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Στοιχεία εµβρυολογίας 
 
Ο οισοφάγος έχει στενά συνυφασµένη εµβρυολογική καταβολή µε την αντίστοιχη  της καρδιάς 
και των µεγάλων αγγειακών στελεχών που ξεκινούν από αυτήν, της αναπνευστικής οδού και 
του διαφράγµατος. Το γεγονός αυτό δικαιολογεί αφενός τη στενή ανατοµική σχέση του 
οισοφάγου µε τις γειτονικές δοµές του µεσοθωρακίου, αφετέρου την οµοιότητα της 
συµπτωµατολογίας των παθήσεών του µε αυτές των εµβρυογενετικά οµοειδών οργάνων [1]. Ο 
οισοφάγος σχηµατίζεται κατά τη διάρκεια της 4ης εµβρυϊκής εβδοµάδας από το τµήµα του 
αρχέγονου προσθίου εντέρου που εκτείνεται ουραία του 4ου βραγχιακού τόξου. Κεφαλικά του 
σηµείου αυτού, το αρχέγονο πρόσθιο έντερο δηµιουργεί το φάρυγγα. Το τµήµα που 
προέρχεται από το 4ο έως και το 6ο βραγχιακό τόξο αποτελεί στον ενήλικα τον τραχηλικό 
οισοφάγο, ο οποίος, µαζί µε το άνω τµήµα του θωρακικού οισοφάγου που οριοθετείται 
περιφερικά από το διχασµό της τραχείας, αποτελείται από γραµµωτές µυϊκές ίνες. Αντίθετα, 
περιφερικά του επιπέδου του διχασµού της τραχείας, ο µυϊκός χιτώνας του οισοφάγου 
αποτελείται από λείες µυϊκές ίνες. Ο αυλός του οισοφάγου στον άνθρωπο παραµένει ανοιχτός 
καθ’ όλη τη διάρκεια εξέλιξης του οργάνου [2]. Καθώς τα επιθηλιακά κύτταρα αναπτύσσονται 
αποκτούν αρχικά µια ψευδοπολύστοιβη διάταξη, η οποία, και από τον 5ο εµβρυϊκό µήνα, 
σταδιακά δίνει τη θέση της στο ώριµο πολύστοιβο πλακώδες επιθήλιο που χαρακτηρίζει το 
βλεννογόνο του οισοφάγου. Από τη 12η εβδοµάδα αρχίζει να παρατηρείται η πρώτη 
περισταλτική δραστηριότητα στον εµβρυϊκό οισοφάγο και είναι γνωστή η κατάποση αµνιακού 
υγρού από το έµβρυο ήδη από τον 5ο µήνα της ενδοµητρίου ζωής. Η εµφάνιση των πρώτων 
βλεννοπαραγωγών αδένων του επιθηλίου του οισοφάγου χρονολογείται στο τέλος περίπου 
της εµβρυϊκής ζωής. 
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Στοιχεία ανατοµίας 

 
Ο οισοφάγος είναι ένας µυϊκός σωλήνας, ο οποίος εκτείνεται από το ύψος του 6ου αυχενικού 
έως το ύψος του 11ου θωρακικού σπονδύλου και συνδέει το φάρυγγα µε τον στόµαχο. Το 
µήκος του εξαρτάται από τη σωµατική κατασκευή του ατόµου, κυµαίνεται δε γύρω στα 25 cm 
[3]. Ο βασικός λειτουργικός του ρόλος, δηλαδή η µεταφορά της προσλαµβανόµενης τροφής 
στο στόµαχο και η αποτροπή της παλινδρόµησης γαστρικού περιεχοµένου, αντανακλά στην 
ανατοµική και λειτουργική του οργάνωση, µε την παρουσία δύο αποτελεσµατικών 
σφιγκτηριακών µηχανισµών και την οργάνωση των συσπάσεων του σώµατός του σε 
µονόδροµες περισταλτικές ακολουθίες [4]. Για περιγραφικούς, αλλά και ανατοµικούς λόγους, ο 
οισοφάγος διακρίνεται σε τέσσερα τµήµατα: το φαρυγγοοισοφαγικό, το αυχενικό ή τραχηλικό, 
το θωρακικό και το κοιλιακό [5]. 
Ο κρικοφαρυγγικός µυς αποτελεί το κυριότερο στοιχείο της µυϊκής κατασκευής που εντοπίζεται 
στο φαρυγγοοισοφαγικό τµήµα και η οποία περιλαµβάνει τον άνω, µέσο και κάτω 
φαρυγγικούς σφιγκτήρες. Ο µυς διακρίνεται από τους υπόλοιπους από την εγκάρσια πορεία 
των ινών του, οι οποίες φέρονται τοξοειδώς οπισθίως του κρικοειδούς χόνδρου και εν µέρει 
αναµιγνύονται µε ίνες της επιµήκους και κυκλοτερούς στιβάδας του οισοφάγου [6]. Ο 
κρικοφαρυγγικός µυς αποτελεί µαζί µε τον κατώτερο φαρυγγικό, τον ανώτερο οισοφαγικό 
σφιγκτήρα (ΑΟΣ).  
Ο τραχηλικός οισοφάγος εκτείνεται µέχρι το θωρακικό τµήµα του οργάνου, στο ύψος του 1ου 
θωρακικού σπονδύλου. ∆ιαδράµει µήκος περίπου 5-6 cm εµπρός από την προσπονδυλική 
περιτονία, µε την οποία συνδέεται µε χαλαρό συνδετικό ιστό [3]. Ανατοµικά ευρίσκεται πίσω 
και ελαφρώς επί τα αριστερά του λάρυγγα και της τραχείας και ως εκ τούτου είναι τεχνικά 
ευκολότερα προσπελάσιµος από την αριστερή πλευρά του τραχήλου [6].  
Ο θωρακικός οισοφάγος πορεύεται µέσα στο κύτος του θώρακα και στο οπίσθιο 
µεσοθωράκιο, φερόµενος ελαφρώς επί τα αριστερά, πίσω από το αορτικό τόξο, την τραχεία 
και τον αριστερό κύριο βρόγχο [3]. Στη συνέχεια και για µερικά εκατοστά, στρέφεται ελαφρώς 
προς τα δεξιά, διέρχεται υπό την τρόπιδα και ακολούθως πορεύεται πάλι επί τα αριστερά της 
µέσης γραµµής εµπρός από τη θωρακική αορτή και πίσω από το περικάρδιο. Συνεχίζοντας 
την προς τα αριστερά πορεία του, διέρχεται δια του οισοφαγικού τρήµατος του διαφράγµατος 
στην κοιλιά, στο ύψος του 11ου θωρακικού σπονδύλου. Κατά τις πλάγιες επιφάνειές του, ο 
θωρακικός οισοφάγος καλύπτεται από το αριστερό και δεξιό αντιστοίχως πέταλο του 
τοιχωµατικού µεσοθωρακικού υπεζωκότα [3,6]. 
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Ο κοιλιακός οισοφάγος έχει µήκος από 1 έως µερικά εκατοστά και εκτείνεται από το 
οισοφαγικό τρήµα έως τη γαστροοισοφαγική συµβολή ή «καρδία». Ο ακριβής καθορισµός της 
τελευταίας αποτελεί αντικείµενο διαφωνιών. Η ενδοσκοπική εκδοχή του όρου είναι το σηµείο 
µετάπτωσης του πλακώδους επιθηλίου του οισοφάγου στο κυλινδρικό του στοµάχου, το οποίο 
εξαιτίας της κυµατοειδούς µορφολογίας του αποκαλείται και γραµµή «Ζ». Ο ακτινολογικός 
ορισµός της συµβολής είναι η µετάπτωση του αυλού του οισοφάγου στο γαστρικό θόλο. 
Τέλος, το ακριβές σηµείο της γαστροοισοφαγικής συµβολής καθορίζεται διεγχειρητικά από το 
σηµείο µετάπτωσης της κυκλοτερούς µυϊκής στιβάδας του οισοφάγου στις λοξές µυϊκές ίνες 
του στοµάχου που φέρονται ως αγκύλη στο κάτω πέρας του πρώτου (αγκύλη του Willis ή 
Helvetius) [6,7]. Το οισοφαγικό τρήµα του διαφράγµατος που ορίζει τη µετάπτωση του 
θωρακικού οισοφάγου στο κοιλιακό τµήµα του οργάνου αφορίζεται από αγκύλη µυϊκών ινών 
οι οποίες προέρχονται από το δεξιό σκέλος του διαφράγµατος στο 45% των ατόµων [3]. Από 
τα πλάγια όρια της αγκύλης αυτής φέρεται ινοελαστική µεµβράνη, οι ίνες της οποίας 
προέρχονται κυρίως από την ενδοκοιλιακή περιτονία και σε µικρότερο ποσοστό από την 
υπερδιαφραγµατική περιτονία του Leimer. Η µεµβράνη αυτή καλείται φρενοοισοφαγικός 
σύνδεσµος και καταφύεται στον κοιλιακό και κατώτερο θωρακικό οισοφάγο, χωρίς όµως να 
συµβάλει ουσιαστικά στην ενίσχυση των τοπικών δοµών, αφού στερείται ισχύος [7].  
Απεικονιστικά ο οισοφάγος παρουσιάζει τρία φυσιολογικά στενώµατα που παριστούν σηµεία 
έξωθεν πιέσεως επί του τοιχώµατός του [3]. Το αυχενικό στένωµα ευρίσκεται στο ύψος του 
κρικοφαρυγγικού σφιγκτήρα, η συνεχής τονική σύσπαση του οποίου προκαλεί σύγκλειση του 
αυλού έως διάµετρο 14 mm. Ένα δεύτερο στένωµα απαντάται στο ύψος της διασταύρωσης 
του οισοφάγου µε τον αριστερό κύριο βρόγχο και το αορτικό τόξο και έχει µέγιστη διάµετρο 
αυλού 15-17 mm, ενώ το τελευταίο στένωµα βρίσκεται στο ύψος του οισοφαγικού τρήµατος 
του διαφράγµατος και έχει διάµετρο αυλού περίπου 16-19 mm. Η δηµιουργία του τελευταίου 
αποδίδεται στην πίεση που ασκούν τα διαφραγµατικά σκέλη και οι λοιπές ανατοµικές δοµές 
του κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα (ΚΟΣ) επί του τοιχώµατος του οισοφάγου. 
Ο ΚΟΣ δεν παριστά ουσιαστικά ανατοµικό σφιγκτήρα, παρά το γεγονός ότι κύριο συστατικό 
του αποτελεί µια πάχυνση της κυκλοτερούς µυϊκής στιβάδας του κάτω πέρατος του κοιλιακού 
οισοφάγου [3]. Αποτελεί µια λειτουργική ζώνη υψηλής πίεσης που χωρίζει τη γαστρική 
κοιλότητα από τον αυλό του οισοφάγου και περιλαµβάνει τον ΚΟΣ, τα σκέλη του 
διαφράγµατος, την οξεία γωνία του His, το ενδοκοιλιακό τµήµα του ΚΟΣ και την ασκούµενη επί 
αυτού ενδοκοιλιακή πίεση και τη βλεννογονική ροζέτα [8]. Η κατασκευή αυτή επαρκεί για να 
εξουδετερώσει τη διαφορά πιέσεως µεταξύ στοµάχου και οισοφάγου, η οποία φθάνει και τα 4-
6 mmHg στην τελοεκπνευστική φάση [9]. Η ζώνη υψηλών πιέσεων έχει συνολικό µήκος 2-4 
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cm, από τα οποία τουλάχιστον τα 1,5 cm πρέπει να ευρίσκονται καθηλωµένα ενδοκοιλιακά 
για την αποτελεσµατική λειτουργία του τοπικού αντιπαλινδροµικού µηχανισµού, παρά το 
γεγονός ότι οι φάσεις του αναπνευστικού κύκλου µεταβάλλουν σηµαντικά τη θέση της [10].  
Το τοίχωµα του οισοφάγου και από µέσα προς τα έξω αποτελείται από βλεννογόνο, 
υποβλεννογόνιο και κυκλοτερή και επιµήκη µυϊκή στιβάδα. Ο οισοφάγος ως γνωστόν 
στερείται ορογόνου. Ο βλεννογόνος του οργάνου αποτελείται από πολύστοιβο πλακώδες µη 
κερατινοποιηµένο επιθήλιο, το οποίο καλύπτει τον αυλό του οργάνου µέχρι και 1-2 cm 
κεντρικά της γαστροοισοφαγικής συµβολής. Στο ύψος της γραµµής «Ζ» το πλακώδες 
µεταπίπτει στο µονόστοιβο κυλινδρικό επιθήλιο που χαρακτηρίζει το βλεννογόνο της 
καρδιακής µοίρας του στοµάχου [3], αν και περιστασιακώς είναι δυνατόν να παρατηρηθούν 
νησίδες έκτοπου γαστρικού βλεννογόνου κεντρικά της γραµµής «Ζ», ή ακόµη και σε όλο το 
µήκος του οισοφάγου. Ο βλεννογόνος καλύπτει τη βασική µεµβράνη και την υποκείµενη αυτής 
βλεννογόνια µυϊκή στιβάδα, η οποία αποτελείται κυρίως από επιµήκεις µυϊκές ίνες. Ο 
υποβλεννογόνιος, ο οποίος είναι και η ισχυρότερη από όλες τις στιβάδες του τοιχώµατος του 
οισοφάγου, αποτελείται από κυτταρολιπώδη ιστό, ελαστικές ίνες, βλεννοπαραγωγούς αδένες, 
εκτεταµένο αγγειακό και λεµφικό δίκτυο και το υποβλεννογόνιο νευρικό πλέγµα του Meissner 
[11]. Ο µυϊκός χιτώνας του οισοφάγου αποτελείται από γραµµωτές µυϊκές ίνες κατά το κεντρικό 
τριτηµόριο του οργάνου και από λείες µυϊκές ίνες κατά τα περιφερικά δύο τρίτα του. Η 
µετάπτωση του γραµµωτού στο λείο µυϊκό στοιχείο είναι σταδιακή, έτσι ώστε το σηµείο όπου 
η κυκλοτερής µυϊκή στοιβάδα αποτελείται κατά το ήµισυ από γραµµωτές και κατά το ήµισυ 
από λείες ίνες βρίσκεται κατά µέσο όρο 4,7 cm περιφερικά του κρικοφαρυγγικού µυός [12]. 
Μια ζώνη µήκους 4-8cm που αντιστοιχεί στο µέσο οισοφάγο αποτελείται από άλλοτε άλλη 
αναλογία γραµµωτών και λείων µυϊκών ινών και χαρακτηρίζεται από την παρουσία 
συσπάσεων µε χαµηλά ύψη στο µανοµετρικό έλεγχο. Υποστηρίζεται από ορισµένους η 
ύπαρξη µυϊκών ινών δίκην αγκύλης (bracket muscle fibers) τόσο στην έσω όσο και την έξω 
επιφάνεια της κυκλοτερούς µυϊκής στοιβάδας, ο λειτουργικός ρόλος των οποίων έγκειται στη 
βράχυνση του οισοφάγου κατά τη διάρκεια των καταποτικών περισταλτικών συσπάσεων του 
σώµατός του. Ο µεταξύ της κυκλοτερούς και επιµήκους µυϊκής στιβάδας χαλαρός συνδετικός 
ιστός περιέχει αιµοφόρα αγγεία και το µυεντερικό νευρικό πλέγµα του Auerbach, το οποίο µαζί 
µε το υποβλεννογόνιο πλέγµα του Meissner αποτελούν σηµαντικές ενδιάµεσες νευρικές οδούς, 
οι οποίες φιλοξενώντας κυρίως αντανακλαστικά τόξα, ρυθµίζουν σε σηµαντικό βαθµό την 
κινητική συµπεριφορά του οισοφάγου. 
Η αιµάτωση του οισοφάγου, όπως εξάλλου και η φλεβική αποχέτευσή του γίνονται από 
διαφορετικά αγγειακά στελέχη λόγω του µεγάλου µήκους και διαδροµής του οργάνου [13]. Η 
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αιµάτωση του τραχηλικού οισοφάγου  προέρχεται από κλάδους των κάτω θυρεοειδικών 
αρτηριών. Κλάδοι των βρογχικών αρτηριών παρέχουν αιµάτωση στο άνω τµήµα του 
θωρακικού οισοφάγου, ενώ ο µέσος θωρακικός οισοφάγος δέχεται αιµάτωση από κλάδους 
που προέρχονται απευθείας από τη θωρακική αορτή. Ο κατώτερος θωρακικός και ο κοιλιακός 
οισοφάγος αιµατώνονται από κλάδους της αριστερής γαστρικής και κάτω φρενικής αρτηρίας. 
Ένα σύστηµα περιοισοφαγικών φλεβών που διατάσσονται κατά µήκος του οισοφάγου απάγει 
το φλεβικό αίµα του ιδιαιτέρως εκτεταµένου υποβλεννογονίου φλεβικού πλέγµατος του 
οργάνου. Οι φλέβες του τραχηλικού οισοφάγου εκβάλλουν στις κάτω θυρεοειδικές φλέβες και 
αυτές του θωρακικού, στις άζυγο και ηµιάζυγο φλέβες. Οι φλέβες του κατώτερου θωρακικού 
και κοιλιακού οισοφάγου παροχετεύουν στο σύστηµα της πυλαίας φλέβας µέσω της 
αριστερής γαστρικής φλέβας, συµµετέχοντας στο σχηµατισµό των κιρσών του κατώτερου 
οισοφάγου, γνωστή περιοχή πυλαιοσυστηµατικής αναστόµωσης [3]. Η λέµφος απάγεται µέσω 
ενός εκτεταµένου υποβλεννογονίου πλέγµατος λεµφαγγείων και προς τις δύο κατευθύνσεις. 
Κεντρικά προς τους παρατραχειακούς και τραχηλικούς και περιφερικά προς τους 
οπισθοκαρδιακούς και κοιλιακούς λεµφαδένες [14]. 
Η νεύρωση του φάρυγγα και του γραµµωτού οισοφάγου εκκινεί από το µικτό πυρήνα του 
εγκεφαλικού στελέχους και του λείου οισοφάγου από το ραχιαίο κινητικό πυρήνα του 
πνευµονογαστρικού. Τα πνευµονογαστρικά νεύρα πορεύονται πλαγίως του τραχηλικού 
οισοφάγου µέχρι την αρχή του ενδοθωρακικού τµήµατος του οργάνου, όπου και συνενώνονται 
για να σχηµατίσουν ένα εκτεταµένο περιοισοφαγικό νευρικό πλέγµα. Αµέσως κεντρικότερα του 
διαφράγµατος, το περιοισοφαγικό νευρικό πλέγµα καταλήγει στον επανασχηµατισµό των δύο 
νευρικών στελεχών, µε το αριστερό πνευµονογαστρικό να πορεύεται προσθίως και το δεξιό 
οπισθίως του κοιλιακού οισοφάγου [7]. Το πρόσθιο πνευµονογαστρικό στο ύψος της 
γαστροοισοφαγικής συµβολής διαιρείται στο πρόσθιο νεύρο του Latarjet και σε ηπατικό 
κλάδο. Το οπίσθιο πνευµονογαστρικό και στο ίδιο ύψος, διαιρείται στο οπίσθιο νεύρο του 
Latarjet και σε κλάδο που εισέρχεται στο κοιλιακό πλέγµα και συµµετέχει στη νεύρωση του 
λεπτού και παχέος εντέρου έως το ύψος της αριστερής κολικής καµπής. Τα δύο νεύρα του 
Latarjet πορεύονται κατά µήκος του ελάσσονος τόξου του στοµάχου επί του πρόσθιου και 
οπίσθιου αντιστοίχως πετάλου του ηπατογαστρικού συνδέσµου και καταλήγουν σε 
ακτινοειδώς κατανεµηµένες νευρικές ίνες (χήνειο πόδι του πνευµονογαστρικού), οι νευρικές 
απολήξεις των οποίων καταλήγουν στο µυεντερικό πλέγµα το Auerbach και φέρουν τόσο 
προσαγωγές, όσο και απαγωγές ίνες. Οι κινητικοί νευρώνες του µυεντερικού πλέγµατος είναι 
διεγερτικοί (χολινεργικοί) και ανασταλτικοί [µη-αδρενεργικοί µη-χολινεργικοί και πεπτιδεργικοί 
(VIP)]. Πλήθος νευροµεταβιβαστών έχει ταυτοποιηθεί τόσο σε προσυναπτικό, όσο και σε 
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µετασυναπτικό επίπεδο, µε κύριο εκπρόσωπο το ΝΟ, έναν κατεξοχήν ανασταλτικό 
νευροδιαβιβαστή. Η συµπαθητική νεύρωση του οισοφάγου προέρχεται από κλάδους που 
εκπορεύονται από τα άνω και κάτω τραχηλικά γάγγλια, καθώς και από συµπαθητικά νεύρα 
του κοιλιακού πλέγµατος. Οι συµπαθητικές ίνες καταλήγουν στο µυεντερικό και το 
υποβλεννογόνιο νευρικό πλέγµα, όπου και διαµεσολαβούν τη δραστηριότητα απαγωγών 
κυρίως νευρώνων. 
 

Φυσιολογία της περίσταλσης 
 
Η βασική λειτουργία του οισοφάγου έγκειται αφενός στην ταχεία και πλήρη ενεργητική 
µεταφορά του βλωµού από το φάρυγγα στον στόµαχο και αφετέρου στη διατήρηση κενού και 
καθαρού αυλού στη µεταξύ των γευµάτων περίοδο. Αυτό επιτυγχάνεται µε την απολύτως 
συντονισµένη κινητική λειτουργία των διαφόρων τµηµάτων του οργάνου, τα οποία 
περιλαµβάνουν δύο σφιγκτηριακές ζώνες και το σώµα που εµφανίζει περισταλτική 
δραστηριότητα προς µια κατεύθυνση [4,15]. 
 
Ανώτερος οισοφαγικός σφιγκτήρας (ΑΟΣ) 
 
Ο ΑΟΣ ευρίσκεται µεταξύ των καταπόσεων σε διαρκή τονική σύσπαση, διατηρώντας το άνω 
πέρας του οισοφάγου κλειστό, εµποδίζοντας µε αυτόν τον τρόπο, αφενός την παλινδρόµηση 
οισοφαγικού περιεχοµένου στον υποφάρυγγα και αφετέρου την είσοδο αέρα στον οισοφάγο 
κατά τη φάση της εισπνοής, οπότε και στον αυλό του τελευταίου επικρατούν αρνητικές πιέσεις 
[1]. Υπεύθυνο για την τονική δραστηριότητα του ΑΟΣ είναι το πνευµονογαστρικό και η 
λειτουργία αυτή είναι µοναδική για γραµµωτό µυ, µε εξαίρεση τους µυς του πυελικού εδάφους. 
Η τονική σύσπαση του µυός είναι αποτέλεσµα συνεχούς ηλεκτρικής δραστηριότητας, η οποία 
διακόπτεται κατά την κατάποση, ελαττώνεται κατά τη διάρκεια του ύπνου και αυξάνεται κατά 
τη φάση της εισπνοής, ακολουθούµενη από την ανάλογη κινητική συµπεριφορά του 
σφιγκτήρα [16]. Ο ΑΟΣ αποτελεί µια ζώνη υψηλών πιέσεων, η οποία µπορεί να αναγνωρισθεί 
µανοµετρικά. Έχει µήκος περίπου 2-4 cm και οι επικρατούσες πιέσεις στην ηρεµία 
κυµαίνονται µεταξύ 40 και 100 mmHg, παρουσιάζοντας αξιοσηµείωτη ασυµµετρία τόσο στον 
οριζόντιο, όσο και τον κατακόρυφο άξονα, οφειλόµενη κυρίως στην κατά την προσθιοπίσθια 
κατεύθυνση σύσπαση του κρικοφαρυγγικού µυός [17]. Μέσα σε 0,2-0,5 sec από την έναρξη 
της κατάποσης και σε απόλυτο συγχρονισµό µε την κατερχόµενη φαρυγγική σύσπαση, 
προκαλείται ταχεία και βραδείας (<1 sec) διάρκειας χάλαση του ΑΟΣ στα επίπεδα της 
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ατµοσφαιρικής πίεσης, µέσω ενεργητικής αναστολής της τονικής συσπαστικής 
δραστηριότητας του µυός. Συγχρόνως, η συνδυασµένη προς τα εµπρός και άνω µετακίνηση 
του κρικοειδούς χόνδρου επιτρέπει την ευκολότερη δίοδο του βλωµού στον αυλό του ανώτερου 
οισοφάγου [18,19]. Τη δίοδο του βλωµού ακολουθεί µικρής διάρκειας και µεγάλου ύψους 
σύσπαση, µε γρήγορη επάνοδο του σφιγκτήρα στην κατάσταση ηρεµίας. Αυτή η 
µετακαταποτική σύσπαση του ΑΟΣ συµπίπτει µε την εµφάνιση της οισοφαγικής περισταλτικής 
σύσπασης στο γραµµωτό οισοφάγο. Εκτός από την περίπτωση της κατάποσης, ελάττωση έως 
πλήρης κατάργηση του τόνου του ΑΟΣ παρατηρείται κατά τη φάση της ερυγής, του έµετου ή 
της οξείας γαστρικής διάτασης, έτσι ώστε να καθίσταται δυνατή η αποσυµπίεση του 
οισοφάγου. 
 
