπαθούν να βρουν την  καλύτερη 

επέµβαση, η οποία θα είναι αποτελεσµατική, ασφαλής και θα αντέχει στο 

χρόνο. Φαίνεται ότι δεν θα υπάρξει µια τέτοια καθολική επέµβαση, αλλά ο 

χειρουργός θα πρέπει να διαλέγει την επέµβαση, που ταιριάζει στο 

συγκεκριµένο ασθενή, από µια σειρά δοκιµασµένων επεµβάσεων. Είναι, 

εποµένως, ανάγκη να δηµιουργηθεί ένας αλγόριθµος, που θα καθορίζει την 

κατάλληλη επέµβαση για το δεδοµένο ασθενή, µε βάση το βάρος , την ηλικία, 

το φύλο, τα συνοδά προβλήµατα, τη φυλή, την εθνικότητα, τις συνήθειες, την 

ασφάλεια του χειρουργείου, τις επιπλοκές και τα απώτερα αποτελέσµατα. 

Ένας τέτοιος αλγόριθµος θα αποτελέσει την εξέλιξη στη χειρουργική της 

παχυσαρκίας την προσεχή δεκαετία. 
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Β. ΕΙ∆ΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

Ι. Υλικό  

Η Κλινική Χειρουργικής της Παχυσαρκίας ξεκίνησε τη λειτουργία της 

στο Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο Πατρών το 1991. Έκτοτε, 353 ασθενείς 

έχουν αντιµετωπισθεί χειρουργικά µε διάφορους τύπους βαριατρικών 

επεµβάσεων.  

Πρέπει εξαρχής να τονιστεί ότι η χειρουργική αντιµετώπιση και 

νοσηλευτική φροντίδα αυτών των ασθενών έχει ιδιαίτερες δυσκολίες και 

απαιτεί ειδικό εξοπλισµό ( εικόνες 20-23 ). 

 

 

 

Εικόνα 20. Απεικόνιση της εργώδους µεταφοράς του ασθενούς από το χειρουργικό 
τραπέζι στο κρεββάτι µε τη βοήθεια ειδικού γερανού. 
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Εικόνα 21. Ειδικό κρεββάτι µε υποβοήθηση που επιτρέπει την εύκολη αλλαγή 

στάσης του ασθενούς. 
 

 

 
Εικόνα 22. Ειδικό αερόστρωµα για αποφυγή κατακλίσεων 

 

 

  

 

 
 

Εικόνα 23. Ειδικό καρότσι και καρέκλα µεγάλων διαστάσεων. 
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 BPD - RYGBP 

Αριθµός ασθενών 
 

132 

Φύλο ( Άνδ. / Γυν.) 34/98 
 

Ηλικία  ( χρόνια ) 35.90 ± 9.66 

Ύψος (cm) 164.4 ± 9.10 

Βάρος (kg) 155.5 ± 25.47 

Υπερβάλλον βάρος (kg) 95.23 ± 21.07 

BMI 57.48 ± 6.93 

(διακύµανση: 50-85.10) 

Τα αποτελέσµατα είναι µέση τιµή ± SD 

Πίνακας 7. Προεγχειρητικά χαρακτηριστικά των ασθενών. 
 

Στη παρούσα µελέτη παρουσιάζουµε την εµπειρία µας µε τη χρήση της 

χολοπαγκρεατικής εκτροπής µε γαστρική παράκαµψη Roux-en-Y σε ασθενείς 

µε BMI≥50kg/m2 ( superobese ) [214]. Σκοπός της εργασίας είναι να 

µελετηθούν η αποτελεσµατικότητα, οι επιπλοκές και τα µακροπρόθεσµα 

αποτελέσµατα αυτής της επέµβασης.  

Από τη βάση δεδοµένων της βαριατρικής χειρουργικής συγκεντρώσαµε 

και µελετήσαµε αναδροµικά τα δεδοµένα 132 ασθενών, των οποίων η συλλογή 

είχε γίνει σε προοπτική βάση. 

Τα προεγχειρητικά χαρακτηριστικά αυτών των ασθενών απεικονίζονται 

στο πίνακα 7. 

Σε όλες τις περιπτώσεις ( εκτός από δυο ) η βαριατρική επέµβαση ήταν 

πρωτογενής. Σε περίπτωση που ακολουθούσε επανεγχείρηση και µετατροπή 

σε άλλου τύπου βαριατρική επέµβαση, τα αποτελέσµατα του follow-up αυτών 

των ασθενών δεν συµπεριλήφθηκαν στην παρούσα µελέτη. 
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II. Μέθοδοι 

Όπως αναφέραµε, µελετήσαµε αναδροµικά τα δεδοµένα από τους 

φακέλους των ασθενών, των οποίων η συλλογή έγινε σε προοπτική βάση. 

Προεγχειρητικά, όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε ενδελεχή κλινικό 

και παρακλινικό έλεγχο µε σκοπό τη βελτίωση της φυσικής τους κατάστασης, 

διότι, όπως έχει ήδη αναφερθεί, η νοσογόνος παχυσαρκία συνοδεύεται από 

πολλά προβλήµατα υγείας, που αυξάνουν τον εγχειρητικό κίνδυνο. Εκτός από 

το χειρουργό, η οµάδα αποτελείταν από ενδοκρινολόγο, καρδιολόγο, 

πνευµονολόγο, ψυχολόγο και διαιτολόγο. Η προεγχειρητική αξιολόγηση 

βοηθούσε, επίσης, στον καθορισµό του τύπου της επέµβασης, που ταίριαζε 

περισσότερο στο συγκεκριµένο ασθενή. Τα κριτήρια επιλογής ήταν το 

προεγχειρητικό ΒΜΙ και οι διαιτητικές συνήθειες. Οι επεµβάσεις που έχουν 

λάβει χώρα είναι η ενισχυµένη κάθετη γαστροπλαστική, ο γαστρικός ιµάντας, 

η χολοπαγκρεατική εκτροπή του Scopinaro, και ιδιαίτερα η γαστρική 

παράκαµψη Roux-en-Y και η χολοπαγκρεατική εκτροπή µε γαστρική 

παράκαµψη Roux-en-Y, οι οποίες έχουν χρησιµοποιηθεί, κατά τη διάρκεια 

των τελευταίων χρόνων, σχεδόν κατ’ αποκλειστικότητα. Συγκεκριµένα, κατά 

τα τελευταία χρόνια, οι ασθενείς µε ΒΜΙ< 50 kg/m2 υποβλήθηκαν σε 

γαστρική παράκαµψη Roux-en-Y, ενώ οι ασθενείς µε ΒΜΙ≥ 50 kg/m2 

υποβλήθηκαν σε χολοπαγκρεατική εκτροπή µε γαστρική παράκαµψη Roux-en-

Y.  

 

Xειρουργική τεχνική 

Τα βασικά χαρακτηριστικά της επέµβασης ήταν: γαστρικός θύλακος 

15±5 ml, χολοπαγκρεατική έλικα 150-200 cm, κοινό κανάλι 100 cm, ενώ το 

υπόλοιπο τµήµα του λεπτού εντέρου αποτελούσε τη διατροφική έλικα.  
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Αναλυτικά, η χειρουργική τεχνική ήταν η εξής: Με τη βοήθεια γενικής 

και επισκληριδίου αναισθησίας, η προσπέλαση στην περιτοναϊκή κοιλότητα 

γινόταν µε µέση τοµή, από την ξιφοειδή απόφυση µέχρι λίγο περιφερικότερα 

του οµφαλού. Το λεπτό έντερο διατεµνόταν 150-200cm περιφερικά του 

συνδέσµου του Treitz µε ευθύ συρραπτικό stapler GIA ( Tyco Healthcare ) 

µε κεφαλή 2.5 cm, σχηµατίζοντας έτσι τη χολοπαγκρεατική έλικα. Η νηστιδο-

ειλεϊκή αναστόµωση ήταν αρχικά τελικοπλάγια και γινόταν µε το χέρι 100 cm  

από την ειλεοτυφλική βαλβίδα. Τελευταία, γινόταν πλαγιοπλάγια µε ευθύ 

συρραπτικό stapler GIA, δηµιουργώντας ένα κοινό κανάλι 100 cm. To 

έλλειµµα του µεσεντερίου κλεινόταν µε αποροφήσιµο ράµµα 2-0. Μετά 

κινητοποίηση της καρδιοοισοφαγικής γωνίας σχηµατιζόταν ο κάθετος 

θύλακος των 15±5ml στο έλασσον τόξο ( ύψους 4 cm ) , µε διπλή χρήση 

TA90B ( Tyco Healthcare ), µε τις συρραπτικές γραµµές η µια να επικάθεται 

της άλλης. ∆εν γινόταν πλήρης διατοµή του θυλάκου από το παρεκαµφθέν 

τµήµα του στοµάχου. Μετά τον πρώτο χρόνο, 5 από τους πρώτους 69 

ασθενείς παρουσίασαν διάσπαση της διαµερισµατοποίησης ( 7.25% ) 

σχηµατίζοντας έτσι γαστρο-γαστρική επικοινωνία. Αυτός ήταν ο λόγος που 

έκτοτε σ’ όλους τους ασθενείς ( συµπεριλαµβανοµένων των υπόλοιπων 63 

ασθενών της παρούσης µελέτης ) γινόταν πλήρης διατοµή του στοµάχου (µε 

χρήση EndoGIA staplers, Tyco USA ) και η Roux-Y έλικα παρεµβαλόταν 

ανάµεσα στο θύλακο και στο παρεκαµφθέν άπω τµήµα του στοµάχου. 

Η νηστιδική Roux-Y έλικα φερόταν µέσω ανοίγµατος στο εγκάρσιο 

µεσόκολο, πίσω από το στόµαχο και αναστοµωνόταν τελικοπλάγια µε το 

γαστρικό θύλακο.  Η αναστόµωση γινόταν µε ένα στρώµα συνεχούς ραφής µε 

ράµµα PDS 3.0, δηµιουργώντας έτσι ένα εσωτερικό στόµιο διαµέτρου 1.5cm. 

To έλλειµµα του εγκάρσιου µεσοκόλου κλεινόταν µε αποροφήσιµο ράµµα 2-0 

(εικόνα 24).  

Ένας κυκλικός δείκτης από σιλικόνη ( silastic round site marker ) 
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Εικόνα 24: Σχηµατική αναπαράσταση της χολοπαγκρεατικής εκτροπής µε γαστρική 
παράκαµψη Roux en Y. 
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Εικόνα 25. ∆ιαδερµική γαστροστοµία µε οδηγό τον κυκλικό δακτύλιο σιλικόνης. 

 

τοποθετείταν στο πρόσθιο τοίχωµα του παρεκαµφθέντος τµήµατος του 

στοµάχου, ο οποίος καθηλωνόταν πάνω στο περιτόναιο. Αυτό γινόταν µε 

σκοπό τη διευκόλυνση της ενδοσκόπησης του ανωτέρου πεπτικού, όταν 

υπήρχε ανάγκη ( εικόνα 25 ). Θεωρούµε ότι αυτές οι τροποποιήσεις δεν 

επηρεάζουν την αποτελεσµατικότητα της επέµβασης στην απώλεια βάρους 

και στις µεταβολικές επιπλοκές, επειδή ο όγκος του γαστρικού θυλάκου και 

τα µήκη των ελίκων παρέµειναν τα ίδια. Μια παροχέτευση κλειστού τύπου 

τοποθετείτο κοντά στη γαστρο-νηστιδική αναστόµωση.  

Τέλος η χολοκυστεκτοµή, η σκωληκοειδεκτοµή και η βιοψία ήπατος 

αποτελούσαν συνοδές επεµβάσεις ρουτίνας, κατά τη διάρκεια της κύριας 

επέµβασης. Αυτό γινόταν µε σκοπό τη µείωση των µετεγχειρητικών 

επιπλοκών και των πιθανών επεµβάσεων στο µέλλον. 

Η λευκή γραµµή κλεινόταν µε συνεχές διπλό ράµµα PDS-1, αρχίζοντας 

τη συρραφή από τα δυο άκρα µε δέσιµο στη µέση. ∆εν χρησιµοποιήθηκαν  
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Εικόνα 26. Φυσιολογική διάβαση ανωτέρου πεπτικού µε γαστρογραφίνη την 4η 
µετεγχειρητική µέρα. 

 

υποδόριες ραφές, ούτε παροχετεύσεις. Το δέρµα κλεινόταν µε µεταλλικά 

clips. 

Περιεγχειρητικά, χορηγείτο µια κεφαλοσπορίνη δεύτερης γενιάς και 

µετρονιδαζόλη. Επίσης, ως θροµβοπροφύλαξη, χορηγείτο µια ηπαρίνη µικρού 

µοριακού βάρους ( ναδροπαρίνη 9500 IU anti-Xa ) υποδορίως µια φορά τη 

µέρα σε συνδυασµό µε εφαρµογή αεροσυµπιεστικών περικνηµίδων [215].  

 

Μετεγχειρητική διαιτητική αγωγή 

Όλοι οι ασθενείς ακολουθούσαν λεπτοµερείς διαιτητικές οδηγίες από τη 

διαιτολόγο της οµάδος µας, εφαρµόζοντας ένα ορισµένο διαιτητικό 

πρωτόκολλο. Την 4η µετεγχειρητική µέρα, µετά από µια φυσιολογική διάβαση 

του ανωτέρου πεπτικού µε γαστρογραφίνη, άρχιζαν υδρική δίαιτα, η οποία 

προοδευτικά προχωρούσε, ώστε να περιλάβει και πολτοποιηµένες τροφές, 

πριν την έξοδο από το νοσοκοµείο ( εικόνα 26 ). Στις επόµενες 4 µε 6 
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βδοµάδες, οι ασθενείς προχωρούσαν σε µια δίαιτα µεγαλύτερης ποικιλίας, 

ώστε τελικά να καταναλώνουν και κανονικές τροφές. Κατά τη διάρκεια αυτής 

της περιόδου, όλοι οι ασθενείς λάµβαναν συµπληρώµατα διατροφής υψηλής 

περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη. Μετεγχειρητικά, όλοι ελάµβαναν καθηµερινά 

ένα σύµπλεγµα πολυβιταµινών και ιχνοστοιχείων και 2 gr ασβεστίου. ∆εν 

χορηγήθηκαν επιπλέον λιποδιαλυτές βιταµίνες, εκτός εκείνων που 

περικλείονταν στο πολυβιταµινούχο σκεύασµα ( 4000 IU βιταµίνης A, 400 

IU βιταµίνης D και 10 mg βιταµίνης E ). Από του στόµατος χορήγηση σιδήρου 

γινόταν σε όλες τις προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες σε δόση 80 mg/µέρα. 

Χορήγηση βιταµίνης B12 γινόταν µετά τον 6ο µήνα, σε δόση 1000-3000 mg, 

ανάλογα µε τις εργαστηριακές µετρήσεις [216]. 

 

Μετεγχειρητική παρακολούθηση  

Όλοι οι ασθενείς είχαν ενηµερωθεί προεγχειρητικά για τα βασικά 

χαρακτηριστικά της εγχείρησης και τις υποχρεώσεις που αναλαµβάνουν και 

είχαν συµφωνήσει να επανέρχονται σε τακτά χρονικά διαστήµατα για 

επανεξέταση. Τα διαστήµατα αυτά ήταν σε 1, 3, 6, 12, 18 και 24 µήνες και σε 

ετήσια βάση στη συνέχεια. Γινόταν πλήρης φυσική εξέταση, εκτίµηση της 

θρέψης και λεπτοµερής µέτρηση πλήθους µεταβολικών παραµέτρων. Επίσης, 

κάθε χρόνο, γινόταν ακτινολογικός έλεγχος ρουτίνας, για πιθανή ανάδειξη 

ρήξης της συρραπτικής γραµµής. Ο ίδιος έλεγχος γινόταν εκτάκτως, όταν 

υπήρχε υποψία ( π.χ. ξαφνική και ανεξήγητη επανάκτηση βάρους ). 

 

 Στατιστική ανάλυση 

 Όλες οι αναφερόµενες τιµές είναι µέσες τιµές ± σταθερή απόκλιση, 

εκτός αν αναφέρεται διαφορετικά. Συγκρίσεις των παρατηρούµενων τιµών 

στις διάφορες χρονικές τιµές κατά τη διάρκεια της µελέτης για τη 

χοληστερίνη (CHOL), τα τριγλυκερίδια ( TRIG ), τις LDL, τις HDL, τη 
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γλυκόζη (GLU), και την παραθορµόνη ( PTH ) έγιναν χρησιµοποιώντας την 

µέθοδο ANOVA ( one-way analysis of variance ). Όταν παρατηρούνταν 

στατιστικώς σηµαντικές τιµές, χρησιµοποιείταν το Tukey’s post-test για 

καθορισµό των συγκεκριµένων χρονικών σηµείων, που συνέβαλαν στη 

σηµαντικότητα. Όλες οι αναφερόµενες τιµές p είναι αµφίπλευρες (two-sided) 

και σηµαντικές σε επίπεδο p ≤ 0.05.  

 

III. Αποτελέσµατα 

Για όλους τους ασθενείς, εκτός από δυο, που είχαν υποβληθεί σε 

ρυθµιζόµενο γαστρικό δακτύλιο AGB ( Adjustable Gastric Band ), η 

χολοπαγκρεατική εκτροπή µε γαστρική παράκαµψη Roux-en-Y ήταν 

πρωτογενής. Κατά τη διάρκεια της επέµβασης, έλαβαν χώρα άλλες 204 

συνοδές επεµβάσεις κοιλίας, η πλειοψηφία των οποίων ήταν 

χολοκυστεκτοµές ( 58.82% ). Η διάρκεια της επέµβασης ήταν 205.2 ± 40.69 

λεπτά. ∆υο ασθενείς νοσηλεύτηκαν στη µονάδα εντατικής θεραπείας 

µετεγχειρητικά ( 1.52% ). Ο πρώτος για διάστηµα δυο ηµερών, προκειµένου 

να τεθεί CPAP για αντιµετώπιση συνδρόµου υποαερισµού. Ο δεύτερος για 35 

µέρες λόγω πολλαπλής δυσλειτουργίας οργάνων, που οφειλόταν σε 

περιτονίτιδα από διαφυγή στο γαστρικό κολόβωµα. Η µέση διάρκεια 

µετεγχειρητικής νοσηλείας ήταν 8.89 ± 6.15 µέρες. Ο µέσος χρόνος 

µετεγχειρητικής παρακολούθησης ήταν 29.34 ± 14.21 µήνες. H πληρότητα 

της µετεγχειρητικής παρακολούθησης, δηλαδή το ποσοστό των ασθενών που 

προσήλθαν στο follow-up, ήταν 98.91% στους 12 µήνες, 98.51% στους 18,  

95.52% στους 24, 93.18% στους 36, 91.67% στους 48 και 83.33% στους 60 

µήνες. Θα πρέπει να τονιστεί ότι µόνο ένας ασθενής χάθηκε εντελώς από το 

follow-up, ενώ µια ασθενής, που ζει µόνιµα στην Αυστραλία, προσέρχεται για 

επανέλεγχο σε µη τακτά διαστήµατα. Μόνο σε 4 ασθενείς ( 3.03% )  
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Μετεγχειρητικά χρόνια (ασθενείς σε παρακολούθηση) 
 

 Προεγχειρ. 1 (91) 2 (64) 3 (41) 4 (22) 5 (10) 
 

 

Βάρος 
155.5 ± 25.47 94.84 ± 17.97 94.37 ± 16.47 98.70 ± 14.09 107.40 ± 14.82 111.20 ± 19.62 

BMI 57.48 ± 6.93 35.12 ± 6.60 35.19 ± 5.83 37.35 ± 5.89 40.58 ± 6.90 43.32 ± 9.01 

IWL% - 38.10 ± 9.36 37.70 ± 9.78 33.26 ± 10.61 30.36 ± 10.19 32.16 ± 11.80 

EWL% - 63.43 ± 16.32 62.51 ± 16.06 57.49 ± 16.82 49.17 ± 16.15 49.79 ± 18.95 

Ασθενείς (%) µε ≥ 50% EWL - 81.32 73.44 60.98 45.45 40 

 
Πίνακας 8. Αποτελέσµατα απώλειας βάρους 

 

χρειάστηκε να γίνει µετατροπή σε άλλου τύπου βαριατρική επέµβαση, όπου 

σύµφωνα µε τον αρχικό σχεδιασµό, τα επακόλουθα αποτελέσµατα του follow-

up αυτών των ασθενών δεν συµπεριλήφθησαν στη µελέτη. 