Σώµα οισοφάγου 
 
Τα µεγέθη που χαρακτηρίζουν την κινητική δραστηριότητα του σώµατος του οισοφάγου είναι η 
ενδοαυλική πίεση ηρεµίας, οι περισταλτικές συσπάσεις (πρωτογενείς ή δευτερογενείς) και οι 
τριτογενείς µη περισταλτικές συσπάσεις. Στην κατάσταση ηρεµίας και σε αντίθεση µε τις δύο 
σφιγκτηριακές ζώνες του οισοφάγου, το σώµα του οργάνου στερείται ουσιαστικά κινητικής 
δραστηριότητας, µε αποτέλεσµα η ενδοαυλική πίεση να παρουσιάζει µικρές µόνο 
διακυµάνσεις της τάξης των 4-6 mmHg, οφειλόµενες στις µεταβολές της ενδοθωρακικής πίεσης 
κατά τη διάρκεια του αναπνευστικού κύκλου. Η ενδοαυλική πίεση ηρεµίας παραµένει 
εντούτοις πάντα χαµηλότερη της ενδογαστρικής [4,20]. Η είσοδος του βλωµού στο ανώτερο 
τµήµα του σώµατος του οισοφάγου, πυροδοτεί µε αντανακλαστικούς µηχανισµούς, βασικό 
στοιχείο των οποίων πιστεύεται ότι είναι η τοπική διάταση, την έναρξη µιας σύσπασης του 
σώµατος του οισοφάγου. Ακολούθως, κάθε τµήµα κατά µήκος του σώµατος του οργάνου 
συσπάται µε µια καθυστέρηση, η οποία βαθµιαία αυξάνεται όσο πλησιάζουµε προς το 
κατώτερο τριτηµόριο και τον κατώτερο οισοφαγικό σφιγκτήρα (ΚΟΣ) και αποσκοπεί στην 
ενεργητική µεταφορά του βλωµού έναντι µιας αρνητικής κλίσης πιέσεων (πρωτογενής 
περισταλτισµός) [4,21]. Η σύσπαση του σώµατος του οισοφάγου στο µανοµετρικό έλεγχο 
καταγράφεται ως µεγάλο θετικό κύµα πίεσης, συνήθως απλό, αν και στο 11-18% περίπου των 
φυσιολογικών ατόµων µπορεί να είναι δικόρυφο [22]. Η καταγραφή τρικόρυφων κυµάτων είναι 
σπάνια σε φυσιολογικά άτοµα (0,1-0,3% των υγρών καταπόσεων) και η εµφάνισή τους ως εκ 
τούτου πρέπει να θεωρείται παθολογικό εύρηµα. 
Οι παράµετροι που χαρακτηρίζουν το περισταλτικό κύµα είναι το ύψος, η διάρκεια και η 
ταχύτητα καθόδου προς τον ΚΟΣ. Το ύψος των περισταλτικών συσπάσεων, το οποίο 
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χαρακτηρίζει και την ισχύ τους, είναι µεγαλύτερο στον περιφερικό οισοφάγο και µικρότερο στη 
ζώνη µετάβασης των γραµµωτών στις λείες µυϊκές ίνες στο µέσο τµήµα του οργάνου. Ποικίλλει 
από άτοµο σε άτοµο, καθώς και στο ίδιο άτοµο ανάλογα µε τη θέση του σώµατος του 
οισοφάγου [23,24]. Μετρήσεις σε υγιείς εθελοντές έδειξαν ότι τα ύψη των συσπάσεων στο 
άνω τριτηµόριο του οισοφάγου κυµαίνονται µεταξύ 45 και 65 mmHg, στο µέσο τριτηµόριο 
µεταξύ 20 και 30 mmHg και στο περιφερικό τριτηµόριο µεταξύ 50 και 130 mmHg περίπου. 
Η διάρκεια των φυσιολογικών συσπάσεων είναι ίση ή µικρότερη των 5 sec και γενικά ποτέ 
δεν υπερβαίνει τα 6,5 sec [22]. Συσπάσεις παθολογικά αυξηµένης διάρκειας µπορούν να 
παρατηρηθούν σε κινητικές διαταραχές του τύπου του διάχυτου οισοφαγικού σπασµού ή του 
οισοφάγου-καρυοθραύστη και µπορεί ή όχι να συνοδεύονται από οπισθοστερνικό άλγος. Η 
ταχύτητα καθόδου των περισταλτικών συσπάσεων στον ανώτερο οισοφάγο είναι 3-3,5 cm/sec 
και αυξάνεται καθώς αυτές κατέρχονται στον περιφερικό οισοφάγο, αποκτώντας ταχύτητα της 
τάξης των 5 cm/sec. Λίγο πριν τον ΚΟΣ η ταχύτητα µειώνεται στα 2-2,5 cm/sec. Κατ’ αυτόν τον 
τρόπο, το περισταλτικό κύµα χρειάζεται περίπου 5-6 sec για να διαδράµει όλο το µήκος του 
σώµατος του οισοφάγου [22,23,25]. 
Τα χαρακτηριστικά των φυσιολογικών περισταλτικών συσπάσεων επηρεάζονται από 
ποικίλους παράγοντες. Τόσο το ύψος, όσο και η διάρκεια των συσπάσεων, είναι αυξηµένα σε 
νεαρά άτοµα σε σύγκριση µε τα ηλικιωµένα. Οι πλέον χαρακτηριστικές επιπτώσεις της ηλικίας 
στην κινητικότητα του οισοφάγου αφορούν στην αύξηση του αριθµού των µη περισταλτικών 
και πολυκόρυφων συσπάσεων σε ποσοστά έως 30% και 7% αντίστοιχα [22,26]. Η “ξηρή” 
κατάποση (κατάποση σιέλου) προκαλεί µικρότερου ύψους συσπάσεις από την κατάποση 
ύδατος, το οποίο εάν διαθέτει χαµηλή θερµοκρασία οδηγεί σε ελάττωση της συχνότητας των 
περισταλτικών συσπάσεων, επιβράδυνση της ταχύτητάς τους και παράταση της διάρκειάς 
τους στον περιφερικό οισοφάγο [23,27]. Προσοχή τέλος πρέπει να δίνεται κατά την ανάλυση 
και ερµηνεία των χαρακτηριστικών των συσπάσεων του οισοφαγικού σώµατος και στον τύπο 
του µανοµετρικού συστήµατος που χρησιµοποιήθηκε για την καταγραφή τους. Έχουν 
παρατηρηθεί διαφορές στα χαρακτηριστικά των συσπάσεων ανάλογα µε το εύρος του 
χρησιµοποιούµενου µανοµετρικού καθετήρα και το ρυθµό έγχυσης του ύδατος δια µέσω αυτού 
[25,28]. 
Έχει παρατηρηθεί ότι µόνον το 90% των καταπόσεων παράγουν περισταλτική σύσπαση στα 
υγιή άτοµα [29].  Από την άλλη πλευρά, η ταχέως επαναλαµβανόµενη κατάποση µε 
µεσοδιαστήµατα µικρότερα των 10 sec, οδηγεί σε πλήρη και συνεχή αναστολή του 
περισταλτισµού του σώµατος του οισοφάγου και σύγχρονη αναστολή του τόνου του ΚΟΣ. Το 
φαινόµενο αυτό καλείται καταποτική αναστολή (deglutitive inhibition) και αποσκοπεί στην 
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αποφυγή κατακράτησης στον οισοφάγο της ταχέως προσλαµβανόµενης τροφής 
οποιασδήποτε σύστασης [25,30]. 
Ως δευτερογενείς χαρακτηρίζονται οι συσπάσεις οι οποίες έχουν µεν προωθητικό χαρακτήρα 
όπως και οι πρωτογενείς, δεν προηγείται όµως της εµφάνισής τους εκούσια κατάποση. 
Πειραµατικά δεδοµένα ενισχύουν την άποψη ότι οι συσπάσεις αυτές προκαλούνται από 
τοπική διάταση του κατώτερου οισοφάγου από το παλινδροµούν γαστρικό περιεχόµενο σε 
ερυγή ή παλινδροµικό επεισόδιο. Πράγµατι, το σύνολο σχεδόν των παροδικών χαλάσεων του 
ΚΟΣ έχει δειχθεί ότι ακολουθούνται από τέτοιου είδους συσπάσεις [25], οι οποίες φαίνεται ότι 
αποτελούν µέρος συγκεκριµένου αντανακλαστικού τόξου [20] και αποσκοπούν στην κάθαρση 
του οισοφαγικού αυλού από υπολείµµατα τροφών ή γαστρικό υγρό [18]. 
Η απουσία ή ελάττωση της ισχύος των περισταλτικών συσπάσεων του σώµατος του 
οισοφάγου που παρατηρείται σε περιπτώσεις αχαλασίας ή προσβολής των λείων µυϊκών 
ινών του οισοφάγου στα πλαίσια σκληροδερµίας ή χρόνιας εντερικής ψευδοαπόφραξης 
µυοπαθητικού τύπου αντίστοιχα, έχουν σαν αποτέλεσµα, αφενός την καθυστερηµένη δίοδο 
των βλωµών δια του οισοφαγικού σώµατος και την πρόκληση δυσφαγίας και αφετέρου την 
αδυναµία αυτοκάθαρσης του οργάνου από το παλινδροµούν γαστρικό υγρό σε περιπτώσεις 
γαστροοισοφαγικής παλινδροµικής νόσου (ΓΟΠΝ). Έχει δειχθεί, ότι περισταλτικές συσπάσεις 
µε ύψος µικρότερο των 25 mmHg στο περιφερικό τριτηµόριο και 12 mmHg στο µέσο 
τριτηµόριο του οισοφάγου είναι ανεπαρκείς για την προώθηση του περιεχοµένου του σώµατος 
του οισοφάγου περιφερικά [10]. 
Ως τριτογενείς χαρακτηρίζονται οι µη περισταλτικές συσπάσεις του σώµατος του οισοφάγου, 
οι οποίες παρατηρούνται σε ακαθόριστα διαστήµατα, είναι µη συντονισµένες, ταυτόχρονες ή 
επαναλαµβανόµενες και µπορεί να αφορούν σε µεµονωµένα τµήµατα του οργάνου. 
Θεωρούνται εν γένει παθολογικές  αν και παρατηρούνται σε υγιή άτοµα σε περιόδους 
ψυχολογικής κάµψης και άτοµα µεγάλης ηλικίας [26,31], ενώ είναι συχνότερες µετά ξηρές 
καταπόσεις. Αυτόµατες συσπάσεις, δηλαδή συσπάσεις που δε σχετίζονται µε την κατάποση 
και δεν έχουν προωθητικό χαρακτήρα, παρατηρούνται στο 50% των φυσιολογικών ατόµων, 
έχουν χαµηλό ύψος  (30-60 mmHg) και σχετικά µικρή συχνότητα (1-3/min) [22,23] και 
καταγράφονται κυρίως στο περιφερικό τριτηµόριο του οισοφάγου (5 cm κεντρικά του ΚΟΣ) 
[32]. Υπάρχει γενική οµοφωνία ως προς το γεγονός ότι η εµφάνιση παλίνδροµης περίσταλσης 
στο σώµα του οισοφάγου είναι σπάνια στα φυσιολογικά άτοµα [32,33]. 
Παθολογικού ύψους και µορφολογίας συσπάσεις µπορούν τέλος να καταγραφούν σε 
φυσιολογικά άτοµα σε περιπτώσεις που προηγήθηκε κατάποση εντός διαστήµατος 
µικρότερου των 20-25 sec. Σε αυτήν την περίπτωση, η κατάποση που ακολουθεί µπορεί να 
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οδηγήσει στην εµφάνιση µικρού ύψους και παθολογικής µορφολογίας συσπάσεων, οι οποίες 
ενδεχοµένως να είναι και ταυτόχρονες [34]. 
 
Κατώτερος οισοφαγικός σφιγκτήρας (ΚΟΣ) 
 
Ο ΚΟΣ παριστά ουσιαστικά µια λειτουργική ζώνη υψηλών πιέσεων που σκοπό έχει να 
επιτρέπει την ελεύθερη δίοδο της τροφής στο στόµαχο κατά τη διάρκεια του γεύµατος και να 
προλαµβάνει τη γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση (ΓΟΠ) στα µεσοδιαστήµατα των γευµάτων. 
Η ζώνη αυτή έχει µήκος περίπου 2-4 cm και η θέση της µεταβάλλεται κατά 1 έως 3 cm µε τις 
αναπνευστικές κινήσεις [10]. Αποτελείται αποκλειστικά από λείες µυϊκές ίνες, αν και δεν 
υπάρχει οµοφωνία για το εάν αποτελεί τµήµα της κυκλοτερούς µυϊκής στοιβάδας του 
οισοφάγου. Το περιφερικό τµήµα του σφιγκτήρα βρίσκεται εντός της κοιλιακής κοιλότητας και 
δεχόµενο την έξωθεν ασκούµενη ενδοκοιλιακή πίεση, αποτελεί βασικό στοιχείο του 
αντιπαλινδροµικού µηχανισµού της περιοχής. Η µανοµετρικά καταγραφόµενη ζώνη υψηλής 
πίεσης στη θέση του ΚΟΣ είναι αποτέλεσµα τόσο του ενδογενούς τόνου των λείων µυϊκών 
ινών του µυός, όσο και της πίεσης που ασκούν οι γειτονικές δοµές και κυρίως τα 
διαφραγµατικά σκέλη [35]. Η πίεση που ασκεί ο ΚΟΣ στη γαστροοισοφαγική συµβολή κατά 
την ηρεµία παρουσιάζει ασυµµετρία τόσο στο ίδιο επίπεδο, όσο και στον κατακόρυφο άξονα, 
µε τις υψηλότερες πιέσεις να καταγράφονται στην οπίσθια αριστερή θέση. Το γεγονός αυτό 
σχετίζεται µε την αρχιτεκτονική των µυϊκών ινών της περιοχής, οι οποίες φέρονται υπό γωνία 
λοξά προς τα άνω, από το έλασσον προς το µείζον τόξο του στοµάχου [4,36]. Η φυσιολογική 
µέση πίεση ηρεµίας του ΚΟΣ, όπως µετράται µε τα συνήθη µανοµετρικά συστήµατα, 
κυµαίνεται µεταξύ 15 και 25 mmHg, διαφέρει όµως ανάλογα της µεθόδου µέτρησής της [19,22]. 
Η πίεση αυτή παρουσιάζει µεταβολές µε τις αναπνευστικές κινήσεις, έτσι ώστε στο κεντρικό 
(ενδοθωρακικό) τµήµα του ΚΟΣ να καταγράφονται αντίθετες διακυµάνσεις της πίεσης µε αυτές 
που παρατηρούνται στο περιφερικό (ενδοκοιλιακό) τµήµα του σφιγκτήρα κατά τις 
αναπνευστικές κινήσεις. Το σηµείο όπου παρατηρείται µεταβολή των διακυµάνσεων της 
πίεσης του ΚΟΣ, ονοµάζεται σηµείο αναπνευστικής αναστροφής (respiratory reversal point) 
και υποδηλώνει τη µετάπτωση από το κύτος της κοιλίας στο θώρακα και αντιστρόφως. Σε 
περιπτώσεις ιδιαίτερα υποτονικού ΚΟΣ µε µεγάλη δυσκολία εντοπισµού του στη µανοµετρία, 
το σηµείο αυτό µπορεί να χρησιµεύσει για τον ανατοµικό προσανατολισµό. 
Η χάλαση του ΚΟΣ αρχίζει 1-2,5 sec από την έναρξη της κατάποσης και ενώ το περισταλτικό 
κύµα φθάνει στο µέσο οισοφάγο και την αρχή του λείου τµήµατος [4,18]. Η φυσιολογική 
χάλαση είναι απολύτως συγχρονισµένη µε την κατερχόµενη περισταλτική σύσπαση και είναι 
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πλήρης. Αυτό σηµαίνει, ότι η πίεση του ΚΟΣ κατά τη διάρκεια της καταποτικής χάλασής του 
κατέρχεται στο επίπεδο της ενδογαστρικής πίεσης ή στο 85+5% της πίεσης ηρεµίας. Όταν η 
πίεση του ΚΟΣ αποτύχει να κατέλθει στο επίπεδο της ενδογαστρικής, η χάλαση καλείται 
ατελής. Το µέγεθος µιας ατελούς χάλασης προσδιορίζεται από την υπολειπόµενη πίεση, η 
οποία αντιστοιχεί στη διαφορά της ενδογαστρικής πίεσης από τη χαµηλότερη πίεση που 
καταγράφεται κατά τη διάρκεια της χάλασης. Η χάλαση του ΚΟΣ διαρκεί 5-10 sec, έτσι ώστε 
να επιτραπεί η απρόσκοπτη δίοδος του βλωµού στο στόµαχο. Αξίζει παρόλα αυτά να 
σηµειωθεί, ότι όταν ο βλωµός φθάνει στον ΚΟΣ τον βρίσκει σε χάλαση, όχι όµως υποχρεωτικά 
ανοιχτό. Σε αυτές τις περιπτώσεις ο ΚΟΣ ανοίγει είτε από την επίδραση αυτού καθαυτού του 
βάρους του βλωµού, είτε µε τη βοήθεια του κατερχόµενου περισταλτικού κύµατος [4]. Μετά το 
τέλος της χάλασης του ΚΟΣ παρατηρείται σύσπαση του κεντρικού αλλά όχι του περιφερικού 
τµήµατος του σφιγκτήρα σε επίπεδα µεγαλύτερα της πίεσης ηρεµίας. Η µετακαταποτική, όπως 
ονοµάζεται, αυτή σύσπαση διαρκεί 7-10 sec και αντιπροσωπεύει πιθανώς το τέλος του 
περισταλτικού κύµατος καθώς αυτό φθάνει στον ΚΟΣ [4,15]. Πειραµατικά δεδοµένα 
καταδεικνύουν το ρόλο του µονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ) και του αγγειοδραστικού εντερικού 
πολυπεπτιδίου (VIP) σαν µεσολαβητών της χάλασης του ΚΟΣ [37]. 
 

Νευρο-ορµονική ρύθµιση της κινητικότητας του οισοφάγου 
 
Η ρύθµιση και ο συντονισµός της κινητικότητας των διαφόρων τµηµάτων του οισοφάγου 
επιτυγχάνεται µέσω νευρικών ή / και ορµονικών µηχανισµών στους οποίους βασικό ρόλο 
παίζει το πνευµονογαστρικό νεύρο. Οι παραπάνω µηχανισµοί παρουσιάζουν σηµαντικές 
διαφορές στα δύο διακριτά τµήµατα του οργάνου – το λείο και το γραµµωτό. 
 
Ρύθµιση της κινητικής δραστηριότητας του ΑΟΣ 
 
Ο ΑΟΣ διατηρείται στα µεσοδιαστήµατα της κατάποσης σε τονική σύσπαση, η οποία φαίνεται 
ότι αποτελεί νευρογενές φαινόµενο και ηλεκτροµυογραφικά καταγράφεται σαν µια συνεχής 
εµφάνιση οξύαιχµων δυναµικών δράσεως [16]. Η τονικότητα αυτή είναι αποτέλεσµα 
εκκένωσης διεγερτικών νευρώνων που συνδέουν χωρίς ενδιάµεσες συνάψεις το εγκεφαλικό 
στέλεχος µε τις λειτουργικές µονάδες των γραµµωτών µυών τοπικά. Φαίνεται ότι το υπεύθυνο 
νεύρο είναι κατεξοχήν το πνευµονογαστρικό, αλλά σηµαντικό ρόλο διαδραµατίζουν και τα 
γλωσσοφαρυγγικό και παραπληρωµατικό νεύρα. Η διεγερτική δράση ασκείται µέσω 
νικοτινικών υποδοχέων [19]. Νευρογενή αντανακλαστικά είναι επίσης υπεύθυνα για τις 
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µεταβολές του τόνου του ΑΟΣ σε διάφορες καταστάσεις όπως ο αναπνευστικός κύκλος [38]. Η 
αύξηση της πίεσης ηρεµίας του ΑΟΣ µετά διάταση του αυλού του οισοφάγου ή έγχυση οξέος 
εντός αυτού, αποδίδεται τουλάχιστον µερικά σε νευρογενείς αντανακλαστικούς µηχανισµούς 
που σκοπό έχουν την προστασία της αναπνευστικής οδού από πιθανή εισρόφηση [39,40]. 
Κατά τη χάλαση του ΑΟΣ στην έναρξη της κατάποσης φαίνεται ότι προηγείται αναστολή της 
νευρικής διέγερσης και κατάργηση των οξύαιχµων δυναµικών των γραµµωτών µυϊκών ινών 
του σφιγκτήρα και ακολουθεί η µηχανική διάνοιξη του µυός που προκαλείται από την προς τα 
άνω και εµπρός µετακίνηση του λάρυγγα σαν αποτέλεσµα συνδυασµένης δράσης των µυών 
της περιοχής [41,42]. Παρά το γεγονός ότι οι παραπάνω µηχανισµοί µπορούν να ενεργήσουν 
εν µέρει ανεξάρτητα για την επίτευξη της κατάποσης [4], η διαταραχή του φυσιολογικού 
συντονισµού των λειτουργιών της περιοχής είναι δυνατό να οδηγήσει στην εµφάνιση 
στοµατοφαρυγγικής ή φαρυγγοοισοφαγικής δυσφαγίας. 
 
Ρύθµιση της κινητικής δραστηριότητας του σώµατος του οισοφάγου 
 
Παρά την ύπαρξη κοινής νεύρωσης του γραµµωτού οισοφάγου και του ΑΟΣ, στη φάση 
ηρεµίας και σε αντίθεση µε το σφιγκτήρα, ο ανώτερος οισοφάγος στερείται ουσιαστικά 
κινητικής δραστηριότητας. Πράγµατι, η απουσία οξύαιχµων δυναµικών δράσεως υποδηλώνει 
την απουσία επίδρασης διεγερτικών νευρώνων στο τµήµα αυτό του οισοφάγου. Οι συσπάσεις 
του γραµµωτού οισοφάγου πρέπει να αποδοθούν στην περίπτωση αυτή στη µετα-ανασταλτική 
διέγερση των τοπικών νευρώνων που ακολουθεί τη µετακαταποτική σύσπαση του ΑΟΣ και 
φαίνεται να αποτελεί µέρος κοινού αντανακλαστικού τόξου [15,16] ελεγχόµενου απευθείας από 
το κέντρο της κατάποσης στο εγκεφαλικό στέλεχος [4,20]. Οι υπεύθυνοι για την κινητικότητα 
του γραµµωτού οισοφάγου νευρώνες εδράζονται στον κινητικό πυρήνα του 
πνευµονογαστρικού και οργανώνονται µε τέτοιο τρόπο ώστε ο προωθητικός χαρακτήρας των 
συσπάσεων να εξασφαλίζεται από τη διαδοχική και µε χρονική διαφορά διέγερση των 
νευρώνων, που καταλήγει σε ανάλογη χωροχρονική διέγερση των κινητικών µονάδων του 
ανώτερου οισοφάγου [16,19]. Το κέντρο της κατάποσης µπορεί να τροποποιήσει τα 
χαρακτηριστικά των συσπάσεων µε βάση τις προσαγόµενες πληροφορίες από τον οισοφάγο 
ή αλλού. Οι παραπάνω µηχανισµοί είναι χολινεργικοί και ασκούνται µέσω νικοτινικών 
υποδοχέων των τελικών κινητικών πλακών των γραµµωτών µυϊκών ινών [4]. 
Ο έλεγχος της κινητικότητας του λείου οισοφάγου διαφέρει σηµαντικά από αυτόν του 
γραµµωτού. Η νεύρωση του λείου οισοφάγου προέρχεται από µεταγαγγλιακές 
παρασυµπαθητικές ίνες από το µυεντερικό πλέγµα, παρά το γεγονός ότι εξακολουθεί να 
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υπάρχει κεντρικός έλεγχος. Φαίνεται δηλαδή, ότι το κέντρο της κατάποσης ενεργοποιεί 
περιφερικούς µηχανισµούς που εδράζονται στα τοπικά ενδοτοιχωµατικά νευρικά πλέγµατα, 
δεχόµενο όµως ταυτόχρονα και τροποποιητική δράση από το ΚΝΣ µέσω του 
πνευµονογαστρικού [4,20]. Το γεγονός ότι ο κεντρικά απονευρωµένος οισοφάγος διατηρεί την 
αντανακλαστική κινητική συµπεριφορά στη διάτασή του, σε συνδυασµό µε το ότι ο 
διαχωρισµός του λείου από το γραµµωτό τµήµα του οργάνου διαταράσσει σηµαντικά την 
κινητικότητα του πρώτου, υποδηλώνουν τη λειτουργική σηµασία των τοπικών µηχανισµών 
στην κινητική συµπεριφορά του περιφερικού οισοφάγου [4,43]. 
Η περίσταλση στην περιοχή του λείου οισοφάγου είναι το αποτέλεσµα συνδυασµένης και 
συντονισµένης δράσης τόσο διεγερτικών, όσο και ανασταλτικών µηχανισµών. Η 
αποτελεσµατικότητα της λειτουργίας αυτών των µηχανισµών βασίζεται στον έλεγχο της 
λειτουργίας της µυϊκής ίνας του λείου οισοφάγου από µεταγαγγλιακές νευρικές ίνες των 
τοπικών ενδοτοιχωµατικών πλεγµάτων και στον έλεγχο και συντονισµό της λειτουργίας των 
τελευταίων από ανώτερα κέντρα µέσω προγαγγλιακών ινών [20,44]. 
∆ύο βασικά νευρικά συστήµατα εµπλέκονται στον νευροµυϊκό έλεγχο της περίσταλσης στο 
λείο οισοφάγο. Το ένα φέρει µεταγαγγλιακές διεγερτικές ίνες τόσο στην επιµήκη, όσο και στην 
κυκλοτερή µυϊκή στοιβάδα του τοιχώµατος του οισοφάγου, οι οποίες ασκούν τη δράση τους 
µέσω Μ3 χολινεργικών υποδοχέων. Το δεύτερο σύστηµα περιλαµβάνει µεταγαγγλιακές µη-
χολινεργικές, µη-αδρενεργικές ανασταλτικές ίνες, οι οποίες κατανέµονται κυρίως στην 
κυκλοτερή στοιβάδα και χρησιµοποιούν σαν κύριο νευροδιαβιβαστή το ΝΟ [45]. Και τα δύο 
συστήµατα ελέγχονται από προγαγγλιακές χολινεργικές διεγερτικές ίνες µέσω του 
πνευµονογαστρικού νεύρου. Με τα µέχρι τώρα υπάρχοντα στοιχεία, φαίνεται ότι τέσσερις 
µηχανισµοί διαδραµατίζουν ρόλο στην πρόκληση περίσταλσης στον περιφερικό οισοφάγο. Το 
κεντρικό πρόγραµµα (central program), ο περιφερικός “ON-contraction” µηχανισµός, ο 
περιφερικός “OFF-contraction” µηχανισµός και ο µυογενής µηχανισµός. 
Ο προέχων µηχανισµός πρόκλησης της µυϊκής σύσπασης είναι η απ’ ευθείας διέγερση του 
λείου µυός από τους ενδοτοιχωµατικούς χολινεργικούς νευρώνες µέσω µουσκαρινικών 
υποδοχέων [46]. Ανάλογα µε τα χαρακτηριστικά του ηλεκτρικού ερεθίσµατος παρατηρούνται 
δύο είδη συσπάσεων: α) η σύσπαση αµέσως µετά την έναρξη του ερεθίσµατος (on-
contraction) έχει ταχύτητα προώθησης παρόµοια µε αυτή της σύσπασης που προκαλείται µετά 
κατάποση, προκαλείται από ερέθισµα χαµηλής συχνότητας, είναι ευαίσθητη στη χορήγηση 
ατροπίνης και είναι αποτέλεσµα ενεργοποίησης διεγερτικών χολινεργικών νευρώνων και β) η 
σύσπαση που προκαλείται µετά τη διακοπή του ερεθίσµατος (off-contraction) έχει µεγαλύτερη 
ταχύτητα προώθησης, προκαλείται από ερέθισµα υψηλής συχνότητας και ανθίσταται στη 
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χορήγηση ατροπίνης, αφού ο µηχανισµός πρόκλησής της είναι µέσω µη-χολινεργικών, µη-
αδρενεργικών νευρικών ινών [20,47]. Σήµερα είναι γνωστό ότι οι τελευταίες διαδραµατίζουν 
πράγµατι σηµαντικό ρόλο στην κινητική δραστηριότητα του λείου οισοφάγου, µέσω του 
κατεξοχήν ανασταλτικού νευροδιαβιβαστή, του ΝΟ. Με βάση µελέτες όπου χρησιµοποιήθηκαν 
γνωστοί αναστολείς της σύνθεσης του ΝΟ όπως η ανασυνδυασµένη αιµοσφαιρίνη και το L-
NAME, φάνηκε ότι το ΝΟ διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην πρόκληση της προκαλούµενης 
από την κατάποση υπερπόλωσης της µεµβράνης της µυϊκής ίνας [48,49]. Αυτό φαίνεται να 
ισχύει και στον άνθρωπο εκτός από τα πειραµατόζωα πάνω στα οποία στηρίχθηκαν κυρίως οι 
µέχρι τώρα µελέτες. Η χορήγηση ατροπίνης έχει εντυπωσιακή επίδραση στο ύψος των 
συσπάσεων και καθυστερεί την πρόοδο της περισταλτικής ακολουθίας στο ύψος της 
µεταβατικής ζώνης του οισοφάγου. ∆εν έχει όµως καµιά επίδραση στην ταχύτητα προώθησης 
των συσπάσεων του λείου οισοφάγου. Αντίθετα φαίνεται ότι η προκαλούµενη από το ΝΟ 
αναστολή είναι ο κύριος ρυθµιστής του χρόνου εµφάνισης µιας σύσπασης, ενώ η χολινεργική 
διεγερτική δράση καθορίζει το ύψος της [16,50]. Ο ρόλος της συµπαθητικής νεύρωσης είναι 
περιορισµένος, µε την α-αδρενεργική δράση να είναι διεγερτική. 
 