 

Απώλεια βάρους 

 Τα αποτελέσµατα της απώλειας βάρους εκφραζόµενα ως το 

πραγµατικό βάρος, το ΒΜΙ, το ποσοστό επί του αρχικού υπερβάλλοντος 

βάρους (EWL%) και το ποσοστό επί του αρχικού σωµατικού βάρους (IWL%) 

απεικονίζονται στον πίνακα 8. Η µέγιστη απώλεια βάρους επιτυγχανόταν 

στους 18 µήνες µετεγχειρητικά, µε µέση EWL=64.97%, µέση IWL= 39.06% 

και µέσο BMI=34.51 kg/m2. Στη συνέχεια παρατηρήθηκε µια σταδιακή πτώση 

της απώλειας βάρους και τάση σταθεροποίησης του EWL% περίπου στο 50%, 

του IWL% περίπου στο 30% και του BMI περίπου στο 40 kg/m2 ( Γραφικές 

παραστάσεις 3, 4, 5 και 6 ), ( εικόνα 27 ). Πιο αναλυτική απεικόνιση της 

κατανοµής του EWL% και του IWL% αναπαρίσταται στις γραφικές 

παραστάσεις 7 και 8, αντίστοιχα.  
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ΒΑΡΟΣ ΣΩΜΑΤΟΣ 

 
 
 
 

WEIGHT
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Βάρος (kg) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 12 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
   155.5 
± 25.47 

  94.84  
± 17.97 

   94.37  
± 16.47 

  98.70  
± 14.09 

 107.40  
± 14.82 

 111.20  
± 19.62 

 
 
 
 
 
Γραφική παράσταση 3. ∆ιαγραµµατική απεικόνιση της µέσης τιµής του βάρους 

κατά τη διάρκεια των 5 ετών. 
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 97

 
∆ΕΙΚΤΗΣ ΣΩΜΑΤΙΚΗΣ ΜΑΖΑΣ 

(BMI) 
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ΒΜΙ (kg/m2) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 12 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
 57.48  
± 6.93 

  35.12  
± 6.60 

 35.19  
± 5.83 

 37.35  
± 5.89 

 40.58  
± 6.90 

43.32  
± 9.01 

 
 
 

 
 

Γραφική παράσταση 4. ∆ιαγραµµατική απεικόνιση του ΒΜΙ κατά τη διάρκεια των 
5 ετών. 
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ΑΠΩΛΕΙΑ ΤΟΥ ΥΠΕΡΒΑΛΛΟΝΤΟΣ ΒΑΡΟΥΣ % 

(IEWL%) 
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ΙEWL % 
 
Χρόνος (µήνες) 12 24 36 48 60 

Μέση τιµή 
± sd 

    63.43  
± 16.32 

  62.51  
± 16.06 

  57.49  
± 16.82 

  49.17  
± 16.15 

  49.79  
± 18.95 

 
 
 
 

 
Γραφική παράσταση 5. ∆ιαγραµµατική απεικόνιση των µέσων τιµών της απώλειας 
του υπερβάλλοντος βάρους % (ΙΕWL%) κατά τη διάρκεια των 5 ετών. 

 
 
 
 
 
 
 

Μήνες µετά την επέµβαση 

Επιτυχία 
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ΑΠΩΛΕΙΑ ΤΟΥ ΑΡΧΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ % 

(IWL%) 
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Μέση τιµή 
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 38.10  
± 9.36 

 37.70  
± 9.78 

  33.26  
± 10.61 

  30.36  
± 10.19 

   32.16  
± 11.80 

 
 
 

 
 

Γραφική παράσταση 6. ∆ιαγραµµατική απεικόνιση των µέσων τιµών της απώλειας 
του αρχικού βάρους % (IWL%) κατά τη διάρκεια των 5 ετών. 

 
 
 
 
 
 
 

Επιτυχία 

Μήνες µετά την επέµβαση 
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ΑΝΑΛΥΤΙΚΗ ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΤΗΣ ΑΠΩΛΕΙΑΣ ΤΟΥ 
ΥΠΕΡΒΑΛΛΟΝΤΟΣ ΒΑΡΟΥΣ (EWL%). 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γραφική παράσταση 7: Αναπαράσταση της αναλυτικής κατανοµής της απώλειας του 
υπερβάλλοντος βάρους % (EWL%). 
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ΑΝΑΛΥΤΙΚΗ ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΤΗΣ ΑΠΩΛΕΙΑΣ ΤΟΥ 

ΑΡΧΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ (IWL%). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 

 
 
 

Γραφική παράσταση 8: Αναπαράσταση της αναλυτικής κατανοµής της απώλειας 
του αρχικού βάρους % (IWL%). 

 

ΕπιτυχίαΑποτυχία 

%
 τ
ω
ν 
ασ
θε
νώ

ν 

Απώλεια του αρχικού βάρους % 

12 µήνες 
24 µήνες 
36 µήνες 
48 µήνες 
60 µήνες 



 102

 

  

 

 

 

 

 

Εικόνα 27. Ασθενείς πριν και µετά την επέµβαση. 
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Συνοδά προβλήµατα υγείας 

Σχεδόν όλοι οι ασθενείς παρουσίαζαν ποικιλία συνοδών νόσων. Η 

αναλογία ήταν 6.23 ± 2.37 νοσήµατα ανά ασθενή. Η πλειοψηφία αυτών 

παρουσίασε µόνιµη ύφεση κατά τους πρώτους 6 µήνες µετά την επέµβαση, 

ενώ στις υπόλοιπες περιπτώσεις υπήρξε σηµαντική βελτίωση. Η επίπτωση 

των συνοδών νόσων προεγχειρητικά και τα ποσοστά της θεραπείας και 

βελτίωσης τους µετεγχειρητικά φαίνονται στο πίνακα 9. 

Από τον πρώτο µήνα µετεγχειρητικής παρακολούθησης οι τιµές 

χοληστερίνης και LDL έπεσαν σε φυσιολογικά επίπεδα, όπου και 

διατηρήθηκαν σ’ όλη τη διάρκεια της µελέτης. Η πτώση τιµών και των δυο 

 

Συνοδές νόσοι 

Επίπτωση 

(% του συνόλ.) 

Follow-up 

Χρον. περίοδ. 

Ύφεση 

(% του συνόλου) 

Βελτίωση 

(% του συνόλου) 

Χωρίς αλλαγή 

(% του συνόλου) 

Yπέρταση 47.73 (63/132) 24 µήνες 68 28 4 

Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 17.42 (23/132) 3 µήνες 100   

Παθολογική ανοχή γλυκόζης 16.67 (22/132) 1 µήνες 100   

Υπερχοληστερολαιµία 45 (59/132) 1 µήνες 100   

Υπερτριγλυκεριδαιµία 27 (36/132) 3 µήνες 100   

Συνδρ. Ύπνου-άπνοιας 15.15 (20/132) 1 µήνας  100  

Σύνδρ. υποαερισµού 3.79 (5/132) 1 µήνας  100  

Σύνδροµο Pickwick  3.79 (5/132) 1 µήνας  100  

Χρ. Αποφρακτ. Πνευµον. 21.97 (29/132) 3 µήνες 96.55  3.45 

Υπερουριχαιµία 24.24 (32/132) 6 µήνες 100   

Οστεοαρθρίτιδα 36.36 (48/132) 6 µήνες  100  

Κατάθλιψη 9.09 (12/132) 12 µήνες 20 40 40 

 
Πίνακας 9. Επίπτωση των συνοδών νόσων και η εξέλιξή τους µετεγχειρητικά. 
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ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 
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Μήνες µετά την επέµβαση  
 
 
 

Χοληστερόλη (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 1 3 6 12 18 24 36 
Μέση τιµή 

± sd 
 207,41 
± 37,75  

    142,1 
± 27,19  

 139,85 
± 28,23  

 140,72 
± 30,84  

 138,24 
± 30,94  

 140,56 
± 29,33  

 146,50 
± 30,68  

 143,26 
± 28,01  

 
Χρόνος (µήνες)   48   60 

Μέση τιµή 
± sd 

 154,54 
± 33,35  

    159 
± 38,31  

 
 

 
 

Γραφική παράσταση 9: Απεικόνιση των µέσων τιµών χοληστερόλης κατά την διάρκεια 
των 5 ετών. 
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ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΑ 
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Τριγλυκερίδια (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 1 3 6 12 18 24 36 
Μέση τιµή 

± sd 
 140,64 
± 72,24  

 128,29 
± 44,72  

 113,80 
± 41,96  

102,58 
± 34,11  

  88,74 
± 28,62  

  86,18 
± 34,87  

84,46 
± 28,78  

  93,34 
± 45,84  

 
Χρόνος (µήνες)   48   60 

Μέση τιµή 
± sd 

95,72  
± 35,11   

   99  
± 36,89   

 

 
 

Γραφική παράσταση 10: Απεικόνιση των µέσων τιµών των τριγλυκεριδίων κατά την 
διάρκεια των 5 ετών. 
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ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΕΣ LDL 

 
 LDL 
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LDL (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 1 3 6 12 18 24 36 
Μέση τιµή 

± sd 
 138,80 
± 32,17  

   89,10 
± 23,74  

  87,80 
± 27,62  

   88,31 
± 31,76  

  82,33 
± 28,79  

    81,2 
± 26,29  

  85,94 
± 27,52  

   81,23 
± 24,06  

 
Χρόνος (µήνες)   48   60 

Μέση τιµή 
± sd 

  89,85  
± 27,94   

   91,1  
± 30,35   

 

 

 
Γραφική παράσταση 11: Απεικόνιση των µέσων τιµών των LDL λιποπρωτεϊνών κατά την 

διάρκεια των 5 ετών. 
 

 

 

Μήνες µετά την επέµβαση 

m
g/

dl
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ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΕΣ ΗDL 
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Χρόνος (µήνες) Προεγ. 1 3 6 12 18 24 36 
Μέση τιµή 

± sd 
40,69 
± 9,74  

30,66 
± 7,21  

32,69 
± 8,33  

 34,85 
± 10,18  

 40,92 
± 7,87  

 43,61 
± 9,72  

44,371 
± 8,69  

43,36 
± 8,43  

 
Χρόνος (µήνες)   48   60 

Μέση τιµή 
± sd 

 45,54  
± 9,12   

   48,1  
± 12,73   

 

 

 
Γραφική παράσταση 12: Απεικόνιση των µέσων τιµών ΗDL λιποπρωτεϊνών κατά την 

διάρκεια των 5 ετών. 

Μήνες µετά την επέµβαση 

m
g/

dl
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παραµέτρων ήταν πάντα στατιστικώς σηµαντική ( p<0.001 ), όταν συγκρίναµε 

τις µέσες τιµές προεγχειρητικά µε τις τιµές σε κάθε χρονική περίοδο  της 

µελέτης, ενώ δεν υπήρχαν στατιστικώς σηµαντικές διαφορές µεταξύ άλλων 

χρονικών σηµείων ( Γραφικές παραστάσεις 9 και 11 ). Οµοίως, τα επίπεδα 

των τριγλυκεριδίων µειώθηκαν σηµαντικά ( p<0.001 ), στον τρίτο µήνα της 

παρακολούθησης ( Γραφική παράσταση 10 ). Οι µέσες τιµές των HDL ήταν 

σηµαντικά µικρότερες από τις προεγχειρητικές τιµές µέχρι τους 6 µήνες 

µετεγχειρητικά ( p<0.001 ). Μετά το χρονικό αυτό σηµείο, αυξάνονταν 

σταδιακά και έφθαναν τις προεγχειρητικές τιµές στον 1 χρόνο, συνεχίζοντας 

στη συνέχεια να αυξάνονται. Αυτή η διαφορά δεν ήταν στατιστικώς σηµαντική 

(p>0.05) (Γραφική παράσταση 12).  

Τα επίπεδα της γλυκόζης το αίµατος επέστρεψαν σε φυσιολογικά ή 

σχεδόν φυσιολογικά επίπεδα µετά τον πρώτο µήνα. Κατά τη διάρκεια 

ολόκληρης της µετεγχειρητικής περιόδου, οι µέσες τιµές γλυκόζης ήταν 

χαµηλότερες από τις προεγχειρητικές και αυτή η µείωση ήταν στατιστικώς 

σηµαντική µέχρι τον 4ο χρόνο (p<0.05, ενώ µέχρι τον 3ο χρόνο p<0.001). 

Είναι αξιοσηµείωτο ότι αυτή η µεταβολική αλλαγή δεν συσχετιζόταν µε την 

οποιαδήποτε απώλεια βάρους ( Γραφική παράσταση 13 ). 

 
Επιπλοκές 

1. ∆ιεγχειρητικές επιπλοκές 

Η µόνη διεγχειρητική επιπλοκή που παρατηρήθηκε ήταν η σπληνεκτοµή, 

που έλαβε χώρα σε 7 ασθενείς ( 5.3% ). Σπληνεκτοµή γινόταν όταν οι 

προσπάθειες συντηρητικής αντιµετώπισης της αιµορραγίας από το τραύµα του 

σπληνός ήταν αναποτελεσµατικές. 

2. Πρώιµη νοσηρότητα και θνητότητα 

Στην πρώιµη µετεγχειρητική περίοδο συνέβη ένας θάνατος (0.76%) 

σ’ένα ασθενή που παρουσίασε περιτονίτιδα, λόγω διαφυγής από το γαστρικό 
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ΓΛΥΚΟΖΗ 
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 105,12 
± 33,58  

  83,43 
± 11,85  

  81,97 
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 82,04 
± 8,68  

82,76 
± 9,3  

 88,53 
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  90,22 
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± 18,55  

 

 
 

 

 
 

Γραφική παράσταση 13: Απεικόνιση των µέσων τιµών της γλυκόζης κατά την διάρκεια 
των 5 ετών. 
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Επιπλοκές Αριθµός ασθενών % του συνόλου 

 

Πρώιµες (≤ 30 days) 
  

∆ιαφυγή από αναστόµωση 2 1.52 

Υφηπατικό απόστηµα 1 0.76 

Εκσπλάχνωση 2 1.52 

Συλλογή τραύµατος 2 1.52 

Πνευµονία 4 3.03 

Ατελεκτασία πνεύµονα  4 3.03 

                         Σύνολο 15 11.36 

 

Απώτερες (>30 days)   

Μετεγχειρητικές κήλες 22 16.67 

Απόφραξη λεπτού εντέρου 6 4.55 

Γαστρο-γαστρική επικοινωνία 5 3.79 

Στένωση της γαστρο-

νηστιδικής αναστόµωσης 
2 1.52 

Στένωση της Roux-Y έλικας 1 0.76 

                         Σύνολο 36 27.27 
 

Πίνακας 10. Επίπτωση των µη-µεταβολικών µετεγχειρητικών επιπλοκών 

 

κολόβωµα, τη 2η µετεγχειρητική µέρα. Ο ασθενής κατέληξε µετά από 35 

µέρες στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας από πολλαπλή ανεπάρκεια οργάνων. 

Στο διάστηµα αυτό χειρουργήθηκε τρεις φορές για ενδοκοιλιακή σήψη. 

Πρώιµες µετεγχειρητικές επιπλοκές ( πρώτες 30 µέρες ) παρατηρήθηκαν 

στο 11.36% των ασθενών και παρουσιάζονται αναλυτικά στον πίνακα 10. Οι 

πιο σοβαρές επιπλοκές ήταν δυο περιπτώσεις διαφυγής από τη 

γαστρονηστιδική αναστόµωση. Αυτές αντιµετωπίστηκαν συντηρητικά, χωρίς 

να χρειαστεί επανεγχείρηση.  Μια περίπτωση υφηπατικού αποστήµατος 
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αντιµετωπίστηκε µε παροχέτευση υπό CT καθοδήγηση. Το απόστηµα 

σχηµατίστηκε από τη συσσώρευση χολής, λόγω ύπαρξης επικουρικού 

χολαγγείου στην κοίτη της χοληδόχου κύστεως. Το χολαγγείο δεν είχε 

αναγνωριστεί την ώρα της επέµβασης, η οποία περιελάµβανε και 

χολοκυστεκτοµή. Τέλος, παρατηρήθηκαν 4 περιπτώσεις µαζικής 

ατελεκτασίας πνεύµονα, που αντιµετωπίστηκαν µε βρογχοσκόπηση. 

3. Όψιµη νοσηρότητα και θνητότητα 

∆εν συνέβη κανένας θάνατος κατά την όψιµη µετεγχειρητική περίοδο. 

Επιπλοκές εµφανίστηκαν στο 27.27% των ασθενών και παρουσιάζονται 

αναλυτικά στον πίνακα 10.  Σε περισσότερες από τις µισές περιπτώσεις, 

πρόκειται για µετεγχειρητικές κήλες, οι οποίες εµφανίστηκαν κυρίως κατά τη 

διάρκεια του 1ου χρόνου. 

Οι 6 ασθενείς που παρουσίασαν απόφραξη λεπτού εντέρου, 

αντιµετωπίστηκαν χειρουργικά. Στους 3 από αυτούς έγινε συµφυσιόλυση, σε 

2 εντεροτοµή και αφαίρεση φυτοπιλλήµατος, ενώ στον τελευταίο ασθενή 

αφαιρέθηκε έντερο µήκους 80 cm, το οποίο είχε νεκρωθεί µετά απόφραξη. 

Στη συνέχεια, έγινε µετατροπή της χολοπαγκρεατικής εκτροπής µε γαστρική 

παράκαµψη Roux en Y σε κλασική γαστρική παράκαµψη Roux en Y, µιας και η 

νέκρωση αφορούσε τη διατροφική έλικα.  

∆ιάσπαση της διαµερισµατοποίησης του στοµάχου και σχηµατισµός 

γαστρο-γαστρικής επικοινωνίας συνέβη σε 5 ασθενείς. Είναι αξιοσηµείωτο ότι 

αυτή η επιπλοκή δε συνέβη ξανά µετά την εφαρµογή της τροποποιηµένης 

µεθόδου, που όπως αναφέρθηκε περιλαµβάνει διατοµή του στοµάχου και 

παρεµβολή της Roux-Y έλικας. Στις 3 περιπτώσεις η επικοινωνία ήταν 

µικρότερη από 1 cm και αντιµετωπίστηκε συντηρητικά. Στους  2 ασθενείς η 

συνέχιση της απώλεια βάρους ήταν ικανοποιητική. Ο τρίτος ασθενής παρά 

την µη ικανοποιητική απώλεια βάρους δε δέχθηκε επανεγχείρηση. Στους 

άλλους 2 ασθενείς διεγνώσθη επικοινωνία µεγαλύτερη από 1 cm στους 12 
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µήνες και 36 µήνες, αντίστοιχα. Και οι δύο είχαν µη ικανοποιητική απώλεια 

βάρους και υποβλήθηκαν σε µετατροπή σε χολοπαγκρεατική εκτροπή κατά 

Scopinaro. Έκτοτε, παρουσίασαν ικανοποιητική απώλεια βάρους. Στην ίδια 

µετατροπή υποβλήθηκε και δεύτερος ασθενής, µετά εκτοµή στενωµένης 

Roux-Y έλικας, πιθανώς οφειλόµενης σε ισχαιµία ( τα αποτελέσµατα αυτών 

των 3 ασθενών δεν περιλαµβάνεται στη µελέτη ).  