Ρύθµιση της κινητικής δραστηριότητας του ΚΟΣ 
 
Η τονική σύσπαση του ΚΟΣ φαίνεται ότι είναι αποτέλεσµα της δράσης και αλληλεπίδρασης 
πολλών συνιστωσών, αλλά ως επί το πλείστον αποτελεί µυογενές φαινόµενο. Παρόλα αυτά, 
έχει αποδειχθεί ότι η κινητική συµπεριφορά του σφιγκτήρα µπορεί να τροποποιηθεί µέσω 
δράσης αντανακλαστικών τόξων, αλλά και ορµονικών παραγόντων και νευροµεταβιβαστών. 
Υπέρ της µυογενούς φύσης της τονικής δραστηριότητας του ΚΟΣ συνηγορούν πειραµατικά 
δεδοµένα που δείχνουν ότι η πίεση ηρεµίας του σφιγκτήρα δεν επηρεάζεται από την εκτέλεση 
αµφοτερόπλευρης βαγοτοµής [4] και την έκθεση του µυός σε νευροτοξικούς παράγοντες [51]. 
Αντίθετα, η διαταραχή της οξυγόνωσης του ΚΟΣ οδηγεί σε ελάττωση της πίεσης ηρεµίας, 
υποδηλώνοντας την ευπάθεια του µυός σε αναερόβιες συνθήκες [52]. Επίσης, η εξάρτηση της 
τονικής δραστηριότητας του ΚΟΣ από τα ιόντα Ca++, όπως υποδηλώνει η σηµαντική πτώση 
της πίεσης ηρεµίας που προκαλούν οι ανταγωνιστές των διαύλων ασβεστίου, καθώς και η 
ικανότητα αποθήκευσης των ιόντων Ca++ σε σηµαντικά µεγαλύτερες ποσότητες από ότι ο 
υπόλοιπος οισοφαγικός µυς, συνηγορούν υπέρ του µυογενούς ελέγχου της κινητικής 
συµπεριφοράς του σφιγκτήρα [53]. Από την άλλη µεριά, υπάρχουν ενδείξεις ενεργού 
συµµετοχής χολινεργικών νευρώνων στη διατήρηση του τόνου του ΚΟΣ µέσω απελευθέρωσης 
ακετυλοχολίνης [46]. Επίσης, έχει δειχθεί θετική επίδραση των β-αδρενεργικών ανταγωνιστών 
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στην πίεση ηρεµίας του ΚΟΣ. Φαίνεται ότι τελικά η πίεση ηρεµίας του ΚΟΣ ρυθµίζεται από την 
αλληλεπίδραση µεταξύ διεγερτικών και ανασταλτικών νευρικών οδών, οι οποίες µε τη σειρά 
τους υπόκεινται σε κεντρικό έλεγχο. 
Αντίθετα µε ότι συµβαίνει στην ηρεµία, η χάλαση του ΚΟΣ κατά τη διάρκεια της κατάποσης 
φαίνεται ότι ελέγχεται κυρίως από νευρογενείς µηχανισµούς. Με βάση το γεγονός ότι η 
αυχενική βαγοτοµή καταργεί τη δυνατότητα χάλασης του ΚΟΣ κατά την κατάποση [51], 
υποστηρίζεται ότι το ερέθισµα για την έναρξη της χάλασης του µυός µεταφέρεται δια του 
πνευµονογαστρικού νεύρου στους ενδοτοιχωµατικούς µεταγαγγλιακούς ανασταλτικούς 
νευρώνες, δράση που ασκείται τόσο µέσω νικοτινικών, όσο και µέσω µουσκαρινικών 
υποδοχέων. Είναι επίσης γνωστό ότι η διάταση του σώµατος του οισοφάγου, εκτός από την 
έκλυση περισταλτικών συσπάσεων, πυροδοτεί και χάλαση του ΚΟΣ µε αντανακλαστικούς 
µηχανισµούς, υπεύθυνος νευροδιαβιβαστής των οποίων είναι το ΝΟ, αλλά και διάφορα 
πεπτίδια [4,48]. 
Εκτός από τη χάλαση του ΚΟΣ στα πλαίσια του µηχανισµού της κατάποσης, ο σφιγκτήρας 
εµφανίζει επεισόδια πτώσης της πίεσης ηρεµίας του στα επίπεδα της ενδογαστρικής πίεσης, 
τα οποία δε σχετίζονται µε πρωτογενή ή δευτερογενή περισταλτισµό του σώµατος του 
οισοφάγου. Οι χαλάσεις αυτές ονοµάζονται παροδικές και αποτελούν βασικό µηχανισµό 
πρόκλησης ΓΟΠ. 
Οι παροδικές χαλάσεις του ΚΟΣ (πχΚΟΣ) παριστούν αυτόµατες πτώσεις της πίεσης ηρεµίας 
του σφιγκτήρα που πυροδοτούνται από τη διάταση του γαστρικού θόλου και αποτελούν το 
αποτέλεσµα δράσης αντανακλαστικού τόξου ελεγχόµενου από το πνευµονογαστρικό [54,55]. 
Αποτελούν ουσιαστικό στοιχείο του µηχανισµού των ερυγών, αλλά και βασικό µηχανισµό 
πρόκλησης παλινδρόµησης γαστρικού περιεχοµένου στον οισοφάγο, τόσο σε υγιείς όσο και 
σε ασθενείς µε ΓΟΠΝ [56,57]. Οι παροδικές χαλάσεις του ΚΟΣ συνοδεύονται στο σύνολό τους 
από σύγχρονη αναστολή της συσπαστικής δραστηριότητας των διαφραγµατικών σκελών, η 
οποία αποτελεί ουσιαστικό ευοδωτικό της παλινδρόµησης µηχανισµό [58]. Παρά το ότι η 
συχνότητα και η διάρκεια των πχΚΟΣ µπορούν να ελεγχθούν τουλάχιστον εν µέρει 
φαρµακευτικά [57], ουσιαστική κατάργηση των χαλάσεων αυτών επιτυγχάνεται µόνο µε τη 
διενέργεια θολοπλαστικής και µε πιθανό µηχανισµό την παρεµπόδιση της γαστρικής διάτασης 
[59,60]. Το θέµα θα αναπτυχθεί λεπτοµερέστερα κατά τη διάρκεια της αναφοράς στη ΓΟΠΝ 
και το ρόλο των αντιπαλινδροµικών επεµβάσεων, που αποτελεί εξάλλου και ένα από τα 
αντικείµενα της παρούσας διατριβής. 
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Εργαστηριακές µέθοδοι µελέτης της λειτουργίας του οισοφάγου 
 
Περιλαµβάνουν τεχνικές και µεθόδους που αποσκοπούν στον έλεγχο της ανατοµίας, 
κινητικότητας και ενδοαυλικού pH του οισοφάγου. Αρκετές από αυτές εφαρµόζονται 
αποκλειστικά σε επιλεγµένους ασθενείς, ενώ η σηµασία άλλων είναι πλέον µόνο ιστορική. 
 
Ακτινολογική µελέτη του οισοφάγου 
 
Η πλέον αξιόπιστη τεχνικά, αλλά και στην πράξη µέθοδος ακτινολογικής µελέτης του 
οισοφάγου είναι το οισοφαγογράφηµα διπλής σκιαγραφικής αντίθεσης µε τον ασθενή 
τοποθετηµένο σε όρθια, αριστερή οπίσθια λοξή θέση. Η εξέταση έχει σαν κύριους στόχους τη 
µορφολογική µελέτη του οργάνου, τη λειτουργική ανάλυσή του, την τεκµηρίωση ΓΟΠ και την 
ανάδειξη και αξιολόγηση του µεγέθους και του τύπου της διαφραγµατοκήλης. Η τεχνική του 
οισοφαγογραφήµατος εξασφαλίζει άριστη απεικόνιση λόγω της επίτευξης διάτασης του αυλού 
του οισοφάγου σε συνδυασµό µε τη βλεννογονική επίστρωση µε υψηλής πυκνότητας διάλυµα 
βαρίου [61]. Οι παράµετροι που αξιολογούνται αφορούν κυρίως στη βλεννογονική παρυφή,  
στη διαµόρφωση της επιφάνειας που πρέπει να είναι οµαλή και να εµφανίζει τρία εντυπώµατα 
αντίστοιχα µε τα φυσιολογικά στενώµατα του οισοφάγου και στη διάµετρο του αυλού, η οποία 
δεν πρέπει να υπερβαίνει τα 2-3 cm όπως αυτή µετράται 8cm κεντρικά του ΚΟΣ. Η 
γαστροοισοφαγική συµβολή απεικονίζεται µε τη µορφή ενός λεπτού εγκάρσιου δακτυλίου όταν 
είναι ανοικτή, ή µε τη µορφή ακτινοειδών πτυχών (σηµείο ροζέτας) στην αντίθετη περίπτωση 
[62]. Η ανάδειξη και αξιολόγηση την χαρακτηριστικών της διαφραγµατοκήλης, ιδιαίτερα αυτής 
µε µέγεθος >2 cm, η οποία δεν ανατάσσεται στα µεταξύ των καταπόσεων διαστήµατα, έχει 
ιδιαίτερη σηµασία στον προεγχειρητικό έλεγχο των ασθενών µε ΓΟΠΝ [63]. Επίσης, η 
αναγνώριση της φύσης των συσπάσεων του σώµατος του οισοφάγου και ο τρόπος 
διακίνησης του υγρού περιεχοµένου του αυλού του, παρέχουν πολύτιµες πληροφορίες σε 
περιπτώσεις όπου αναζητείται συγκεκριµένη παθολογία. Η τεχνική είναι απλή και άριστα 
ανεκτή από τον ασθενή, ο οποίος οφείλει να εκτελέσει τουλάχιστον 5 διαδοχικές καταπόσεις 
διαλύµατος βαρίου όγκου 10 ml η κάθε µία και σε µεσοδιαστήµατα µεγαλύτερα των 20 sec για 
την υπέρβαση της ανερέθιστης περιόδου του οισοφαγικού µυός. Είναι επιπλέον αρκετά 
αξιόπιστη µέθοδος µε πολύ καλή συσχέτιση µε τη µανοµετρία όπως δείχνουν διάφορες 
µελέτες [64]. Απαιτεί παρόλα αυτά ιδιαίτερη προσοχή σε τεχνικές λεπτοµέρειες, έτσι ώστε να 
εξασφαλίζεται η ασφαλής διεξαγωγή συµπερασµάτων. 
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Σπινθηρογραφική µελέτη της οισοφαγικής κινητικότητας 
 
Αποτελεί µέθοδο απλή, αναίµακτη, άριστα ανεκτή από τον ασθενή, η οποία διενεργείται κάτω 
από φυσιολογικές συνθήκες, ποσοτικοποιεί τη διαταραχή και έχει υψηλή ευαισθησία. Ο 
ασθενής, µετά από 3ωρη νηστεία, καλείται να καταπιεί 15 ml νερού που περιέχει 300-500 µCi 
θειούχου κολλοειδούς επισηµασµένου µε ραδιενεργό τεχνήτιο (99mTc-Sc) και ενώ βρίσκεται 
τοποθετηµένος ύπτια κάτω από τη γ-κάµερα [65]. Η διάβαση του οισοφάγου καθορίζεται 
µετρώντας τη ραδιενέργεια της περιοχής ενδιαφέροντος του οισοφάγου για 15 sec µετά από 
διαδοχικές καταπόσεις σε διαστήµατα των 15 sec. Η διάβαση του οισοφάγου µετά από µια 
κατάποση υπολογίζεται µετρώντας τη ραδιενέργεια του οισοφάγου σε διαστήµατα του 1 sec 
για τα αρχικά 15 sec. 
 
Ενδοσκοπικός έλεγχος του οισοφάγου 
 
Η κύρια ένδειξη της ενδοσκόπησης, η οποία την καθιστά πολύτιµη εξέταση στο διαγνωστικό 
έλεγχο ασθενών µε κινητικές παθήσεις του οισοφάγου ή ΓΟΠ, είναι ο αποκλεισµός οργανικής 
νόσου σαν αιτίας των συµπτωµάτων. Επιπλέον, η ενδοσκόπηση µπορεί να λειτουργήσει και 
θεραπευτικά, µε την έννοια της αποµάκρυνσης ενσφηνωµένου βλωµού σε ασθενείς µε 
κινητικές διαταραχές του τύπου της αχαλασίας, ή της διενέργειας αεροδιαστολών του 
κατώτερου οισοφάγου [66]. Η ανεύρεση διάτασης του οισοφαγικού αυλού, µυκητιασικών 
βλαβών στο βλεννογόνο του οργάνου, υπολειµµάτων τροφής και απερίσταλσης του σώµατος, 
θέτει ισχυρή υπόνοια για την ύπαρξη αχαλασίας, η οποία επιβεβαιώνεται και από την 
αδυναµία διάνοιξης του ΚΟΣ µετά από εµφύσηση αέρα ή την αντίσταση κατά τη δίοδο του 
ενδοσκοπίου από τη γαστροοισοφαγική συµβολή [67]. Ακόµη, λόγω της συχνής ατυπίας των 
συµπτωµάτων της ΓΟΠΝ, η ενδοσκόπηση καθίσταται µέθοδος πρώτης εκλογής για ασθενείς 
µε δυσφαγία, απώλεια βάρους, αναιµία, άτυπα ή εξωοισοφαγικά ενοχλήµατα, συχνά ή 
µακροχρόνια συµπτώµατα και συχνές υποτροπές. Σηµαντικός είναι εξάλλου ο ρόλος της στον 
έλεγχο της αποτελεσµατικότητας της εφαρµοσθείσας θεραπείας [68]. 
Σε ασθενείς µε ΓΟΠΝ είναι σηµαντικό να προκαθορισθεί η ύπαρξη και ο βαθµός των 
βλεννογονικών βλαβών, ώστε να επιλεχθεί η κατάλληλου τύπου και διάρκειας θεραπευτική 
προσέγγιση. Η παλαιότερα χρησιµοποιούµενη ενδοσκοπική ταξινόµηση της οισοφαγίτιδας 
κατά Savary-Miller [69], βρίσκει ακόµη εφαρµογή στην καθηµερινή κλινική πράξη, αν και έχουν 
γίνει προσπάθειες τροποποίησής της µε σκοπό την ακριβέστερη και πλέον αξιόπιστη 
περιγραφή των βλεννογονικών βλαβών. 
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Ενδοσκοπική ταξινόµηση της οισοφαγίτιδας κατά Savary-Miller 
 

βαθµός ενδοσκοπικά ευρήµατα 

0 απουσία οισοφαγίτιδας 

Ι υπεραιµία ή εξέρυθρες γραµµώσεις του κατώτερου 
οισοφάγου 

ΙΙ µη συρρέουσες κυκλοτερείς ή επιµήκεις διαβρώσεις που δεν 
καταλαµβάνουν όλη την περιφέρεια του αυλού 

ΙΙΙ συρρέουσες κυκλοτερείς ή επιµήκεις διαβρώσεις που 
καταλαµβάνουν όλη την περιφέρεια του αυλού 

ΙV αλλοιώσεις βαθµού ΙΙΙ µε συνύπαρξη πεπτικού έλκους, 
ίνωσης, ή στένωσης 

 
Έτσι, τα τελευταία χρόνια, η ταξινόµηση αυτή σταδιακά αντικαθίσταται από µια 
τροποποιηµένη ενδοσκοπική ταξινόµηση (κατά Los Angeles), η οποία θεωρείται ότι 
αντιπροσωπεύει πληρέστερα τα ενδοσκοπικά ευρήµατα και ανταποκρίνεται καλύτερα στις 
ανάγκες του θεραπευτικού σχεδιασµού των ασθενών µε ΓΟΠΝ [70]. 
 
Ενδοσκοπική ταξινόµηση οισοφαγίτιδας κατά Los Angeles 
 

βαθµός ενδοσκοπικά ευρήµατα 

Α µία ή περισσότερες βλεννογονικές διασπάσεις µήκους <5 mm, οι 
οποίες δεν επεκτείνονται µεταξύ των κορυφών των βλεννογονικών 
πτυχών 

Β µία ή περισσότερες βλεννογονικές διασπάσεις µήκους >5 mm, οι 
οποίες δεν επεκτείνονται µεταξύ των κορυφών των βλεννογονικών 
πτυχών 

C βλεννογονικές διασπάσεις οι οποίες επεκτείνονται µεταξύ δύο ή 
περισσοτέρων βλεννογονικών πτυχών, αλλά καταλαµβάνουν 
λιγότερο από 75% της περιφέρειας του οισοφάγου 

D βλεννογονικές διασπάσεις οι οποίες καταλαµβάνουν περισσότερο 
από 75% της περιφέρειας του οισοφάγου 
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Η µεγαλύτερη όµως συµβολή της ενδοσκόπησης σε περιπτώσεις ασθενών µε ΓΟΠΝ είναι η 
αναγνώριση και παρακολούθηση της εξέλιξης των επιπλοκών της νόσου και κυρίως των 
πεπτικών στενώσεων που παρατηρούνται σε ποσοστό 2-10% και του οισοφάγου Barrett που 
εµφανίζεται στο 10-15% των ασθενών µε βαριά και µακροχρόνια ΓΟΠ. Η αναγνώριση 
γλωσσίδων γαστρικού επιθηλίου που επεκτείνονται άνωθεν της γραµµής “Z”, η συνολική 
µετατόπιση της γραµµής προς τα άνω και η ανεύρεση νησίδων κυλινδρικού επιθηλίου µέσα 
στο βλεννογόνο του οισοφάγου, θέτουν ισχυρή υπόνοια για την ύπαρξη οισοφάγου Barrett, η 
διάγνωση του οποίου απαιτεί σε κάθε περίπτωση ιστολογική εξέταση του αντιπροσωπευτικού 
υλικού βιοψίας από την ύποπτη περιοχή [71]. Η ενδοσκοπική λήψη βιοψιών είναι επίσης 
απαραίτητη για την επιτήρηση της περιοχής και την πρώιµη ανάδειξη δυσπλαστικών 
αλλοιώσεων ή καρκίνου. 
 
Στατική µανοµετρία οισοφάγου 
 
Η µανοµετρία αποτελεί µια µέθοδο καταγραφής και ανάλυσης των πιέσεων που επικρατούν 
κάθε στιγµή στον αυλό του οισοφάγου και στην περιοχή των δύο σφιγκτηριακών ζωνών του, 
αλλά και των µεταβολών των πιέσεων αυτών. Η εξέταση µπορεί να διενεργηθεί µε τη βοήθεια 
δύο συστηµάτων τα οποία περιλαµβάνουν ειδικούς µανοµετρικούς καθετήρες, µετατροπείς 
πιέσεων, καταγραφική συσκευή και λογισµικό πρόγραµµα ανάλυσης και επεξεργασίας των 
δεδοµένων µε τη βοήθεια Η/Υ. Στο σύστηµα των ενδοαυλικών µετατροπέων, αυτοί βρίσκονται 
προσαρµοσµένοι πάνω στο µανοµετρικό καθετήρα, ενώ στο σύστηµα της ενδοαυλικής 
έγχυσης ύδατος, οι µετατροπείς βρίσκονται εκτός του σώµατος του καθετήρα και διεγείρονται 
έµµεσα µέσω στήλης νερού που ρέει από το µανοµετρικό καθετήρα. 
Το όλο σύστηµα της µανοµετρίας περιλαµβάνει: α) την υδροπνευµατική αντλία συνεχούς 
τριχοειδικής έγχυσης, η οποία είναι υπεύθυνη για τη διοχέτευση νερού µέσα στο µανοµετρικό 
καθετήρα, έτσι ώστε η ροή του να είναι σταθερή στο 0,6 ml/min, β) τους µετατροπείς πίεσης 
(transducers) οι οποίοι εφαρµόζονται πάνω στην αντλία και µεταξύ αυτής και του 
µανοµετρικού καθετήρα στα συστήµατα έγχυσης ύδατος, γ) το µανοµετρικό καθετήρα ο οποίος 
συνήθως διαθέτει 6 αυλούς για τα αντίστοιχα καταγραφικά κανάλια και δυνατόν να φέρει στο 
περιφερικό του άκρο επίµηκες εξωτερικό µπαλόνι-µανίκι για τον πλέον αξιόπιστο έλεγχο του 
ΚΟΣ (dent-sleeve), δ) την καταγραφική συσκευή η οποία έχει µικρό µέγεθος, συνδέεται µε τον 
Η/Υ για τη µεταφορά και επεξεργασία των δεδοµένων και µπορεί να χρησιµεύσει και για 
περιπατητικές µελέτες και ε) τον Η/Υ, που µε τη βοήθεια του ανάλογου προγράµµατος 
διενεργεί την ανάλυση των στοιχείων ώστε να είναι εφικτή η εξαγωγή συµπερασµάτων [72,73]. 
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Το όλο σύστηµα χαρακτηρίζεται από πολύ χαµηλή ενδοτικότητα, µε αποτέλεσµα η µέτρηση 
των πιέσεων του οισοφαγικού αυλού και των σφιγκτηριακών ζωνών να µεταφέρεται αυτούσια 
στους µετατροπείς πίεσης, επιτρέποντας αξιόπιστη καταγραφή και ανάλυση. 
Η προετοιµασία του ασθενούς για τη διενέργεια της µανοµετρίας περιλαµβάνει την 6ωρη 
τουλάχιστον νηστεία, τη διακοπή φαρµακευτικών παραγόντων που επηρεάζουν σε άλλοτε 
άλλο βαθµό την κινητική συµπεριφορά του οισοφάγου, την 12ωρη αποχή από το κάπνισµα, 
την αποφυγή εκτέλεσης άλλης εξέτασης του οισοφάγου πριν τη µανοµετρία και την πλήρη 
ενηµέρωση του ασθενούς για τη φύση της εξέτασης. Αφού το όλο σύστηµα ελεγχθεί για τη 
σωστή του λειτουργία και γίνει βαθµονόµηση των µετατροπέων, εισάγεται κατά προτίµηση 
διαρινικά ο µανοµετρικός καθετήρας και ελέγχεται η σωστή του θέση παραγγέλλοντας στον 
ασθενή να πάρει βαθιά εισπνοή. Οι οπές που βρίσκονται στο στοµάχι θα καταγράψουν θετικό 
κύµα πίεσης, ενώ αυτές που βρίσκονται στον αυλό του οισοφάγου, αρνητικό. Αφού ο 
καθετήρας καθηλωθεί για την αποφυγή µετακίνησής του, η εξέταση αρχίζει µετά από λίγα 
λεπτά και έως ότου ο καθετήρας γίνει πλήρως ανεκτός από τον ασθενή. Τα απαραίτητα 
βήµατα για τη µανοµετρική µελέτη της οισοφαγικής κινητικότητας, η οποία διενεργείται κατά τη 
διάρκεια 10 υγρών καταπόσεων 5-10 ml νερού σε µεσοδιαστήµατα µεγαλύτερα των 20 sec, 
περιλαµβάνουν: α) τη µέτρηση της µέσης πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ, είτε µε την τεχνική της 
σταδιακής, είτε µε την τεχνική της ταχείας έλξης, β) τη µελέτη της χάλασης του ΚΟΣ µε 
ταυτόχρονη καταγραφή της πίεσης του γαστρικού θόλου και του αυλού του οισοφάγου, γ) τη 
µελέτη των συσπάσεων του σώµατος του οισοφάγου στα τρία τριτηµόριά του και σε 
αποστάσεις 5, 10 και 15cm από το άνω όριο του ΚΟΣ και δ) την ποιοτική µελέτη του ΑΟΣ και 
του γραµµωτού οισοφάγου [72,74]. Οι υποχρεωτικές µετρήσεις των παραµέτρων της 
κινητικότητας του οισοφάγου περιλαµβάνουν τον ποσοτικό προσδιορισµό των περισταλτικών 
συσπάσεων στα περιφερικά 10 cm του σώµατος του οργάνου, τον προσδιορισµό των 
παραµέτρων των συσπάσεων (ύψος, διάρκεια και µορφολογία), τον υπολογισµό της µέσης 
πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ και το βαθµό χάλασής του κατά τη διάρκεια της κατάποσης, που 
υπολογίζεται µε βάση την υπολειπόµενη πίεση πάνω από την πίεση του γαστρικού θόλου. 
Προαιρετικά και αναλόγως µε τις ενδείξεις, µπορούν να υπολογισθούν η διάρκεια, η µέση 
ταχύτητα προώθησης και η περιοχή κάτω από την καµπύλη (ισχύς) των συσπάσεων του 
σώµατος του οισοφάγου, καθώς και το µήκος, η διάρκεια χάλασης και το ύψος της 
µετακαταποτικής σύσπασης του ΚΟΣ [72]. Όπως προαναφέρθηκε, η ηλικία, η θέση του 
ασθενούς, τα χαρακτηριστικά του βλωµού, η συχνότητα των καταπόσεων και η διάµετρος του 
µανοµετρικού καθετήρα συγχρόνως µε τον ρυθµό έγχυσης του ύδατος, µπορούν να 
µεταβάλλουν τις τιµές των µετρούµενων παραµέτρων. 
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Η στατική µανοµετρία του οισοφάγου αποτελεί σηµαντική εξέταση για τη διάγνωση κινητικών 
παθήσεων του οργάνου, αλλά και για τον έλεγχο της κινητικότητας σε ασθενείς µε 
βλεννογονικές βλάβες σαν απόρροια χρόνιας ΓΟΠΝ. Οι βασικές κλινικές ενδείξεις για τη 
διενέργεια της στατικής µανοµετρίας περιλαµβάνουν την τεκµηρίωση της ακτινολογικής 
διάγνωσης της αχαλασίας και του διάχυτου οισοφαγικού σπασµού, τη διερεύνηση ασθενών 
µε άτυπο ή µη καρδιακής αιτιολογίας θωρακικό άλγος, τη διαγνωστική προσπέλαση της 
δυσφαγίας, τη διερεύνηση πιθανής οισοφαγικής προσβολής από συστηµατικά ή µεταβολικά 
νοσήµατα και νευροµυϊκές παθήσεις, τον προεγχειρητικό έλεγχο της κινητικότητας του 
οισοφάγου, τη διερεύνηση µετεγχειρητικής συµπτωµατολογίας, την εκτίµηση του θεραπευτικού 
αποτελέσµατος και σπανιότερα τη διαφορική διάγνωση του τύπου της χρόνιας ιδιοπαθούς 
εντερικής ψευδοαπόφραξης µε συµµετοχή του οισοφάγου και τον αποκλεισµό κινητικής 
διαταραχής του τελευταίου σε ασθενείς µε πιθανή νευρογενή ανορεξία. Η στατική µανοµετρία 
του οισοφάγου έχει συγκεκριµένα πλεονεκτήµατα, όπως την άµεση µέτρηση της οισοφαγικής 
κινητικότητας, τη δυνατότητα αναπαραγωγής των αποτελεσµάτων της, το µηδενικό κίνδυνο 
επιπλοκών και τη µη έκθεση σε ακτινοβολία. Μειονεκτεί στο ότι είναι επεµβατική µέθοδος µε 
ενίοτε όχι πολύ καλή ανοχή από πλευράς ασθενούς, απαιτεί χρόνο, δεν παρέχει πάντα 
παθογνωµονικά ευρήµατα και απαιτεί σηµαντική εκπαίδευση στην εκτέλεση και ερµηνεία της. 
Η αλµατώδης εξέλιξη της τεχνολογίας παρέχει πλέον νέες δυνατότητες στη µελέτη της 
κινητικότητας του οισοφάγου. Η τρισδιάστατη απεικόνιση του ΚΟΣ  είναι µέθοδος η οποία 
χρησιµοποιεί συγκεκριµένο λογισµικό ανάλυσης των δεδοµένων που συλλέγονται κατά τη 
διάρκεια της εξέτασης και επιτρέπει τη µέτρηση των κινητικών παραµέτρων του σφιγκτήρα 
τόσο στον κατακόρυφο, όσο και τον οριζόντιο άξονα, καθώς και την ανάδειξη της ασυµµετρίας 
τους [75]. Η µέθοδος θεωρείται πλέον αξιόπιστη στη µελέτη του ανεπαρκούς σφιγκτήρα προ 
και µετά θολοπλαστική [76], καθώς και στην εκτίµηση του αποτελέσµατος της αεροδιαστολής 
ή της µυοτοµής στην αχαλασία, όπου, η όποια θεραπευτική µέθοδος οφείλει να καταργήσει τη 
συµµετρική αύξηση της πίεσης του ΚΟΣ προς αποκατάσταση της φυσιολογικής ασυµµετρίας 
[77]. Με σκοπό τη βελτίωση των παθοφυσιολογικών µας γνώσεων, αλλά και των κλινικών 
εφαρµογών τους, αναπτύχθηκε πρόσφατα µια νέα τεχνική µανοµετρίας, γνωστή ως 
τοπογραφική µανοµετρία. Πρόκειται για καταγραφή και ανάλυση µε τη βοήθεια εξειδικευµένων 
προγραµµάτων, πολλών µανοµετρικών δεδοµένων από µεγάλο αριθµό σηµείων καταγραφής, 
τα οποία όταν απέχουν µεταξύ τους λιγότερο από 2 cm καθιστούν δυνατή την εξέταση των 
χωροχρονικών σχέσεων των καταγραφοµένων πιέσεων και την απεικόνισή τους στον 
κατακόρυφο άξονα [78]. Η εξέταση διενεργείται αποκλειστικά µε µανοµετρικό σύστηµα 
έγχυσης και θεωρείται ακριβέστερη της κλασικής µανοµετρίας στην κατανόηση της 
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παθοφυσιολογίας [79] και στην ακριβή διάγνωση κινητικών διαταραχών όπως ο οισοφάγος 
καρυοθραύστης, που όπως αποδείχθηκε προσβάλλουν τµηµατικά τον οισοφάγο [78]. 
Σε µια προσπάθεια πληρέστερης καταγραφής της οισοφαγικής κινητικότητας και συνδυασµού 
των κινητικών µεταβολών µε τις µεταβολές του ενδοαυλικού pH και τα συµπτώµατα του 
ασθενούς, εισήχθη στην ερευνητική κυρίως πράξη, η 24ωρη φορητή µανοµετρία του 
οισοφάγου. Η εξέταση αυτή, η οποία σταδιακά αποκτά τις ανάλογες κλινικές εφαρµογές, 
διενεργείται µε ένα σύστηµα που περιλαµβάνει τη φορητή συσκευή καταγραφής, το 
µανοµετρικό καθετήρα και το λογισµικό ανάλυσης του Η/Υ. Η 24ωρη φορητή µανοµετρία 
συνδυάζεται µε την αντίστοιχη 24ωρη καταγραφή του ενδοοισοφαγικού pH και µε την 
εκτέλεση ΗΚΓµατος και ως εκ τούτου παρέχει χρήσιµες πληροφορίες σε περιπτώσεις ασθενών 
µε θωρακικό άλγος µη καρδιακής αιτιολογίας, δυσφαγία και διαταραχών κατάποσης, χρόνιο 
βήχα και άτυπα παλινδροµικά ενοχλήµατα [80]. Τα µετρούµενα µεγέθη κινητικότητας 
περιλαµβάνουν το δείκτη συσχετίσεως συµπτωµάτων, τους δείκτες συσχετίσεως 
κινητικότητας-παλινδροµικών επεισοδίων και τις ποικίλες παραµέτρους της κινητικότητας του 
σώµατος του οισοφάγου. Το σύστηµα της 24ωρης φορητής µανοµετρίας έχει τη δυνατότητα 
ποσοτικοποίησης και κατηγοριοποίησης των µετρούµενων παραµέτρων. Η φορητή µανοµετρία 
του οισοφάγου πλεονεκτεί έναντι της στατικής, γιατί επιτρέπει τον έλεγχο της κινητικής 
συµπεριφοράς του οισοφάγου µε συνεχή και παρατεταµένη καταγραφή, υπό φυσιολογικές 
καθηµερινές δραστηριότητες και µε σύγχρονη παρακολούθηση του επικρατούντος 
ενδοοισοφαγικού pH. Παρέχεται λοιπόν, τουλάχιστον θεωρητικά, η δυνατότητα 
αντιπροσωπευτικότερου ελέγχου της οισοφαγικής κινητικότητας, πράγµα που δεν µπορεί να 
επιτευχθεί µε την περιορισµένου χρόνου στατική µανοµετρία, η οποία διενεργείται σε 
συγκεκριµένη θέση του ασθενούς και αποκλειστικά µε υγρές καταπόσεις [81]. 
 