Οι δυο περιπτώσεις στένωσης της γαστρο-νηστιδικής αναστόµωσης 

αντιµετωπίστηκαν επιτυχώς µε διαστολή µε ενδοσκόπηση. Ο ένας από  

αυτούς τους ασθενείς στην πρώιµη µετεγχειρητική περίοδο παρουσίασε ένα 

επεισόδιο αιµορραγίας ανωτέρου πεπτικού που προερχόταν από σηµείο της 

συρραπτικής γραµµής της γαστρονηστιδικής αναστόµωσης. Υπήρξε επιτυχής 

αιµόσταση ενδοσκοπικά.   

H διάρροια δεν αποτέλεσε σηµαντικό πρόβληµα για τους περισσότερους 

ασθενείς και είχε µια τάση µείωσης µε το χρόνο. Ως διάρροια εννοούµε 

τέσσερις ή περισσότερες υδαρείς κενώσεις την ηµέρα. Στους 12  

µήνες το 7.69% των ασθενών παρουσίαζε διάρροια περιοδικά και µόνο το 

2.20% συχνά. Μετά τον πρώτο χρόνο, δεν παραπονέθηκαν οι ασθενείς για 

συχνά επεισόδια διάρροιας. Τέλος, 14 ασθενείς ( 10.61% ) παρουσίασαν 

ορθοπρωκτικές επιπλοκές. 

Εκσπλάχνωση συνέβη περίπου τη 15η µετεγχειρητική µέρα σε 2 

ασθενείς. O πρώτος µε προεγχειρητικό ΒΜΙ=68.5kg/m2 ( 217kg ) και ο 

δεύτερος µε ΒΜΙ=63.1kg/m2 ( 200kg ). Και οι δύο χειρουργήθηκαν 

επειγόντως και υποβλήθηκαν σε σύγκλειση του ελλείµµατος µε µη 

απορροφήσιµο συνθετικό πλέγµα. Έκτοτε, δεν παρουσίασαν πρόβληµα ξανά.  

∆ιαπυήσεις τραύµατος δεν παρατηρήθηκαν, παρά µόνο 2 περιπτώσεις 

ορωδών συλλογών ( seromas ). 

Παρατηρήθηκαν 3 περιπτώσεις πνευµονίας, που ανταποκρίθηκαν 

επιτυχώς στη χορήγηση κατάλληλης αντιβιοτικής αγωγής.   
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4. Μεταβολικές επιπλοκές 

  a. Αναιµία 

 Αναιµία παρουσίασε µετεγχειρητικά το 33.06%. Οι παράγοντες που 

σχετίζονται µε την αναιµία παρουσίασαν ανεπάρκειες µετεγχειρητικά σε 

ποσοστό: 13.36% ο σίδηρος, 19.94% η φερριτίνη και 24.68% η βιταµίνη Β12. 

Ανεπάρκεια φυλλικού οξέος δεν παρατηρήθηκε σε καµιά χρονική περίοδο 

κατά τη διάρκεια της µελέτης. Οι ανεπάρκειες αυτές ήταν κλινικά ήπιες, δε 

χρειάστηκαν µετάγγιση και αντιµετωπίσθηκαν επιτυχώς µε από του στόµατος 

χορήγηση συµπληρωµάτων ( Γραφικές παραστάσεις 14-20 ).  

β. Μεταβολές ασβεστίου – φωσφόρου 

Οι τιµές του ασβεστίου, του φωσφόρου και της αλκαλικής φωσφατάσης 

(ALP) παρέµειναν εντός φυσιολογικών ορίων σε όλη την περίοδο µελέτης. Οι 

τιµές της παραθορµόνης ( PTH ) παρουσίασαν µια αρχική πτώση, αµέσως 

µετά την εγχείρηση και στη συνέχεια άρχισαν να αυξάνονται προοδευτικά. 

Μετά 2 χρόνια αυξήθηκαν πάνω από τις προεγχειρητικές τιµές, ενώ η 

συνεχιζόµενη αύξηση δεν ήταν στατιστικώς σηµαντική σ΄ όλη την περίοδο της 

µελέτης ( p>0.05 ). Το ποσοστό των ασθενών που παρουσίασαν τιµές 

παραθορµόνης > 90ng/l ήταν 15.45%. Σ΄αυτούς τους ασθενείς άρχισε 

χορήγηση από του στόµατος συµπληρώµατος 1α-ΟΗ-D3 ( Γραφικές 

παραστάσεις 21-25 ). 

γ. Υποπρωτεϊναιµία 

Τέλος, µελετήσαµε το ποσοστό της υποπρωτεϊναιµίας σε κάθε χρονική 

περίοδο, κατά τη διάρκεια της µελέτης ( Γραφικές παραστάσεις 26-27 ). Οι 

τιµές της αλβουµίνης του ορού βρίσκονταν πάντα στα ανώτερα φυσιολογικά 

όρια. Μόνο 4 ασθενείς είχαν αλβουµίνη ορού < 3g/dl κάποια χρονική στιγµή. 

Ένας ασθενής εµφάνισε υποπρωτεϊναιµία στον 2ο χρόνο παρακολούθησης, η 

οποία αποδόθηκε σε ελλιπή πρόσληψη πρωτεΐνης µε τη δίαιτα σε συνδυασµό  
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ΑΙΜΑΤΟΚΡΙΤΗΣ 
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Μέση τιµή 

± sd 
 42,41 
± 4,64  

 40,50 
± 3,72  

 40,62 
± 3,52  

39,22 
± 3,18  

 39,50 
± 3,87  

  39,19 
± 4,72  

 39,93 
± 3,35  

 39,06 
± 4,60  

 
 
 
 

 
 
 
 
 

Γραφική παράσταση 14: Απεικόνιση των µέσων τιµών του αιµατοκρίτη κατά την διάρκεια 
των 5 ετών. 

 
 

 

Μήνες µετά την επέµβαση 



 115

 
ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΝΗ 
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Γραφική παράσταση 15: Απεικόνιση των µέσων τιµών της αιµοσφαιρίνης κατά την 
διάρκεια των 5 ετών. 
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ΣΙ∆ΗΡΟΣ 
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   61,35 
± 25,14  

  67,82 
± 34,29  

   71,21 
± 31,22  

  64,50 
± 26,10  

  72,29 
± 33,71  

  63,65 
± 30,62  

  64,95 
± 30,59  

 71,55 
± 29,6  

 
 
 
 
 
 
 

 
Γραφική παράσταση 16: Απεικόνιση των µέσων τιµών του σιδήρου κατά την διάρκεια 

των 5 ετών. 
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ΦΕΡΡΙΤΙΝΗ 
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 66,93 
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   116,9 
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    97,7 
± 147,7  

    64,4 
± 75,15  

    60,7 
± 79,99  

  38,04 
± 33,59  

  32,07 
± 34,45  

   28,51 
± 34,55  

 
 
 
 
 
 
 
 

Γραφική παράσταση 17: Απεικόνιση των µέσων τιµών της φεριττίνης κατά την διάρκεια 
των 5 ετών. 
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ΒΙΤΑΜΙΝΗ Β12 
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Γραφική παράσταση 18: Απεικόνιση των µέσων τιµών της Β12 κατά την διάρκεια των 5 

ετών. 
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ΦΥΛΛΙΚΟ ΟΞΥ 
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   6,37 
± 3,44  

   8,93 
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  11,20 
± 5,61  

   11,13 
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Γραφική παράσταση 19: Απεικόνιση των µέσων τιµών του φυλλικού οξέος κατά την 
διάρκεια των 5 ετών. 

 
 

 

Μήνες µετά την επέµβαση 

m
g/

dl
 



 120

 
ΣΙ∆ΗΡΟΦΥΛΛΙΝΗ 
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Γραφική παράσταση 20: Απεικόνιση των µέσων τιµών της TIBC κατά την διάρκεια των 

5 ετών. 
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ΑΣΒΕΣΤΙΟ 
 
 

 

Calcium
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Ασβέστιο (mg/dl) 
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Μέση τιµή 

± sd 
  10,18 
± 7,89  

   9,46 
± 0,44  

   9,40 
± 0,32  

  9,40 
± 0,38  

 9,33 
± 0,4  

  9,27 
± 0,46  

  9,39 
± 0,48  

   9,16 
± 0,33  

 
 
 

 
 
 

 
Γραφική παράσταση 21: Απεικόνιση των µέσων τιµών του ασβεστίου κατά την διάρκεια 

των 5 ετών. 
 
 
 

 

Μήνες µετά την επέµβαση 

m
g/

dl
 



 122

 
ΦΩΣΦΟΡΟΣ 

 
 

 

Phosphorus
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Φώσφορος (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 6 12 18 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
   3,77 
± 0,65  

   3,90 
± 0,56  

  3,99 
± 0,61  

   4,07 
± 0,59  

   3,94 
± 0,66  

   3,78 
± 0,47  

   3,70 
± 0,62  

   3,42 
± 0,25  

 
 
 
 
 
 

 
Γραφική παράσταση 22: Απεικόνιση των µέσων τιµών του φωσφόρου κατά την διάρκεια 

των 5 ετών. 
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ΜΑΓΝΗΣΙΟ 

 
 

 

Magnesium
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Μαγνήσιο (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 6 12 18 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
   1,98 
± 0,22  

   1,89 
± 0,17  

   1,98 
± 0,17  

   2,0 
± 0,19  

   2,0 
± 0,16  

   2,0 
± 0,17  

2,056 
± 0,18  

   2,07 
± 0,14  

 
 
 
 
 
 
 

Γραφική παράσταση 23: Απεικόνιση των µέσων τιµών του µαγνησίου κατά την διάρκεια 
των 5 ετών. 
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ΑΛΚΑΛΙΚΗ ΦΩΣΦΑΤΑΣΗ 

 
 

 

Alkaline phosphatase
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Αλκαλική Φωσφατάση (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 6 12 18 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
  77,88 
± 32,2541  

  84,75 
± 27,47  

  92,24 
± 30,16  

   89,96 
± 29,77  

   84,93 
± 24,55  

88,6 
± 27,33  

  89,09 
± 34,17  

    86,1 
± 19,54  

 
 
 
 
 
 

 
Γραφική παράσταση 24: Απεικόνιση των µέσων τιµών της χοληστερόλης κατά την 

διάρκεια των 5 ετών. 
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ΠΑΡΑΘΟΡΜΟΝΗ 

 
 
 

Parathormone (PTH)
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Παραθορµόνη (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 6 12 18 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
  55,88 
± 25,74  

  46,23 
± 17,18  

   52,16 
± 30,13  

  54,82 
± 34,15  

 59,59 
± 24,8  

  67,58 
± 36,34  

   74,31 
± 32,63  

82,33 
 ± 53  

 
 
 

 
 
 
 

Γραφική παράσταση 25: Απεικόνιση των µέσων τιµών της παραθορµόνης κατά την 
διάρκεια των 5 ετών. 
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µε αυξηµένη πρόσληψη λίπους. Αυτό οδήγησε σε διάρροια και εποµένως σε 

µειωµένη απορρόφηση πρωτεΐνης από το παχύ έντερο. Αυτός ο ασθενής 

εισήχθη στο νοσοκοµείο και έλαβε παρεντερική διατροφή για τρεις βδοµάδες. 

Μετά την έξοδο από το νοσοκοµείο, δόθηκαν οδηγίες για αυξηµένη πρόσληψη 

πρωτεΐνης µε αποτέλεσµα να µην υπάρξουν περαιτέρω επιπλοκές ή υποτροπή 

του προβλήµατος. Ένας άλλος ασθενής παρουσίασε δυο επεισόδια 

υποπρωτεϊναιµίας κατά τη διάρκεια του 1ου  και 2ου χρόνου µετεγχειρητικά, τα 

οποία αντιµετωπίστηκαν επιτυχώς µε χορήγηση παρεντερικής διατροφής για 

τρεις βδοµάδες. Όµως, κατά τη διάρκεια του 3ου χρόνου υπήρξε υποτροπή 

της υποπρωτεϊναιµίας και επιλέχθηκε επανεγχείρηση και επιµήκυνση του 

κοινού καναλιού σε 250 cm σε βάρος της χολοπαγκρεατικής έλικας. Αυτή 

ήταν η µοναδική περίπτωση, που για αντιµετώπιση υποπρωτεϊναιµίας 

χρειάστηκε διορθωτική επέµβαση ( ποσοστό: 0.76% ). Στους υπόλοιπους δυο 

ασθενείς η υποπρωτεϊναιµία εµφανίστηκε στους πρώτους µετεγχειρητικούς 

µήνες, ως αποτέλεσµα µη συµµόρφωσης στις διαιτητικές οδηγίες και λήψης 

εξαιρετικά χαµηλής ποσότητας πρωτεΐνης µε τη διατροφή. Και στους δυο 

ασθενείς, µετά την εισαγωγή τους στο νοσοκοµείο, τοποθετήθηκε διαδερµική 

γαστροστοµία στον περιφερικό στόµαχο µέσω του κυκλικού δείκτη σιλικόνης, 

υπό CT-καθοδήγηση.  Μετά χορήγηση εντερικής διατροφής µε διαλύµατα 

υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη, τα επίπεδα αλβουµίνης επέστρεψαν 

στα φυσιολογικά επίπεδα. 

δ. Ηπατική λειτουργία 

∆εν υπήρξαν περιπτώσεις ηπατικής ανεπάρκειας. Οι τιµές των 

ηπατικών ενζύµων δεν σηµείωσαν στατιστικώς σηµαντικές διαφορές µε τις 

προεγχειρητικές ( Γραφικές παραστάσεις 28-33 ). 

ε. Μεταβολές ουρικού οξέος  

H προοδευτική µείωση των τιµών ουρικού οξέος µε τη πάροδο του 

χρόνου, δεν ήταν στατιστικώς σηµαντική ( Γραφική παράσταση 34 ). 
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ΑΛΒΟΥΜΙΝΗ 
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Albumin

0 12 24 36 48 606 18
2.5

3.5

4.0

4.5

5.0

3

months after surgery  
 
 
 

Αλβουµίνη (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 6 12 18 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
   4,48 
± 0,36  

   4,30 
± 0,53  

  4,42 
± 0,44  

  4,49 
± 0,36  

   4,48 
± 0,49  

4,42 
± 0,4  

  4,45 
± 0,39  

  4,44 
± 0,38  

 
 
 
 
 
 

Γραφική παράσταση 26: Απεικόνιση των µέσων τιµών αλβουµίνης κατά την διάρκεια των 
5 ετών. 
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ΟΛΙΚΕΣ ΠΡΩΤΕΙΝΕΣ 

 
 
 

Total Proteins
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Ολικές πρωτεϊνες (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 6 12 18 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
   7,8 
± 0,50  

   6,96 
± 0,46  

  6,95 
± 0,53  

   7,32 
± 0,48  

  7,23 
± 0,81  

   7,42 
± 0,49  

   6,86 
± 0,85  

   7,21 
± 0,36  

 
 
 
 
 
 

Γραφική παράσταση 27: Απεικόνιση των µέσων τιµών ολικών πρωτεϊνών κατά την 
διάρκεια των 5 ετών. 
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ΟΛΙΚΗ ΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΗ 

 
 

 Total Bilirubin 
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Ολική Χολερυθρίνη (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 6 12 18 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
   0,54 
± 0,24  

  0,95 
± 0,61  

  0,68 
± 0,18  

  0,62 
± 0,17  

   0,61 
± 0,31  

   0,56 
± 0,22  

  0,52 
± 0,12  

  0,55 
± 0,18  

 
 
 
 
 
 

Γραφική παράσταση 28: Απεικόνιση των µέσων τιµών ολικής χολερυθρίνης κατά την 
διάρκεια των 5 ετών. 
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ΑΜΕΣΗ ΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΗ 

 
 

Direct Bilirubin
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Άµεση Χολερυθρίνη (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 6 12 18 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
   0,12 
± 0,09  

  0,26 
± 0,21  

   0,15 
± 0,04  

   0,13 
± 0,05  

   0,13 
± 0,06  

   0,12 
± 0,05  

   0,10 
± 0,03  

   0,08 
± 0,03  

 
 
 
 
 

 
Γραφική παράσταση 29: Απεικόνιση των µέσων τιµών άµεσης χολερυθρίνης κατά την 

διάρκεια των 5 ετών. 
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SGOT 
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SGOT (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 6 12 18 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
    24,78 
± 13,23  

    39,53 
± 32,94  

    27,67 
± 14,75  

   31,07 
± 18,25  

21,75 
± 8,86  

    22,1 
± 3,86  

   37,56 
± 22,25  

  23,57 
± 5,15  

 
 
 
 
 
 

 
Γραφική παράσταση 30: Απεικόνιση των µέσων τιµών SGOT κατά την διάρκεια των 5 

ετών. 
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SGPT 
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SGPT (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 6 12 18 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
    29,62 
± 16,44  

    36,03 
± 20,87  

    27,65 
± 16,28  

32,07 
 ± 23  

    22,42 
± 11,39  

   23,2 
± 5,64  

   38,44 
± 22,27  

  16,43 
± 5,85  

 
 

 
 
 
 

 
Γραφική παράσταση 31: Απεικόνιση των µέσων τιµών SGPT κατά την διάρκεια των 5 

ετών. 
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γ-GT 
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γ-GΤ (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 6 12 18 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
   31,21 
± 27,69  

   37,43 
± 55,64  

   33,08 
± 55,36  

  37,62 
± 70,11  

  16,65 
± 14,62  

   20,4 
± 32,54  

  13,56 
± 10,51  

  26,29 
± 32,17  

 

 
 
 
 
 

 
Γραφική παράσταση 32: Απεικόνιση των µέσων τιµών γ-GT κατά την διάρκεια των 5 

ετών. 
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LDH 
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LDH (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 6 12 18 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
   213,2 
± 66,92  

 198,5 
± 33,6  

  201,8 
± 79,11  

   168,3 
± 35,64  

   165,1 
± 48,03  

    180 
± 44,6  

    193,1 
± 37,35  

   179,3 
± 24,91  

 
 

 
 
 
 

 
Γραφική παράσταση 33: Απεικόνιση των µέσων τιµών της LDH κατά την διάρκεια των 5 

ετών. 
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ΟΥΡΙΚΟ ΟΞΥ 

 

 
 

Uric acid
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Ουρικό οξύ (mg/dl) 
 

Χρόνος (µήνες) Προεγ. 6 12 18 24 36 48 60 
Μέση τιµή 

± sd 
  6,01 
± 2,15  

  4,49 
± 1,15  

   4,15 
± 1,40  

  4,23 
± 1,31  

  4,04 
± 1,04  

  3,82 
± 1,10  

   3,68 
± 0,89  

  4,32 
± 0,50  

 

 

 

 

Γραφική παράσταση 34: Απεικόνιση των µέσων τιµών ουρικού οξέος κατά την διάρκεια 
των 5 ετών. 
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IV. Συζήτηση 

Η χειρουργική αντιµετώπιση αποτελεί τη µοναδική θεραπευτική 

προσέγγιση στη νοσογόνο παχυσαρκία, που µπορεί να εξασφαλίσει 

ικανοποιητική απώλεια βάρους και µακροπρόθεσµη διατήρησή της στο χρόνο 

[217].  