Μέθοδοι µέτρησης του ενδοοισοφαγικού pH 
 
∆οκιµασία παλινδρόµησης οξέος 
Συνίσταται στη µέτρηση του ενδοοισοφαγικού pH µε την τοποθέτηση ηλεκτροδίου 5cm 
κεντρικότερα του µανοµετρικά καθοριζόµενου ΚΟΣ και µετά ενδογαστρική έγχυση 300 ml 
διαλύµατος HCl 0,1Ν. Μετά 16 συνολικά δοκιµασίες αλλαγής θέσης σώµατος και 
αναπνευστικές δοκιµασίες, η ανάδειξη περισσοτέρων των τριών επεισοδίων πτώσης του 
ενδοοισοφαγικού pH κάτω του 4 θεωρείται παθολογική [82]. Ίσως η µοναδική περίπτωση 
στην οποία η δοκιµασία αυτή υπερέχει της 24ωρης φορητής pH-µετρίας είναι η ανίχνευση 
παλινδρόµησης σε ασθενείς µε αχλωρυδρία. 
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∆οκιµασία κάθαρσης οξέος 
Πρόκειται για δοκιµασία που αποσκοπεί στον έλεγχο της ικανότητας του οισοφάγου να 
καθαίρει το όξινο περιεχόµενο του αυλού του και που έχει στην ουσία αντικατασταθεί από την 
24ωρη φορητή pH-µετρία. ∆ιενεργείται έγχυση 15 ml διαλύµατος HCl 0,1N στο µέσο οισοφάγο 
και ζητείται από τον ασθενή, ο οποίος βρίσκεται σε ύπτια θέση, να εκτελεί ξηρές καταπόσεις 
µε µεσοδιαστήµατα 30 sec. Μετράται ο αριθµός των ξηρών καταπόσεων που απαιτούνται για 
την άνοδο του ενδοοισοφαγικού pH πάνω του 5 και που φυσιολογικά είναι 10 ή λιγότερες [82]. 
 
24ωρη φορητή pH-µετρία 
Πρόκειται για παρατεταµένη καταγραφή του ενδοοισοφαγικού pH και είναι η µόνη εξέταση 
που επιτρέπει τον παθοφυσιολογικό διαχωρισµό της φυσιολογικής από την παθολογική όξινη 
ΓΟΠ, αφού αποτελεί ποσοτική µέθοδο µέτρησης του χρόνου έκθεσης του οισοφαγικού 
βλεννογόνου στο οξύ κάτω από ποικίλες συνθήκες και καθηµερινές δραστηριότητες. Το όριο 
του ενδοοισοφαγικού pH που χρησιµοποιείται για την ανάλυση των αποτελεσµάτων και κάτω 
από το οποίο πιστοποιείται παλινδροµικό επεισόδιο, είναι το 4 [83]. Η διενέργεια της εξέτασης 
γίνεται µε τη βοήθεια συστήµατος που περιλαµβάνει: α) τον pHµετρικό καθετήρα, ο οποίος 
περιέχει το ηλεκτρόδιο καταγραφής του pH και το οποίο συνήθως κατασκευάζεται από 
αντιµόνιο, β) την καταγραφική συσκευή, η οποία έχει µικρό µέγεθος και βάρος και 
εφαρµόζεται στο σώµα του εξετάζοντος µε  ιµάντες, γ) το λογισµικό ανάλυσης των δεδοµένων 
και δ) τον Η/Υ. Για τη βαθµονόµηση του pHµετρικού καθετήρα χρησιµοποιούνται ειδικά 
ρυθµιστικά διαλύµατα µε ακραίες τιµές pH. Η προετοιµασία του ασθενούς περιλαµβάνει την 
αποφυγή λήψης τροφής και υγρών για τουλάχιστον 6 ώρες πριν την εξέταση, τη διακοπή 
φαρµάκων που επηρεάζουν την κινητικότητα του πεπτικού και τη γαστρική έκκριση, καθώς και 
την πλήρη ενηµέρωσή του για τη φύση της εξέτασης. Ο pHµετρικός καθετήρας εισάγεται 
διαρινικά, έτσι ώστε το περιφερικό του άκρο το οποίο φέρει και το ηλεκτρόδιο καταγραφής του 
pH να ευρίσκεται 5 cm κεντρικά του µανοµετρικά καθοριζόµενου ΚΟΣ. Η ακτινολογική 
επιβεβαίωση της ορθής θέσης του καθετήρα δεν είναι αποδεκτή και δεν εφαρµόζεται από 
όλους. Αφού ο καθετήρας στερεωθεί στη σωστή θέση και το ηλεκτρόδιο αναφοράς στο δέρµα 
του ασθενούς, ο τελευταίος είναι ελεύθερος να ακολουθήσει τις συνήθεις καθηµερινές του 
δραστηριότητες. Μετά το πέρας της καταγραφής, ο καθετήρας αφαιρείται και τα δεδοµένα 
καταχωρούνται στο ανάλογο λογισµικό για επεξεργασία και ανάλυση. Η διατήρηση 
ηµερολογίου δραστηριοτήτων από πλευράς ασθενούς είναι σηµαντική για την αξιοπιστία των 
παρεχόµενων πληροφοριών της ανάλυσης [21,84]. Οι παράµετροι της 24ωρης pH-µετρίας που 
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αναλύονται αυτόµατα από τα σύγχρονα λογισµικά και για κάθε µία από τις χρονικές 
περιόδους της 24ωρης δραστηριότητας του ατόµου (όρθια και κατακεκλιµένη θέση, γεύµα και 
µεταγευµατική περίοδος), είναι: ο συνολικός χρόνος µε pH<4, ο χρόνος µε pH<4 σε όρθια 
θέση, ο χρόνος µε pH<4 σε κατακεκλιµένη θέση, ο % συνολικός χρόνος µε pH<4, ο % χρόνος 
µε pH<4 σε όρθια θέση, ο % χρόνος µε pH<4 σε κατακεκλιµένη θέση, ο συνολικός αριθµός 
των παλινδροµικών επεισοδίων, ο συνολικός αριθµός των παλινδροµικών επεισοδίων 
διάρκειας >5 min και η χρονική διάρκεια του µεγαλύτερου σε διάρκεια παλινδροµικού 
επεισοδίου. Οι φυσιολογικές τιµές των παραπάνω παραµέτρων µετρήθηκαν σε 
ασυµπτωµατικούς µάρτυρες και τα ανώτερα φυσιολογικά όρια καθορίστηκαν ως οι καµπύλες 
95%. Από τις καµπύλες αυτές υπολογίσθηκαν για κάθε παράµετρο η µέση τιµή και η σταθερή 
απόκλιση, από τις οποίες προκύπτει µια βαθµολογία για την κάθε παράµετρο, η οποία δίνεται 
από τον τύπο: 
 

βαθµολογία παραµέτρου = τιµή ασθενούς–µέση τιµή  + 1 
      σταθερή απόκλιση 
 
Το άθροισµα όλων των βαθµολογιών των µετρούµενων παραµέτρων δίνει την τελική συνολική 
βαθµολογία (total composite score) [85], η οποία υπερέχει καθεµιάς παραµέτρου χωριστά στη 
διάγνωση των ασθενών µε ΓΟΠΝ. Παρόλα αυτά, ο πλέον αξιόπιστος και ευρέως αποδεκτός 
δείκτης όξινης παλινδρόµησης είναι ο συνολικός χρόνος µε pH<4. 
Μια από τις κύριες δυνατότητες της 24ωρης pH-µετρίας είναι η διερεύνηση της σχέσης 
συµπτωµάτων – παλινδρόµησης, αναλύοντας τις τιµές του ενδοοισοφαγικού pH εντός 
χρονικού διαστήµατος 2 min πριν και µετά το σύµπτωµα. Ο υπολογιζόµενος συµπτωµατικός 

δείκτης αφορά στα συµπτωµατικά επεισόδια που συνέπεσαν µε παλινδρόµηση προς το 
συνολικό αριθµό των συµπτωµατικών επεισοδίων και εάν υπερβαίνει το 75% θεωρείται ως 
αποδεικτικός της σχέσης, ενώ εάν ευρεθεί κάτω του 25% αποκλείει τη σχέση παλινδρόµησης 
– ενοχλήµατος [86]. Το παλινδροµικό επεισόδιο ορίζεται σαν απότοµη πτώση του pH σε τιµές 
κάτω του 4, σε αντίθεση µε τη συχνά καταγραφείσα σταδιακή και πλέον παρατεταµένη πτώση 
του pH η οποία αποδίδεται στην επίδραση της διάσπασης των τροφών στον οισοφαγικό αυλό 
σε περιπτώσεις παρατεταµένης κάθαρσης του οργάνου. Αν και η 24ωρη pH-µετρία θεωρείται 
αξιόπιστη και ευαίσθητη µέθοδος, η επαναληψιµότητά της είναι αµφισβητήσιµη εξ’ αιτίας της 
υψηλής βιολογικής µεταβλητότητας της ΓΟΠΝ [87]. Εξ’ άλλου οι φυσιολογικές τιµές των 
µετρούµενων µεταβλητών διαφέρουν σηµαντικά, εξαρτώµενες από τις συνθήκες διαβίωσης και 
τις διατροφικές συνήθειες του εκάστοτε πληθυσµού. Οι βασικές κλινικές ενδείξεις της 24ωρης 
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φορητής pH-µετρίας είναι: α) η ύπαρξη τυπικών ενοχληµάτων ΓΟΠΝ µε αρνητική 
ενδοσκόπηση και χωρίς ανταπόκριση στην αντιεκκριτική αγωγή, β) η ύπαρξη άτυπων 
συµπτωµάτων ΓΟΠΝ, γ) η αποτυχία απάντησης στη φαρµακευτική αγωγή, δ) η τεκµηρίωση 
της παθολογικής παλινδρόµησης πριν από αντιπαλινδροµική επέµβαση και ε) η διερεύνηση 
συµπτωµάτων µετά από αντιπαλινδροµική επέµβαση, µυοτοµή ή άλλη επέµβαση στο ανώτερο 
πεπτικό. Είναι σηµαντικό τέλος να τονισθεί ότι η 24ωρη pH-µετρία δεν δίνει πληροφορίες για 
την αιτιολογία της όξινης παλινδρόµησης. 
 
∆οκιµασίες πρόκλησης 
 
Έχουν σαν σκοπό την αναπαραγωγή οισοφαγικών συµπτωµάτων µετά από εξωγενή 
χορήγηση ή επίδραση διαφόρων παραγόντων, σε περιπτώσεις που τα αυτόµατα ενοχλήµατα 
του ασθενούς έχουν διαλείποντα χαρακτήρα ή απουσιάζουν κατά τη διάρκεια της εξέτασης. Η 
κύρια ένδειξή τους είναι η διερεύνηση του οπισθοστερνικού άλγους µε χαρακτήρες καρδιακής 
νόσου σε ασθενείς όπου η τελευταία έχει αποκλεισθεί [21]. 
 
∆οκιµασία εδροφωνίου (Tensilon test) 
Είναι ίσως η πλέον συχνά χρησιµοποιούµενη δοκιµασία για την ταυτοποίηση της οισοφαγικής 
προέλευσης του οπισθοστερνικού άλγους. Το εδροφώνιο είναι αναστολέας της 
χολινεστεράσης και χορηγούµενο ενδοφλεβίως σε δόση 80 mg/Kg διεγείρει την κινητικότητα 
του οισοφάγου. Η δοκιµασία διενεργείται µε παράλληλη χορήγηση placebo (1ml φυσιολογικού 
ορού) και θεωρείται θετική όταν η χορήγηση εδροφωνίου οδηγεί εντός 5 min σε αναπαραγωγή 
άλγους παρόµοιου µε αυτό που ο ασθενής αιτιάται αυτόµατα [21]. Η δοκιµασία είναι θετική 
στο 20-30% των ασθενών µε οπισθοστερνικό άλγος µη καρδιακής αιτιολογίας, αλλά όχι σε 
ασυµπτωµατικούς µάρτυρες [88]. Η µικρή θετική προγνωστική αξία της και ο κίνδυνος 
εµφάνισης επιπλοκών που επιβάλλουν την ύπαρξη ατροπίνης για άµεση χρήση, αποτελούν τα 
σηµαντικότερα µειονεκτήµατα της µεθόδου, η οποία πρέπει να αποφεύγεται σε ασθενείς µε 
αποφρακτική πνευµονοπάθεια και καρδιακές αρρυθµίες [21,89]. 
 
∆οκιµασία διάτασης ενδοοισοφαγικού ασκού 
Συνίσταται στην τοποθέτηση ενός ασκού σε απόσταση 10 cm κεντρικά του ΚΟΣ και τη 
βαθµιαία διάτασή του µε αέρα κατά 1ml κάθε φορά, µε ταυτόχρονη µανοµετρική καταγραφή 
της κινητικής συµπεριφοράς του οισοφάγου. Η δοκιµασία θεωρείται θετική όταν 
αναπαράγονται τα συµπτώµατα του ασθενούς µε την προοδευτική διάταση του 
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ενδοοισοφαγικού ασκού, εφόσον αυτή δεν υπερβαίνει τα 8ml. Κατά τη διάρκεια της διάτασης 
του ασκού παράγεται συσπαστική δραστηριότητα στο σώµα του οισοφάγου και 
αναπαράγονται τα συµπτώµατα στους µισούς περίπου ασθενείς µε οπισθοστερνικό άλγος µη 
καρδιακής αιτιολογίας, αλλά όχι σε υγιείς µάρτυρες [90]. ∆ιαθέτει µεγαλύτερη διαγνωστική 
αξία σε σχέση µε τις φαρµακευτικές δοκιµασίες πρόκλησης, αλλά είναι σχετικά επιθετική. 
 
∆οκιµασία έγχυσης οξέος 
Περιγράφηκε το 1958 από τους Bernstein και Baker και αποσκοπεί στην ανάδειξη της 
ευαισθησίας του οισοφάγου στο οξύ και το συσχετισµό της εµφάνισης συµπτωµάτων µε την 
παρουσία οξέος στον οισοφάγο [91]. Με τη χρήση καθετήρα διενεργείται τυφλή για τον 
ασθενή έγχυση στον ανώτερο οισοφάγο, αρχικά φυσιολογικού ορού για 10 min µε ρυθµό 6-
8ml/min και ακολούθως HCl 0,1Ν µε τον ίδιο ρυθµό και για το ίδιο χρονικό διάστηµα. Εάν η 
έγχυση HCl οδηγεί σε αναπαραγωγή των συµπτωµάτων του ασθενούς, διακόπτεται η έγχυσή 
του και εναλλάσσεται µε έγχυση φυσιολογικού ορού. Εφόσον τα συµπτώµατα µετά τη διακοπή 
της έγχυσης του HCl και την έναρξη της έγχυσης του φυσιολογικού ορού εξαφανίζονται και 
επανεµφανίζονται κατά τη διάρκεια της δεύτερης έγχυσης διαλύµατος οξέος, η δοκιµασία 
θεωρείται θετική [91], πράγµα που παρατηρείται στο 10-38% των ασθενών [92,93]. Η 
δοκιµασία έχει σήµερα αντικατασταθεί σε µεγάλο βαθµό από την 24ωρη pH-µετρία, αφού 
αποδεικνύει απλώς την ευαισθησία του οισοφάγου στο οξύ και όχι την ύπαρξη ΓΟΠ. 
 
∆οκιµασία βετανεχόλης 
Συνίσταται στην υποδόρια χορήγηση 40mg/Kg βετανεχόλης, ουσίας µε χολινεργική δράση και 
την ανίχνευση της έκλυσης οπισθοστερνικού άλγους και µεγάλου ύψους και διάρκειας µη 
προωθητικών συσπάσεων του λείου οισοφάγου. Οι παραπάνω µεταβολές είναι ένδειξη 
απονεύρωσης του οργάνου. Η δοκιµασία είναι αρνητική στους φυσιολογικούς µάρτυρες και 
θετική σε ασθενείς µε αχαλασία ή διάχυτο οισοφαγικό σπασµό [21]. 
 
Μέτρηση της συγκέντρωσης χολερυθρίνης στον αυλό του οισοφάγου 
Παρά το αδιαµφισβήτητο γεγονός ότι η παρουσία βλεννογονικών βλαβών στον οισοφάγο 
ασθενών µε ΓΟΠΝ, αλλά και επιπλοκών της νόσου όπως ο οισοφάγος Barrett, σχετίζεται µε 
µακροχρόνια παλινδρόµηση οξέος και σοβαρά επηρεασµένη κινητική λειτουργία ολοκλήρου 
του λείου οισοφάγου, επιπλέον παράγοντες φαίνεται να συνδράµουν στην εκτροπή των 
κυτταρικών διεργασιών προς τη δηµιουργία  εντερικού τύπου µεταπλασίας [94]. Σήµερα είναι 
αποδεκτό, ότι η ανάπτυξη κυλινδρικού επιθηλίου εντερικού τύπου επί του φυσιολογικού 
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πλακώδους του οισοφάγου αποτελεί µηχανισµό προσαρµογής του βλεννογόνου στη 
µακροχρόνια βλαπτική επίδραση του οξέος, αφού το καρδιακού τύπου κυλινδρικό επιθήλιο 
είναι ανθεκτικό σε περιβάλλον µε χαµηλό pH [95]. Εν τούτοις, η ανάπτυξη εντερικού τύπου 
µεταπλασίας αποδίδεται στην παρουσία των χολικών αλάτων. Το γεγονός ότι σε ασθενείς µε 
ΓΟΠΝ η συγκέντρωση των χολικών οξέων στον αυλό του οισοφάγου είναι ανάλογη του 
βαθµού της βλεννογονικής βλάβης, είναι πλέον ευρέως αποδεκτό [96]. Οι διάφορες µελέτες 
δείχνουν µια σταδιακή και σηµαντική αύξηση στην παλινδρόµηση τόσο οξέος όσο και χολικών 
αλάτων από τους υγιείς µάρτυρες στους ασθενείς µε οισοφαγίτιδα και τέλος, στους  ασθενείς 
µε επιπλοκές όπως ο οισοφάγος Barrett [97]. Έχει αποδειχθεί η ύπαρξη συνεργικής δράσης 
µεταξύ του HCl και της πεψίνης, όπως επίσης και του HCl µε τα συζευγµένα χολικά οξέα και τη 
λυσολεκιθίνη. Παρόµοια, υπάρχει συνεργική δράση µεταξύ των ασύζευκτων χολικών οξέων 
και της τρυψίνης, απουσία HCl. Άρα, για κάθε τιµή του ενδοοισοφαγικού pH, από το πλέον 
όξινο µέχρι και την τιµή του 7, υπάρχουν συστατικά των παλινδροµούντων χολοπαγκρεατικών 
εκκρίσεων τα οποία είναι βλαπτικά για τον οισοφαγικό βλεννογόνο σε ασθενείς µε 
προδιάθεση για δωδεκαδακτυλο-γαστρο-οισοφαγική παλινδρόµηση. Τέτοιοι είναι οι ασθενείς 
µε διαταραχή της γαστροδωδεκαδακτυλικής κινητικότητας επί εδάφους ΓΟΠΝ, ελκοπάθειας, 
παθήσεων των χοληφόρων και χολοκυστεκτοµής [98], καθώς και αυτοί που έχουν υποβληθεί 
σε διαφόρου τύπου επεµβάσεις που καταργούν τον πυλωρικό µηχανισµό. 
Οι τεχνολογικές εξελίξεις των τελευταίων ετών, έδωσαν τη δυνατότητα ανίχνευσης και 
ποσοτικού προσδιορισµού της χολερυθρίνης στον οισοφαγικό αυλό, επιτρέποντας έτσι τον 
έµµεσο προσδιορισµό του ποσού των χολικών αλάτων στο παλινδροµούν γαστρικό 
περιεχόµενο, τα οποία είναι σε τελική ανάλυση ο βλαπτικός παράγοντας για το βλεννογόνο 
του οισοφάγου. Το Βilitec 2000 (Medronics, Synectics, Medical, Sweeden) είναι ένα πρόσφατα 
σχεδιασµένο και βασισµένο στη λειτουργία οπτικών ινών σύστηµα µέτρησης  της 
χολερυθρίνης στο περιεχόµενο του αυλού του οισοφάγου.  Η µέτρηση γίνεται σε 24ωρη βάση 
µε τη βοήθεια φορητής συσκευής και ειδικού καθετήρα ο οποίος εισάγεται διαρινικά, µε το 
περιφερικό του άκρο 5cm κεντρικά του µανοµετρικά καθορισµένου ΚΟΣ. Η λειτουργία του 
συστήµατος βασίζεται στις φασµατοσκοπικές ιδιότητες της χολερυθρίνης, η οποία αποτελεί 
την κυριότερη χρωστική της χολής. Η χολερυθρίνη έχει χαρακτηριστικό φάσµα απορρόφησης 
στην περιοχή των 450nm. Συνεπώς, η ανάδειξη απορρόφησης κοντά στην περιοχή αυτή του 
φάσµατος αποτελεί έµµεση ένδειξη της ύπαρξης χολερυθρίνης. To σύστηµα αποτελείται από 
µια µικροσκοπική δέσµη οπτικών ινών, η οποία στην κορυφή της φέρει ειδικό αισθητήρα, για 
την ανίχνευση των σηµάτων φωτός. Τα σήµατα µεταφέρονται δια των οπτικών ινών σε φορητή 
συσκευή τύπου Holter και µέσω ειδικού µετατροπέα καταγράφονται σε ηλεκτρονικό σύστηµα. 
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Η κεφαλή του αισθητήρα είναι κατασκευασµένη από Teflon, έχει µήκος 9,5mm και διάµετρο 
4mm. Στην κορυφή του αισθητήρα, υπάρχει ένας ανοικτός αυλός εύρους 2mm, από τον 
οποίον εκπέµπονται δύο κύµατα φωτός και συγχρόνως συλλέγονται δείγµατα από το 
ενδοαυλικό περιεχόµενο. Τα δύο κύµατα φωτός προέρχονται από δύο διόδια εκποµπής και 
εκπέµπονται σε διαφορετικά µήκη κύµατος: ένα στα 470nm και ένα στα 565nm. Η φορητή 
συσκευή που περιέχει το σύστηµα καταγραφής µετατρέπει το φωτεινό σήµα σε ηλεκτρικό. Τα 
σήµατα, αφού υποστούν ενίσχυση, µεταφέρονται σε ένα ενσωµατωµένο σύστηµα 
µικροϋπολογιστών, όπου υπολογίζεται και αναλύεται η διαφορά στην απορρόφηση µεταξύ 
των άκρων του κάθε διοδίου. Η διαφορά αυτή αντιστοιχεί στην απορρόφηση του φωτός από 
την χολερυθρίνη των δειγµάτων του οισοφαγικού περιεχοµένου στο οποίο βρίσκεται 
εµβαπτισµένος ο αισθητήρας του συστήµατος. Το χρονικό διάστηµα µεταξύ της λήψης δύο 
διαδοχικών δειγµάτων που αντιπροσωπεύει συγχρόνως και το διάστηµα µεταξύ δύο 
διαδοχικών εκποµπών φωτεινής δέσµης, είναι 8 δευτερόλεπτα. Κατά τη διάρκεια µιας 24ωρης 
περιόδου µπορούν να καταγραφούν και αποθηκευθούν συνολικά 5400 µετρήσεις δειγµάτων 
[99,100]. Το σύστηµα καταγραφής αναγνωρίζει τα επεισόδια ∆ΓΟΠ ως τις χρονικές 
περιόδους, όπου η τιµή της απορρόφησης της χολερυθρίνης είναι >0,14. Παρά το γεγονός ότι 
πρόκειται για µια ηµιποσοτική µέθοδο µέτρησης, η οποία υποεκτιµά την παλινδρόµηση χολής 
σε όξινο περιβάλλον [101] και επηρεάζεται από την παρουσία ορισµένων συστατικών των 
τροφών τα οποία µπορεί να οδηγήσουν σε ψευδώς θετικά αποτελέσµατα, το Bilitec-2000 είναι 
χρήσιµη εξέταση σε ασθενείς µε βαριές βλεννογονικές βλάβες στον οισοφάγο, ιδιαίτερα όταν 
τα αποτελέσµατα της 24ωρης φορητής pHµετρίας για την ανίχνευση της όξινης 
παλινδρόµησης είναι αµφισβητήσιµα. 
 