Οι βαριατρικές επεµβάσεις, όπως έχει ήδη αναφερθεί, διακρίνονται σε 

περιοριστικές, δυσαπορροφητικές ή συνδυασµός των δύο. Τελευταία, λόγω 

των µεγάλων ποσοστών αποτυχίας των κλασικών περιοριστικών τεχνικών 

έχουν αυξηθεί σε παγκόσµιο επίπεδο οι επεµβάσεις δυσαπορρόφησης [218]. 

O περιορισµός στη λήψη τροφής στις αµιγώς περιοριστικές επεµβάσεις 

πρέπει να είναι τόσο σοβαρός και µόνιµος, που από µόνος του δε µπορεί να 

διατηρήσει µακροπρόθεσµα την απώλεια βάρους [219]. Για το λόγο αυτό, ο 

αριθµός των επεµβάσεων της ενισχυµένης κάθετης γαστροπλαστικής 

µειώνεται διαρκώς τα τελευταία χρόνια ( από 50% πριν 10 χρόνια σε 

λιγότερο από 20% το 1999 ). Σε µια µελέτη, µάλιστα, που περιλάµβανε πάνω 

από 30.000 ασθενείς, αναφέρεται µείωση των περιοριστικών επεµβάσεων 

από 68.2% το 1986 σε 7.3% το 2001 [220]. Αυτό, παρά το γεγονός, ότι δεν 

προκαλoύν διάρροια και οι µεταβολικές επιπλοκές είναι συγκρίσιµες µε την 

κλασική γαστρική παράκαµψη. Σε µια µελέτη ( Balsiger et al, 2000 ) έχουν 

αναφερθεί ποσοστά αποτυχίας µέχρι και 80%, 10 χρόνια µετά την επέµβαση 

[221]. Ως αποτυχία ορίστηκε η επανεγχείρηση λόγω επιπλοκών ή η αποτυχία 

διατήρησης EWL%>50%. Μετά 10 χρόνια µόνο το 26% των ασθενών 

διατήρησαν EWL%>50%. Αυτό µπορεί να οφείλεται σε διάταση του γαστρικού 

θυλάκου, σε ρήξη της συρραπτικής γραµµής ή σε αλλαγή της διατροφικής 

συµπεριφοράς µετά την εγχείρηση, µε αύξηση της διάθεσης για κατανάλωση 

γλυκών και παγωτών. Επίσης, η ενισχυµένη κάθετη γαστροπλαστική 

συνοδεύεται µε µια πιθανότητα επανεγχείρησης 15%-20%, λόγω στένωσης 
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του στοµίου εξόδου ή σοβαρής γαστροοισοφαγικής παλινδρόµησης. Τέλος, 

πάνω από 20% των ασθενών δεν καταφέρνουν ποτέ να προσαρµοστούν στις 

διατροφικές απαιτήσεις της επέµβασης ( maladaptive eating disorders ). 

Φαίνεται λοιπόν ότι η ενισχυµένη κάθετη γαστροπλαστική δεν είναι µια 

αποτελεσµατική και ανθεκτική στο χρόνο επέµβαση, ούτε προσφέρει καλή 

ποιότητα ζωής σε µεγάλο ποσοστό των ασθενών [221]. 

Αντίθετα, η κλασική γαστρική παράκαµψη είναι αποτελεσµατική στην 

απλή νοσογόνο παχυσαρκία ( ΒΜΙ=40-50kg/m2 ), οδηγώντας σε µια µέγιστη 

µέση EWL%=65%-75%.  Προτιµάται η πλήρης διατοµή του στοµάχου 

(primary vertical disconnected Roux-en-Y GBP), όπου αναφέρονται ποσοστά 

EWL%>50% σε πάνω από το 70% των ασθενών, 4 χρόνια µετά την επέµβαση 

[221]. Επίσης, η ικανοποίηση και η προσαρµογή του ασθενούς στις 

διατροφικές απαιτήσεις είναι πολύ υψηλή ( 93% στα 3 χρόνια ) και οι έµετοι 

σπάνιοι (2%) [221]. Σε µια άλλη µελέτη αναφέρεται ποσοστό επιτυχίας 93%, 

5.5 χρόνια µετά την επέµβαση [222]. Ta ποσοστά επιτυχίας της γαστρικής 

παράκαµψης χωρίς διατοµή του στοµάχου είναι λίγο µικρότερα ( πιθανώς, 

λόγω ανάπτυξης επικοινωνίας ). Σε µια µελέτη αναφέρεται ποσοστό 58%, 33 

µήνες µετά την εγχείρηση ) [223]. 

Οι ασθενείς µε ΒΜΙ≥50kg/m2 ( superobese ), έχουν µια περισσότερο 

επιπλεγµένη κλινική πορεία, επειδή αυτή η κατηγορία παχυσαρκίας 

συνοδεύεται από µεγαλύτερο αριθµό παθολογικών καταστάσεων. Αξίζει να 

σηµειωθεί, ότι ο όρος “superobesity” χρησιµοποιήθηκε για πρώτη φορά, όταν 

έγινε αντιληπτό ότι οι συνηθισµένες βαριατρικές επεµβάσεις ήταν ιδιαίτερα 

αναποτελεσµατικές στο να επαναφέρουν αυτούς τους ασθενείς σε επίπεδα 

φυσιολογικού βάρους [6]. H αποτυχία της ενισχυµένης κάθετης 

γαστροπλαστικής ( vertical banded gastroplasty, VBG ) είναι ιδιαίτερα 

εκσεσηµασµένη στο να ελέγξει µακροπρόθεσµα το βάρος αυτών των ασθενών 

[6].  
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Σε µια µελέτη ( Mason et al, 1987 ), η µέση τιµή του EWL%, 5 χρόνια 

µετά ενισχυµένη κάθετη γαστροπλαστική σε ασθενείς µε ΒΜΙ>50 kg/m2 ήταν 

µικρότερη του 50%, ενώ το ποσοστό επανεγχείρησης πάνω από 20% [6].  

Επίσης,  τα αποτελέσµατα της γαστρικής παράκαµψης ( gastric bypass, 

GBP ) δεν είναι ικανοποιητικά, όταν αφορούν ασθενείς µε ΒΜΙ>50kg/m2 , µε 

αποτέλεσµα πολλοί ερευνητές να θεωρούν επιβεβληµένη την προσθήκη 

δυσαπορροφητικής τεχνικής [222, 6].  

Σε µια µελέτη ( MacLean et al 2000 ), η κλασική γαστρική παράκαµψη 

µε πλήρη διατοµή στοµάχου ( isolated gastric bypass ) σε ασθενείς µε 

ΒΜΙ=35-50 kg/m2 και µέσο follow-up 5.5 χρόνια, είχε ποσοστό επιτυχίας 

93% ( ως επιτυχία ορίστηκε το ποσοστό EWL% > 50% ). Αντίθετα, σε 

ασθενείς µε ΒΜΙ>50 kg/m2, στην ίδια χρονική περίοδο το ποσοστό επιτυχίας 

ήταν µόνο 57% [222]. O ίδιος συγγραφέας συνιστά σ΄αυτούς τους ασθενείς 

προσθήκη δυσαπορροφητικής τεχνικής [224]. 

Τα τελευταία χρόνια, λοιπόν, αυξάνονται συνεχώς οι δυσαπορροφητικές 

επεµβάσεις, µε τις διάφορες ανατοµικές παραλλαγές τους, παρά το γεγονός 

ότι παρουσιάζουν µεγαλύτερο κίνδυνο µεταβολικών επιπλοκών [225]. Το 

1999, η Αµερικανική Ένωση Βαριατρικής Χειρουργικής υπολόγισε ότι το 15% 

των επεµβάσεων απώλειας βάρους εµπεριείχαν µηχανισµό σοβαρού βαθµού 

δυσαπορρόφησης.  

Στις κλασικές επεµβάσεις δυσαπορρόφησης, δηλαδή στη 

χολοπαγκρεατική εκτροπή του Scopinaro και το δωδεκαδακτυλικό διακόπτη, 

(που περιγράφτηκε αρχικά από τον Hess και εφαρµόσθηκε ευρέως από το 

Marceau) [175], η διατήρηση της απώλειας βάρους οφείλεται κυρίως στη 

δυσαπορρόφηση στο έντερο [171, 175, 226]. Και οι δύο αυτές τεχνικές 

αποκλείουν περίπου το µισό τµήµα του λεπτού εντέρου από τη διαδικασία της 

πέψης.  
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Είναι γενικά αποδεκτό ότι η χολοπαγκρεατική εκτροπή αναφέρεται σε 

µια ανατοµική παραλλαγή των φυσιολογικών οδών αποχέτευσης της χολής και 

των παγκρεατικών υγρών στο έντερο και σε καµιά περίπτωση δεν αποτελεί 

µια συγκεκριµένη επέµβαση. Είναι αυτονόητο ότι χολοπαγκρεατική εκτροπή 

µπορεί να επιτευχθεί µε διάφορες µεθόδους. Η τεχνική της 

χολοπαγκρεατικής εκτροπής, που εµπεριέχεται στις αναφερθείσες 

επεµβάσεις δυσαπορρόφησης, επανέφερε ξανά τη χαµένη αξιοπιστία της 

δυσαπορρόφησης, ως µεθόδου απώλειας βάρους.  

Ο  Scopinaro εφαρµόζοντας την χολοπαγκρεατική εκτροπή ( BPD ) στην 

Ιταλία παρουσίασε ικανοποιητική απώλεια βάρους και αποδεκτές πρώϊµες και 

όψιµες επιπλοκές. Η απώλεια βάρους ( EWL% ) ήταν της τάξης του 75%-

80%, µε ικανοποιητική διατήρηση στο χρόνο. Το ποσοστό επιπλοκών ήταν 

10%-15% µε 1% θνητότητα [172]. Ορισµένες από τις µεταβολικές επιπλοκές 

περιελάµβαναν αναιµία ( 35% ), ανεπάρκεια λιποδιαλυτών βιταµινών ( 30-

50% ) και πρωτεϊνικής δυσθρεψίας ( 4%-13.5%, µε 1.7% επανεγχείρησης για 

επιµήκυνση του κοινού καναλιού ) [171].  Η πρωτεϊνική δυσθρεψία 

χαρακτηρίζεται από υποαλβουµιναιµία, αναιµία, οίδηµα, αδυναµία και 

αλωπεκία. 

Αντίθετα, η ίδια επέµβαση, όταν δοκιµάσθηκε στις Ην. Πολιτείες είχε 

απαράδεκτα υψηλές απώτερες επιπλοκές [188, 187]. Ο Sugerman δοκίµασε 

την BPD µε µήκος κοινού καναλιού 50 cm και γαστρικό θύλακο 200 cc, την 

οποία διέκοψε εξαιτίας σοβαρών µεταβολικών διαταραχών ( υποπρωτεϊναιµία 

και ανεπάρκεια λιποδιαλυτών βιταµινών ) [187]. Ο Murr δοκίµασε την BPD µε 

γαστρικό θύλακο 200-500 ml, µήκος κοινού καναλιού 50 cm, διατροφική 

έλικα 200 cm και χολοπαγκρεατική 300-400 cm. Αναγκάστηκε να τη 

διακόψει διότι όλοι οι ασθενείς είχαν διάρροια, στεατόρροια και δύσοσµα 

κόπρανα. Ένας κατέληξε από ηπατική βλάβη και 2 γυναίκες εµφάνισαν έντονα 

οστικά άλγη [188]. 
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Eπίσης, o Marceau παρατήρησε πολύ µεγαλύτερο αριθµό επιπλοκών µε 

την BPD τύπου Scopinaro, απ΄ότι είχε περιγράψει ο εµπνευστής της 

επέµβασης. Η διάρροια έφθανε το 30% τον 1ο χρόνο και το 10% στα 5 χρόνια. 

Το 50% των ασθενών παραπονείταν για µετεωρισµό και δύσοσµα αέρια και 

κενώσεις. Στην 5ετία, το 13% χρειάσθηκε επιµήκυνση του κοινού καναλιού 

από 50 σε 100cm για αντιµετώπιση διάρροιας ή υποπρωτείναιµίας [227]. 

Πιθανώς, σ’ αυτή τη διαφορά ενέχονται πολλοί παράγοντες τοπικοί, 

γεωγραφικοί, φυλετικοί και διαιτητικοί. Ιδιαίτερα, έχει ενοχοποιηθεί η 

διαφορά στις διαιτητικές συνήθειες, καθ’ ότι οι Αµερικανοί προτιµούν τροφές 

πλούσιες σε λίπος και όχι σε υδατάνθρακες, όπως οι Ιταλοί. Υπήρξε 

εποµένως µια απογοήτευση στις Ην. Πολιτείες µε την εφαρµογή της τεχνικής 

του Scopinaro, µε αποτέλεσµα ορισµένοι να δοκιµάσουν µια τροποποίηση της 

γαστρικής παράκαµψης. 

Έχει αναφερθεί στη βιβλιογραφία, ότι η κλασική γαστρική παράκαµψη 

(standard GBP) δεν οδηγεί σε ικανοποιητική µακροπρόθεσµη απώλεια βάρους 

στους ασθενείς µε ΒΜΙ≥50 kg/m2  (superobese) [222, 6]. 

Η επιµήκυνση της Roux έλικας προσθέτει ένα βαθµό δυσαπορρόφησης 

σε µια, κατά κύριο λόγο, περιοριστικού τύπου επέµβαση. Αυτό έχει βρεθεί ότι 

οδηγεί σε ικανοποιητικότερη µακροπρόθεσµη απώλεια βάρους σ’ αυτή την 

ιδιαίτερη οµάδα των ασθενών [184, 188, 187, 189, 228]. Όπως αναφέρθηκε 

στο γενικό µέρος, η τάση αυτή εµφανίστηκε στο προσκήνιο το 1987 από τους 

Torres και Oca [183]. Το 1992 ο Brolin αύξησε τη Roux έλικα από 75 σε 150 

cm ( γαστρική παράκαµψη µακράς έλικας, long-limb gastric bypass ) σε 

ασθενείς µε ΒΜΙ≥50 kg/m2  [184]. Έδειξε µ’ αυτό τον τρόπο, ότι 

προσθέτοντας ένα βαθµό δυσαπορρόφησης σε µια, κατά κύριο λόγο, 

περιοριστικού τύπου επέµβαση, πετυχαίνουµε ικανοποιητικότερη 

µακροπρόθεσµη απώλεια βάρους. Γενικά, µε τον όρο long-limb ή extended-

limb εννοούµε µια διατροφική έλικα µεγαλύτερη από 100 cm ( 40 inch ). 
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Έτσι εµφανίστηκε στο προσκήνιο η περιφερική γαστρική παράκαµψη 

(distal gastric bypass), µια επέµβαση δυσαπορρόφησης, όπου η έντερο-

εντερική αναστόµωση γίνεται περιφερικά στο τελικό ειλεό, ώστε η ανάµιξη 

της τροφής µε τη χολή και το παγκρεατικό υγρό να λαµβάνει χώρα πολύ 

περιφερικά.  

Στη βιβλιογραφία, υπάρχει ένας µικρός µόνο αριθµός δηµοσιεύσεων µε 

επεµβάσεις του τύπου της περιφερικής γαστρικής παράκαµψης. Αυτές 

χρησιµοποιούν διάφορα µήκη εντερικών ελίκων στην προσπάθεια να 

πετύχουν ένα καλύτερο θεραπευτικό αποτέλεσµα [184, 188, 187, 189, 228].  

Οι µόνες αναφορές που υπάρχουν στη βιβλιογραφία για εφαρµογή 

δυσαπορροφητικών τεχνικών αποκλειστικά σε πληθυσµό ασθενών µε 

ΒΜΙ≥50kg/m2 είναι τρεις επεµβάσεις τύπου περιφερικής γαστρικής 

παράκαµψης, των  Brolin et al ( 2002 ), Murr et al ( 1999 ) και Sugerman 

et al ( 1997 ), [188, 187, 189].  

Αντίθετα, οι µελέτες που υπάρχουν στη βιβλιογραφία και αφορούν τις 

κλασικές επεµβάσεις δυσαπορρόφησης, τη χολοπαγκρεατική εκτροπή του 

Scopinaro και τη χολοπαγκρεατική εκτροπή τύπου δωδεκαδακτυλικού 

διακόπτη του Marceau, αναφέρονται σε µικτό πληθυσµό ασθενών ( δηλ. σε 

ασθενείς µε ΒΜΙ≥40 kg/m2 στους οποίους εµπεριέχονται και ασθενείς µε 

ΒΜΙ≥50 kg/m2). Εποµένως, είναι δύσκολο να γίνει σύγκριση µε τα δικά µας 

αποτελέσµατα, διότι, έχει δειχθεί ότι σε ασθενείς µε ΒΜΙ≥50 kg/m2 η ίδια 

επέµβαση δίνει χειρότερα αποτελέσµατα. Το ίδιο ισχύει και για τις 

επεµβάσεις τύπου περιφερικής γαστρικής παράκαµψης κατά Fox καιTorres. 

Υπάρχουν, ωστόσο, δυο αναφορές που περιορίζονται στην απώλεια 

βάρους των ασθενών µε ΒΜΙ≥50 kg/m2 µετά χολοπαγκρεατική εκτροπή 

(Scopinaro, Hess) [171, 175].  

Στο δικό µας κέντρο, όπως έχει αναφερθεί ήδη, εφαρµόζεται τα 

τελευταία χρόνια ένας ιδιαίτερος τύπος χολοπαγκρεατικής εκτροπής.  
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Η παρούσα µελέτη, απ’ όσο µπορούµε να γνωρίζουµε, αποτελεί µια από 

τις µεγαλύτερες σειρές στη βιβλιογραφία µέχρι σήµερα. Περιλαµβάνει  

ασθενείς µε BMI≥50kg/m2, που αντιµετωπίσθηκαν µε την ίδια 

δυσαπορροφητική επέµβαση. Το follow-up  ήταν εµπεριστατωµένο και πολύ 

επιτυχές, καθ’ ότι ήταν µεγαλύτερο από 80% κατά τη διάρκεια της 5χρονης 

µελέτης. 

Η περιγραφή των κλασικών επεµβάσεων δυσαπορρόφησης ( BPD του 

Scopinaro και BPD τύπου δωδεκαδακτυλικού διακόπτη του Marceau ) έγινε 

στο γενικό µέρος. Υπενθυµίζεται ότι στην BPD του Scopinaro το εγγύς τµήµα 

του ειλεού αναστοµώνεται µε γαστρικό κολόβωµα 200-500 ml, µετά 

περιφερική γαστρεκτοµή [171]. Στο δωδεκαδακτυλικό διακόπτη, το 

δωδεκαδάκτυλο διατέµνεται περίπου 3 cm περιφερικά του πυλωρού, ενώ η 

γαστρεκτοµή γίνεται κατά µήκος του µείζονος τόξου ( εκτοµή 2/3 του 

στοµάχου ) [175, 226].  

Η αναλυτική περιγραφή των επεµβάσεων τύπου περιφερικής γαστρικής 

παράκαµψης ( κατά Brolin, Murr και Sugerman ) που έχουν εφαρµοσθεί 

αποκλειστικά σε πληθυσµό ασθενών µε ΒΜΙ≥50 kg/m2 έχει παρουσιασθεί 

στο γενικό µέρος.  

Η απώλεια βάρους στις επεµβάσεις δυσαπορρόφησης καθορίζεται από 

τρεις επιµέρους παράγοντες: τον όγκο του εναποµείναντος στοµάχου, το 

µήκος του κοινού καναλιού και το µήκος της διατροφικής έλικας [225, 229]. 

Η απορρόφηση του λίπους γίνεται υποχρεωτικά µόνο στο κοινό κανάλι, αλλά η 

πέψη και απορρόφηση των πρωτεϊνών και των υδατανθράκων εξαρτάται από 

το συνολικό µήκος του εντέρου από τη γαστροεντερική αναστόµωση µέχρι την 

ειλεοτυφλική βαλβίδα. Οι αλλαγές στον όγκο του εναποµείναντος στοµάχου ή 

στα µήκη των εντερικών ελίκων συσχετίζονται µε την απώλεια βάρους και το 

βαθµό διατήρησής της στο χρόνο, καθώς και µε τις µεταβολικές επιπλοκές 

[225, 226, 229]. 
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Φαίνεται να υπάρχει µια ευθέως ανάλογη σχέση µεταξύ της 

αποτελεσµατικότητας της επέµβασης, που εκφράζεται κυρίως µε την απώλεια 

βάρους, και των µεταβολικών επιπλοκών, ιδιαίτερα της υποπρωτεϊναιµίας.  

Οι αναφερθείσες επεµβάσεις χρησιµοποιούν διαφορετικά µήκη 

εντερικών ελίκων και έχουν διαφορετικά αποτελέσµατα στην απώλεια βάρους 

και στις µεταβολικές επιπλοκές. Η ιδανική επέµβαση που θα οδηγεί σε 

µεγάλη απώλεια βάρους και θα έχει ελάχιστες επιπλοκές είναι υπό 

διερεύνηση. Ta κύρια συστατικά στοιχεία αυτών των επεµβάσεων που 

καθορίζουν την απώλεια βάρους είναι, όπως αναφέρθηκε, ο όγκος του 

εναποµείναντος στοµάχου, το µήκος του κοινού καναλιού και το µήκος της 

διατροφικής έλικας: 

1. Μείωση λειτουργικού όγκου στοµάχου 

Κοινός παρονοµαστής σ’ όλες τις επεµβάσεις χολοπαγκρεατικής 

εκτροπής είναι η διενέργεια µερικής γαστρεκτοµής ή γαστρικής παράκαµψης 

για µείωση της  γαστρικής οξύτητας. Αυτό είναι απαραίτητο, γιατί η εκτροπή 

της χολής και των παγκρεατικών υγρών µακριά από το στοµάχι, αποµακρύνει 

ένα σύστηµα οµοιόστασης ( buffer ), γεγονός που προδιαθέτει στην ανάπτυξη 

έλκους.  

Ο όγκος του εναποµείναντος στοµάχου σχετίζεται στενά µε την αρχική 

απώλεια βάρους και τα  ποσοστά της υποπρωτεϊναιµίας. Ο Scopinaro σε 

2241 ασθενείς µε χολοπαγκρεατική εκτροπή παρατήρησε ότι, όταν ο όγκος 

του στοµάχου ήταν µικρός ( 125ml ), η απώλεια βάρους ήταν EWL=90% στα 

2 χρόνια και η υποπρωτεϊναιµία 30% µε πιθανότητα υποτροπής 10%. Όταν 

αύξησε το γαστρικό όγκο ( 150-350ml ) και τον προσάρµοσε στα 

χαρακτηριστικά του ασθενούς ( ώστε ασθενείς µε µεγαλύτερο BMI, που 

χρειάζονταν µεγαλύτερη απώλεια βάρους, να έχουν µικρότερο στοµάχι ), 

παρατήρησε µείωση στην απώλεια βάρους ( EWL=79% στα 2 χρόνια )  και 

στην υποπρωτεϊναιµία ( 15.1% µε πιθανότητα υποτροπής 6.8% ). Περαιτέρω 
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αύξηση στα 400ml οδήγησε σε µείωση στην απώλεια βάρους ( EWL=73% στα 

2 χρόνια )  και στην υποπρωτείναιµία ( 7% µε πιθανότητα υποτροπής 2.6%) 

[171]. 

Ο Marceau προτιµά την επιµήκη γαστεκτοµή διότι πιστεύει ότι α) 

διατηρεί τη φυσιολογία του στοµάχου β) η διατήρηση του πυλωρού 

προλαµβάνει το σύνδροµο dumping γ) βοηθάει την πέψη των πρωτεϊνών η 

οποία αρχίζει στο στοµάχι δ) προστατεύει το µηχανισµό που είναι υπεύθυνος 

για το αίσθηµα κορεσµού και ε) αποφεύγει τις επιπλοκές µιας 

γαστροεντεροαναστόµωσης [219]. 

Στις επεµβάσεις περιφερικής γαστρικής παράκαµψης ο όγκος του 

γαστρικού θυλάκου συνήθως κυµαίνεται µεταξύ 10-30 ml. 

2. Κοινό κανάλι 

Το κοινό κανάλι καθορίζει το βαθµό µείωσης της απορρόφησης του 

λίπους και, εποµένως, τον έλεγχο της απορρόφησης θερµίδων και της 

µακροπρόθεσµης διατήρησης του βάρους. Όταν είναι πολύ κοντό, µπορεί να 

οδηγήσει σε µεταβολικές επιπλοκές, όπως διάρροια, στεατόρροια, σύνδροµο 

βραχέως εντέρου, υπερβολική απώλεια υγρών, ηλεκτρολυτών και πρωτεϊνών, 

ανορεξία κλπ.  

Αρχικά ο Scopinaro είχε παρατηρήσει σε πειραµατόζωα (canine model) 

ότι το κοινό κανάλι πρέπει να είναι >35cm για να αποφευχθεί η διάρροια και 

>70cm, προκειµένου οι κενώσεις να είναι φυσιολογικές. Στους ανθρώπους 

ένα κοινό κανάλι 50cm ήταν αρκετό για να προλάβει τη διάρροια και η ΗΗ-

BPD ( half-half BPD, όπου η διατροφική και χολοπακρεατική έλικα είχαν το 

ίδιο µήκος ) οδηγούσε σε δυσαπορρόφηση λίπους κατά 68% και σε απώλεια 

βάρους 34% τον 1ο χρόνο [230].  

Σύµφωνα µε τον Marceau, στους Αµερικανούς πολίτες, µήκος 100 cm 

είναι προτιµότερο από 50 cm, επειδή σχετίζεται µε µικρότερο ποσοστό 

διάρροιας και καλύτερη απορρόφηση πρωτεΐνης [219].  
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O Hess προτείνει να γίνεται µέτρηση ολοκλήρου του λεπτού εντέρου και 

το κοινό κανάλι ( τελικός ειλέος ) να αποτελεί το 10% του συνολικού µήκους. 

Είναι αυτονόητο ότι ενίοτε µπορεί να χρειασθεί διορθωτική επέµβαση για 

αύξηση του µήκους του κοινού καναλιού. 

3. ∆ιατροφική έλικα 

Η διατροφική έλικα διοχετεύει την τροφή µαζί µε τη σίελο απ’ το 

γαστρικό θύλακο ( µέσω της γαστρονηστιδικής αναστόµωσης ), στo  κοινό 

κανάλι ( µέσω της εντερο-εντερικής αναστόµωσης ). Επειδή η σίελος και η 

εντερική βλέννη µπορούν να διασπάσουν κάποια ποσά πρωτεΐνης και 

υδατανθράκων, η διατροφική έλικα µπορεί να απορροφήσει µεγάλες 

ποσότητες αµινοξέων και γλυκόζης, παρά την απουσία της χολής και 

παγκρεατικού υγρού. 

Επίσης, η ύπαρξη της διατροφικής έλικας εµποδίζει την παλινδρόµηση 

χολής και παγκρεατικού υγρού στο γαστρικό θύλακο και κεντρικότερα. Μια 

κοντή διατροφική έλικα µπορεί να οδηγήσει σε παλινδρόµηση χολής, 

παγκρεατικού και γαστρικού υγρού. Έτσι, µπορεί να προκληθεί αναστοµωτικό 

έλκος, αλκαλική γαστρίτιδα, οισοφαγίτιδα ή στένωση της γαστροεντερικής 

αναστόµωσης. Η συµπτωµατολογία µπορεί να περιλαµβάνει κοιλιακό και 

οπισθοστερνικό πόνο, ερυγές, ναυτία, εµετό, δυσφαγία και υπερβολική 

απώλεια βάρους. Στην κλασική γαστρική παράκαµψη πολλοί χειρουργοί 

προτιµούν µήκος διατροφικής έλικας 90 cm ( αντί 40 cm ), για ν’ αποφύγουν 

την αλκαλική γαστρίτιδα. Σε µήκος διατροφικής έλικας 60 cm, έχει βρεθεί σε 

ενδοσκόπηση χολοβαφής χρώση του γαστρικού θυλάκου.  

Οι Brolin και Cowan δοκίµασαν αύξηση του µήκους της διατροφικής 

έλικας στην απλή γαστρική παράκαµψη ( όπου κατά κανόνα, δεν ξεπερνά τα 

100 cm ) [184, 231]. O Brolin, σε ασθενείς µε ΒΜΙ≥50 kg/m2, την αύξησε 

από 75 cm σε 150 cm ( και τη χολοπαγκρεατική από 15 cm σε 30 cm ), ενώ ο 

Cowan σε ασθενείς µε νοσογόνο παχυσαρκία, από 90 cm σε 180-240 cm ( µε 
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χολοπαγκρεατική έλικα 60 cm ). Και στις δυο περιπτώσεις, η αύξηση του 

µήκους οδήγησε σε αύξηση της απώλειας βάρους, η οποία όµως δεν ήταν  

στατιστικώς σηµαντική στα 2 χρόνια. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι το 

µήκος του κοινού καναλιού ήταν αρκετό για την απορρόφηση των 

απαραίτητων συστατικών ( είναι γνωστό ότι εντερεκτοµή 50% δεν οδηγεί σε 

µόνιµη διαταραχή της θρέψης ). Επίσης, οφείλεται στο γεγονός ότι τόσο η 

διατροφική έλικα όσο και το κοινό κανάλι, µετά την επέµβαση, υφίστανται 

µεταβολές προκειµένου να προσαρµοστούν στις νέες συνθήκες. Πρόκειται για 

αύξηση του µήκους και διάταση του εντέρου, µεγέθυνση των εντερικών 

πτυχών και υπερπλασία των λαχνών. Όµως, όταν το µήκος είναι αρκετά 

µικρό, η προσαρµογή µπορεί να µην είναι αρκετή και να οδηγήσει σε 

υποπρωτεϊναιµία και κακή θρέψη.   

Οι Torres και Oca, το 1991, βρήκαν ότι για να αυξηθεί σηµαντικά η 

απώλεια βάρους σε σχέση µε την απλή γαστρική παράκαµψη, θα πρέπει το 

συνολικό µήκος του κοινού καναλιού και της διατροφικής έλικας να είναι κάτω 

από 360 cm [185]. Όπως περιγράφηκε στο γενικό µέρος, µε µήκος κοινού 

καναλιού 150-210 cm και διατροφικής έλικας 90 cm πέτυχαν EWL=82.5% 

στα 5 χρόνια ( εικόνα 13 ). Ωστόσο, το κόστος ήταν σηµαντικό καθ΄ότι το 7% 

των ασθενών εµφάνισε υποπρωτεϊναιµία και το 11% ξαναχειρουργήθηκε ( το 

5.7% για επιµήκυνση ). Ένα ενδιαφέρον εύρηµα στην επανεγχείρηση είναι ότι 

το µήκος του κοινού καναλιού είχε αυξηθεί κατά 1/3.  

Στη συνέχεια ο Fox, το 1996, δοκίµασε αναστροφή των µηκών που 

περιέγραψε ο Torres [186].  Με κοινό κανάλι 100 cm και διατροφική έλικα 

150cm πέτυχε EWL= 94% στα 3 χρόνια. To κόστος ήταν επίσης σηµαντικό 

καθ΄ότι το 26% εµφάνισε υποπρωτεϊναιµία, το 7,5% πρωτεϊνική δυσθρεψία,  

ενώ το 4% έλαβε παρεντερική διατροφή. 

Ο Sugerman, όπως έχει ήδη αναφερθεί, έδειξε ότι όταν ο µικρός 

γαστρικός θύλακος συνδυαστεί µε πολύ κοντό κοινό κανάλι ( των 50 cm ), τα 
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αποτελέσµατα είναι επικίνδυνα, λόγω της υποπρωτεϊναιµίας. Στην επέµβαση 

του Scopinaro, το κοινό κανάλι είναι επίσης 50 cm, αλλά είναι δυνατή 

µεγαλύτερη πρωτεϊνική πρόσληψη, µέσω της µεγάλης χωρητικότητας του 

στοµάχου ( 200-500 ml ).   

Ο Scopinaro διεπίστωσε ότι η ίδια επέµβαση δίνει χειρότερα 

αποτελέσµατα σε ασθενείς από τη Νότιο Ιταλία, παρά από τη Βόρειο. Για να 

βελτιώσει τα αποτελέσµατά του προσάρµοσε το µήκος της διατροφικής έλικας 

στις διατροφικές συνήθειες των ασθενών. Παρατήρησε ότι, όταν το µήκος 

της διατροφικής έλικας ήταν 200cm ( σε ασθενείς από τη Βόρειο Ιταλία µε 

µεγαλύτερη κατανάλωση λιπαρών τροφών ), η απώλεια βάρους ήταν  

EWL=73% στα 2 χρόνια  και η υποπρωτεϊναιµία 0.9%. Για µήκος 300cm (σε 

ασθενείς από τη Νότιο Ιταλία µε µεγαλύτερη κατανάλωση υδατανθράκων ), η 

απώλεια βάρους ήταν EWL=69% στα 2 χρόνια  και στην υποπρωτεϊναιµία 

2.4%. Συνολικά, παρατήρησε απώλεια βάρους 71% και υποπρωτείναιµία 3% 

µε πιθανότητα υποτροπής 1.3% [171].  

Ο Ηess δοκίµασε διάφορους συνδυασµούς µηκών κοινού καναλιού και 

διατροφικής έλικας. Αν και δεν διαπίστωσε εντυπωσιακές διαφορές στην 

απώλεια βάρους, εντούτοις ο συνδυασµός κοινού καναλιού 50 cm και 

διατροφικής έλικας 300 cm οδήγησε σε περίπου 100% EWL στους 108 µήνες 

µετά την επέµβαση ( Γραφική παράσταση 2 )[175].   

O Hess προτείνει να γίνεται µέτρηση ολοκλήρου του λεπτού εντέρου και 

το µήκος του εντέρου από το τυφλό µέχρι το στοµάχι να αποτελεί το 40% του 

συνολικού, ενώ το κοινό κανάλι το 10% του συνολικού. 

Είναι αυτονόητο ότι, επειδή και τα τρία συστατικά της BPD σχετίζονται 

µε την απώλεια βάρους και τις επιπλοκές, γι’ αυτό και η κλινική εκτίµηση της 

αποτελεσµατικότητας θα πρέπει να αφορά την κάθε επέµβαση συνολικά και 

όχι κάθε στοιχείο ξεχωριστά. Όσον αφορά το µήκος του εντέρου, θα πρέπει 

να έχουµε υπόψη µας, ότι το συνολικό µήκος µπορεί να ποικίλει από ασθενή 
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σε ασθενή ( 5.50-9.50 m ). H µέτρηση θα πρέπει να γίνεται στην αρχή της 

επέµβασης και σε επιµήκη έλξη ( strech ), γιατί το έντερο τείνει να 

συρρικνώνεται, όσο υφίσταται χειρισµούς ( µέχρι και το µισό µήκος ). Αυτό θα 

πρέπει να το λαµβάνουµε υπόψη στις επανεγχειρήσεις, όπου λόγω εργώδους 

συµφυσιόλυσης, το έντερο τείνει να συρρικνώνεται.  ∆ιαφορές εποµένως στον 

τρόπο µέτρησης, εξηγούν εν µέρει τη διαφορά στην απώλεια βάρους ασθενών 

µε την ίδια επέµβαση [225]. 

Όσον αφορά την χολοπαγκρεατική έλικα, αυτή αποτελεί το τµήµα του 

λεπτού ετέρου που παρακάµπτεται. ∆εν είναι τυφλή έλικα, καθότι 

‘ξεπλένεται’ από τα πεπτικά υγρά. Όσο µεγαλύτερο είναι το µήκος της, τόσο 

µεγαλύτερος είναι ο βαθµός δυσαπορρόφησης. Αυτό συνεπικουρείται και από 

το γεγονός ότι ορισµένα ένζυµα, όπως η λιπάση απορροφώνται στη 

χολοπαγκρεατική έλικα, µε αποτέλεσµα τη µείωση της απορροφητικής 

ικανότητας στο κοινό κανάλι. 

Τέλος, θα πρέπει να τονιστεί ότι τα µήκη και τα µεγέθη των ανατοµικών 

παραµέτρων, που αναφέρθηκαν, είναι µέρος µόνο στην εξίσωση της απώλειας 

βάρους. Με τη συσσώρευση εµπειρίας, ελπίζουµε στο µέλλον να 

κατανοήσουµε τη συµβολή και των υπόλοιπων παραγόντων στην εξίσωση της 

απώλειας βάρους ( και ιδιαίτερα τις πληροφορίες από το ανθρώπινο 

γονιδίωµα ), ώστε να σχεδιάζουµε ανάλογα την επέµβαση.  

Η τεχνική που εφαρµόζουµε στο δικό µας κέντρο είναι µια ιδιαίτερη 

µορφή χολοπαγκρεατικής εκτροπής και η παρούσα µελέτη αφορά κατ’ 

αποκλειστικότητα ασθενείς µε ΒΜΙ≥50kg/ m2.  Η τεχνική αυτή εµπεριέχει 

δυσαπορρόφηση, καθώς ένα τµήµα του γαστρεντερικού σωλήνα ( η 

χολοπαγκρεατική έλικα των 200 cm ) αποκλείεται από την διαδικασία της 

πέψης. Στην αρχή η απώλεια βάρους οφείλεται στο µικρό γαστρικό θύλακο, ο 

οποίος προκαλεί αίσθηµα κορεσµού και ανορεξίας, µέσω των χηµικών και 

υποδοχέων τάσεως του στοµάχου [232]. Ταυτόχρονα, η είσοδος της τροφής 
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κατ’ ευθείαν στη νήστιδα επιτείνει το αίσθηµα αυτό µέσω ανάλογων 

υποδοχέων του λεπτού εντέρου. Επίσης, προκαλεί σύνδροµο dumping και 

µεταβολές στην έκκριση ορισµένων γαστροεντερικών ορµονών [232, 233, 

234]. Μετά τους πρώτους έξι µήνες, η ανορεξία υποχωρεί, το σύνδροµο 

dumping εξαφανίζεται και οι ασθενείς δεν νιώθουν πλέον κανένα περιορισµό 

στη λήψη τροφής. Από τη στιγµή αυτή και µετά, η συνέχιση της απώλειας 

βάρους και η διατήρησή της στο χρόνο οφείλεται αποκλειστικά στη 

δυσαπορρόφηση, αν και µπορεί επιπλέον να συµµετέχει µια µικρή αύξηση στο 

µεταβολικό ρυθµό ηρεµίας ( resting energy expenditure ) [229, 232, 235]. 

Σε γενικές γραµµές, οι ασθενείς µπορούν να τρώνε τις συνήθεις τροφές στην 

ποσότητα που επιθυµούν, αποφεύγοντας εκείνες που είναι πλούσιες σε 

φυτικές ίνες, διότι µπορεί να οδηγήσουν σε σχηµατισµό φυτοπιλληµάτων και 

αποφρακτικό ειλεό. Επίσης, δίνονται οδηγίες στους ασθενείς να αποφεύγουν 

κατανάλωση ζαχαρωδών προϊόντων και αλκοόλ, διότι αυτές οι πλούσιες σε 

θερµίδες και χωρίς θρεπτική αξία ουσίες απορροφώνται πλήρως από τον 

οργανισµό και οδηγούν σε µικρότερη απώλεια βάρους.  