 
Γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση νόσος (ΓΟΠΝ) και αντιπαλινδροµικές επεµβάσεις 

 
Ως ΓΟΠΝ ορίζεται η παλινδρόµηση περιεχοµένου στον οισοφάγο, που µπορεί να φθάσει ως 
το φάρυγγα ή τις αναπνευστικές οδούς και µπορεί να οδηγήσει στην εµφάνιση συµπτωµάτων 
ή την πρόκληση βλεννογονικών βλαβών οι οποίες επηρεάζουν τη ζωή των ασθενών. Παρά το 
γεγονός ότι η ΓΟΠ είναι φυσιολογικό καθηµερινό φαινόµενο, η ανάπτυξη “παθολογικής” 
παλινδρόµησης σχετίζεται µε ποικιλία παραγόντων και µηχανισµών, οι οποίοι οδηγούν τελικά, 
αφενός στη διαταραχή του αντιπαλινδροµικού µηχανισµού, αφετέρου στη διαταραχή των 
αµυντικών µηχανισµών και της ικανότητας κάθαρσης του οισοφάγου [102]. 
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Απαραίτητη προϋπόθεση για την παλινδρόµηση γαστρικού περιεχοµένου στον οισοφάγο είναι 
η διαταραχή του αντιπαλινδροµικού φραγµού, ο οποίος αποτελεί µια ζώνη υψηλών πιέσεων 
την οποία δηµιουργούν οι ανατοµικές δοµές της γαστροοισοφαγικής συµβολής. Παρόλο που η 
ζώνη αυτή επαρκεί για την εξουδετέρωση της διαφοράς πίεσης µεταξύ στοµάχου και 
οισοφάγου, η οποία φθάνει σε µέγιστες τιµές 4-6 mmHg στην τελοεκπνευστική φάση [9,103], 
δεν προλαµβάνει πλήρως την παλινδρόµηση αλλά περιορίζει τη συχνότητα και τη βαρύτητά 
της. Οι δύο κύριες συνιστώσες του αντιπαλινδροµικού µηχανισµού, ο ΚΟΣ και τα σκέλη του 
διαφράγµατος, διαδραµατίζουν τον κύριο ρόλο στους µηχανισµούς πρόληψης της 
παλινδρόµησης µε τη συνδυασµένη δράση τους [9]. Ιστορικά, οι παλινδροµικοί ασθενείς σαν 
οµάδα έχουν χαµηλότερη πίεση ηρεµίας του ΚΟΣ από ότι οι µάρτυρες. Έχει εξ’ άλλου 
αποδειχθεί ότι πίεση ηρεµίας του ΚΟΣ µικρότερη των 6mmHg, καθώς και συνολικό και 
ενδοκοιλιακό µήκος του σφιγκτήρα µικρότερα των 2 και 1cm αντίστοιχα, σχετίζονται µε 
αυξηµένη έκθεση του οισοφαγικού βλεννογόνου στο οξύ [104]. Το γεγονός, ότι λιγότεροι από 
το 30% των παλινδροµικών ασθενών έχουν υποτονικό ΚΟΣ και ότι πίεση ηρεµίας του 
τελευταίου έως και 3mmHg είναι ικανή να εµποδίσει την παλινδρόµηση χάρις στη 
συσπαστική δραστηριότητα του διαφράγµατος, υποδηλώνει την εξίσου µε την πίεση ηρεµίας 
σηµαντική συµµετοχή άλλων προστατευτικών της παλινδρόµησης µηχανισµών [105]. Με την 
εξαίρεση ίσως του µικρού αριθµού ασθενών οι οποίοι εµφανίζουν ελεύθερη παλινδρόµηση 
λόγω της ουσιαστικής ανυπαρξίας του ΚΟΣ που καθιστά τον οισοφάγο και τον στόµαχο ενιαία 
κοιλότητα, η εµφάνιση παθολογικής παλινδρόµησης απαιτεί και σε ένα βαθµό τη λειτουργική 
ανεπάρκεια των διαφραγµατικών σκελών. Χαρακτηριστικά, αναστολή της σύσπασης των 
σκελών του διαφράγµατος και απώλεια της ευεργετικής τους πίεσης επί του ΚΟΣ παρατηρείται 
κατά τη διάρκεια των παροδικών χαλάσεων του ΚΟΣ (πχΚΟΣ). 
Οι πχΚΟΣ αποτελούν τον κύριο µηχανισµό για το 70-100% των παλινδροµικών επεισοδίων 
στους υγιείς και το 60-80% τέτοιων επεισοδίων στους ασθενείς µε παθολογική ΓΟΠΝ [58,106]. 
Πρόκειται για απότοµες πτώσεις της πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ στο επίπεδο της ενδογαστρικής, 
οι οποίες δεν πυροδοτούνται από την κατάποση, συνοδεύονται από εκλεκτική και πλήρη 
αναστολή της συσπαστικής δραστηριότητας του διαφράγµατος, έχουν µεγαλύτερη από τις 
µετακαταποτικές χαλάσεις διάρκεια (>10sec) και παρατηρούνται κυρίως κατά τη 
µεταγευµατική περίοδο, αφού πυροδοτούνται από τη διάταση του γαστρικού θόλου σε όγκο 
µεγαλύτερο των 1000-1200ml και ποτέ κατά τη διάρκεια του ύπνου [107,108]. Παρά το γεγονός 
ότι ο συνολικός αριθµός των πχΚΟΣ δε διαφέρει µεταξύ των υγιών και των παλινδροµικών 
ασθενών, οι τελευταίοι εµφανίζουν σηµαντικά µεγαλύτερη αναλογία των πχΚΟΣ που 
συνδυάζονται µε παλινδρόµηση όξινου περιεχοµένου, αφού είναι γνωστό ότι δεν 
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συνοδεύονται όλες οι πχΚΟΣ από όξινη παλινδρόµηση [108]. Πρόσφατα δεδοµένα από την 
εφαρµογή της αντιστασιοµετρίας επιβεβαιώνουν τη µεγαλύτερη συχνότητα, διάρκεια και 
έκταση της όξινης παλινδρόµησης στους ασθενείς, ενώ δείχνουν ότι η ΓΟΠ στους υγιείς είναι 
κυρίως µη όξινη [109]. 
Η διαταραχή των αµυντικών µηχανισµών του οισοφάγου περιλαµβάνει την ανεπαρκή 
οισοφαγική κάθαρση, τη διαταραχή της ιστικής αντίστασης και την ύπαρξη παραγόντων που 
ευνοούν την ανάπτυξη της οισοφαγίτιδας. Η ανεπαρκής οισοφαγική κάθαρση αποδίδεται 
πρωτίστως σε διαταραχές του περισταλτισµού του οργάνου. Η ελάττωση της ισχύος και η 
διαταραχή της οργάνωσης των συσπάσεων, ή η πλήρης απουσία περισταλτισµού 
τεκµηριωµένα σχετίζονται µε σοβαρού βαθµού ΓΟΠΝ, είναι υπεύθυνες για την παρατεταµένη 
έκθεση του οισοφαγικού βλεννογόνου στο παλινδροµούν γαστρικό περιεχόµενο και 
σχετίζονται ιδιαίτερα µε τις αναπνευστικές επιπλοκές που παρατηρούνται συνεπεία 
µικροεισροφήσεων όξινου υλικού [94,110,111]. Συνεργική δράση στην εξουδετέρωση του 
παλινδροµούντος γαστρικού περιεχοµένου έχει και ο σίελος, ο οποίος αν και δεν µπορεί να 
εξουδετερώσει µεγάλο όγκο οξέος, συµβάλλει στην εξουδετέρωση των παραµενόντων ιόντων 
H+ µετά την αποµάκρυνση του µεγαλύτερου ποσού του παλινδροµούντος υλικού µε µερικές 
περισταλτικές συσπάσεις [112]. 
Η διαταραχή µιας σειράς από προ-επιθηλιακούς, επιθηλιακούς και µετα-επιθηλιακούς 
παράγοντες προδιαθέτει σε ιστική βλάβη από τη δράση του όξινου περιεχοµένου. Οι 
κυριότεροι προ-επιθηλιακοί παράγοντες, τα διττανθρακικά ιόντα της επιφανειακής βλέννης και 
η υδάτινη στοιβάδα που καλύπτει τον οισοφαγικό βλεννογόνο, έχουν περιορισµένο ρόλο στην 
προστασία του επιθηλίου από τη βλαπτική επίδραση του οξέος. Λειτουργικό φραγµό 
αποτελούν κατά βάση οι επιθηλιακοί παράγοντες, δηλαδή η ύπαρξη πολλών στοιβάδων στο 
επιθήλιο, οι ισχυρές συνδέσεις µεταξύ των κυττάρων του και το στρώµα των ενδοκυττάριων 
λιποειδών και γλυκοπρωτεϊνών. Ο κυριότερος µετα-επιθηλιακός παράγοντας είναι η αιµατική 
ροή η οποία αποµακρύνει όσα από τα ιόντα Η+ κατάφεραν να διαπεράσουν τους 
προηγούµενους φραγµούς, συνεπικουρούµενη από τις προσταγλανδίνες και τα προϊόντα του 
µεταβολισµού των λευκοτριενών [113]. 
Μια σειρά παραγόντων υπεύθυνων για την ανάπτυξη οισοφαγίτιδας θεωρείται ότι 
διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην παθοφυσιολογία της ΓΟΠΝ. Κοινό αποτέλεσµα της 
δράσης τους είναι η παράταση του χρόνου έκθεσης του βλεννογόνου του οισοφάγου στο οξύ, 
η οποία αποδείχθηκε ότι είναι απολύτως ανάλογη του βαθµού των βλεννογονικών βλαβών. Η 
συνύπαρξη σοβαρού βαθµού κινητικής δυσλειτουργίας του ΚΟΣ και ανεπάρκειας 
περισταλτισµού του σώµατος του οισοφάγου, η παρουσία δωδεκαδακτυλικού περιεχοµένου 
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στο παλινδροµούν γαστρικό υλικό, η γαστρική υπερέκκριση, αλλά και η αύξηση του 
σωµατικού βάρους και η προχωρηµένη ηλικία, αποτελούν προδιαθεσικούς παράγοντες 
ανάπτυξης βαριάς ΓΟΠΝ [114]. Αξίζει ιδιαίτερη µνεία στη σχέση της διαφραγµατοκήλης µε την 
εµφάνιση σοβαρού βαθµού ΓΟΠ. Σε ασθενείς µε διαφραγµατοκήλη, η παλινδρόµηση ευνοείται 
τόσο από την απώλεια της ευεργετικής πίεσης που ασκούν τα σκέλη του διαφράγµατος επί 
του ΚΟΣ, αφού αυτός βρίσκεται εντός του θώρακα, όσο και από το µηχανισµό της 
επαναπαλινδρόµησης που χαρακτηρίζει τη λειτουργική συµπεριφορά της µη ανατασσόµενης 
διαφραγµατοκήλης [115]. Στην περίπτωση αυτή, µικρό µέρος του παλινδροµούντος 
περιεχοµένου, αποµακρυνόµενο από τον οισοφάγο προς το στόµαχο εγκλωβίζεται εντός του 
κηλικού σάκου, για να παλινδροµήσει εκ νέου στον οισοφάγο κατά τη διάρκεια των 
φυσιολογικών χαλάσεων του ΚΟΣ. Έτσι ίσως δικαιολογείται η σχέση της µη ανατασσόµενης 
διαφραγµατοκήλης (διαφραγµατοκήλη µεγέθους >2cm στον κατακόρυφο άξονα η οποία δεν 
ανατάσσεται στα µεσοδιαστήµατα των καταπόσεων) µε τη σοβαρότητα της ΓΟΠΝ (80% 
παρουσία της στους έχοντες παλινδροµική οισοφαγίτιδα). Επιπλέον, η παρουσία της 
σχετίζεται µε διαταραχή της κένωσης του οισοφάγου, αφού πλήρης κένωση του οισοφάγου 
παρατηρείται µόνο στο 33% των υγρών καταπόσεων σε ασθενείς µε ΓΟΠ και µη 
ανατασσόµενη διαφραγµατοκήλη [116]. Εξ’ άλλου, η παρουσία διαφραγµατοκήλης 
συνεπάγεται την κατάργηση του σπουδαιότερου ίσως αντιπαλινδροµικού µηχανισµού, της 
επαρκούς πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ και του επαρκούς ενδοκοιλιακού µήκους του [115]. 
Η διατήρηση αυξηµένου γαστρικού όγκου διαθέσιµου για παλινδρόµηση είναι µια βασική 
παθοφυσιολογική παράµετρος της ΓΟΠΝ. Από τη στιγµή που δεν έχει αποδειχθεί αυξηµένη 
βασική ή µετά διέγερση έκκριση γαστρικού οξέος στους ασθενείς µε ΓΟΠΝ, ο σηµαντικότερος 
παράγοντας που καθορίζει το γαστρικό όγκο είναι ο ρυθµός της γαστρικής κένωσης. Είναι 
αποδεκτό ότι στο 30-50% των παλινδροµικών ασθενών υπάρχει καθυστερηµένη γαστρική 
κένωση, η οποία αποδίδεται τόσο σε διαταραχές του γαστρικού ρυθµού (δυσρυθµίες), όσο και 
σε ελάττωση του ρυθµού της συνολικής γαστρικής κένωσης [117]. Η διαταραχή στη γαστρική 
κινητικότητα αποτελεί τη σηµαντικότερη αιτία αποτυχίας της συντηρητικής ή χειρουργικής 
θεραπείας της ΓΟΠΝ. 
Η ΓΟΠΝ είναι ιδιαιτέρως συχνή νόσος, αν και η ακριβής συχνότητά της είναι δύσκολο να 
καθοριστεί λόγω της συχνής ατυπίας των ενοχληµάτων που προκαλεί και της µη αναζήτησης 
ιατρικής βοήθειας από σηµαντικό αριθµό ασθενών, τουλάχιστον στα αρχικά στάδιά της. 
Πάντως, ένα 7% του πληθυσµού στις ΗΠΑ εµφανίζει παλινδροµικά ενοχλήµατα καθηµερινά, 
ενώ ένα 14-20% µια φορά την εβδοµάδα [118]. Η φυσική ιστορία της νόσου δείχνει ότι ένα 
48% των παλινδροµικών ασθενών που ζητούν ιατρική συµβουλή παρουσιάζει νόσο µη-
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επιµένουσα και αυτοπεριοριζόµενη, ένα 30% εµφανίζει επιµένουσα αλλά µη-επιδεινούµενη 
νόσο και το υπόλοιπο 22% εµφανίζει επιµένοντα και επιδεινούµενα ενοχλήµατα που 
επιβάλουν την έντονη θεραπευτική παρέµβαση. Η τελευταία αυτή οµάδα περιλαµβάνει 
ασθενείς υποψήφιους για χειρουργική επέµβαση [119]. 
Τα βασικά συµπτώµατα που τυπικά χαρακτηρίζουν τη ΓΟΠΝ είναι ο οπισθοστερνικός καύσος 
και οι αναγωγές. Η νόσος µπορεί να εκδηλωθεί και µε άτυπη συµπτωµατολογία που 
περιλαµβάνει τις αναπνευστικές εκδηλώσεις (µη αλλεργικό βρογχικό άσθµα, 
υποτροπιάζουσες λοιµώξεις) συνεπεία µικροεισροφήσεων, την υπερέκκριση σιέλου, τη 
δυσοσµία του στόµατος, κ.ά. Η εµφάνιση δυσφαγίας σε ασθενείς µε ΓΟΠΝ υποδηλώνει είτε 
την ύπαρξη σοβαρής κινητικής διαταραχής του σώµατος του οισοφάγου, είτε την ανάπτυξη 
επιπλοκών του τύπου των πεπτικών στενώσεων. 
Υπάρχουν δύο βασικές στρατηγικές για τη συντηρητική αντιµετώπιση της ΓΟΠΝ, οι οποίες 
βασίζονται στη χορήγηση αντιεκκριτικών φαρµάκων και κυρίως των αναστολέων της αντλίας 
πρωτονίων (PPIs) [119]. Η στρατηγική “βήµα πάνω” (step up therapy), αρχίζει µε την 
εφαρµογή των αντιπαλινδροµικών οδηγιών µε ή χωρίς χορήγηση αντιόξινων και την 
προοδευτική αύξηση της δραστικότητας των φαρµάκων (χρήση άλλης κατηγορίας 
φαρµακευτικών ουσιών) ανάλογα µε τη συµπτωµατική ανταπόκριση. Η “βήµα κάτω” (step 

down therapy) θεραπεία αφορά στην αρχική χορήγηση των PPIs µε προοπτική προοδευτικής 
ελάττωσης της χορηγούµενης δόσης ή της χρήσης λιγότερο δραστικών παραγόντων [120]. Οι 
PPIs αποτελούν σήµερα τα φάρµακα εκλογής για τη συντηρητική θεραπεία της ΓΟΠΝ, ενώ η 
χρήση τους έχει και διαγνωστική αξία εφάµιλλη αυτής της 24ωρης pH-µετρίας, την οποία 
µπορεί υπό προϋποθέσεις να υποκαταστήσει στη διαγνωστική προσέγγιση των 
παλινδροµικών ασθενών. Οδηγούν ταχέως και αποτελεσµατικά σε συµπτωµατική ανακούφιση 
µέσω διπλού µηχανισµού δράσης: την εξουδετέρωση της οξύτητας του παλινδροµούντος 
γαστρικού περιεχοµένου και την ελάττωση του συνολικού όγκου του [121]. Παρά ταύτα, 
υπάρχουν ασθενείς µε καλά τεκµηριωµένη ΓΟΠΝ που δεν ανταποκρίνονται στην ισχυρή 
συντηρητική αντιπαλινδροµική θεραπεία και αποτελούν κατάλληλους υποψήφιους για 
χειρουργική επέµβαση. 
Οι ενδείξεις χειρουργικής θεραπείας για τους ασθενείς µε ΓΟΠΝ περιλαµβάνουν την ανάγκη 
µακροχρόνιας χορήγησης PPIs, την ύπαρξη νόσου µέσης και µεγάλης βαρύτητας, τη νεαρή 
ηλικία, την εµφάνιση υποτροπιαζουσών εκδηλώσεων από το αναπνευστικό, τη συνύπαρξη µη 
ανατασσόµενης διαφραγµατοκήλης ή δωδεκαδακτυλο-γαστρο-οισοφαγικής παλινδρόµησης, 
την ανάπτυξη οισοφαγικών επιπλοκών, την εµµονή της οισοφαγίτιδας παρά τη χορήγηση 
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µέγιστων δόσεων PPIs, την αδυναµία συµµόρφωσης του ασθενούς στη µακροχρόνια λήψη 
φαρµάκων και την ανάλογη επιθυµία του ασθενούς [122]. 
Η οµάδα του De Meester [21] προτείνει ένα θεραπευτικό αλγόριθµο, που βρίσκει την 
πλειονότητα των χειρουργών σύµφωνη, αν και οι διαφοροποιήσεις είναι αρκετές. Σύµφωνα µ’ 
αυτόν τον αλγόριθµο, ασθενείς που παρουσιάζουν συµπτωµατική ΓΟΠ στην όρθια θέση, 
χωρίς οισοφαγίτιδα και µε εν γένει ικανοποιητική µανοµετρική εικόνα του οισοφάγου 
θεραπεύονται µε κάποιο από τα συντηρητικά σχήµατα που στηρίζονται στην χορήγηση 
αντιεκκριτικών φαρµάκων. Η παρουσία µεγάλης ΓΟΠ κατά την κατάκλιση µε υποτονικό ΚΟΣ 
και οισοφαγίτιδα ή και παρουσία δωδεκαδακτυλο-γαστρο-οισοφαγικής παλινδρόµησης είναι 
ένδειξη εφαρµογής χαλαρής θολοπλαστικής κατά Nissen, µε λαπαροσκοπική προσέγγιση. 
Ασθενείς µε σηµαντικά επηρεασµένη κινητικότητα του σώµατος του οισοφάγου, πεπτική 
στένωση και βραχυοισοφάγο πρέπει να υποβάλλονται σε κατάλληλη κατά περίπτωση 
αντιπαλινδροµική εγχείρηση (tailored procedure). Συγκεκριµένα, στην πρώτη κατηγορία 
ασθενών ενδείκνυται η λαπαροσκοπική εφαρµογή πρόσθιας ή οπίσθιας ηµιθολοπλαστικής, 
ενώ σε περίπτωση βράχυνσης του οισοφάγου απαιτείται η επιµήκυνση του οργάνου, 
παράλληλα µε αντιπαλινδροµική εγχείρηση (Collis-Nissen, Collis-Belsey), µετά από ανοικτή ή 
λαπαροσκοπική προσέγγιση. Τέλος, η πλήρης απώλεια της κινητικότητας του οισοφάγου 
επιβάλλει την αντικατάσταση του οργάνου. 
Επιτυχής θεωρείται η αντιπαλινδροµική εγχείρηση η οποία, αφενός καταργεί την παθολογική 
παλινδρόµηση και θεραπεύει τα συµπτώµατα της ΓΟΠ µέσω της αποκατάστασης της 
επάρκειας των επιµέρους αντιπαλινδροµικών µηχανισµών και αφετέρου δεν προκαλεί 
λειτουργικά ενοχλήµατα του τύπου της δυσφαγίας ή της κοιλιακής διάτασης, προσφέροντας 
µία ικανοποιητική ποιότητα ζωής. Η αντιπαλινδροµική εγχείρηση πρέπει να ακολουθεί τις 
παρακάτω τεχνικές αρχές: 

• συµπλησίαση των σκελών του  διαφράγµατος σε βαθµό όµως που να υποδέχονται 
χωρίς να περιορίζουν τον κοιλιακό οισοφάγο (ευχερής τοποθέτηση ενδοαυλικά 
διαστολέα διαµέτρου 60F), 

• επαρκή κινητοποίηση και ανάταξη συνυπάρχουσας διαφραγµατοκήλης, 

• επαρκή παρασκευή του κατώτερου-κοιλιακού οισοφάγου, δηµιουργία παραθύρου 
πίσω από τον κοιλιακό οισοφάγο µήκους τουλάχιστον 5cm, 

• αποκατάσταση της αντιπαλινδροµικής βαλβίδας µε την κατασκευή θολοπλαστικής, 
αµέσως κεντρικά της γαστροοισοφαγικής συµβολής, η οποία πρέπει να καθηλώνεται 
στον οισοφάγο, 
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• η θολοπλαστική πρέπει να είναι χωρίς τάση, να χρησιµοποιεί µόνο τον γαστρικό 
θόλο, να είναι χαλαρή και το µήκος της να µην υπερβαίνει τα 2cm εάν είναι του τύπου 
Nissen ή τα 3-4cm εάν πρόκειται για ηµιθολοπλαστική των τύπων Touper, Dor ή 
Watson και το τµήµα του οισοφάγου που περιβάλλεται από την θολοπλαστική να 
καθηλώνεται υπό το διάφραγµα στην κοιλία. 

Στον παρακάτω πίνακα αναφέρονται επιγραµµατικά οι κυριότερες αντιπαλινδροµικές 
επεµβάσεις, µερικές από τις οποίες έχουν πλέον µόνο ιστορική σηµασία: 
 
Κυριότερες αντιπαλινδροµικές επεµβάσεις 
 

γαστροπηξία κατά Hill 

µερική θολοπλαστική κατά Mark Belsey IV 

ολική θολοπλαστική 
        κατά Nissen 
        κατά Nissen-Rosetti 

οπίσθια ηµιθολοπλαστική κατά Toupet 

πρόσθια ηµιθολοπλαστική κατά Dor 

πρόσθια ηµιθολοπλαστική κατά Watson 

εγχείρηση κατά Lortart-Jacob 

καθήλωση γαστροοισοφαγικής συµβολής µε τον στρογγύλο σύνδεσµο 

τοποθέτηση δακτυλίου Angelchik 

επιµήκυνση βραχυοισοφάγου κατά Collis (+ θολοπλαστική, Nissen, Dor, Toupet) 

 
Η πλέον διαδεδοµένη αντιπαλινδροµική εγχείρηση είναι η θολοπλαστική κατά Nissen µε δύο 
βασικές τροποποιήσεις: α) την κλασσική θολοπλαστική κατά Nissen µε απολίνωση και 
διαίρεση των βραχέων γαστρικών αγγείων και χρήση για την περιβολή του οισοφάγου του 
οπισθίου τοιχώµατος του θόλου [123] και β) την θολοπλαστική Nissen-Rosetti, χωρίς διαίρεση 
των βραχέων γαστρικών αγγείων και χρήση για την περιβολή του οισοφάγου του προσθίου 
τοιχώµατος του γαστρικού θόλου [124]. Η διατοµή των βραχέων γαστρικών αγγείων, αφενός 
δεν βελτιώνει το κλινικό αποτέλεσµα και τα εργαστηριακά ευρήµατα µετεγχειρητικά, αφετέρου 
σχετίζεται µε σηµαντική παράταση του χρόνου της επέµβασης εξαιτίας κυρίως τεχνικών 
δυσχερειών κατά τη διατοµή των αγγείων, καθώς και µε αύξηση της συχνότητας εµφάνισης 
του συνδρόµου της γαστρικής διατάσεως (gas bloating). Το τελευταίο αποδίδεται στην 
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σηµαντική απώλεια του µηχανισµού χαλάσεως υποδοχής του γαστρικού θόλου, λόγω 
πιθανότατα ισχαιµίας [125]. Η οπίσθια µερική θολοπλαστική κατά Toupet σηµαίνει καθήλωση 
των δύο µερών του θόλου του στοµάχου, όχι µεταξύ τους εµπρός  από τον οισοφάγο όπως 
γίνεται στην θολοπλαστική κατά Nissen, αλλά στις δύο πλευρές του προσθίου τοιχώµατος του 
οισοφάγου, περιβάλλοντάς τον κατά 270ο και αφήνοντας ακάλυπτο το πρόσθιο τοίχωµά του. 
Η επέµβαση θεωρείται από ορισµένους ως η αντιπαλινδροµική εγχείρηση εκλογής σε 
ασθενείς µε επηρεασµένη κινητικότητα του σώµατος του οισοφάγου [122], αν και όλο και 
περισσότεροι συγγραφείς προτείνουν πλέον τη θολοπλαστική κατά Nissen ως την 
ενδεδειγµένη µέθοδο δηµιουργίας αντιπαλινδροµικού µηχανισµού σε ασθενείς µε ΓΟΠ, 
ανεξαρτήτως της κινητικής συµπεριφοράς του σώµατος του οισοφάγου [126]. Ανεξαρτήτως 
από τα παραπάνω, τόσο η ηµιθολοπλαστική κατά Toupet, όσο και η πλήρης θολοπλαστική 
κατά Nissen είναι εξίσου αποτελεσµατικές στον έλεγχο των παλινδροµικών συµπτωµάτων 
[127]. Κατά την πρόσθια ηµιθολοπλαστική κατά Dor, η πρόσθια επιφάνεια του γαστρικού 
θόλου φέρεται εµπρός από τον οισοφάγο και καθηλώνεται στο δεξιό σκέλος του διαφράγµατος 
[128]. Η εγχείρηση είναι πολύ δηµοφιλής ως συµπληρωµατική αντιπαλινδροµική της µυοτοµής 
κατά Heller. Τροποποίηση της µεθόδου αποτελεί η εγχείρηση που περιγράφουν οι Watson και 