Η δηµιουργία του γαστρικού θυλάκου γίνεται µε τον τρόπο που έχει 

περιγραφεί σε προηγούµενες µελέτες [236, 237]. Ο όγκος µετράται πάντα να 

είναι 15±5ml. Επίσης, η διατοµή του γαστρικού θυλάκου και ο διαχωρισµός 

του από το παρεκαµφθέν τµήµα του στοµάχου µε παρεµβολή της Roux έλικας 

( ανάµεσα στο γαστρικό θύλακο και το γαστρικό υπόλειµµα ), έγινε µε βάση 

προηγούµενες αναφορές [236, 237]. Αυτό οδήγησε σε εξάλειψη του 

προβλήµατος της γαστρο-γαστρικής επικοινωνίας. Επιπλέον η αποφυγή της 

περιφερικής γαστρεκτοµής µε τις δυνητικές της επιπλοκές κάνει την 

επέµβαση αναστρέψιµη. Η προσθήκη, επίσης, του κυκλικού δείκτη στο 

γαστρικό υπόλειµµα [237] καθιστά δυνατή την διενέργεια διάβασης του 

ανωτέρου πεπτικού µε σκιαγραφικό ή ενδοσκόπησης ή δηµιουργίας 
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γαστροστοµίας για υποστήριξη της θρέψης, όπως χρειάστηκε σε 2 ασθενείς 

µας µε ανθεκτική υποπρωτεϊναιµία ( εικόνα 25 ).   

Από την βιβλιογραφία φαίνεται ότι ο συνδυασµός µικρού γαστρικού 

θυλάκου µε µικρά µήκη κοινού καναλιού και διατροφικής έλικας οδηγεί σε 

εκσεσηµασµένη θνητότητα και νοσηρότητα [187, 186] ( Sugerman, Fox, 

πίνακας 11 ). Για το λόγο αυτό αποφασίσαµε να συνδυάσουµε το µικρό 

γαστρικό θύλακο µε µεγαλύτερα µήκη κοινού καναλιού και διατροφικής έλικας, 

στην προσπάθειά µας να ελαχιστοποιήσουµε τις µεταβολικές επιπλοκές, όσο 

και αν αυτό θα επηρέαζε αρνητικά την απώλεια βάρους.  

 

Απώλεια βάρους 

Όπως φαίνεται στον πίνακα 8, το µέσο ποσοστό της απώλειας του 

υπερβάλλοντος βάρους ( EWL% ) διατηρήθηκε περίπου στο 50% µέχρι τον 

πέµπτο µετεγχειρητικό χρόνο, ενώ το µέσο ποσοστό της απώλειας του 

αρχικού βάρους ( IWL% ) ήταν πάντα µεγαλύτερο από 30%. Αν δούµε πιο 

αναλυτικά στις γραφικές παραστάσεις 7 και 8 τις τιµές του EWL%, θα 

παρατηρήσουµε ότι, αν και ένας µεγάλος αριθµός ασθενών βρίσκεται κάτω 

από το 50%, ( το συµβατικό όριο που καθορίζει γενικά την επιτυχία της 

επέµβασης ), εντούτοις η πλειονότητα αυτών διατηρούν EWL% > 40%, που 

µπορεί να θεωρηθεί αποδεκτό στην υποοµάδα αυτών των ασθενών µε 

ΒΜΙ≥50kg/ m2.  

Με τις κλασικές δυσαπορροφητικές τεχνικές της χολοπαγκρεατικής 

εκτροπής µε περιφερική γαστρεκτοµή και δωδεκαδακτυλικό διακόπτη έχει 

αναφερθεί µεγαλύτερη απώλεια βάρους. Ο Scopinaro αναφέρει απώλεια 

βάρους EWL%=78% στα 12 χρόνια [171]. Ο Marceau αναφέρει ότι 

µακροπρόθεσµα πάνω από 90% των ασθενών έχουν ΒΜΙ<35 [219], ενώ ο 

Hess αναφέρει ότι το 92% των ασθενών είχε EWL%>50% [175]. Όµως, οι 

µελέτες αυτές αναφέρονται σε ασθενείς µε νοσογόνο παχυσαρκία γενικά και 
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όχι αποκλειστικά στην υποοµάδα των ασθενών µε ΒΜΙ≥50kg/ m2 [171, 226, 

238, 239]. Γι’ αυτό είναι δύσκολο να γίνει σύγκριση στα αποτελέσµατα.   

Υπάρχουν, ωστόσο, δυο αναφορές που περιορίζονται στην απώλεια 

βάρους των ασθενών µε ΒΜΙ≥50kg/ m2. Η πρώτη είναι του Scopinaro, ο 

οποίος δίνει EWL%=73%, 9 χρόνια µετά BPD µε περιφερική γαστρεκτοµή 

έναντι 78% σε ασθενείς µε ΒΜΙ=40-50kg/ [172]. Η δεύτερη είναι του Hess, 

ο οποίος δίνει την καµπύλη απώλειας βάρους µετά χολοπαγκρεατική εκτροπή 

τύπου δωδεκαδακτυλικού διακόπτη σε υποοµάδα ασθενών µε ΒΜΙ≥50kg/ m2. 

Αναφέρει ότι 8 χρόνια µετά η απώλεια βάρους διατηρείται σε επίπεδα 

EWL%=70% [175]. Όπως αναφέρθηκε, δεν γίνεται λεπτοµερής ανάλυση των 

αποτελεσµάτων και επιπλοκών που συνοδεύουν τις  επεµβάσεις αυτές, όταν 

αφορούν αποκλειστικά ασθενείς µε ΒΜΙ≥50kg/ m2. 

Άλλοι συγγραφείς ανέφεραν ίδια ή καλύτερα αποτελέσµατα σε ασθενείς 

µε ΒΜΙ≥50kg/m2 ( EWL: 60-70% στη 5 ετία ), χρησιµοποιώντας άλλες 

δυσαπορροφητικές τεχνικές ( περιφερική γαστρική παράκαµψη ), ( Sugerman, 

Murr, Brolin, πίνακες 11, 12 ) [188, 187, 189, 228]. Ο αριθµός των ασθενών 

σε αυτές τις σειρές είναι µικρός σε σχέση µε την παρούσα µελέτη, το follow-

up είναι ανεπαρκές και συχνά δε διεξάγεται σε προσωπικό επίπεδο [188, 

187]. Επίσης, όπως έχει αναφερθεί η µεγαλύτερη απώλεια βάρους έχει 

εξαργυρωθεί µε το µεγαλύτερο µεταβολικό κόστος ( υποπρωτεϊναιµία: 10-

20% ), ( πίνακας 12 ). 

Είναι γενικά γνωστό, ότι ασθενείς µε ΒΜΙ≥50kg/ m2 παρουσιάζουν πιο 

συχνά συνοδά προβλήµατα υγείας και µια περισσότερο επιπλεγµένη κλινική 

πορεία σε σχέση µε τους ασθενείς µε ΒΜΙ≤50kg/ m2 [184]. Όπως έχει 

δειχθεί τόσο στη δική µας µελέτη, όσο και σε άλλες, η συχνότητα των 

συνοδών νόσων είναι πολύ υψηλή σ’ αυτούς τους ασθενείς και ο σκοπός της 

βαριατρικής χειρουργικής θα πρέπει να είναι πρωτίστως η ύφεση ή η 

βελτίωση αυτών των νόσων και όχι τόσο η επίτευξη φυσιολογικού βάρους 
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σώµατος [240]. Έχει αναφερθεί ότι η µείωση του σωµατικού βάρους κατά 10-

20% είναι αρκετή για ίαση των συνοδών νόσων [241, 242]. Έχει, επίσης, 

προταθεί ότι στους ασθενείς µε BMI≥50kg/m2 ο κατ’ εξοχήν ρεαλιστικός 

στόχος πρέπει να είναι η µακροπρόθεσµη διατήρηση του 50% EWL και 25% 

IWL, γεγονός που εγγυάται την ίαση των περισσότερων συνοδών νόσων, 

χωρίς τον κίνδυνο για σοβαρές επιπλοκές [240]. Με βάση αυτά τα στοιχεία, 

πιστεύουµε ότι η απώλεια βάρους που επιτυγχάνεται µε την δική µας 

επέµβαση µπορεί να θεωρηθεί αποδεκτή στους ασθενείς µε ΒΜΙ≥50kg/ m2.  

 

Ύφεση συνοδών νόσων 

Η πλειονότητα των συνοδών νόσων παρουσίασε µόνιµη ύφεση ή 

βελτίωση µέχρι τον 6ο µετεγχειρητικό µήνα. Αυτή η άµεση 

αποτελεσµατικότητα της βαριατρικής χειρουργικής έχει αναφερθεί και από 

άλλους [175, 226, 229]. Όπως και στις άλλες επεµβάσεις δυσαπορρόφησης, 

η υπερχοληστερολαιµία, η υπερτριγλυκεριδαιµία και η µειωµένη ανοχή στη 

γλυκόζη υφέθηκαν από τον 1ο µετεγχειρητικό µήνα, αν και δεν είχε 

επιτευχθεί µέχρι τη στιγµή αυτή σηµαντική απώλεια βάρους [171, 175].   

α. Θεραπεία σακχαρώδη διαβήτη 

Η αποτελεσµατικότητα της γαστρικής παράκαµψης και της 

χολοπαγκρεατικής εκτροπής στην θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

ΙΙ έχει περιγραφεί αναλυτικά σε ορισµένες πρόσφατες µελέτες [242, 243, 

244, 245]. Έχει βρεθεί ότι η γλυκόζη του αίµατος, η ινσουλίνη και η 

γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη επανέρχονται και διατηρούνται σε φυσιολογικά 

επίπεδα στο 80-100% των ασθενών µε νοσογόνο παχυσαρκία που 

υποβλήθηκαν σ’ αυτές τις επεµβάσεις. Η διατήρηση των αποτελεσµάτων είναι 

µακροπρόθεσµη και σε ορισµένες αναφορές το follow-up είναι πάνω από 14 

χρόνια [77]. Αυτές οι επεµβάσεις επαναφέρουν στο φυσιολογικό την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη και την απωλεσθείσα 1η φάση έκκρισης της 
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ινσουλίνης στη χορήγηση γλυκόζης [171, 245]. Επιπλέον, εµποδίζουν την 

µετάπτωση της µειωµένης ανοχής στη γλυκόζη σε διαβήτη και µειώνουν τη 

θνησιµότητα από σακχαρώδη διαβήτη [78, 246]. 

Όσον αφορά το µηχανισµό της θεραπείας του διαβήτη, ως αποκλειστικές 

αιτίες θα θεωρούσε κανείς την απώλεια βάρους και τη µειωµένη πρόσληψη 

τροφής, που ακολουθούν την επέµβαση. Όµως,  πρέπει να λάβουµε υπόψη ότι 

η επάνοδος σε φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης λαµβάνει χώρα 

µετά λίγες µέρες, πριν υπάρξει αξιοσηµείωτη απώλεια βάρους [171]. Ο Pories 

( 1995 ) πέτυχε µε τη γαστρική παράκαµψη φυσιολογικά επίπεδα  γλυκόζης, 

ινσουλίνης και γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης στο 83% των διαβητικών και 

στο 98.7% των ασθενών µε µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη µέσα σε 4 µήνες 

από την εγχείρηση και πριν την απώλεια βάρους. Έκτοτε, σταµάτησαν τα 

αντιδιαβητικά φάρµακα και την ειδική δίαιτα [77]. Ο Scopinaro ( 1998 ) 

πέτυχε µε BPD φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης στο 100% των ασθενών µε 

νοσογόνο παχυσαρκία, όταν το υπερβάλλον βάρος ήταν πάνω από 80% 

(χωρίς ανάγκη για φάρµακα ή ειδική δίαιτα ) [171]. Οι Pories and Albrecht 

ανέφεραν θεραπεία διαβήτη σε γυναίκα µόλις την 6η µετεγχειρητική µέρα 

[243]. Φαίνεται λοιπόν ότι η ρύθµιση του διαβήτη δεν σχετίζεται 

αποκλειστικά µε την απώλεια βάρους.  

Αυτό αποδείχθηκε και στη δική µας µελέτη, όπου τα επίπεδα της 

γλυκόζης το αίµατος επέστρεψαν σε φυσιολογικά ή σχεδόν φυσιολογικά 

επίπεδα µετά  τον πρώτο µήνα. Κατά τη διάρκεια ολόκληρης της 

µετεγχειρητικής περιόδου, οι µέσες τιµές γλυκόζης ήταν χαµηλότερες από τις 

προεγχειρητικές και αυτή η µείωση ήταν στατιστικώς σηµαντική µέχρι τον 4ο 

χρόνο.  

Επίσης, η ρύθµιση του διαβήτη δεν οφείλεται αποκλειστικά στην 

µειωµένη πρόσληψη τροφής, που ακολουθεί την επέµβαση. Αυτό, επειδή, ο 

περιορισµός στη λήψη τροφής είναι προσωρινός, ενώ η θεραπεία του διαβήτη 
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µόνιµη [171]. Επίσης, οι ενισχυµένες κάθετες γαστροπλαστικές επεµβάσεις, 

που οδηγούν σε περιορισµό της λήψης τροφής και προσωρινή βελτίωση στο 

µεταβολισµό της γλυκόζης, δεν οδηγούν σε µακρόχρονη θεραπεία του διαβήτη 

[247]. Επιπλέον αυτές οι επεµβάσεις προκαλούν µικρότερη µείωση στην 

υπεργλυκαιµία και υπερινσουλιναιµία, απ’ ότι η γαστρική παράκαµψη [248].   

Παθοφυσιολογικός µηχανισµός: Κοινό χαρακτηριστικό των επεµβάσεων 

γαστρικής παράκαµψης και χολοπαγκρεατικής εκτροπής είναι ο αποκλεισµός 

του δωδεκαδακτύλου και τµήµατος της νήστιδας από τη διέλευση τροφής. 

Αυτό έχει δυο επακόλουθα: α) άπεπτη τροφή να φθάνει πρώιµα στον ειλεό 

και β) το δωδεκαδάκτυλο και τµήµα της νήστιδας να αποµονώνονται από τον 

εντερο-ινσουλινικό άξονα ( enteroinsoular axis ). Και οι δυο αυτοί µηχανισµοί 

συνηγορούν υπέρ µιας αλλαγής στην έκκριση των γαστρεντερικών ορµονών, 

ως το βασικό στοιχείο στην παθοφυσιολογία της θεραπείας του διαβήτη µε τη 

βαριατρική χειρουργική. 

Σύµφωνα µε µια θεωρία, η χρόνια και υπερβολική διέγερση του εγγύς 

τµήµατος του λεπτού εντέρου από το λίπος και τους υδατάνθρακες, µπορεί να 

οδηγήσει, σε άτοµα µε προδιάθεση, σε υπερπαραγωγή άγνωστων παραγόντων 

(anti-incretin factors), οι οποίοι προκαλούν µείωση ουσιών, που εκκρίνονται 

από το δωδεκαδάκτυλο ( incretins: GIP, GLP-1, IGF-1, κλπ ), µε αποτέλεσµα 

ανεπαρκή παραγωγή ινσουλίνης ή καθυστέρηση στην παραγωγή και δράση της  

ινσουλίνης. Σε κάθε περίπτωση, το αποτέλεσµα είναι η µειωµένη ανοχή στη 

γλυκόζη. Είναι αυτονόητο, ότι µε παράκαµψη του δωδεκαδακτύλου και 

τµήµατος της νήστιδας αποφεύγουµε αυτό το φαινόµενο. Επιπλέον, η πρώιµη 

παρουσία τροφής στον ειλεό προάγει την παραγωγή ορµονών ( incretins ), 

όπως το glucagon-like peptide-1 ( GLP-1 ). 

Η αλλαγή στην έκκριση των γαστρεντερικών ορµονών υποστηρίζεται από 

διάφορα βιβλιογραφικά δεδοµένα. Η γαστρική παράκαµψη αυξάνει τα επίπεδα 

εντερογλουκαγόνου [248] και γαστρικού ανασταλτικού πεπτιδίου [249], ως 



 155

απάντηση στη λήψη γλυκόζης. Αυξάνει τον insulin-like growth factor-1 

(IGF-1) [250], και µειώνει τα επίπεδα λεπτίνης πλάσµατος σε διαβητικούς 

και µη διαβητικούς ασθενείς µε νοσογόνο παχυσαρκία [251]. Επίσης, έχει 

παρατηρηθεί και µείωση του παγκρεατικού πολυπεπτιδίου µετά λήψη 

γεύµατος [252]. H χολοπαγκρεατική εκτροπή έχει µειώσει τα επίπεδα 

λεπτίνης πριν την απώλεια βάρους [253] και αύξησε το εντερογλουκαγόνο 

ως απάντηση στη λήψη τροφής [254]. Υψηλά επίπεδα GLP-1 παρατηρήθηκαν 

µετά νηστιδο-ειλεϊκή παράκαµψη [255], γεγονός που θεωρείται ότι παίζει 

βασικό ρόλο στη θεραπεία του διαβήτη µετά βαριατρικές επεµβάσεις [234].  

Επιπλέον, η BPD-RYGBP µειώνει την πρόσληψη θερµίδων και ειδικότερα 

των υδατανθράκων, λόγω του συνδρόµου dumping. Αυτό οδηγεί σε απώλεια 

βάρους και µείωση της αντίστασης στην ινσουλίνη. Επίσης, µέσω της 

δυσαπορρόφησης λίπους, µειώνει τα ελεύθερα λιπαρά οξέα της κυκλοφορίας 

και εποµένως την αρνητική τους επίδραση στη δράση της ινσουλίνης. Η 

αλλαγή της κατανοµής του λίπους µετά την επέµβαση, λόγω της µεγαλύτερης 

απώλειας του σπλαχνικού και ενδοκυτταρικού λίπους στα µυϊκά κύτταρα, 

βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη [245]. 

Τέλος, οφείλουµε να τονίσουµε ότι η παθοφυσιολογία του διαβήτη και ο 

µηχανισµός θεραπείας µε τη βαριατρική χειρουργική  δεν είναι γνωστοί σ΄όλη 

τους την έκταση. Παρ΄όλα αυτά, φαίνεται ότι τo τελικό αποτέλεσµα της 

χειρουργικής παρέµβασης είναι η αποκατάσταση της απωλεσθείσης 1ης φάσης 

έκκρισης της ινσουλίνης σε σχέση µε το βαθµό αντίστασης στην ινσουλίνη, 

που αποτελούν τα βασικά σηµεία της παθογένειας του διαβήτη.  

β. Ρύθµιση λιπιδίων 

Η ρύθµιση των λιπιδίων που επιτεύχθηκε στους ασθενείς µας οφείλεται 

στο γεγονός ότι η χολοπαγκρεατική εκτροπή προκαλεί µια ρυθµιζόµενη 

διακοπή στην εντεροηπατική κυκλοφορία των χολικών αλάτων, µε 

αποτέλεσµα δυσαπορρόφηση λίπους και αυξηµένη σύνθεση χολικών αλάτων 
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σε βάρος της χοληστερόλης. Ο Scopinaro αναφέρει σε 1226 

υπερχοληστεριναιµικούς ασθενείς µε νοσογόνο παχυσαρκία πτώση των τιµών 

χοληστερίνης από >240mg/dl σε <200mg/dl τον 1ο µήνα µετά BPD. Επίσης, 

αναφέρει πτώση του δείκτη CHOL/HDL από 5.1±1.7 σε 3.8±1.2 σε 200 

ασθενείς µετά 2 χρόνια. Όσο µεγαλύτερος είναι ο βαθµός της εκτροπής, τόσο 

µεγαλύτερη είναι η πτώση των λιπιδίων [230]. 

O Gasparini περιγράφει περίπτωση νεαράς αδύνατης γυναίκας µε 

οικογενή υπερχυλοµικροναιµία ( τριγλυκερίδια: 4500 mg/dl και χοληστερίνη 

502mg/dl ) και διαβήτη τύπου ΙΙ υπο ινσουλίνη ( 150U/µέρα ). Ένα χρόνο 

µετά HH-BPD, ενώ είχε κερδίσει 2 kg βάρος, είχε φυσιολογική γλυκόζη 

αίµατος, τα τριγλυκερίδια ήταν 380mg/dl και η χοληστερίνη 137mg/dl. Είχε 

σταµατήσει τη φαρµακευτική αγωγή και βρισκόταν σε ελεύθερη δίαιτα [256]. 

γ. Ρύθµιση ηπατικής λειτουργίας  

Έχει αναφερθεί στη βιβλιογραφία, ότι µετά επέµβαση χολοπαγκρεατικής 

εκτροπής βελτιώνεται η λειτουργία και µορφολογία του ήπατος [219].  Η 

στεάττωση, η φλεγµονή και η προϋπάρχουσα ίνωση υποστρέφουν. Ακόµα και η 

κίρρωση µπορεί να αναστραφεί µετά την επέµβαση. Ωστόσο, ο Brolin 

αναφέρει θάνατο, λόγω ηπατικής ανεπάρκειας, ασθενούς 33 χρονών µε 

ιστορικό κίρρωσης, 9 µήνες µετά περιφερική γαστρική παράκαµψη. 

Αναφέρεται ότι ηπατική βλάβη επισυµβαίνει µόνο όταν συνυπάρχει 

υποπρωτεϊναιµία. Στη δική µας σειρά δεν είχαµε περιπτώσεις ηπατικής 

βλάβης. 

δ. Αύξηση γονιµότητας 

Η χολοπαγκρεατική εκτροπή αυξάνει τη γονιµότητα , πιθανώς µέσω 

βελτίωσης του µεταβολισµού της ινσουλίνης. Οδηγεί σε ασφαλέστερη 

εγκυµοσύνη, αρκεί να λαµβάνει χώρα µετά την περίοδο της γρήγορης 

απώλειας βάρους. Βελτιώνει, τέλος, την υγεία του νεογέννητου και την 

επίπτωση της µακροσωµίας [174]. 
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Νοσηρότητα και θνητότητα 

Η πρώϊµη νοσηρότητα και θνητότητα στη δική µας µελέτη ήταν χαµηλή 

και παρόµοια µε άλλες σειρές ( 11.36% ), ( πίνακας 11, 12 ) [227, 228, 231]. 

Η απώτερη νοσηρότητα ( 27.27% ) ήταν επίσης συγκρίσιµη µε αυτή άλλων 

σειρών και περιελάµβανε κυρίως µετεγχειρητικές κήλες ( 16.67% ), ( πίνακας 

12 ) [226, 188, 189, 229]. 

α. ∆ιάρροια 

Οι κλασικές επεµβάσεις χολοπαγκρεατικής εκτροπής συνοδεύονται 

συχνά από διάρροια, µετεωρισµό και δύσοσµα κόπρανα. Όσο πιο µικρό είναι 

το κοινό κανάλι, τόσο αυξάνει η κινητικότητα του εντέρου και το ποσοστό της 

διάρροιας, λόγω ερεθισµού του παχέος εντέρου από τα πεπτικά υγρά ( π.χ. 

χολή ) που δεν απορροφήθηκαν. Ο Scopinaro αναφέρει ότι για να αποφευχθεί 

η διάρροια, θα πρέπει το µήκος του κοινού καναλιού να είναι τέτοιο, ώστε η 

ποσότητα των χολικών αλάτων που φθάνει καθηµερινά στο κόλον να είναι     

< 750mg [171]. 

O Mαrceau συγκρίνοντας τις δυο κλασικές επεµβάσεις 

δυσαπορρόφησης, ΒPD µε περιφερική γαστρεκτοµή και δωδεκαδακτυλικό 

διακόπτη, ανέφερε ποσοστά διάρροιας ( >3 υδαρείς κενώσεις/µέρα ), 14% και 

7% αντίστοιχα. Μετεωρισµός κοιλιάς ( µε συχνότητα > 1 επεισόδιο/βδοµάδα ) 

αποτέλεσε σοβαρό πρόβληµα για το 1/3 των ασθενών και στις δυο 

επεµβάσεις. ∆ύσοσµα κόπρανα και αέρια ήταν ενοχλητικό πρόβληµα για το 

30-40% των ασθενών. Με την πάροδο του χρόνου, συνήθως, υπάρχει 

βελτίωση [226]. Σε επέµβαση περιφερικής γαστρικής παράκαµψης, ο Brolin 

αναφέρει διάρροια στο 36% των ασθενών [189].  

Στη δική µας σειρά η διάρροια δεν ήταν σοβαρό πρόβληµα. Συνέβη σε 

µικρότερο ποσοστό ασθενών σε σχέση µε τις παραπάνω αναφορές και πάντα 

υποχωρούσε µετά τον πρώτο χρόνο [171, 187]. 

β. Αναστοµωτικά έλκη 
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Ένα ενδιαφέρον εύρηµα στη δική µας επέµβαση είναι η έλλειψη 

αναστοµωτικών ελκών, αντίθετα µε άλλες σειρές [171, 189, 257] ( π.χ. Ο 

Brolin αναφέρει αναστοµωτικά έλκη στο 11% των ασθενών ), ( πίνακας 12 ) 

[189]. Μια πιθανή εξήγηση είναι η έλλειψη κυττάρων που παράγουν γαστρικό 

οξύ στο µικρό γαστρικό θύλακο κοντά στην οισοφαγο-γαστρική συµβολή. Το 

γεγονός αυτό, όµως, µπορεί να είναι η αιτία για το µεγαλύτερο ποσοστό 

ανεπάρκειας βιταµίνης Β12 που παρατηρήσαµε στους ασθενείς µας ( 24.68% ) 

σε σχέση µε άλλες σειρές, ( πίνακας 12 ) [189].   

Ο Scopinaro είχε παρατηρήσει αρχικά αναστοµωτικά έλκη στο 12.5% 

των ασθενών που υποβλήθηκαν σε ΗΗ-BPD ( στην οποία η διατροφική έλικα 

ήταν ίδιου µήκους µε την χολοπαγκρεατική ). Με την εφαρµογή της ΑΗS-BPD 

( προσαρµογή του όγκου του στοµάχου στα προεγχειρητικά χαρακτηριστικά 

του ασθενούς ), παρατηρήθηκε µείωση σε 8.3%, λόγω της µείωσης του 

µεγέθους του στοµάχου και εποµένως του αριθµού των τοιχωµατικών 

κυττάρων. Με χορήγηση Η2-blockers τον 1ο χρόνο σε άτοµα υψηλού κινδύνου 

µειώθηκε περαιτέρω σε 3.2%, µε πιθανότητα υποτροπής 44% στο 2ο 

µετεγχειρητικό χρόνο [171]. 

γ. Υπερανάπτυξη µικροβίων 

Η υπερανάπτυξη µικροβίων είναι συχνή µετά χολοπαγκρεατική εκτροπή. 

Η κλινική συµπτωµατολογία περιλαµβάνει µετεωρισµό κοιλίας, 

ψευδοαπόφραξη εντέρου, νυχτερινή διάρροια, πρωκτίτιδα και οξείες 

αρθραλγίες [219]. Ένδειξη της µικροβιακής υπερανάπτυξης αποτελεί η ύφεση 

των συµπτωµάτων µε αντιβιοτικά ( κυρίως µετρονιδαζόλη ). Συνήθως, 

λαµβάνει χώρα στη διατροφική έλικα, το κόλον και το χοληφόρο σύστηµα. Ως 

αιτίες θεωρούνται η έλλειψη χολής και παγκρεατικού υγρού, η σµίκρυνση του 

εντέρου, η υποπρωτεϊναιµία και πιθανώς η παρουσία άπεπτης τροφής στο 

κόλον [258, 259, 260, 261]. Στη δική µας σειρά δεν παρατηρήσαµε 

περιπτώσεις µικροβιακής υπερανάπτυξης. Πάντως, είναι δύσκολο να 
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υπολογιστεί η ακριβής επίπτωση της µικροβιακής υπερανάπτυξης µετά BPD 

και αυτό γιατί η διάγνωση είναι κλινική και η ποσοτική µέτρηση αδύνατη. 

Φαίνεται όµως, ότι η επίπτωση είναι σπάνια και όχι τόσο συχνή και σοβαρή 

όσο στην νηστιδοειλεϊκή παράκαµψη. Είναι άγνωστη η σχέση της µε τα 

απώτερα επεισόδια υποαλβουµιναιµίας ή µε την ήπια µορφή ηπατικής ίνωσης, 

που συναντάται σε ορισµένους ασθενείς. Για την εξιχνίαση του ρόλου της 

χρειάζονται περαιτέρω µελέτες.  

δ. Μεταβολικές επιπλοκές 

Οι επεµβάσεις δυσαπορρόφησης συνοδεύονται συχνά από µεταβολικές 

διαταραχές, που οφείλονται στον αποκλεισµό τµηµάτων του γαστρεντερικού 

σωλήνα από την επαφή µε την τροφή. Πρόκειται για ανεπάρκειες πρωτεϊνών, 

σιδήρου, ασβεστίου και λιποδιαλυτών βιταµινών. Για την πρόληψή τους 

χορηγούνται διατροφικά συµπληρώµατα. Όπως έχει ήδη αναφερθεί, η ιδανική 

επέµβαση που θα συνδυάζει τη µεγαλύτερη απώλεια βάρους µε τις λιγότερες 

επιπλοκές και µεταβολικές ανεπάρκειες είναι υπό διερεύνηση.  

Συγκριτικά µε τις κλασικές επεµβάσεις δυσαπορρόφησης 

(χολοπαγκρεατική εκτροπή µε περιφερική γαστρεκτοµή και δωδεκαδακτυλικό 

διακόπτη ), το ποσοστό των µεταβολικών επιπλοκών στη δική µας σειρά ήταν 

µικρότερο [175, 226, 229]. Οι µεταβολικές επιπλοκές στη δική µας µελέτη 

είναι παρόµοιες µε εκείνες των επεµβάσεων περιφερικής γαστρικής 

παράκαµψης ( distal gastric bypass ) και µε βάση την προσωπική µας 

εµπειρία παρόµοιες µε εκείνες της κλασικής γαστρικής παράκαµψης 

(standard GBP) [216, 188, 189]. Όλες οι ανεπάρκειες που παρατηρήθηκαν 

ήταν ήπιες και διορθώθηκαν εύκολα µε επιπρόσθετη από του στόµατος 

χορήγηση συµπληρωµάτων διατροφής.  

1. Αναιµία 

Η αναιµία είναι η πιο συχνή µεταβολική επιπλοκή που παρουσίασαν οι 

ασθενείς µας ( 33.06% ), γεγονός που έχει αναφερθεί και από άλλους [262]. 
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Ενδεικτικά αναφέρουµε ότι ο Brolin διεπίστωσε αναιµία στο 74% των 

ασθενών,  ο Marceau στο 9% και ο  Sugerman στο 21% ( πίνακας 12 ).  

H πιο συχνή αιτία είναι η δυσαπορρόφηση σιδήρου, που οφείλεται στην 

παράκαµψη του δωδεκαδακτύλου ( ανεπάρκεια σιδήρου παρουσίασε το 13.36% 

των ασθενών µας ). Συµπληρωµατική χορήγηση σιδήρου κάνουµε µόνο στις  

προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, επειδή είναι η µόνη οµάδα ασθενών που είναι 

ιδιαίτερα επιρρεπείς στην εµφάνιση σιδηροπενικής αναιµίας [170]. Ο Brolin 

αναφέρει ανεπάρκεια σιδήρου στο 49% των ασθενών. Ο Marceau πιστεύει ότι 

η διατήρηση 5 cm πυλωρού, που εµπεριέχει η δική του επέµβαση, οδηγεί σε 

καλύτερη απορρόφηση σιδήρου [226].  

Ανεπάρκεια φυλλικού οξέος δεν παρατηρήθηκε σε καµιά χρονική 

περίοδο κατά τη διάρκεια της µελέτης, γεγονός που έχει παρατηρηθεί και από 

άλλους [263]. H διαφορά µεταξύ της δικής µας τακτικής και των άλλων είναι 

ότι εµείς δεν χορηγούµε προληπτικά φυλλικό οξύ. Αυτό συµβαίνει επειδή το 

µοναδικό πολυβιταµινούχο σκεύασµα που δικαιολογεί η ασφάλεια των 

ασθενών στη Ελλάδα δεν περιέχει φυλλικό οξύ. Φαίνεται λοιπόν ότι η τροφή 

εµπεριέχει σε ικανό ποσό την συγκεκριµένη ουσία και η συµπληρωµατική 

χορήγηση είναι υπερβολική. Παρ’ όλα αυτά και εµείς χορηγούµε συµπλήρωµα 

σε ορισµένες περιπτώσεις, όπως σε εγκύους ή σε γυναίκες που σκοπεύουν να 

µείνουν έγκυες.  

Το ποσοστό ανεπάρκειας της βιταµίνης Β12 που παρατηρήσαµε στους 

ασθενείς µας ήταν µεγαλύτερο σε σχέση µε άλλες σειρές ( 24.68% ). Ο Brolin 

αναφέρει ανεπάρκεια βιταµίνης Β12 στο 8% των ασθενών [189] (πίνακας 12).  

Αυτό µπορεί πιθανώς να οφείλεται  στην έλλειψη κυττάρων που παράγουν 

γαστρικό οξύ στο µικρό γαστρικό θύλακο, κοντά στην οισοφαγο-γαστρική 

συµβολή. Σε µια προηγούµενη µελέτη µας υπολογίσαµε ότι το πιο πιθανό 

χρονικό διάστηµα να εµφανιστεί εργαστηριακά η ανεπάρκεια Β12 είναι το 
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δεύτερο εξάµηνο µετεγχειρητικά. Έτσι, η πρώτη δόση της Β12 γίνεται τον 6ο 

µήνα ΙΜ. Παρόµοια τακτική ακολουθείται και από άλλους [264].  

Με βάση µια προηγούµενη µελέτη µας, δεν υπάρχει στατιστικώς 

σηµαντική διαφορά, όσον αφορά το σίδηρο, το φυλλικό οξύ και τη Β12,  µεταξύ 

BPD-RYGBP και RYGBP. Αυτό δεν ισχύει για τη φεριττίνη, όπου η RYGBP είχε 

µεγαλύτερο ποσοστό ανεπάρκειας ( 37.7% vs 15.2% ) [216]. Χαµηλά επίπεδα 

φεριττίνης παρατηρήσαµε στο 19.94% των ασθενών. Ο Marceau αναφέρει 

ανεπάρκεια φεριττίνης στο 25% των ασθενών ( πίνακας 12 ).  

Φαίνεται λοιπόν ότι όλες οι ανεπάρκειες ήταν ήπιες, χωρίς κλινική 

συµπτωµατολογία και δεν υπήρξε ανάγκη για µετάγγιση ή νοσηλεία. 

Εποµένως, η τακτική που ακολουθούµε µε τη συµπλήρωση βιταµινών και 

ιχνοστοιχείων έχει αποδειχτεί αποτελεσµατική.  

2. Μεταβολισµός ασβεστίου 

Αντίθετα µε ότι έχει περιγραφεί σε άλλες σειρές, δεν παρατηρήσαµε 

ανεπάρκεια ασβεστίου. Οι µετεγχειρητικές τιµές ασβεστίου, φωσφόρου και 

αλκαλικής φωσφατάσης ήταν εντός φυσιολογικών ορίων. Όσον αφορά την 

οστεοπόρωση, αν και δεν πραγµατοποιήσαµε ειδικές εξετάσεις, εντούτοις η 

προοδευτική αύξηση της ΡΤΗ µε το πέρασµα του χρόνου µας προβληµατίζει 

για την ανάγκη χορήγησης µεγαλύτερης ποσότητας ασβεστίου και περαιτέρω 

µελέτης του µεταβολισµού των οστών µετά BPD–RYGBP. 

Η µείωση της απορρόφησης ασβεστίου και βιταµίνης D µετά επέµβαση 

χολοπαγκρεατικής εκτροπής εγκυµονεί κινδύνους στο µεταβολισµό των 

οστών. Ευτυχώς, όµως, όπως έχει φανεί και βιβλιογραφικά τα οστά είναι 

ανθεκτικά σ’ αυτή τη µεταβολική αλλαγή. ∆εν έχουν υπάρξει ιδιαίτερες 

αναφορές για κατάγµατα οστών µετά βαριατρική χειρουργική ( ούτε µετά την 

πιο επιθετική επέµβαση της νηστιδοειλεϊκής παράκαµψης ). Ο Scopinaro δεν 

παρατήρησε αυξηµένη επίπτωση καταγµάτων οστών κατά την 20χρονη 

εµπειρία του σε 2000 ασθενείς [171]. Αναφέρει ότι το 6% των ασθενών 
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παρουσίασε οστικά άλγη που αποδόθηκαν σε οστεοπόρωση και υποχώρησαν 

γρήγορα στη θεραπεία ( Ca++ και vit D ).  

Επίσης, ο Marceau διαπίστωσε ότι το ποσοστό των καταγµάτων ήταν 

2% το χρόνο, το ίδιο δηλαδή µε το αντίστοιχο του γενικού πληθυσµού [219]. 

Ο Marceau σε µια µελέτη του µεταβολισµού των οστών µετά BPD µε 

περιφερική γαστρεκτοµή σε 36 ασθενείς, αναφέρει ότι τα επίπεδα ασβεστίου 

και της βιταµίνης D µειώνονται µετά την επέµβαση, ενώ τα επίπεδα ΡΤΗ 

αυξάνονται. Η αναδιοργάνωση της οστικής µάζας ( turnover ) και η 

εναπόθεση ανόργανων στοιχείων στα οστά ( mineralization ) αυξάνουν. 

Επίσης, γίνεται ανακατασκευή του οστού ( remodeling ), µειώνεται το πάχος 

του φλοιού και αυξάνει ο όγκος των οστών ( trabecular bone volume ). Μετά 

από 10 χρόνια, η συνολική οστική πυκνότητα ( overall bone mineral density, 

BMD ) δεν άλλαξε στο επίπεδο του ισχίου, µε µικρή µείωση στη σπονδυλική 

στήλη (4%). Ένα 15% των ασθενών είχε χαµηλό BMD πριν την εγχείρηση και 

µετεγχειρητικά υψηλή ΡΤΗ και χαµηλή πρωτεΐνη. Αυτή η υποοµάδα είχε 

απώλεια οστικής µάζας µετεγχειρητικά και υπολογιζόµενο διπλάσιο κίνδυνο 

κατάγµατος. Ο Marceau συστήνει αυξηµένη χορήγηση ασβεστίου και 

βιταµίνης D, ώστε να διατηρηθούν τα επίπεδα ΡΤΗ κάτω από 100 ng/L και 

αυξηµένη χορήγηση πρωτεΐνης, ώστε να  διατηρηθούν τα επίπεδα αλβουµίνης 

πάνω από 36gr/L [219]. Αναφέρει, τέλος, ότι ο καλύτερος δείκτης οστικής 

βλάβης είναι τα επίπεδα φωσφόρου. 