συν [129-131], κατά την οποία παρασκευάζονται και συµπλησιάζονται τα σκέλη του 
διαφράγµατος και η πρόσθια επιφάνεια του γαστρικού θόλου, φερόµενη εµπρός από τον 
οισοφάγο, καθηλώνεται µε δύο σειρές ραµµάτων αφενός στην δεξιά πλευρά του οισοφάγου, 
αφετέρου στα συµπλησιασµένα σκέλη του διαφράγµατος. Οι συγγραφείς, µε βάση διπλές 
τυχαιοποιηµένες µελέτες, υποστηρίζουν ότι η επέµβαση ελέγχει την παλινδρόµηση στον ίδιο 
βαθµό µε την θολοπλαστική κατά Nissen, συνεπάγεται όµως µικρότερης εντάσεως και 
βαρύτητας µετεγχειρητική δυσφαγία και κοιλιακή διάταση, ενώ η κένωση του οισοφάγου είναι 
ταχύτερη και η µανοµετρική εικόνα περισσότερο φυσιολογική [130,131]. 
Πρακτικώς, όλες οι αντιπαλινδροµικές επεµβάσεις είναι εφικτές, άλλες περισσότερο και άλλες 
λιγότερο, διαµέσου της λαπαροσκοπικής ή και της θωρακοσκοπικής οδού. Έχει πάντως 
επικρατήσει η εφαρµογή των θολοπλαστικών κατά Nissen, Toupet και Watson µε την 
λαπαροσκοπική προσέγγιση. Η πλειονότητα των βιβλιογραφικών αναφορών δείχνει ότι οι 
λαπαροσκοπικές αντιπαλινδροµικές επεµβάσεις είναι ασφαλέστερες, τεχνικά αρτιότερες, µε 
λιγότερες διεγχειρητικές επιπλοκές, µε µικρότερη νοσηρότητα, ταχύτερη ανάρρωση, 
φθηνότερες και µε εφάµιλλα λειτουργικά αποτελέσµατα σε σύγκριση µε αυτές που εκτελούνται 
δια της ανοικτής οδού, έχοντας µε αυτόν τον τρόπο εκτοπίσει σχεδόν πλήρως την ανοικτή 
προσπέλαση και διεκδικώντας  µεγάλο µερίδιο και από την συντηρητική θεραπεία [130-139]. 
Την ίδια ηµέρα της επέµβασης οι ασθενείς λαµβάνουν υγρά από το στόµα, µετά την 
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καταπολέµηση της ναυτίας µε την χορήγηση ΗΤ3 αναστολέων και εφόσον δεν παρατηρηθεί 
ύποπτη συµπτωµατολογία δηλωτική πρώιµης µετεγχειρητικής επιπλοκής. Σε αντίθετη 
περίπτωση, κρίνεται απαραίτητη η διενέργεια αµέσου µετεγχειρητικού απεικονιστικού ελέγχου 
πριν την έναρξη σίτισης του ασθενούς. Την εποµένη αρχίζει δίαιτα µε την λήψη πολτωδών 
τροφών η οποία διατηρείται επί 3-4 εβδοµάδες, περίοδο κατά την οποία, η παρουσία ήπιας 
δυσφαγίας είναι συνήθης στην πλειονότητα των ασθενών. Η επάνοδος στις καθηµερινές 
δραστηριότητες ενθαρρύνεται µετά τις πρώτες µετεγχειρητικές ηµέρες, όµως οι ασθενείς θα 
πρέπει για 1 1/2  µήνα να αποφεύγουν τις φυσικές δραστηριότητες που αυξάνουν την 
ενδοκοιλιακή πίεση. Η µέση παραµονή στο νοσοκοµείο µετά από λαπαροσκοπική 
αντιπαλινδροµική εγχείρηση είναι περί τις 2.4 ηµέρες [122]. Με βάση τις σειρές της διεθνούς 
βιβλιογραφίας αλλά και τη δική µας εµπειρία, η άµεση µετεγχειρητική θνητότητα δεν 
υπερβαίνει το 0.2%, ενώ η νοσηρότητα κυµαίνεται µεταξύ 2 και 5% [122,125,140]. Το ποσοστό 
µετατροπής της λαπαροσκοπικής σε ανοικτή προσπέλαση κυµαίνεται από 1 έως 5% και 
πρακτικώς αφορά πάντοτε τα πρώτα περιστατικά κάθε σειράς, µέχρι την υπέρβαση της 
καµπύλης εκµαθήσεως [122,133,138,139]. Η επιτυχής αντιπαλινδροµική επέµβαση 
επιτυγχάνει υποχώρηση των παλινδροµικών συµπτωµάτων του τύπου του οπισθοστερνικού 
καύσου και των αναγωγών, σε περισσότερο από 90% των περιπτώσεων και για χρονικό 
διάστηµα µετεγχειρητικής παρακολουθήσεως που υπερβαίνει τα 20 έτη, µε παράλληλη 
αρνητικοποίηση των αποτελεσµάτων της φορητής pHµετρίας στο 94% και πλέον των 
περιπτώσεων [21,60,131,138,139,141,142]. Η επιτυχής θολοπλαστική βελτιώνει, έως και 
θεραπεύει πλήρως την οισοφαγίτιδα ασχέτως της προεγχειρητικής της βαρύτητας [141,143]. 
Σε αντίθεση όµως µε την συντηρητική θεραπεία, οι αντιπαλινδροµικές εγχειρήσεις θεραπεύουν 
αιτιολογικώς την ΓΟΠ, επιδρώντας σε όλους τους επιµέρους παθογενετικούς µηχανισµούς της 
νόσου [21,130,131,141]. Τα άτυπα συµπτώµατα της νόσου θεραπεύονται µετά από 
αντιπαλινδροµική επέµβαση σε ποσοστά που κυµαίνονται από 50 έως 99% [122,144]. Η µη 
υποχώρηση των παλινδροµικών ενοχληµάτων σηµαίνει ανεπαρκή αντιπαλινδροµική 
εγχείρηση, κακή τεχνική στην εκτέλεση της εγχειρήσεως ή καθυστερηµένη οισοφαγική κένωση 
λόγω της παλινδροµικής νόσου ή αχαλασίας η οποία διέφυγε της  διαγνώσεως [21,145]. Η 
υποχώρηση των παλινδροµικών συµπτωµάτων και η επανεµφάνισή τους, συνήθως εντός 
διετίας [145] από την εγχείρηση, αποδίδεται σε ρήξη της θολοπλαστικής, µετατόπισή της στον 
θώρακα ή ρήξη των ραφών συµπλησιάσεως των σκελών του διαφράγµατος [145,146].  
Εν γένει η πίεση ηρεµίας του ΚΟΣ αυξάνεται σηµαντικά [21,130,131,137,141,147,148] µετά 
από θολοπλαστική. Η αύξηση αυτή πιστεύεται ότι είναι µεγαλύτερη για την ολική 
θολοπλαστική σε σύγκριση µε τις µερικές -πρόσθια ή οπίσθια- θολοπλαστικές [130,131,148]. 
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Αυξηµένο επίσης είναι και το επίπεδο της υπολειπόµενης µετά κατάποση πιέσεως του ΚΟΣ 
[137,141]. Φαίνεται, ότι τουλάχιστον στις περιπτώσεις των ολικών θολοπλαστικών κατά 
Nissen, τόσο η πίεση ηρεµίας, όσο και η υπολειπόµενη µετά κατάποση πίεση του ΚΟΣ 
µετεγχειρητικώς, σχετίζονται άµεσα και σηµαντικά µε την επικρατούσα πίεση ηρεµίας του ΚΟΣ 
προεγχειρητικώς [149]. Η µη αύξηση της πιέσεως ηρεµίας του ΚΟΣ δε µεταφράζεται συνήθως 
σε µη έλεγχο της παλινδροµήσεως και αποτυχία της εγχειρήσεως [141]. Κατά τεκµήριο, η 
αύξηση του ενδοκοιλιακού µήκους του ΚΟΣ που συνεπάγονται οι θολοπλαστικές [21,141] έχει 
ως αποτέλεσµα την αύξηση της εξωτερικά ασκουµένης πιέσεως επί του ΚΟΣ (yield pressure) 
κατά την αύξηση της ενδοκοιλιακής πιέσεως [141,150]. Η αύξηση του ενδοκοιλιακού µήκους 
του ΚΟΣ φαίνεται ότι είναι ελαφρά µεγαλύτερη µετά από ηµιθολοπλαστική Toupet σε σχέση µε 
την ολική θολοπλαστική [127,140]. Επιπροσθέτως, η ελάττωση του ενδοκοιλιακού µήκους του 
ΚΟΣ που συνεπάγεται φυσιολογικώς η αύξηση της ενδογαστρικής πιέσεως, είναι µικρότερου 
βαθµού µετά από επιτυχή θολοπλαστική [151]. Η επιπρόσθετη δράση των θολοπλαστικών 
εγχειρήσεων στην επάρκεια του σφιγκτηριακού αντιπαλινδροµικού µηχανισµού µεταφράζεται 
επιπλέον σε ελάττωση της συχνότητας και διάρκειας των παροδικών χαλάσεων του ΚΟΣ 
[59,148,152]. Εκτός από τη συχνότητα και τη διάρκεια, ελάττωση παρατηρείται και στο 
ποσοστό των παροδικών χαλάσεων του ΚΟΣ που σχετίζονται µε όξινη παλινδρόµηση και 
αφορά τόσο στην περίοδο της νηστείας, όσο και στη µεταγευµατική περίοδο [60]. Το γεγονός 
αυτό αποδίδεται στην ατελή µεταγευµατική χάλαση του γαστρικού θόλου [153], γεγονός που 
ερµηνεύει τόσο τη δράση της θολοπλαστικής επί του αριθµού και της συχνότητας των 
παροδικών χαλάσεων, όσο και την παραµονή ικανής υπολειπόµενης πιέσεως του ΚΟΣ, κατά 
τη διάρκεια των όποιων παροδικών χαλάσεών του [60]. Αρωγό των ανωτέρω µηχανισµών 
αποτελεί και η αύξηση της ασκούµενης πιέσεως των διαφραγµατικών σκελών στον ΚΟΣ, η 
οποία παρατηρείται µετά από θολοπλαστική [35,154]. Τέλος η αντιπαλινδροµικές εγχειρήσεις 
επιταχύνουν την καθυστερηµένη γαστρική κένωση. Ιδιαιτέρως, η θολοπλαστική κατά Nissen 
αποκαθιστά σε φυσιολογικά επίπεδα την καθυστερηµένη γαστρική κένωση στερεού γεύµατος 
σε ασθενείς µε ΓΟΠ [141]. 
Τα λειτουργικά ενοχλήµατα για τα οποία συνήθως παραπονούνται οι ασθενείς µετά από 
αντιπαλινδροµική εγχείρηση είναι αποτέλεσµα, είτε βαρέως επηρεασµένης κινητικότητας του 
οισοφάγου και του στοµάχου, είτε εφαρµογής κακής εγχειρητικής τεχνικής 
[122,137,138,141,145]. Τα τεχνικά προβλήµατα που είναι υπεύθυνα για την µετεγχειρητική 
εµφάνιση λειτουργικών ενοχληµάτων συνίστανται σε ρήξη, κακή θέση, χαλαρότητα ή µεγάλη 
τάση της θολοπλαστικής [145]. Η αποτυχία επαρκούς συµπλησίασης των διαφραγµατικών 
σκελών και η εφαρµογή υπέρµετρης τάσεως, όπως συµβαίνει για παράδειγµα στις 
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περιπτώσεις εργώδους εµέτου [155], ή άρσης υπερβολικού βάρους [156] αµέσως 
µετεγχειρητικά, είναι σηµαντικοί παράγοντας “ανατοµικής” αποτυχίας της θολοπλαστικής. Η 
δυσφαγία είναι από τα συχνότερα λειτουργικά ενοχλήµατα µετά από αντιπαλινδροµική 
εγχείρηση. Τα αναφερόµενα ποσοστά ανέρχονται σε 30-40% κατά την πρώτη µετεγχειρητική 
περίοδο, αλλά κατέρχονται σε 5% µε την πάροδο του χρόνου. Η δυσφαγία κατά το πρώτο 
διάστηµα αποδίδεται σε οίδηµα της περιοχής λόγω των εγχειρητικών χειρισµών, η παραµονή 
όµως του συµπτώµατος είναι αποτέλεσµα α) συνηθέστερα τοπικών λειτουργικών διαταραχών 
λόγω ανατοµικών µεταβολών, αποτόκων της εγχειρήσεως, β) γενικευµένης κινητικής 
διαταραχής, και γ) κάποιου από τα τεχνικά προβλήµατα που προαναφέρθηκαν. Οι τοπικές 
ανατοµικές µεταβολές, και ιδιαιτέρως η σιγµοειδής παραµόρφωση του τελικού οισοφάγου από 
την θολοπλαστική, δηµιουργούν κώλυµα στην κένωση του οργάνου, η οποία επιτείνεται και 
από την αυξηµένη µετά κατάποση υπολειπόµενη πίεση του ΚΟΣ [130]. Η πλειονότητα των 
ασθενών µε δυσφαγία απαντά ικανοποιητικά σε χορήγηση πολτώδους δίαιτας. Μόνο το 4% 
από αυτούς χρειάζεται µία ή περισσότερες διαστολές και ιδιαίτερα στην περίπτωση που έχει 
δηµιουργηθεί ίνωση πέριξ της θολοπλαστικής. Ακόµη σπανιότερα και σε ποσοστό όχι 
µεγαλύτερο του 1% απαιτείται χειρουργική επανόρθωση [145]. Ο επιγαστρικός φόρτος και το 
αίσθηµα κορεσµού είναι πολύ συχνά ενοχλήµατα µετά από αντιπαλινδροµική εγχείρηση. Η 
παρουσία των συµπτωµάτων αυτών αποδίδεται στην καθυστερηµένη γαστρική κένωση, που 
συνοδεύει αιτιολογικώς ούτως ή άλλως την ΓΟΠ στο 50% των περιπτώσεων και στην 
µετεγχειρητική αύξηση της ενδογαστρικής πιέσεως λόγω της θολοπλαστικής και του µηχανικού 
επηρεασµού του µηχανισµού χαλάσεως υποδοχής του γαστρικού θόλου [21,141]. Τα 
ενοχλήµατα υποχωρούν στην θεραπεία µε γαστροκινητικά φάρµακα. Το σύνδροµο κοιλιακής 
διάτασης (bloating syndrome), ενώ αναφερόταν σε µεγάλες συχνότητες µετά από ανοικτή 
θολοπλαστική κατά Nissen, δεν είναι ιδιαίτερα συχνό µετά από λαπαροσκοπική προσπέλαση 
[157]. Το σύνδροµο πιστεύεται ότι είναι αποτέλεσµα εγκλωβισµού µεγάλης ποσότητας αέρα 
στον στόµαχο, που αδυνατεί να εκτονωθεί πλήρως µε ερυγές λόγω της ύπαρξης της 
θολοπλαστικής ή να κενωθεί περιφερικά λόγω επηρεασµένης γαστρικής κένωσης. Η αυξηµένη 
ποσότητα του αέρα στον στόµαχο οφείλεται στην συνήθεια των αυξηµένων ξηρών 
καταπόσεων των ασθενών µε ΓΟΠ, η οποία επιµένει µετεγχειρητικώς [145]. Το σύνδροµο 
ανταποκρίνεται ικανοποιητικώς στην συντηρητική θεραπεία, κυρίως µε την χορήγηση 
γαστροκινητικών φαρµάκων. Περί το 8% των ασθενών µετά από αντιπαλινδροµική εγχείρηση 
παρουσιάζουν διάρροια. Το εάν το σύµπτωµα αυτό είναι αποτέλεσµα της θολοπλαστικής 
αµφισβητείται, αφού παρόµοια ποσοστά διάρροιας αναφέρονται από τους ασθενείς µε ΓΟΠ 
και προεγχειρητικώς [135]. Η µετεγχειρητική διάρροια αποδίδεται εντούτοις στην επιτάχυνση 
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της γαστρικής κενώσεως, σε διεγχειρητική βλάβη των πνευµονογαστρικών νεύρων ή στην 
αλλαγή των διαιτητικών συνηθειών, και απαντά  ικανοποιητικά στην χορήγηση 
αντιδιαρροϊκών φαρµάκων. Η λανθασµένη προεγχειρητική διάγνωση της αχαλασίας ως ΓΟΠ 
και η εφαρµογή αντιπαλινδροµικής εγχειρήσεως συνεπάγεται καταστροφικά αποτελέσµατα. 
Το βασικό ενόχληµα είναι η δυσφαγία, η οποία φθάνει µέχρι πλήρους αδυναµίας 
καταπόσεως. Το συγκεκριµένο πρόβληµα αποτελεί το 4-16% των περιπτώσεων µετά από 
αντιπαλινδροµική επέµβαση, όπου απαιτείται εγχειρητική αποκατάσταση. Σ’ αυτή την 
περίπτωση απαιτείται επανεγχείρηση µε λύση της θολοπλαστικής και µυοτοµή κατά Heller ή 
αντικατάσταση του οισοφάγου [158]. 
Ιδιαίτερη οµάδα ασθενών µε ΓΟΠΝ αποτελούν αυτοί που εµφανίζουν “υπερδραστήριο” 
κινητικά οισοφάγο, δηλαδή, είτε µεγάλου ύψους (>150mmHg) συσπάσεις του σώµατος, είτε 
υπερτονικό ΚΟΣ (πίεση ηρεµίας >45mmHg). Η θολοπλαστική Nissen αποδείχθηκε 
αποτελεσµατική στον έλεγχο της παλινδροµήσεως και της δυσφαγίας σε ποσοστό 78% και 
80% αντίστοιχα [159].  Παρόλα αυτά, το 23% των ασθενών εµφάνισε µετεγχειρητικώς 
θωρακικό άλγος, το οποίο δεν προϋπήρχε της επέµβασης. Το 90% των ερωτηθέντων 
παλινδροµικών ασθενών που υποβλήθηκαν σε λαπαροσκοπικές αντιπαλινδροµικές 
επεµβάσεις δηλώνουν απόλυτα ικανοποιηµένοι από το αποτέλεσµα [160,161]. 
Η επανεπέµβαση θα απαιτηθεί σε ένα 2-17% των ασθενών στους οποίους η πρώτη επέµβαση 
διενεργήθηκε λαπαροσκοπικώς [162,163] και σε ποσοστό που αγγίζει το 30% στις 
περιπτώσεις που η πρώτη επέµβαση διενεργήθηκε µε την ανοιχτή προσπέλαση [164]. Σε 
ανασκόπηση 564 περιπτώσεων ασθενών που υποβλήθηκαν σε επανεγχείρηση για 
αποτυχηµένη αντιπαλινδροµική επέµβαση, οι Jamieson και συνεργάτες [165] αναφέρουν 
επιτυχή έκβαση στο 79% των περιπτώσεων. Η δεύτερη επανεγχείρηση συνεπάγεται ποσοστό 
επιτυχίας 66% και η τρίτη λιγότερο από 50% [166] λόγω της βαρέως επηρεασµένης 
κινητικότητας του σώµατος του οισοφάγου και της παρουσίας πεπτικής στενώσεως. 
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Στοιχεία ανατοµίας 
 
Ο στόµαχος [167] αποτελεί την πλέον ανευρυσµένη µοίρα του πεπτικού σωλήνα και έχει 
τριπλή λειτουργία: την αποθήκευση της τροφής έως όγκο περίπου 1500ml στον ενήλικα, τον 
κατακερµατισµό και ανάµιξη της τροφής προς σχηµατισµό πολτώδους περιεχοµένου και τη 
ρύθµιση του ρυθµού κένωσης του περιεχοµένου προς το δωδεκαδάκτυλο, µε τρόπο, ώστε να 
εξασφαλίζεται η επαρκής πέψη και η αποτελεσµατική απορρόφηση των θρεπτικών 
συστατικών. Ο στόµαχος βρίσκεται στην άνω κοιλία και εκτείνεται από την αριστερή 
υποχόνδρια χώρα προς την περιοµφαλική χώρα και την περιοχή του επιγαστρίου. Μεγάλο 
τµήµα του καλύπτεται από τις κατώτερες πλευρές του αριστερού ηµιθωρακίου. Έχει σχήµα 
γράµµατος “J” αλλά παρουσιάζει εµφανίζει ποικιλία µορφολογικών διαφορών µεταξύ των 
ατόµων. Ο στόµαχος έχει δύο στόµια, το καρδιακό στο σηµείο ένωσής του µε τον οισοφάγο 
και το πυλωρικό στο σηµείο µετάβασης στο δωδεκαδάκτυλο, δύο παρυφές (µείζον και 
έλασσον τόξο) και δύο επιφάνειες (πρόσθια και οπίσθια). Τα δύο άκρα του στοµάχου είναι 
σχετικά καθηλωµένα, αλλά το κυρίως σώµα του είναι ιδιαίτερα κινητό και επιδέχεται µεγάλου 
βαθµού διάταση. Αυτό γίνεται κατορθωτό λόγω της ύπαρξης ελεύθερων χώρων πέριξ του 
οργάνου που επιτρέπουν την απρόσκοπτη µεταβολή του µεγέθους του.  
Για περιγραφικούς, αλλά και λειτουργικούς λόγους, ο στόµαχος διαιρείται σε τµήµατα που 
εµφανίζουν µεταξύ τους τόσο ανατοµικές, όσο και λειτουργικές διαφορές [167]. Ο θόλος του 
στοµάχου προβάλλει προς τα άνω και αριστερά του καρδιακού στοµίου. Συνήθως περιέχει 
µέρος του φυσιολογικά καταπινόµενου αέρα (γαστρική φυσαλίδα), εύρηµα που τυπικά 
ελλείπει σε ασθενείς µε αχαλασία του οισοφάγου. Το σώµα του στοµάχου εκτείνεται από το 
ύψος του καρδιακού στοµίου µέχρι τη γωνιαία εντοµή, µια σταθερή εντοµή που βρίσκεται στο 
κατώτερο τµήµα του ελάσσονος τόξου και η οποία αποτελεί το ανατοµικό όριο µεταξύ σώµατος 
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και προπυλωρικής µοίρας του άντρου. Το πυλωρικό άντρο εκτείνεται από τη γωνιαία εντοµή 
έως τον πυλωρό, ο οποίος και αποτελεί την όλως περιφερική µοίρα του στοµάχου, 
καταλήγοντας σε µια πάχυνση του µυϊκού χιτώνα, τον πυλωρικό σφιγκτήρα. Σηµαντικό 
ανατοµικό γνώρισµα στην περιοχή αποτελεί η προπυλωρική φλέβα, η οποία φέρεται µπροστά 
από τον πυλωρό. Το έλασσον τόξο σχηµατίζει το δεξιό χείλος του στοµάχου, εκτεινόµενο από 
το καρδιακό στόµιο έως τον πυλωρό. Από την παρυφή του εκτείνεται προς το ήπαρ ο 
ηπατογαστρικός σύνδεσµος που αποτελεί τµήµα του ελάσσονος επιπλόου. Το µείζον τόξο 
εκτείνεται από το καρδιακό στόµιο, κατά µήκος του θόλου και του σώµατος του στοµάχου, 
µέχρι το κάτω µέρος του πυλωρού. Ο γαστροσπληνικός σύνδεσµος εκτείνεται από το άνω 
τµήµα του µείζονος τόξου προς το σπλήνα και φέρει τα βραχέα γαστρικά αγγεία. Από το κάτω 
µέρος του µείζονος τόξου και προς το εγκάρσιο κόλο φέρεται τετραπέταλη περιτοναϊκή πτυχή, 
το µείζον επίπλουν. 
Ο βλεννογόνος του στοµάχου έχει µεγάλο πάχος και είναι αγγειοβριθής. Σχηµατίζει 
πολυάριθµες πτυχές, οι περισσότερες από τις οποίες είναι επιµήκεις και εκτός αυτών που 
βρίσκονται κατά µήκος του ελάσσονος τόξου (γαστρική οδός), εξαφανίζονται κατά τη διάταση 
του στοµάχου. ∆ιακρίνεται σε τρία τµήµατα, ανάλογα µε τον τύπο των αδένων που κυρίως 
περιέχει [168]. Το τµήµα της καρδιακής µοίρας είναι περιορισµένο σε έκταση και περιέχει τους 
καρδιακούς αδένες, οι οποίοι ιστολογικά αποτελούνται από βλεννοπαραγωγά κύτταρα. 
Μερικές φορές απαντώνται και λίγα τοιχωµατικά κύτταρα. Η οξυντική µοίρα του στοµάχου 
περιέχει τοιχωµατικά (οξυντικά) κύτταρα που εκκρίνουν HCl και κύρια (chief) κύτταρα. Η ζώνη 
των πυλωρικών αδένων αποτελεί το περιφερικό 30% του στοµάχου και περιέχει τα κύτταρα G 
τα οποία παράγουν γαστρίνη. Η µετάβαση της ζώνης των οξυντικών στη ζώνη των πυλωρικών 
αδένων γίνεται µέσω µεταβατικής ζώνης µήκους 1-1,5cm. 
Το µυϊκό τοίχωµα του στοµάχου αποτελείται από το στρώµα των κυκλοτερών µυϊκών ινών, το 
στρώµα των επιµήκων µυϊκών ινών και ένα ατελώς ανεπτυγµένο στρώµα λοξών µυϊκών ινών 
[167]. Όλως προς τα έξω βρίσκονται οι επιµήκεις µυϊκές ίνες, οι οποίες συγκεντρώνονται 
κυρίως στις περιοχές των τόξων του στοµάχου. Επί τα εντός των επιµήκων µυϊκών ινών 
βρίσκονται οι κυκλοτερείς µυϊκές ίνες, οι οποίες περιβάλλουν το σώµα του στοµάχου και 
σχηµατίζουν παχύτερο στρώµα στην περιοχή του πυλωρού. Στην περιοχή του θόλου του 
στοµάχου υπάρχουν πολύ λίγες κυκλοτερείς ίνες. Οι λοξές µυϊκές ίνες σχηµατίζουν την 
εσώτατη µυϊκή στιβάδα του τοιχώµατος του στοµάχου και διατάσσονται δίκην αγκύλης στον 
γαστρικό θόλο, περιβάλλοντας το καρδιακό στόµιο (αγκύλη του Helvetius) [169]. Ο πυλωρός 
αποτελείται στην ουσία από δύο µυϊκούς δακτυλίους, έναν κεντρικό και έναν περιφερικό, οι 
οποίοι συγκλίνουν, συµφυόµενοι µεταξύ τους, κατά το έλασσον και αποκλίνουν, κατά το 
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µείζον τόξο. Με αυτόν τον τρόπο, ο ευρύτερος και ασθενέστερος κεντρικός δακτύλιος 
σχηµατίζει γωνία µε τον ισχυρότερο περιφερικό δακτύλιο. Ο τελευταίος είναι µικρότερου 
εύρους από τον πρώτο, ακόµη και σε συνθήκες πλήρους χάλασης. Το µεταξύ των δύο 
δακτυλίων τµήµα αποτελεί τον πυλωρικό σωλήνα, ο οποίος είναι βραχύτερος κατά το έλασσον 
και µακρύτερος κατά το µείζον τόξο. Επειδή ο αυλός που αντιστοιχεί στον πυλωρικό σωλήνα 
έχει σχήµα καµπύλο µε το κυρτό προς το µείζον τόξο, η σύσπαση του πυλωρικού τµήµατος 
οδηγεί στη δηµιουργία προπέτειάς του προς το µείζον τόξο, αποφράσσοντας έτσι πλήρως τον 
αυλό [170]. 
Το περιτόναιο περιβάλλει πλήρως τον στόµαχο και ανακάµπτοντας από τα τόξα του, 
σχηµατίζει το µείζον και έλασσον επίπλουν [167]. Πίσω από το έλασσον επίπλουν βρίσκεται 
ελεύθερος δοµών, καλυπτόµενος από περιτόναιο χώρος, ο ελάσσων επιπλοϊκός θύλακος, η 
παρουσία του οποίου εξασφαλίζει τη δυνατότητα διάτασης του στοµάχου. Κατά την πρόσθια 
επιφάνειά του, ο στόµαχος έρχεται σε σχέση µε το πρόσθιο κοιλιακό τοίχωµα, το αριστερό 
πλευρικό τόξο, το αριστερό ηµιδιάφραγµα και τον αριστερό λοβό του ήπατος. Κατά την 
οπίσθια επιφάνειά του, έρχεται σε σχέση µε τον ελάσσονα επιπλοϊκό θύλακο, το διάφραγµα, 
το σπλήνα, το αριστερό επινεφρίδιο και τον άνω πόλο του σύστοιχου νεφρού, τη σπληνική 
αρτηρία, το πάγκρεας, το εγκάρσιο µεσόκολο και το εγκάρσιο κόλο. 
Ο στόµαχος αρδεύεται από ένα εκτεταµένο δίκτυο αρτηριών οι οποίες εµφανίζουν πολλαπλές 
αναστοµώσεις µεταξύ τους [167]. Οι αρτηρίες προέρχονται από κλάδους της κοιλιακής 
αρτηρίας (τρίποδας του Haller) και είναι: α) η αριστερή γαστρική αρτηρία, κλάδος της 
κοιλιακής αρτηρίας, πορεύεται προς τα άνω και αριστερά µέχρι την κατώτερη µοίρα του 
οισοφάγου και ακολούθως κατέρχεται κατά µήκος του ελάσσονος τόξου του στοµάχου. ∆ίνει 
αίµα στο κατώτερο τριτηµόριο του οισοφάγου και τη δεξιά πλευρά του άνω τµήµατος του 
γαστρικού θόλου. β) η δεξιά γαστρική αρτηρία είναι κλάδος της κοινής ηπατικής αρτηρίας από 
την οποία και εκφύεται κατά το άνω χείλος του πυλωρού και πορεύεται προς τα αριστερά κατά 
µήκος του ελάσσονος τόξου, όπου και αναστοµώνεται µε την αριστερή γαστρική αρτηρία. γ) οι 
βραχείες γαστρικές αρτηρίες εκφύονται από τη σπληνική αρτηρία στην πύλη του σπλήνα και 
πορεύονται προς τα εµπρός µέσα στο γαστροσπληνικό σύνδεσµο, διανεµόµενες στο γαστρικό 
θόλο. δ) η αριστερή γαστροεπιπλοϊκή αρτηρία είναι κλάδος της σπληνικής αρτηρίας και 
πορεύεται κατά µήκος του µείζονος τόξου στο οποίο χορηγεί πολλαπλούς κλάδους. ε) η δεξιά 