3. Λιποδιαλυτές βιταµίνες 

∆εν έγινε µέτρηση λιποδιαλυτών βιταµινών και, εποµένως, δε µπορούµε 

να κάνουµε σχόλια µε βάση την παρούσα µελέτη. Παρ’ όλα αυτά  κανείς 

ασθενής δεν παρουσίασε συµπτώµατα ανεπάρκειας και παρ’ ότι το 

πολυβιταµινούχο σκεύασµα δεν περιλαµβάνει βιταµίνη Κ, κανείς ασθενής δεν 

παρουσίασε αύξηση του χρόνου προθρoµβίνης.  
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Όπως βλέπουµε στον πίνακα 12 οι ανεπάρκειες βιταµινών είναι συχνές 

και η υποκατάσταση απαραίτητη. Ενδεικτικά αναφέρουµε ορισµένες τιµές: Ο 

Brolin αναφέρει ανεπάρκεια βιταµίνης Α στο 10% και βιταµίνης D στο 10% 

των ασθενών. Ο Sugerman αναφέρει ανεπάρκεια βιταµίνης D στο 63% ενώ ο 

Marceau αναφέρει ανεπάρκεια βιταµίνης Α στο 5% των ασθενών. 

4. Υποπρωτεϊναιµία 

Το ποσοστό της υποπρωτεϊναιµίας ήταν επίσης, πολύ µικρό στη σειρά 

µας ( 3.03% ). Επιπλέον, µόνο σ’ ένα ασθενή κρίθηκε απαραίτητο να 

υποβληθεί σε διορθωτική επανεγχείρηση λόγω ανθεκτικής υποπρωτεϊναιµίας. 

Αυτό έρχεται σε αντίθεση µε τα µεγαλύτερα ποσοστά υποπρωτεϊναιµίας που 

αναφέρονται σε άλλους τύπους χολοπαγκρεατικής εκτροπής ( 5-30% ) [188, 

187, 229, 186]. Αυτό πιθανώς οφείλεται στο µεγαλύτερο µήκος της 

διατροφικής έλικας και στο µικρότερο ποσοστό διάρροιας. Τέλος, αντίθετα απ’ 

ότι έχει αναφερθεί σε άλλες σειρές, κανείς δεν παρουσίασε ηπατική 

ανεπάρκεια ή κίρρωση, στην εµφάνιση της οποίας συµβάλει η 

υποπρωτεϊναιµία. 

Στην απορρόφηση πρωτεϊνών συµµετέχουν και τα τρία συστατικά 

στοιχεία της χολοπαγκρεατικής εκτροπής: ο εναποµένων στόµαχος, το κοινό 

κανάλι και η διατροφική έλικα.  Εποµένως, τα ποσοστά υποπρωτεϊναιµίας, 

που αναφέρονται στη βιβλιογραφία, εξαρτώνται από τη συνολική δόµηση της 

επέµβασης και ποικίλουν σε µεγάλο βαθµό. Ενδεικτικά, αναφέρουµε ότι για 

την BPD τύπου Scopinaro η µείωση της απορρόφησης πρωτεϊνών είναι της 

τάξης του 30% [171]. 

Ο όγκος του εναποµείναντος στοµάχου έχει άµεση συσχέτιση µε την 

επίπτωση της υποπρωτεϊναιµίας [230]. Στις περισσότερες σειρές που 

αναφέρουν µεγάλα ποσοστά υποπρωτεϊναιµίας, ο γαστρικός θύλακος ήταν 

πολύ µικρός, της τάξης των 30-70ml. Aιτίες είναι η λήψη περιορισµένης 

ποσότητας τροφής και η ελαττωµένη συµβολή της πεψίνης στη διάσπαση των 
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πρωτεϊνών. Είναι αυτονόητο ότι αυτοί οι δυο παράγοντες επιπροσθίτενται 

στην δυσαπορρόφηση πρωτεϊνών, λόγω της έλλειψης παγκρεατικών 

πρωτεολυτικών ενζύµων στη διατροφική έλικα.  

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, η απορρόφηση πρωτεΐνης λαµβάνει χώρα σε 

όλο το µήκος του λεπτού εντέρου από την ειλεοτυφλική βαλβίδα ως τη 

γαστροεντερική αναστόµωση. Εποµένως, όσο µεγαλύτερο είναι το άθροισµα 

των µηκών του κοινού καναλιού και της διατροφικής έλικας, τόσο µικρότερα 

είναι τα ποσά της υποπρωτεϊναιµίας. 

Πέρα από την απορρόφηση πρωτεϊνών, θα πρέπει να τονιστεί ότι µετά 

χολοπαγκρεατική εκτροπή αυξάνει και η απώλεια ενδογενούς πρωτεΐνης. 

Εποµένως, θα πρέπει η πρόσληψη πρωτεϊνών να αυξηθεί. Ο Scopinaro 

αναφέρει ότι αυτή η απώλεια πρωτεΐνης µετά BPD ( µε περιφερική 

γαστρεκτοµή ) είναι περίπου 30 gr, δηλαδή 5 φορές µεγαλύτερη του 

φυσιολογικού [171]. Εποµένως, η πρωτεΐνη που λαµβάνεται καθηµερινά µε τη 

τροφή θα πρέπει να αυξάνεται από 40 gr σε 70 gr ( σηµειώνεται ότι µια  

συνηθισµένη δίαιτα 2000-2500 θερµίδων περιέχει 100-150 gr πρωτεΐνης ). 

Τα κύρια χαρακτηριστικά των επεµβάσεων περιφερικής γαστρικής 

παράκαµψης και χολοπαγκρεατικής εκτροπής καθώς και οι πρώϊµες και 

όψιµες επιπλοκές απεικονίζονται αναλυτικά στους πίνακες 11 και 12. 
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BMI≥50 BMI≥40 BMI≥50  
Περιφερική γαστρική παράκαµψη BPD BPD -

RYGBP 
Συγγραφέας Brolin  Murr  Sugerman  Fox Torres Scopinaro Marceau Kalfarentzos 
Έτος 2002 1999 1997 1996 1991 1998 1998 2003 
No ασθενών 47 26 22 80 140 2241 465 132 
BMI 67.5±8 67±3 46±2 ♦ 40.1 EW:111%  47 47±9 57.4±6.9 
Ηλικία 37.6±9 40±2 − 43 35 37 37±10 35.9±9.6 
Μέσο Follow-up 46 µήνες. 24 µην. 5 έτη 4 έτη 5 έτη 18 έτη 4.1 έτη 29.3±14.2 
Πληρότητα foll. 78% στα 5 

έτη 
80% στα 
5 έτη ∞ 

90% στα 5 
έτη 

92% στα 3 
έτη 

90% στα 5 
έτη 

98% 93% # 99% στα 5 
έτη 

Όγκος στοµάχου 20±5 ml 15 ml 30 ml 70ml 50ml 200-500 ml 250 ml 15±5 ml 
Κοινό κανάλι 75 cm 100 cm 150 cm 100cm 150cm 50cm 100cm 100 cm 

∆ιατροφική έλικα το υπό- 
λοιπο έντερ 

το υπό- 
λοιπο εντ 

145 cm 
 

150cm 90 cm 
 

200 cm 150 cm το υπό- 
λοιπο έντερο 

Χολοπαγκρεατική έλικα 15-25 cm 40-60 cm 250-400 cm το υπό- 
λοιπο εντ 

το υπό- 
λοιπο έντερ 

το υπό- 
λοιπο έντερο 

το υπό- 
λοιπο 

200 cm 
 

EWL% 60% σε 5 
έτη 

57% σε 4 
έτη 

69% 
σε 5 έτη 

94% σε 3 
έτη 

82.5%  
σε 5 έτη 

78%  
σε 12 έτη ♣ 

73%  
σε 4 έτη 

49.79% σε 5 
έτη  
 

Πρώϊµες 
επιπλοκές 

 

Αναστοµωτική διαφυγή 2%   2.5%  0.2% 1% 1.5% 

Ενδοκοιλιακό απόστηµα   10% 1.3%   2.3% 0.7% 

∆ιάσπαση τραύµατος/ 
Εκσπλάχνωση 

2%   4%  0.7%  1.5% 

∆ιαπύηση τραύµατος 4% 15% 5% 14%  1% 1% 0% 

Ατελεκτασία/πνευ- 
µονία 

   7.5%   1.7% 6% 

Αιµορραγία πεπτικού    2.6% 1%    

Ενδοπεριτοναϊκή 
αιµορραγία 

     0.2%   

DVT    1.3%  0.3%   

Πνευµ. εµβολή  4%   1% 0.6% 1%  

Εγχ. θνητότητα      0.4-0.8% 1.9% 0.7% 

 

♦ µετά από άλλη πρωτογενή επέµβαση που απέτυχε, ♣ Χωρίς διαφορά µεταξύ obese και superobese, #  

Εργαστηριακές µετρήσεις επιτεύχθησαν µόνο στο 65% των ασθενών, ∞ χωρίς εργαστηριακές µετρήσεις 

 

Πίνακας 11. Τα κύρια χαρακτηριστικά και οι πρώϊµες επιπλοκές των 

επεµβάσεων περιφερικής γαστρικής παράκαµψης και χολοπαγκρεατικής εκτροπής. 
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BMI≥50 BMI≥40 BMI≥50  
 Περιφερική γαστρική παράκαµψη BPD BPD -

RYGBP 
Συγγραφέας Brolin  Murr  Sugerman  Fox Torres Scopinaro Marceau Kalfarentzos 
Έτος 2002 1999 1997 1996 1991 1998 1998 2003 
Όψιµες επιπλοκές  
Μετεγχειρητική κήλη 15%  55% 26%  10%  16,6% 
Απόφραξη λεπτού εντέρου   18%   1%  4.5% 
∆ιάσπαση συρραπτικής 
γραµµής 

4%  10% 3% 1%   3.8% 

Στένωση στοµίου 2%   1%    1.5% 
∆ιάρροια 36%  10% 14%   7% 2.2% 
Αναστοµωτικό έλκος 11%  10% 6.5% 6% 3.2-12.5%  0% 
Υπερανάπτυξη µικροβίων   9%  6%    
Σύνδρ. dumping     6% 0.25   
Μετεωρισµός      34% 50%  
Χολοκυστίτιδα   27% 4%     
Ηπατική ανεπάρκεια 2%  ♥      
Νεφρολιθίαση  8%    0.4% 9%&  
Επανεγχείρηση 2.1% 0% 14% 2.6% 20%  0.5% 4% 
Θάνατος 2%  ♥ 1.3% 1% 0.4%   
Μεταβολικές 
επιπλοκές 

  

Αναιµία 74% * 21% 34%  5% 6% 33% 
Ανεπάρκ. Fe++ 49% *  33%   9% 13.3% 
Ανεπάρκ. B12 8% *  6%   3% 24.6% 
Αν. φεριττίνης       25% 19.9% 
Ανεπάρκ. Ca++ 51% * 23% 14%   8% 0% 
Αύξηση PTH  *     17% 15.4% 
Ανεπάρκ. βιτ. Α 10% * 38% 20%   5%  
Ανεπάρκ. βιτ. D 10% * 63% 25%     
Υποπρωτεϊναιµία 13% * 18% 26% 

♠ 
7% 3%-

30% 
1% / 
έτος 

3% 

 

* έλλειψη εργαστηρ. µετρήσεων,  ♥ 2 από 5 ασθενείς µε 50 cm κοινό κανάλι απεβίωσαν λόγω ηπατ. ανεπάρκειας,  ♠ 

οι 7 πρώτοι ασθενείς µε συνολικό µήκος κοιν. καναλιού και διατροφ. έλικας 120 cm χρειάσθηκαν επιµήκυνση του 

κοιν. καναλιού,  & vs 7% προεγχειρητικά. 

 

Πίνακας 12. Οι αναφερόµενες όψιµες επιπλοκές των επεµβάσεων περιφερικής 

γαστρικής παράκαµψης και χολοπαγκρεατικής εκτροπής. 
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V. Συµπέρασµα 

Xωρίς χειρουργική θεραπεία η σοβαρή νοσογόνος παχυσαρκία 

παραµένει µια βαριά ανίατη νόσος. Η χολοπαγκρεατική εκτροπή µετατρέπει 

τη βαριά νόσο σε θεραπεύσιµη, προσδίδοντας αξιοσηµείωτη βελτίωση στην 

ποιότητα ζωής. Η χολοπαγκρεατική εκτροπή µε γαστρική παράκαµψη Roux-Y 

µε τον τρόπο που εφαρµόζεται στο κέντρο µας, είναι µια ασφαλής και 

αποτελεσµατική τεχνική για την αντιµετώπιση των ασθενών µε ΒΜΙ≥50kg/ 

m2. ∆ηµιουργώντας ένα χολοπαγκρεατικό σκέλος 200 cm και ένα κοινό 

κανάλι 100 cm του τελικού ειλεού σε συνδυασµό µε ένα πολύ µικρό γαστρικό 

θύλακο, επιτυγχάνουµε διατήρηση απώλειας βάρους σε αποδεκτά επίπεδα σε 

βάθος χρόνου, ύφεση των συνοδών νόσων και σηµαντική βελτίωση της 

ποιότητας ζωής χωρίς σοβαρές µεταβολικές επιπλοκές. Η έλλειψη σοβαρών 

µεταβολικών επιπλοκών δικαιολογεί την λιγότερο εντυπωσιακή απώλεια 

βάρους, σε σχέση µε άλλους τύπους χολοπαγκρεατικής εκτροπής. 

Πιστεύουµε ότι η απώλεια βάρους δε θα πρέπει να θεωρείται ως το µοναδικό 

κριτήριο επιτυχίας, αλλά ως µέρος της συνολικής εικόνας και η προσοχή µας 

να εστιάζεται, κυρίως, στη µείωση της νοσηρότητας και θνητότητας και στη 

βελτίωση της ποιότητας ζωής. Συνιστούµε την χολοπαγκρεατική εκτροπή µε 

γαστρική παράκαµψη Roux-Y ως πρωτογενή εγχείρηση σε ασθενείς µε 

ΒΜΙ≥50kg/ m2 και σοβαρά συνοδά προβλήµατα υγείας. Επιπλέον, ως 

διορθωτική επανεγχείρηση σε ασθενείς µε προηγούµενες περιοριστικές 

επεµβάσεις, που έχουν αποτύχει. Είναι αυτονόητο ότι ο κίνδυνος 

µεταβολικών επιπλοκών µε αυτό τον τύπο δυσαπορροφητικής επέµβασης 

είναι υπαρκτός, γεγονός που επιβάλει συνεχή συµµόρφωση του ασθενούς στις 

ιατρικές και διαιτητικές οδηγίες, όπως και επιµελές follow-up. 
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Γ. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Ο σκοπός της παρούσης εργασίας ήταν να µελετήσει προοπτικά την 

ασφάλεια και αποτελεσµατικότητα της χολοπακρεατικής εκτροπής µε 

γαστρική παράκαµψη Roux-en-Y ( BPD-RYGBP ) στη θεραπεία ασθενών µε 

ΒΜΙ≥50kg/ m2 ( superobese ). Τα κύρια χαρακτηριστικά της επέµβασης 

ήταν: γαστρικός θύλακος 15±5ml, χολοπαγκρεατική έλικα 200cm, κοινό 

κανάλι 100cm, ενώ  το υπόλοιπο τµήµα του λεπτού εντέρου αποτελούσε την 

διατροφική έλικα. Από τον Ιούνιο 1994 µέχρι τον Ιούλιο 2003, 132 ασθενείς 

µε δείκτη σωµατικής µάζας ΒΜΙ= 57.48±6.93 και µε αρκετές συνοδές 

παθήσεις ( 6.23±2.37 / ασθενή ), υπεβλήθησαν σε BPD- RYGBP και στη 

συνέχεια ακολούθησαν επιµελές follow-up. Η µέση διάρκεια του follow-up 

ήταν 29.34±14.21 µήνες. Η µέγιστη απώλεια βάρους επιτεύχθηκε το 18ο 

µετεγχειρητικό µήνα, όταν η µέση απώλεια του υπερβάλλοντος βάρους 

(average excess weight loss, EWL) ήταν 64.97%, η µέση απώλεια βάρους 

(average initial weight loss, IWL) ήταν 39.06% και η µέση τιµή του δείκτη 

σωµατικής µάζας ( average BMI ) ήταν 34.51 kg/m2. Στη συνέχεια 

παρατηρήθηκε µια πτώση της απώλειας βάρους µε το EWL να δείχνει µια 

τάση σταθεροποίησης περίπου στο 50%, το IWL περίπου στο 30% και το 

BMI περίπου στο 40 kg/m2, αντίστοιχα, προς το τέλος της περιόδου 

µελέτης. Η πλειονότητα των συνοδών παθήσεων παρουσίασε µόνιµη ύφεση 

µέχρι τον 6ο µετεγχειρητικό µήνα. Η πρώϊµη θνητότητα ήταν 0.76% και η 

πρώϊµη νοσηρότητα ήταν 11.36 %.  Η όψιµη νοσηρότητα ήταν 27.27% και 

κατά το ήµισυ οφειλόταν σε µετεγχειρητικές κήλες. Οι µεταβολικές 

ανεπάρκειες ήταν ήπιες και αντιµετωπίσθηκαν επιτυχώς µε, από του 

στόµατος, χορήγηση συµπληρωµάτων. Η επίπτωση της υποαλβουµιναιµίας 

ήταν 3.03%, ενω δεν παρατηρήθησαν επιπλοκές από το ήπαρ. Καταλήγουµε 

ότι η χολοπαγκρεατική εκτροπή µε γαστρική παράκαµψη Roux-Y είναι µια 
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ασφαλής και αποτελεσµατική επέµβαση µε λίγες µεταβολικές επιπλοκές, που 

έχει θέση στη χειρουργική θεραπεία των ασθενών µε ΒΜΙ≥50kg/ m2.  
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∆. SUMMARY 

The aim of this study was to determine prospectively the efficacy 

and safety of the biliopancreatic diversion with Roux-en-Y gastric bypass 

(BPD with RYGBP) procedure used as the primary bariatric procedure in 

superobese patients. The main characteristics of the BPD with RYGBP 

procedure were a gastric pouch of 15±5ml, biliopancreatic limb of 200cm, 

common limb of 100cm and alimentary limb the remainder of the small 

intestine. From June 1994 through July 2003, 132 superobese patients 

(Body Mass Index: 57.48±6.93), with an incidence of comorbidities 

6.23±2.37 per patient, underwent BPD with RYGBP and subsequent follow-

up. Mean follow-up time was 29.34±14.21 months. Maximum weight loss 

was achieved at 18 months postoperatively with average excess weight 

loss (EWL) 64.97%, average initial weight loss (IWL) 39.06% and average 

BMI 34.51 kg/m2.  Thereafter a decline was observed with EWL 

stabilizing at around 50%, IWL at around 30% and BMI at around 40 

kg/m2, respectively, by the end of the study period. The majority of pre-

existing comorbidities were permanently resolved by the six-month 

follow-up visit. Early mortality was 0.76% and early morbidity was 11.36 

%.  Late morbidity was 27.27%, half of which was due to incisional hernia. 

Deficiencies of microelements were mild and successfully treated with 

additional oral supplementation. The incidence of hypoalbuminemia was 

3.03%, and there were no hepatic complications. We conclude that BPD 

with RYGBP is a safe, effective procedure for the superobese, with few 

metabolic complications. 
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