γαστροεπιπλοϊκή αρτηρία είναι κλάδος της γαστροδωδεκαδακτυλικής αρτηρίας, η οποία µε τη 
σειρά της εκφύεται από την κοινή ηπατική αρτηρία. Πορεύεται προς τα αριστερά κατά µήκος 
του κατώτερου µέρους του µείζονος τόξου και αναστοµώνεται µε την αριστερή 
γαστροεπιπλοϊκή αρτηρία. 
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Η φλεβική αποχέτευση του αίµατος από τον στόµαχο διενεργείται από ένα επίσης εκτεταµένο 
δίκτυο φλεβών προς την πυλαία κυκλοφορία [167]. Η αριστερή και δεξιά γαστρική φλέβα 
απάγουν το αίµα απευθείας στην πυλαία φλέβα. Οι βραχείες γαστρικές και οι αριστερές 
γαστροεπιπλοϊκές φλέβες εκβάλλουν στη σπληνική φλέβα, ενώ η δεξιά γαστροεπιπλοϊκή 
φλέβα εκβάλλει στην άνω µεσεντέρια φλέβα. 
Τα λεµφαγγεία του στοµάχου σχηµατίζουν δίκτυο κατά µήκος των κύριων αρτηριακών 
στελεχών και διατάσσονται σε 4 κύριες οµάδες [167]. 1) Λεµφαγγεία που αποχετεύουν τη 
λέµφο προς τα λεµφογάγγλια που βρίσκονται κατά µήκος των αριστερών γαστρικών 
αιµοφόρων αγγείων. Απαγωγά λεµφαγγεία από τα λεµφογάγγλια αυτά φέρονται προς τα 
κοιλιακά λεµφογάγγλια στην έκφυση της κοιλιακής αρτηρίας. 2) Λεµφαγγεία που αποχετεύουν 
λέµφο στα λεµφογάγγλια που βρίσκονται κατά µήκος των δεξιών γαστρικών αιµοφόρων 
αγγείων. Απαγωγά λεµφαγγεία από αυτά τα λεµφογάγγλια φέρονται προς τα λεµφογάγγλια 
που βρίσκονται κατά µήκος της ηπατικής αρτηρίας και ακολούθως στα κοιλιακά 
λεµφογάγγλια. 3) Λεµφαγγεία που αποχετεύουν τη λέµφο σε λεµφογάγγλια κατά µήκος των 
βραχέων γαστρικών και της αριστερής γαστροεπιπλοϊκής αρτηριών. Με ενδιάµεσο σταθµό τα 
λεµφογάγγλια της πύλης του σπλήνα, η λέµφος φέρεται στα κοιλιακά λεµφογάγγλια. 4) 
Λεµφαγγεία που αποχετεύουν τη λέµφο στα δεξιά γαστροεπιπλοϊκά λεµφογάγγλια. Η λέµφος 
απάγεται τελικά στα κοιλιακά λεµφογάγγλια δια των λεµφογαγγλίων της 
γαστροδωδεκαδακτυλικής αρτηρίας. Από τα παραπάνω διαφαίνεται ότι τα λεµφογάγγλια κατά 
µήκος της έκφυσης της κοιλιακής αρτηρίας αποτελούν τον τελικό σταθµό της λεµφικής 
αποχέτευσης του στοµάχου. 
Τα νεύρα του στοµάχου προέρχονται από το κοιλιακό πλέγµα του συµπαθητικού συστήµατος 
και από το δεξιό και αριστερό πνευµονογαστρικό νεύρα [167]. Το πρόσθιο στέλεχος του 
πνευµονογαστρικού, το οποίο σχηµατίζεται στο θώρακα κυρίως από το αριστερό 
πνευµονογαστρικό νεύρο, εισέρχεται στην κοιλιά πορευόµενο στην πρόσθια επιφάνεια του 
οισοφάγου, όπου και διαιρείται, αφενός σε κλάδους που διανέµονται στην πρόσθια επιφάνεια 
του στοµάχου, αφετέρου σε έναν µεγάλο ηπατικό κλάδο, που φερόµενος στο ήπαρ χορηγεί 
κλάδο για τον πυλωρό. Το οπίσθιο στέλεχος του πνευµονογαστρικού σχηµατίζεται επίσης στο 
θώρακα κυρίως από το δεξιό πνευµονογαστρικό νεύρο και εισέρχεται στην κοιλιά πορευόµενο 
στην οπίσθια επιφάνεια του οισοφάγου. Χορηγεί κλάδους που διανέµονται στην οπίσθια 
επιφάνεια του στοµάχου και έναν µεγάλο κλάδο που φέρεται στα κοιλιακό και άνω µεσεντέριο 
νευρικά πλέγµατα και δια αυτών στο πάγκρεας και το έντερο µέχρι το ύψος της αριστερής 
κολικής καµπής. Οι συµπαθητικές ίνες άγουν ερεθίσµατα πόνου, ενώ οι παρασυµπαθητικές 
είναι εκκριτικές για τους γαστρικούς αδένες και κινητικές για το µυϊκό τοίχωµα του στοµάχου. 
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Στην ενδογενή νεύρωση του στοµάχου συµµετέχουν το µυεντερικό και το υποβλεννογόνιο 
νευρικό πλέγµα [171]. Το µυεντερικό νευρικό πλέγµα κατασκηνώνει µεταξύ της επιµήκους και 
της κυκλοτερούς µυϊκής στιβάδας του στοµάχου, επεκτεινόµενο κατά µήκος του πυλωρού στο 
δωδεκαδάκτυλο. Το µυεντερικό πλέγµα είναι πλούσιο σε νευρικά γάγγλια, τα οποία είναι 
περισσότερα στο ύψος του περιφερικού πυλωρικού δακτυλίου [172]. Με βάση 
ανοσοϊστοχηµικές µελέτες έχει διαπιστωθεί η ύπαρξη ακετυλοχολίνης, αδρεναλίνης και 
νευροπεπτιδίων στις νευρικές ίνες του µυεντερικού πλέγµατος. Οι πεπτιδεργικές ίνες, οι 
οποίες περιέχουν σωρεία νευροπεπτιδίων, όπως το αγγειοδραστικό εντερικό πολυπεπτίδιο 
(VIP), η ουσία Ρ, οι ενκεφαλίνες, το νευροπεπτίδιο Υ και η γαλανίνη, είναι σηµαντικά 
περισσότερες από τις χολινεργικές και τις αδρενεργικές ίνες στην περιοχή του πυλωρού, όπου 
και µπορεί να υπερβούν το 50% του συνόλου των νευρικών ινών [173]. Επιπλέον, στην 
περιοχή του πυλωρού, οι χασµατικές συνάψεις (gap junctions) µεταξύ των νευρικών ινών και 
των κυκλοτερών µυϊκών ινών είναι σηµαντικά λιγότερες από τις αντίστοιχες στο άντρο [172]. 
Η σηµασία του υποβλεννογονίου µυϊκού πλέγµατος στην κινητική συµπεριφορά του γαστρο-
δωδεκαδακτυλικού άξονα είναι ασήµαντη. Αυτό διαφαίνεται από το γεγονός ότι το 
υποβλεννογόνιο νευρικό πλέγµα στερείται νευρικών γαγγλίων, τα νευρικά κύτταρά του είναι 
ελάχιστα στην περιοχή του άντρου και η συνέχειά του διακόπτεται στην περιοχή του 
περιφερικού πυλωρικού δακτυλίου για να συνεχίσει στο δωδεκαδάκτυλο [172]. 
Στο στόµαχο, όπως και σε όλη σχεδόν την έκταση του πεπτικού σωλήνα, βρίσκονται 
διάσπαρτα τα ενδιάµεσα κύτταρα του Cajal. Τα κύτταρα του Cajal που βρίσκονται στο 
µυεντερικό πλέγµα θεωρούνται οι βηµατοδότες της λείας µυϊκής ίνας και συµµετέχουν στον 
έλεγχο της συχνότητας και της χρονικής συσχέτισης των βραδέων κυµάτων. Τα κύτταρα του 
Cajal που κατασκηνούν στην κυκλοτερή µυϊκή στιβάδα θεωρούνται υπεύθυνα για την 
παραγωγή και απελευθέρωση ανασταλτικών της λείας µυϊκής ίνας νευροπεπτιδίων [172]. Στην 
περιοχή του πυλωρού παρατηρούνται κύτταρα του Cajal µεταξύ των λείων µυϊκών ινών του 
περιφερικού πυλωρικού δακτυλίου, τα οποία όµως εµφανίζουν ανατοµικά και λειτουργικά 
χαρακτηριστικά όµοια µε αυτά των κυττάρων του Cajal του µυεντερικού πλέγµατος. Τα 
κύτταρα αυτά θεωρούνται οι βηµατοδότες του πυλωρού και είναι υπεύθυνα για την ανεξάρτητη 
από τον υπόλοιπο στόµαχο και το δωδεκαδάκτυλο κινητική λειτουργία του. Ο πυλωρικός 
σφιγκτήρας δέχεται διεγερτικές χολινεργικές ίνες και ανασταλτικές πεπτιδεργικές ίνες από το 
µυεντερικό πλέγµα [174]. 
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Στοιχεία φυσιολογίας της γαστρικής κινητικότητας 

 
Από κινητικής πλευράς ο στόµαχος διαιρείται σε δύο κύριες λειτουργικές µονάδες µε 
διαφορετικό µεταξύ τους ρόλο, αλλά και οµαλή µεταξύ τους συνεργασία. Η κεντρική κινητική 

µονάδα (ΚΚΜ) αποτελείται από το θόλο και το κεντρικό τριτηµόριο του σώµατος του 
στοµάχου. Η περιφερική κινητική µονάδα (ΠΚΜ) περιλαµβάνει τα περιφερικά 2/3 του σώµατος 
του στοµάχου, συµπεριλαµβανοµένου του αντροπυλωρικού τµήµατος. 
Η ΚΚΜ σε κατάσταση ηρεµίας παρουσιάζει συνεχείς τονικές συσπάσεις σαν αποτέλεσµα της 
συνεχούς παρουσίας ταχέων διεγερτικών µετασυναπτικών δυναµικών των κινητικών 
νευρώνων του µυεντερικού πλέγµατος [175]. Με τις συνεχείς αυτές τονικές συσπάσεις η ΚΚΜ 
αποτελεί τον κύριο ρυθµιστή της ενδογαστρικής πίεσης και διαδραµατίζει τον κύριο ρόλο στην 
κένωση των υγρών. Αυτό επιτυγχάνεται µε τον µηχανισµό της χάλασης υποδοχής (receptive 
relaxation), ο οποίος συνίσταται σε ελεγχόµενη από το πνευµονογαστρικό χάλαση του 
κεντρικού στοµάχου για την υποδοχή όγκου τροφής έως και 1000ml χωρίς η ενδογαστρική 
πίεση να αυξάνεται σηµαντικά. Στην πραγµατικότητα, η είσοδος των πρώτων 300ml 
περιεχοµένου προκαλεί µικρή αύξηση της ενδογαστρικής πίεσης, η οποία όµως δε 
µεταβάλλεται παραπέρα µε την είσοδο των υπολοίπων 500-700ml [176]. Η κατάργηση του 
παραπάνω µηχανισµού σε περιπτώσεις βαγοτοµής, οδηγεί στην εκδήλωση του συνδρόµου 
της ταχείας κένωσης των υγρών και στην εµφάνιση επιγαστρικού φόρτου ή αισθήµατος 
πρόωρου κορεσµού λόγω της κατακράτησης της στερεάς τροφής στον κεντρικό στόµαχο [177]. 
Η γαστρίνη αναστέλλει σε σηµαντικό βαθµό τις τονικές συσπάσεις της ΚΚΜ, µειώνοντας έτσι 
την ενδογαστρική πίεση και επιβραδύνοντας την κένωση των υγρών [178]. Σε αντίθεση µε τη 
γαστρίνη, η οποία ασκεί τη δράσης της µόνο µε αυξηµένες εξωγενείς (φαρµακολογικές) δόσεις, 
η χολοκυστοκινίνη δρα παροµοίως αλλά στα επίπεδα της ορµόνης που συγκεντρώνονται 
ενδογενώς στον οργανισµό [179]. Ελάττωση της ενδογαστρικής πίεσης και επιβράδυνση του 
ρυθµού κένωσης των υγρών προκαλούν επίσης το γλουκαγόνο, η σεκρετίνη, η ντοπαµίνη και 
το πεπτίδιο ΥΥ [180], ενώ η µοτιλίνη αυξάνει τις τονικές συσπάσεις και κατ’ επέκταση την 
ενδογαστρική πίεση, οδηγώντας σε ταχεία κένωση των υγρών [181]. 
Η ΠΚΜ παρουσιάζει διαφορετική ηλεκτροµυϊκή και κινητική δραστηριότητα, η οποία έχει δύο 
µορφές. Μία κατά τη διάρκεια της νηστείας [µεταναστευτικό κινητικό σύµπλεγµα – 
interdigestive migratory motor complex (MMC)] και µία κατά τη σίτιση (γευµατική µορφή – fed 
pattern) [171]. Το MMC παρουσιάζει τρεις φάσεις: α) στη φάση Ι ή φάση ηρεµίας που διαρκεί 
περίπου 60min, παρατηρούνται µόνο δυναµικά ηρεµίας, τα οποία είναι µυογενή, παράγονται 
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από ένα βηµατοδότη που εντοπίζεται σε κεντρικό σηµείο του µείζονος τόξου, έχουν συχνότητα 
3 κύκλων/min, προωθούνται περιφερικά προς τον πυλωρό µε προοδευτικά αυξανόµενη 
ταχύτητα και υπόκεινται σε έλεγχο από το πνευµονογαστρικό, το οποίο ρυθµίζει την εύρυθµη 
λειτουργία τους καταστέλλοντας την ενεργοποίηση έκτοπων βηµατοδοτών [182]. Σαν 
αποτέλεσµα της βαγοτοµής, η ενεργοποίηση έκτοπων βηµατοδοτικών κέντρων οδηγεί στην 
εµφάνιση διαταραχών του γαστρικού ρυθµού του τύπου της ταχυγαστρίας, ταχυαρρυθµίας ή 
δυσρυθµίας. β) η φάση ΙΙ του MMC διαρκεί 15-20min και χαρακτηρίζεται από την εµφάνιση 
δυναµικών ενέργειας, τα οποία δίνουν γένεση σε ισχυρότερες µυϊκές συσπάσεις, που µπορεί 
ή όχι να εκδηλωθούν µε τη µορφή ισχυρού περισταλτικού κύµατος [171]. Τη φάση ΙΙ 
διαδέχεται γ) η φάση ΙΙΙ που χαρακτηρίζεται από την παρουσία ριπών ισχυρότερων από τα 
προηγούµενα δυναµικών (δυναµικά ενέργειας) και διαρκεί 5-10min. Όλα τα δυναµικά σε 
αυτήν τη φάση πυροδοτούν αντίστοιχα ισχυρά περισταλτικά κύµατα, που σκοπός τους είναι η 
προώθηση των άπεπτων υπολειµµάτων τροφής στο δωδεκαδάκτυλο (ρόλος σκούπας) [171]. 
Τα MMC µε τις τρεις φάσεις τους µεταναστεύουν περιφερικά προς το λεπτό έντερο και ένα 
ποσοστό από αυτά (9%) φθάνει έως τον τελικό ειλεό, ενώ ένα µικρότερο ποσοστό (2%) περνά 
στο τυφλό. 
Μόλις η τροφή αρχίσει να εισέρχεται από την ΚΚΜ στην ΠΚΜ, τη θέση του MMC λαµβάνει 
άλλη κινητική µορφή, η γευµατική, που διαρκεί 60-90min και όπου, όλα τα δυναµικά ενέργειας 
παρουσιάζουν υψηλότερες τιµές. Τα προκαλούµενα από τα δυναµικά αυτά περισταλτικά 
κύµατα, οδηγούν στην µίξη και προώθηση και προς τις δύο κατευθύνσεις της τροφής, 
διασπώντας τη σε µικρά σωµατίδια. Με τον τρόπο αυτόν το άντρο λειτουργεί ως µύλος (antral 
mill), ενώ ο πυλωρός επιτρέπει τη δίοδο προς το δωδεκαδάκτυλο µόνο σωµατιδίων διαµέτρου 
µικρότερης ή ίσης µε 1mm περίπου [183]. Τα υπόλοιπα προωθούνται προς το δωδεκαδάκτυλο 
κατά τη διάρκεια της φάσης ΙΙΙ του MMC. 
Πειραµατικές µελέτες κυρίως σε ζώα και µε φαρµακολογικές δόσεις των ουσιών, έχουν δείξει 
την ποικιλότροπη επίδραση διαφόρων ορµονών πάνω στην κινητικότητα του στοµάχου. Η 
γαστρίνη προκαλεί αύξηση της συχνότητας, του ύψους και της διάρκειας των δυναµικών 
ενέργειας, οδηγώντας σε διακοπή του MMC και εµφάνιση κινητικού µοντέλου γευµατικής 
φάσης, µε αποτέλεσµα την ευόδωση της κένωσης των στερεών και την επιβράδυνση της 
κένωσης των υγρών [184]. Παρόµοια είναι η δράση και της χολοκυστοκινίνης, η οποία 
προκαλεί αύξηση της συχνότητας και του ύψους των δυναµικών ενέργειας του άντρου, δράση 
που µιµείται και η µοτιλίνη [185,186]. Αντίθετα, µια σειρά από άλλες ορµόνες και 
νευροπεπτίδια, όπως το γλουκαγόνο, το πεπτίδιο Ρ, η σεκρετίνη, η σωµατοστατίνη και οι 
εγκεφαλίνες ασκούν ανασταλτική δράση στην ηλεκτροµυϊκή δραστηριότητα του άντρου [187]. 



 52

Ο γαστρο-δωδεκαδακτυλικός συντονισµός, ο οποίος είναι απαραίτητος για την οµαλή και 
αποτελεσµατική κένωση του στοµάχου στο δωδεκαδάκτυλο τόσο στη φάση σίτισης όσο και 
κατά τη νηστεία, θεωρείται το αποτέλεσµα της µετάδοσης των δυναµικών ηρεµίας και 
δράσεως δια των µυϊκών ινών της επιµήκους µυϊκής στιβάδας του άντρου, του πυλωρού και 
του δωδεκαδακτύλου, δυνητικά και προς τις δύο κατευθύνσεις. Πρόκειται για µυογενές 
φαινόµενο που τροποποιείται από την ενδογενή νεύρωση [188]. Η µορφή της τονικής-κινητικής 
ανταπόκρισης του γαστρικού µυός στην παραπάνω µυοηλεκτρική δραστηριότητα εξαρτάται 
από τη φυσικοχηµική δοµή και σύσταση της τροφής και ρυθµίζεται από ένα περίπλοκο 
σύστηµα δωδεκαδακτυλικής παλίνδροµης βιοανάδρασης, κεντρικό ρόλο στο οποίο 
διαδραµατίζει το πνευµονογαστρικό νεύρο και η συµπαθητική νεύρωση δια των σπλαχνικών 
νεύρων. 
Τα πνευµονογαστρικά νεύρα περιέχουν κυρίως προσαγωγές ίνες, οι οποίες φέρουν τα 
ερεθίσµατα σε περιοχές του υποθαλάµου µέσω πυρήνων του προµήκους. Η διέγερση των 
απολήξεων των προσαγωγών ινών του πνευµονογαστρικού, είτε άµεση, είτε έµµεση δια της 
απελευθέρωσης νευροδιαβιβαστών, οφείλεται στη διάταση του τοιχώµατος του στοµάχου 
στην ΚΚΜ, στην περισταλτική δραστηριότητα στην ΠΚΜ και στη διάταση και δράση χηµικών 
παραγόντων στην περιοχή του πυλωρού [189]. Οι απαγωγές ίνες του πνευµονογαστρικού 
αποτελούν µόλις το 5% του συνόλου των ινών του νεύρου. Οι προγαγγλιακές φέρονται από το 
ραχιαίο κινητικό πυρήνα του πνευµονογαστρικού στο µυεντερικό πλέγµα και από εκεί 
µεταγαγγλιακές ίνες φέρονται στους λείους µύες της αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικής 
περιοχής. Οι τελευταίες είναι είτε διεγερτικές (ακετυλοχολίνη), είτε ανασταλτικές µη 
αδρενεργικές, µη χολινεργικές (VIP,NO). Ο συντονισµός και η εξισορροπηµένη δράση των 
διεγερτικών και ανασταλτικών µηχανισµών είναι υπεύθυνη για την κινητική συµπεριφορά του 
άξονα άντρο – πυλωρός – δωδεκαδάκτυλο [174], καθώς και τις µεταβολές της στα πλαίσια 
τοπικών αντανακλαστικών. 
Η συµπαθητική νεύρωση της περιοχής γίνεται µέσω των σπλαχνικών νεύρων και είναι έµµεση 
µέσω ανασταλτικών α- ή/και β-υποδοχέων και διεγερτικών β-υποδοχέων, πλην της περιοχής 
του πυλωρού, ο οποίος δέχεται άµεση αδρενεργική νεύρωση των λείων µυών του. Πιστεύεται 
ότι η συµπαθητική νεύρωση είναι µερικώς υπεύθυνη για την αναστολή της κινητικότητας του 
δωδεκαδακτύλου µετά κινητική διέγερση του άντρου και την αναστολή του αντρο-πυλωρο-
δωδεκαδακτυλικού συντονισµού µετά διάταση του δωδεκαδακτύλου. Οι παραπάνω δράσεις 
ασκούνται από έναν µεγάλο αριθµό νευροµεταβιβαστών, όπως η χολοκυστοκινίνη, η 
νευροτενσίνη, το νευροπεπτίδιο Υ, η σωµατοστατίνη, οι εγκεφαλίνες, η ουσία Ρ, το VIP και το 
ΝΟ [190]. 
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Η παρουσία και η µορφή του αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικού συντονισµού εξαρτάται από 
το βαθµό διέγερσης ή αναστολής της κινητικής δραστηριότητας του άντρου, ως αποτέλεσµα 
των φυσικοχηµικών ιδιοτήτων και του όγκου της προσλαµβανόµενης τροφής. Η γαστρική 

κένωση των αδρανών υγρών δεν απαιτεί την παρουσία κινητικού συντονισµού, αφού τα 
αδρανή υγρά, δηλαδή τα µη ιξώδη υγρά µε χαµηλή οξύτητα, χαµηλή θερµιδική αξία και χαµηλή 
ωσµωτικότητα, δεν διεγείρουν την κινητική δραστηριότητα του άντρου, ενώ οδηγούν τον 
πυλωρό και το δωδεκαδάκτυλο σε ασυντόνιστη κινητική ανταπόκριση [191]. Η παρουσία 

αδρανούς, αλλά µε αυξηµένο ιξώδες υγρού στο στόµαχο, διεγείρει συντονισµένη κινητικότητα, 
έτσι, ώστε όταν το περισταλτικό κύµα βρίσκεται στο µέσο άντρο, το περιφερικό άντρο και ο 
πυλωρός παρουσιάζουν χάλαση, ενώ το δωδεκαδάκτυλο εµφανίζει πλήρη κατάργηση της 
κινητικότητας µε διάταση του αυλού. Με την πρόοδο του περισταλτικού κύµατος στο 
περιφερικό άντρο, ο πυλωρός συσπάται και στο βολβό του δωδεκαδακτύλου παρατηρείται 
περισταλτισµός που οδηγεί σε προώθηση του περιεχοµένου στο κεντρικό δωδεκαδάκτυλο 
[191]. Η παρουσία υγρού θερµιδικής αξίας στο στόµαχο οδηγεί σε ελαττωµένη κινητική 

δραστηριότητα του άντρου, η οποία συνδυάζεται µε αυξηµένη συσπαστική δραστηριότητα και 
υπολειπόµενη χάλαση υποδοχής του δωδεκαδακτύλου, µε αποτέλεσµα το δωδεκαδάκτυλο να 
δρα σαν λειτουργικό κώλυµα επιβραδύνοντας τη γαστρική κένωση [192]. Η παρουσία 
εναιωρήµατος στο άντρο µετά την κατανάλωση µικτού γεύµατος συνεπάγεται, αρχικά αύξηση 
της περισταλτικής δραστηριότητας του δωδεκαδακτύλου µε σκοπό την ταχεία κένωση του 
υγρού περιεχοµένου και ακολούθως, την παρουσία µεµονωµένων κυµάτων πίεσης στον 
πυλωρό σε συνδυασµό µε απουσία οποιασδήποτε κινητικής δραστηριότητας στο άντρο και το 
δωδεκαδάκτυλο, η οποία και αρχίζει µόνο όταν επιτευχθεί επαρκής αραίωση του 
περιεχοµένου από τη συνεχιζόµενη έκκριση γαστρικού υγρού [192,193]. 
 

Γαστρική κένωση 
 
Η οµαλή γαστρική κένωση εξασφαλίζεται από τη συντονισµένη λειτουργία των δύο κινητικών 
µονάδων του στοµάχου, αλλά και από αντανακλαστικούς κατεξοχήν µηχανισµούς στους 
οποίους συµµετέχουν ο πυλωρός, το δωδεκαδάκτυλο, το κεντρικό λεπτό έντερο, ακόµη και ο 
τελικός ειλεός µε το αντανακλαστικό του ειλεϊκού φραγµού, δηλαδή την επιβράδυνση της 
γαστρικής κένωσης παρουσία λιπιδίων στον αυλό του τελικού ειλεού [194]. Ο ρυθµός της 
γαστρικής κένωσης είναι ανάλογος της διαφοράς των ενδοαυλικών πιέσεων του στοµάχου 
(PΣ) και του δωδεκαδακτύλου (Ρ∆) και αντιστρόφως ανάλογος της αντίστασης κατά µήκος του 
πυλωρού (RΠ), δίνεται δε απλοποιηµένα από τον τύπο: 
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dV/dT = (ΡΣ-Ρ∆)/RΠ 

 
Εξαιτίας της φύσης τους, η γαστρική κένωση των υγρών ρυθµίζεται κυρίως από την κλίση 
πιέσεων στις δύο πλευρές του πυλωρού, ενώ η γαστρική κένωση των στερεών, από την 
αντίσταση που ασκεί ο τελευταίος στη διέλευσή τους [195]. 
Όπως είναι γνωστό, ο λείος µυς της ΚΚΜ του στοµάχου, εκτός από τη διατασιµότητα, 
χαρακτηρίζεται και από την ιδιότητά του να εµφανίζει τονικές συσπάσεις, οι οποίες και 
ενισχύονται από διεγερτικές χολινεργικές ίνες. Αυτή η µυϊκή δραστηριότητα χαρακτηρίζεται ως 
γαστρικός τόνος και έχει αποδειχθεί ότι σχετίζεται στενά µε τους µηχανισµούς της γαστρικής 
κένωσης. Η αύξηση της ενδογαστρικής πίεσης στην περιοχή της ΚΚΜ ως αποτέλεσµα του 
γαστρικού τόνου, ο οποίος και αποκαθίσταται µετά τη διακοπή του αντανακλαστικού της 
χάλασης υποδοχής, συνεπάγεται την προώθηση των υγρών στον περιφερικό στόµαχο και 
από εκεί στο δωδεκαδάκτυλο δια µέσω του πυλωρού [196]. Αν και τα πλήρως αδρανή υγρά 
κενώνονται αποκλειστικά ως αποτέλεσµα της αύξησης του γαστρικού τόνου και άρα της 
κλίσης πιέσεων µεταξύ στοµάχου και δωδεκαδακτύλου, τα υγρά µε υψηλή ωσµωτικότητα ή 
θερµιδική αξία, προκαλούν την έκλυση συντονισµένης µε τον πυλωρό και το δωδεκαδάκτυλο 
κινητικής λειτουργίας του άντρου, µε αποτέλεσµα να κενώνονται κατά ώσεις και σε όγκο 3-5ml  
κάθε φορά, στο δωδεκαδάκτυλο [197]. Αυτή η κινητική δραστηριότητα συγχρονίζεται επαρκώς 
µε αυτήν του υπόλοιπου σώµατος του στοµάχου για την αποτελεσµατική κένωση των υγρών. 
Έχει δειχθεί, ότι κατά τη διάρκεια κένωσης των υγρών, το 67% των κατά τον επιµήκη άξονα 
του στοµάχου δυνάµεων που οφείλονται στις συσπάσεις του γαστρικού σώµατος, 
συµπίπτουν µε αντίστοιχη κινητική διέγερση του κεντρικού άντρου και το 47% µε συσπαστική 
δραστηριότητα του περιφερικού άντρου [198]. Το πλούσιο σε λίπος υγρό κενούται µε ρυθµό 
αντίστοιχο αυτού του στερεού γεύµατος, λόγω, αφενός της ανάπτυξης µεµονωµένων κυµάτων 
πίεσης στον πυλωρό τα οποία οδηγούν σε παράταση της λανθάνουσας φάσης κένωσης (lag 
phase) του στοµάχου, αφετέρου της κατάργησης της κινητικότητας του άντρου και του 
δωδεκαδακτύλου [199]. 
Η γαστρική κένωση των στερεών περιλαµβάνει µια αρχική λανθάνουσα φάση (lag phase) η 
οποία πιστεύεται ότι αντιπροσωπεύει τη σταδιακή κένωση της περίσσειας του υγρού 
κλάσµατος του µικτού γεύµατος µε τους παραπάνω µηχανισµούς και τη µεταφορά των 
στερεών από την κεντρική στην περιφερική κινητική µονάδα [193]. Κατά την κένωση των 
στερεών παρατηρείται έντονη κινητική δραστηριότητα στο άντρο, η οποία και συγχρονίζεται 
µε την αντίστοιχη του σώµατος του στοµάχου, για την επίτευξη της διάσπασης και τελικά της 
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προώθησης της τροφής στο δωδεκαδάκτυλο. Οι προκαλούµενες από τις συσπάσεις του 
σώµατος αξονικές δυνάµεις συµπίπτουν µε το 70% της αντίστοιχης συσπαστικής 
δραστηριότητας του περιφερικού άντρου, σε αντίθεση µε την κένωση των υγρών όπου οι 
αξονικές δυνάµεις σχετίζονται µε κινητική διέγερση του κεντρικού άντρου [198]. Η αλληλουχία 
των γεγονότων και ο συντονισµός της κινητικής δραστηριότητας της αντρο-πυλωρο-
δωδεκαδακτυλικής περιοχής έχει σαν αποτέλεσµα τη διάσπαση των στερεών συστατικών της 
τροφής, την πλήρη ανάµιξή τους µε τα γαστρικά υγρά και την κατά ώσεις προώθησή τους 
περιφερικά του πυλωρού (µύλος του άντρου) και περιλαµβάνει τρεις φάσεις [171]: κατά τη 
φάση της προώθησης το περισταλτικό κύµα βρίσκεται στο ύψος του κεντρικού τριτηµορίου του 
άντρου, ενώ το περιφερικό άντρο, ο πυλωρός και το δωδεκαδάκτυλο βρίσκονται σε χάλαση, 
µε αποτέλεσµα την προώθηση του χυµού στο περιφερικό άντρο. Λειτουργική αδράνεια του 
τελικού άντρου, του πυλωρού και του δωδεκαδακτύλου παρατηρείται και στη δεύτερη φάση 

της κένωσης και παλίνδροµης προώθησης, όπου το φερόµενο προς το κεντρικό άντρο 
περισταλτικό κύµα, αφενός προκαλεί περιφερική προώθηση µέρους (έως 5ml περίπου) του 
γαστρικού χυµού, αφετέρου και λόγω της έλλειψης κινητικότητας του δωδεκαδακτύλου το 
οποίο λειτουργεί ως περιφερικό κώλυµα, παλινδρόµηση µέρους του υλικού στο κεντρικό 
άντρο, όπου και αναµιγνύεται µε νέα ποσότητα τροφής που έρχεται από την ΚΚΜ [171]. Όταν 
το περισταλτικό κύµα φθάσει στο τελικό άντρο, ο πυλωρός συσπάται, µε αποτέλεσµα την 
απότοµη παλίνδροµη κίνηση των τεµαχιδίων της τροφής προς το κεντρικό άντρο, όπου και 
κατακερµατίζονται από το επόµενο περισταλτικό κύµα (φάση έντονης παλίνδροµης 

προώθησης, κατακερµατισµού  και λειοτρίβησης). Παράλληλη σύσπαση του δωδεκαδακτύλου 
ωθεί το περιεχόµενο προς τη δεύτερη µοίρα του για ανάµιξη µε τις χολοπαγκρεατικές εκκρίσεις 
[171]. 
Ο ρυθµός της γαστρικής κένωσης επηρεάζεται από τον όγκο, την ωσµωτικότητα, τη 
θερµοκρασία, το ιξώδες, αλλά κυρίως τη θερµιδική αξία του γεύµατος, ενώ σηµαντικό ρόλο 
παίζουν και η βαρύτητα, η σωµατική άσκηση και η ψυχική κατάσταση του ατόµου. Η 
παρουσία λίπους ακόµη και στον τελικό ειλεό επιβραδύνει τη γαστρική κένωση. Η παρουσία 
υλικού µε ωσµωτικότητα µεγαλύτερη των 200mOsm/L στο δωδεκαδάκτυλο αναστέλλει τη 
γαστρική κένωση (οσµωτικό εντερογαστρικό αντανακλαστικό), όπως και η παρουσία όξινου 
περιεχοµένου. Οι παραπάνω λειτουργίες αποτελούν µέρη αντανακλαστικών τόξων 
ελεγχόµενων από το πνευµονογαστρικό, η ακεραιότητα του οποίου είναι απαραίτητη για τον 
ακριβή συντονισµό των κινητικών λειτουργιών της γαστρο – δωδεκαδακτυλικής περιοχής και 
την αποτελεσµατική γαστρική κένωση [200]. 
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Φαρµακολογία της γαστρικής κινητικότητας 
 
∆ιάφοροι φαρµακευτικοί παράγοντες είναι δυνατόν να ενισχύσουν, αναστείλουν ή 
τροποποιήσουν τη δράση διαφόρων διάµεσων νευροµεταβιβαστών του µυεντερικού 
πλέγµατος, οι οποίοι διακρίνονται σε χολινεργικούς-διεγερτικούς, αδρενεργικούς-
ανασταλτικούς και µη χολινεργικούς, µη αδρενεργικούς-ανασταλτικούς. Η δράση αυτών των 
ουσιών σε συνδυασµό µε τις ενδογενείς ιδιότητες των λείων µυών του τοιχώµατος του 
στοµάχου, είναι υπεύθυνες για την κατά περίπτωση κινητική συµπεριφορά ολοκλήρου του 
άξονα θόλος – σώµα – άντρο – πυλωρός – δωδεκαδάκτυλο. 
Οι χολινεργικοί διεγέρτες δρουν α) αυξάνοντας τη σύνθεση ακετυλοχολίνης, β) αυξάνοντας την 
απελευθέρωση ακετυλοχολίνης, γ) ελαττώνοντας την αποδόµηση της ακετυλοχολίνης και δ) 
µιµούµενοι τη δράση της ακετυλοχολίνης στους υποδοχείς της. Η µετοκλοπραµίδη είναι 
αγωνιστής της ντοπαµίνης µε κεντρική αντιεµετική δράση, αλλά και περιφερική δράση. Σε 
µικρές δόσεις ανταγωνίζεται τη δράση της ντοπαµίνης στους υποδοχείς της, αυξάνοντας τον 
γαστρο–πυλωρο–δωδεκαδακτυλικό συντονισµό, χωρίς να επηρεάζει τις ατοµικές 
παραµέτρους των συσπάσεων. Σε  µεγαλύτερες δόσεις επιτυγχάνει επιπλέον και αύξηση του 
ύψους και της ταχύτητας των συσπάσεων µέσω αύξησης της απελευθέρωσης ακετυλοχολίνης 
και µουσκαρινικής δράσης [201,202], οδηγώντας έτσι στην επιτάχυνση της γαστρικής 
κένωσης. 
Η δοµπεριδόνη είναι επίσης αγωνιστής της ντοπαµίνης µε αποκλειστικά περιφερική δράση. 
Είτε η δράση της ασκείται µόνο µέσω αποκλεισµού των ντοπαµινεργικών υποδοχέων του 
µυεντερικού πλέγµατος, είτε µέσω ταυτόχρονης αύξησης της απελευθέρωσης ακετυλοχολίνης, 
η δοµπεριδόνη αυξάνει τον αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικό συντονισµό και το ύψος των 
συσπάσεων του άντρου, επιταχύνοντας έτσι τη γαστρική κένωση [202,203]. 
Η σισαπρίδη θεωρείται το ισχυρότερο γαστροκινητικό της σειράς των βενζαµιδών. ∆ρα µέσω 
αύξησης της απελευθέρωσης ακετυλοχολίνης από τις νευρικές απολήξεις του µυεντερικού 
πλέγµατος και η δράση αυτή ασκείται είτε άµεσα, είτε πιθανότατα µέσω διέγερσης των 
υποδοχέων της 5-ΗΤ4 (σεροτονίνης). Η σισαπρίδη προκαλεί αύξηση του ύψους των 
περισταλτικών συσπάσεων του άντρου και του δωδεκαδακτύλου, βελτίωση του αντρο-
πυλωρο-δωδεκαδακτυλικού συντονισµού και επιτάχυνση της γαστρικής κένωσης [202,204]. 
Η νεοστιγµίνη, ένας αναστολέας της χολινεστεράσης ο οποίος ελαττώνει το ρυθµό υδρόλυσης 
και άρα αυξάνει τα επίπεδα της ακετυλοχολίνης και η βετανεχόλη, ένας εστέρας της χολίνης µε 
άµεση µουσκαρινική δράση, αυξάνουν τη µη περισταλτική δραστηριότητα του λείου µυός του 
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στοµάχου, καταργώντας τον αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικό συντονισµό και 
αποτυγχάνοντας να βελτιώσουν το ρυθµό γαστρικής κένωσης [201]. 
Το ηµιχολίνιο µέσω ελάττωσης της σύνθεσης ακετυλοχολίνης, η τοξίνη της αλλαντίασης µέσω 
αναστολή της απελευθέρωσης ακετυλοχολίνης, το εξαµεθώνιο µέσω δέσµευσης των 
νικοτινικών και η ατροπίνη µέσω δέσµευσης των µουσκαρινικών υποδοχέων, προκαλούν σε 
άλλοτε άλλο βαθµό αναστολή της κινητικότητας του λείου γαστρικού µυός και επιβράδυνση 
του ρυθµού γαστρικής κένωσης [201,205]. 
Η συντριπτική µάζα των αδρενεργικών ινών καταλήγουν στο µυεντερικό πλέγµα και 
αναστέλλοντας την απελευθέρωση ακετυλοχολίνης οδηγούν σε ελάττωση της κινητικής 
δραστηριότητας του άντρου και του δωδεκαδακτύλου, καθώς και σε απώλεια του µεταξύ τους 
συντονισµού [201,202,205]. Οι α1-αδρενεργικοί υποδοχείς πιθανότατα δε σχετίζονται µε την 
ανασταλτική δράση των αδρενεργικών ινών, ενώ οι α2, διεγειρόµενοι, οδηγούν σε ελάττωση 
του ύψους των συσπάσεων του άντρου. Η διέγερση των β1 και β2 υποδοχέων in vitro προκαλεί 
αναστολή της απελευθέρωσης ακετυλοχολίνης της τάξης του 70% και ελάττωση της 
µυοηλεκτρικής και κινητικής δραστηριότητας του γαστρικού µυός [201,202]. 
Έχουν αποµονωθεί και µελετηθεί διάφορες ουσίες που δρουν σαν µη αδρενεργικοί, µη 
χολινεργικοί αναστολείς της κινητικότητας του στοµάχου και του δωδεκαδακτύλου, µεταξύ των 
οποίων συγκαταλέγονται το ΑΤΡ, το VIP και το µονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ). Από τους πλέον 
σηµαντικούς και µελετηµένους µη αδρενεργικούς, µη χολινεργικούς αναστολείς είναι το ΝΟ. 
Πιστεύεται ότι η απελευθέρωση του ΝΟ σαν αποτέλεσµα ενδογενούς διέγερσης του άντρου, 
αλλά και εξωγενούς δράσης του πνευµονογαστρικού, είναι απαραίτητη για την άσκηση της 
ανασταλτικής δράσης του µη αδρενεργικού, µη χολινεργικού άξονα, in vivo. Με βάση 
εκτεταµένες έρευνες φαίνεται, ότι τόσο οι εξωγενείς, όσο και οι ενδογενείς νευρικές οδοί, 
χρησιµοποιούν το ΝΟ σαν τον κύριο ανασταλτικό διαβιβαστή [206]. Μελέτες που διεξήχθησαν 
µε τη χρήση του L-NAME που είναι αναστολέας της ενδογενούς σύνθεσης του ΝΟ, έδειξαν, ότι 
το µονοξείδιο του αζώτου προκαλεί ελάττωση της βασικής κινητικής δραστηριότητας του 
πυλωρού, καθώς και ελαφρά ελάττωση της ισχύος της κινητικής ανταπόκρισης του πυλωρού 
στη διέγερση του δωδεκαδακτύλου [207]. Τόσο in vitro, όσο και in vivo µελέτες έχουν δείξει, ότι 
η άµεση ανασταλτική δράση του ΝΟ ασκείται ανεξάρτητα από αυτήν άλλων ανασταλτικών 
µεταβιβαστών όπως το VIP [207], ενώ δεν φαίνεται επίσης να υπάρχει ιδιαίτερα σηµαντική 
σχέση µεταξύ των ανασταλτικών µεταβιβαστών ως προς τον έλεγχο των µηχανισµών 
σύνθεσης και απελευθέρωσής τους [206,208]. 
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Ο ρόλος των υποδοχέων της σεροτονίνης – Οντανσετρόνη 
 
Η σεροτονίνη (5-υδροξυτρυπταµίνη, 5-ΗΤ) που απαντάται στο γαστρεντερικό σύστηµα 
παράγεται από τα εντεροχρωµαφινικά κύτταρα και εκτός από τη διεγερτική δράση της στην 
έκκριση των κυττάρων του γαστρεντερικού βλεννογόνου, διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο ως 
νευροδιαβιβαστής στον έλεγχο της κινητικότητας του πεπτικού σωλήνα [171]. Η δράση αυτή 
ασκείται µέσω διαφόρων ειδικών υποδοχέων που εντοπίζονται τόσο στις απαγωγές ίνες του 
πνευµονογαστρικού στο µυεντερικό πλέγµα, όσο και στις ίδιες τις µυϊκές ίνες. Το 
ολοκληρωµένο αποτέλεσµα της δράσης τους είναι η έκλυση βραδέων διεγερτικών 
µετασυναπτικών δυναµικών τα οποία τροποποιούν την απελευθέρωση ακετυλοχολίνης [209]. 
Σαν αποτέλεσµα, προκαλείται µεταξύ άλλων, αναστολή της κινητικότητας µεταγευµατικού 
τύπου, επιβράδυνση της γαστρικής κένωσης, έκλυση της φάσης ΙΙΙ του µεσογευµατικού τύπου 
κινητικότητας και έκλυση του αντανακλαστικού του ειλεϊκού φραγµού [210-213]. 
Οι υποδοχείς της 5-ΗΤ που έχουν έως τώρα ταυτοποιηθεί στις απαγωγές ίνες των 
πνευµονογαστρικών νεύρων στο µυεντερικό πλέγµα διακρίνονται σε 5-ΗΤ1, 5-ΗΤ2, 5-ΗΤ3 και 
5-ΗΤ4. Η διέγερση των 5-ΗΤ1 υποδοχέων in vitro προκαλεί αναστολή της απελευθέρωσης 
ακετυλοχολίνης. Ειδικότερα, η διέγερση των 5-ΗΤ1Ρ υποδοχέων οδηγεί στην πρόκληση 
βραδείας εκπόλωσης της κυτταρικής µεµβράνης µε αποτέλεσµα την έκλυση βραδέων 
διεγερτικών µετασυναπτικών δυναµικών που οδηγούν σε εµφάνιση πρόωρης φάσης ΙΙΙ της 
κινητικότητας του εντέρου, καταστολή της φάσης ΙΙΙ στο στόµαχο και ανταγωνισµό της 
ερυθροµυκίνης στην πρόκληση της φάσης ΙΙΙ του γαστρικού MMC [214]. Η δράση αυτή της 
σεροτονίνης αναστέλλεται από τη σισαπρίδη [204]. Αντίθετα, η διέγερση των 5-ΗΤ1Α 
υποδοχέων συνεπάγεται την υπερπόλωση της κυτταρικής µεµβράνης και την καταστολή των 
βραδέων διεγερτικών µετασυναπτικών δυναµικών. Παρόµοια είναι η δράση των 5-ΗΤ2 
υποδοχέων, η διέγερση των οποίων προκαλεί αύξηση της απελευθέρωσης ακετυλοχολίνης και 
έκλυση της φάσης ΙΙΙ του MMC [209,212]. Η διέγερση των 5-ΗΤ3 υποδοχέων είναι κυρίως 
υπεύθυνη για την πρόκληση ταχείας εκπόλωσης των νευρώνων του µυεντερικού πλέγµατος 
και την αύξηση του ρυθµού απελευθέρωσης ακετυλοχολίνης [209], η οποία οδηγεί σε έκλυση 
της φάσης ΙΙΙ του MMC, ενεργοποίηση του περισταλτικού αντανακλαστικού και προαγωγή του 
αντανακλαστικού του ειλεϊκού φραγµού [211,213,215]. Η προκινητική δράση της 
ερυθροµυκίνης φαίνεται ότι ασκείται, τουλάχιστον εν µέρει, µέσω αύξησης της 
απελευθέρωσης ακετυλοχολίνης µετά διέγερση των 5-ΗΤ3 υποδοχέων, σύµφωνα µε πρόσφατη 
µελέτη µας [216]. Η οντανσετρόνη είναι εκλεκτικός ανταγωνιστής των 5-ΗΤ3 υποδοχέων και 
χορηγούµενη οδηγεί σε κατάργηση της περισταλτικής δραστηριότητας του άντρου κατά την 
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φάση ΙΙΙ του MMC [211]. Χρησιµοποιείται στην κλινική πράξη λόγω της ισχυρής αντιεµετικής 
της δράσης, ιδιαίτερα σε ασθενείς που υποβάλλονται στη χορήγηση χηµειοθεραπευτικών 
ουσιών [217,218]. Η δράση των 5-ΗΤ4 υποδοχέων φαίνεται ότι είναι ευοδωτική, αφού η 
διέγερσή τους από τη σεροτονίνη ή αγωνιστές της όπως η σισαπρίδη, προκαλεί αύξηση της 
απελευθέρωσης ακετυλοχολίνης και κατ’ επέκταση της περισταλτικής δραστηριότητας [219]. 
Εκτός από τους νευρώνες του µυεντερικού πλέγµατος, υποδοχείς της σεροτονίνης του τύπου 
5-ΗΤ1Ρ και 5-ΗΤ2 έχουν ταυτοποιηθεί και στις λείες µυϊκές ίνες του πεπτικού σωλήνα. Η 
διέγερσή τους προκαλεί αύξηση του ενδοκυττάριου cAMP και είσοδο ιόντων ασβεστίου στο 
κύτταρο. Στον άνθρωπο αυτό µεταφράζεται σε προαγωγή της µυϊκής σύσπασης των επιµήκων 
µυϊκών ινών του δωδεκαδακτύλου και του λεπτού εντέρου [220]. 
 
Ερυθροµυκίνη 
 
Η ερυθροµυκίνη είναι ο κυριότερος εκπρόσωπος των αντιβιοτικών της σειράς των 
µακρολιδών. Σειρές µελετών έχουν αποδείξει, ότι οι ουσίες αυτές παρουσιάζουν 
γαστροκινητική δράση, η οποία, τουλάχιστον στην περίπτωση της ερυθροµυκίνης, φαίνεται 
ότι ασκείται µέσω των υποδοχέων της µοτιλίνης [221]. Σε υποθεραπευτικές δόσεις η 
ερυθροµυκίνη δρα σαν αγωνιστής της µοτιλίνης, την οποία εκτοπίζει από τους υποδοχείς της 
στις λείες µυϊκές ίνες του στοµάχου και του δωδεκαδακτύλου, αυξάνοντας έτσι την κινητική 
δραστηριότητα της περιοχής [222]. Η χορήγηση 40-200mg ερυθροµυκίνης ενδοφλεβίως κατά 
τη νηστεία προκαλεί την εµφάνιση δέσµης προωθητικών συσπάσεων του άντρου και του 
δωδεκαδακτύλου του τύπου της φάσης ΙΙΙ του MMC [223]. Εάν χορηγηθούν 200-250mg του 
φαρµάκου, παρατηρείται αύξηση του ύψους των µεταγευµατικών συσπάσεων του άντρου, 
ευόδωση του αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικού συντονισµού και πρωϊµότερη εµφάνιση του 
πρώτου κύκλου του MMC µετά από γεύµα [224,225]. Αντίθετα, η χορήγηση ερυθροµυκίνης σε 
δραστικές αντιβιοτικές δόσεις, προκαλεί έκλυση ισχυρότατων συσπάσεων του άντρου και του 
δωδεκαδακτύλου, οι οποίες, σε αντίθεση µε αυτές που εκλύονται από χαµηλότερες δόσεις του 
φαρµάκου, έχουν µη περισταλτικό χαρακτήρα και οδηγούν στην κλινική πράξη στην εµφάνιση 
ναυτίας και εµέτου [226]. 
Σε κλινικό επίπεδο, η χορήγηση σε υγιείς γαστροκινητικών δόσεων ερυθροµυκίνης προκαλεί 
επιτάχυνση της γαστρικής κένωσης, τόσο των αδρανών και υπέρτονων υγρών, όσο και των 
στερεών. Με άλλα λόγια, η ερυθροµυκίνη φαίνεται να υπερνικά τους φυσιολογικούς 
ανασταλτικούς µηχανισµούς της γαστρικής κένωσης, αφού οδηγεί σε εµφάνιση συµπτωµάτων 
συνδρόµου dumping µετά χορήγηση υπέρτονων υγρών σε υγιείς, επιτάχυνση της γαστρικής 
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κένωσης ακόµη και υπό την παρουσία αυξηµένων συγκεντρώσεων λίπους στο 
δωδεκαδάκτυλο και κατάργηση της λανθάνουσας φάσης (lag phase) της γαστρικής κένωσης 
µε συνοδό επιτάχυνση της προώθησης των στερεών τροφών [227-229]. Πέρα από τις 
προαναφερθείσες δράσεις της ερυθροµυκίνης στους υγιείς, ευεργετική έχει αποδειχθεί η 
χορήγησή της και σε ασθενείς µε διαταραχές της γαστρικής κένωσης. Έτσι, η ενδοφλέβια 
χορήγηση µικρών δόσεων ερυθροµυκίνης επιταχύνει την καθυστερηµένη γαστρική κένωση σε 
ασθενείς µε ψευδοαπόφραξη του παχέος εντέρου [230], διαβητική γαστροπάρεση [227,231] 
και σκληρόδερµα [232,233]. Ευοδωτική είναι η δράση της ερυθροµυκίνης και µετά από 
µετεγχειρητικές διαταραχές της γαστρικής κινητικότητας που εκδηλώνονται µε καθυστερηµένη 
γαστρική κένωση. Επιτάχυνση του ρυθµού της γαστρικής κένωσης έχει παρατηρηθεί µε 
χορήγηση µικρών δόσεων ερυθροµυκίνης σε ασθενείς µε γαστροπάρεση µετά από στελεχιαία 
βαγοτοµή [234-236], οισοφαγεκτοµή [237] και Roux-en-Y γαστρεκτοµή [238,239]. Η δράση της 
ερυθροµυκίνης στην κινητικότητα του  γαστροδωδεκαδακτυλικού άξονα φαίνεται ότι είναι 
παρόµοια µε αυτήν στην κινητικότητα του οισοφάγου, τόσο σε υγιείς, όσο και σε ασθενείς µε 
ΓΟΠΝ, όπως έχει αποδειχθεί σε πρόσφατες µελέτες µας [240,241]. 
Παρόλα αυτά, ο ακριβής µηχανισµός δράσης της ερυθροµυκίνης δεν έχει ακόµη πλήρως 
διευκρινισθεί. Εκτός από την προαναφερθείσα δράση της επί των υποδοχέων της µοτιλίνης, 
έχει αναφερθεί αύξηση της απελευθέρωσης της µοτιλίνης παρουσία ερυθροµυκίνης, αύξηση 
της χολινεργικής προ- και µετα-συναπτικής δραστηριότητας [242] και κινητοποίηση των 
µηχανισµών αύξησης του ενδοκυττάριου ασβεστίου, η οποία αναστέλλεται από τη νιφεδιπίνη 
και τη βεραπαµίλη [243]. Πειραµατικά και κλινικά δεδοµένα ενισχύουν την υπόθεση ότι η 
δράση της ερυθροµυκίνης ασκείται τουλάχιστον εν µέρει µέσω υποδοχέων σεροτονίνης 
[242,244], άποψη που θεµελιώνεται µε βάση πρόσφατες έρευνές µας [216]. 
 
Σωµατοστατίνη και οκτρεοτίδη 
 
Η σωµατοστατίνη συντίθεται µετά από απόσπαση τµήµατος από πρόδροµη ορµόνη που 
περιέχει 116 αµινοξέα στο µόριό της. Η κύρια µορφή µε την οποία κυκλοφορεί και δρα στον 
οργανισµό είναι ένα 14πεπτίδιο στην οξειδωµένη µορφή του. Ο κύριος όγκος της ορµόνης 
ανιχνεύεται στο ΚΝΣ και τον πεπτικό σωλήνα [245]. Το 90% της σωµατοστατίνης του πεπτικού 
σωλήνα ανιχνεύεται στα κύτταρα D του παγκρέατος και του εντερικού βλεννογόνου. Η έκκριση 
σωµατοστατίνης µετά από γεύµα σχετίζεται µε τη διέγερση των κυττάρων D του στοµάχου και 
του παγκρέατος και είναι εντονότερη υπό την παρουσία λίπους και πρωτεϊνών [246]. Σήµερα 
είναι γνωστό ότι η σωµατοστατίνη ασκεί ποικίλες δράσεις στο γαστρεντερικό σωλήνα, οι 
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οποίες αφορούν τόσο στις εκκριτικές και απορροφητικές ιδιότητες, όσο και στην κινητικότητά 
του. Έτσι, η σωµατοστατίνη αναστέλλει την έκκριση πλειάδας γαστρεντερικών ορµονών,  
καταστέλλει τις εξωκρινείς εκκρίσεις του παγκρέατος και του χοληφόρου συστήµατος, 
ελαττώνει την απορρόφηση των τριγλυκεριδίων, αµινοξέων, σακχάρων, ιχνοστοιχείων και 
ηλεκτρολυτών, µειώνει τη σπλαχνική ροή αίµατος και ελαττώνει το ρυθµό του κυτταρικού 
πολλαπλασιασµού. Αποτελεί ισχυρό αναστολέα της κινητικότητας του πεπτικού συστήµατος, 
αφού αναστέλλει τη γαστρική κένωση, ελαττώνει τη συσπαστικότητα της χοληδόχου κύστης 
και καταργεί την, συνεπεία σύσπασης, διαµερισµατοποίηση του λεπτού εντέρου [245,247]. 
Η οκτρεοτίδη είναι ένα µακράς δράσεως συνθετικό ανάλογο της σωµατοστατίνης. Παρά την 
ολοένα και αυξανόµενη συλλογή δεδοµένων που αφορούν στη σηµασία της οκτρεοτίδης στην 
κινητικότητα του γαστρεντερικού σωλήνα, τα αποτελέσµατα είναι πολλές φορές 
αντικρουόµενα, αντικατοπτρίζοντας την ουσιαστική άγνοιά µας για τους ακριβείς µηχανισµούς 
δράσης της. Η υποδόρια χορήγηση οκτρεοτίδης αναστέλλει την κινητικότητα του στοµάχου 
[248], όπως αποδεικνύεται και από την ελάττωση του ύψους των δυναµικών στην 
ηλεκτρογαστρογραφία [249]. Χαρακτηριστικά, η οκτρεοτίδη καταστέλλει πλήρως την 
κινητικότητα του άντρου για χρονικό διάστηµα περίπου 30-35min, επιτρέποντας σταδιακή 
αποκατάστασή της µε χαµηλού αρχικά ύψους συσπάσεις [249,250]. Επιπλέον, προάγει την 
έκλυση πυλωρόσπασµου σε ορισµένα άτοµα [250]. Παρόλα αυτά, σε κλινικό επίπεδο η 
χορήγηση οκτρεοτίδης οδηγεί σε επιτάχυνση αρχικά της γαστρικής κένωσης λόγω ελάττωσης 
της διάρκειας της λανθάνουσας φάσης, ενώ δεν επηρεάζει το ρυθµό γαστρικής κένωσης στις 
υπόλοιπες φάσεις της [251]. Η χορήγηση οκτρεοτίδης οδηγεί σε παράταση του χρόνου 
διάβασης του λεπτού εντέρου, η οποία σχετίζεται µε ελάττωση του αριθµού των ώσεων, που 
αποτελούν την κύρια µορφή προώθησης του περιεχοµένου δια της ειλεοτυφλικής βαλβίδας 
[252].  Η βασική µυοηλεκτρική και κινητική διαταραχή που ευθύνεται για την καθυστερηµένη 
διάβαση του περιεχοµένου του λεπτού εντέρου µετά χορήγηση οκτρεοτίδης είναι η εµφάνιση 
αυξηµένου αριθµού και διάρκειας δυναµικών ενέργειας τα οποία προωθούνται στην 
πλειοψηφία τους παλίνδροµα και καταλήγουν σε ουσιαστική κατάργηση της µεταγευµατικής 
συσπαστικής δραστηριότητας του λεπτού εντέρου στο 80% των περιπτώσεων [250]. Ο 
συνδυασµός, αφενός της αναστολής της µεταγευµατικής τονικής ανταπόκρισης και αφετέρου 
της ενίσχυσης της φασικής δραστηριότητας του παχέος εντέρου σαν απόρροια της δράσης 
της οκτρεοτίδης, είναι πιθανά η αιτία που η χορήγηση της ουσίας δεν επηρεάζει το χρόνο 
διάβασης του περιεχοµένου του παχέος εντέρου [251]. 
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Μέθοδοι µελέτης της κινητικότητας του στοµάχου 
 
Η κινητική δραστηριότητα του στοµάχου, όπως προαναφέρθηκε, αποσκοπεί στον 
κατακερµατισµό των τροφών, τη µείξη τους µε τις γαστρικές εκκρίσεις και την κένωσή τους µε 
συγκεκριµένο ρυθµό και ποσότητα στο δωδεκαδάκτυλο. Το γεγονός αυτό απαιτεί απόλυτα 
συντονισµένη λειτουργία των διαφόρων κινητικών µονάδων του στοµάχου, πράγµα που 
προϋποθέτει ανατοµική και λειτουργική ακεραιότητα της περιοχής. Οι επιµέρους κινητικές 
δραστηριότητες του στοµάχου οι οποίες προσφέρονται για έλεγχο είναι η ηλεκτροµυϊκή 
δραστηριότητα, η συσπαστική/περισταλτική δραστηριότητα των διαφόρων τµηµάτων του και η 
γαστρική κένωση του περιεχοµένου. Η πρώτη καταγράφεται µε την ηλεκτροµυογραφία, η 
δεύτερη µε τη µανοµετρία και η τρίτη µε διάφορες άλλοτε άλλου βαθµού πολυπλοκότητας 
τεχνικές, από τις οποίες οι πλέον συχνά χρησιµοποιούµενες είναι οι σπινθηρογραφικές και οι 
υπερηχοτοµογραφικές [171]. 
 
Ηλεκτροµυογραφία 
 
Πρόκειται για µέθοδο καταγραφής των µεταβολών της τάσης της µεµβράνης των λείων µυϊκών 
κυττάρων του τοιχώµατος του στοµάχου. Για την καταγραφή χρησιµοποιούνται διαφόρων 
τύπων ηλεκτρόδια, τα οποία έρχονται σε επαφή µε τη µυϊκή ίνα, είτε µέσω του ορογόνου του 
στοµάχου τοποθετούµενα διεγχειρητικά, είτε µέσω του γαστρικού βλεννογόνου φερόµενα δια 
του αυλού ρινογαστρικού καθετήρα [171]. Τα ευρύτερης χρήσης ηλεκτρόδια είναι τα 
ηλεκτρόδια τύπου βελόνης που τοποθετούνται δια του αυλού ρινογαστρικού καθετήρα ανά 
ζεύγη στο γαστρικό βλεννογόνο για διπολική καταγραφή [253]. Η χρησιµοποίηση 
περισσοτέρων του ενός ζευγών σε απόσταση 3-5cm µεταξύ τους επιτρέπει τη µελέτη της 
κατεύθυνσης και ταχύτητας προώθησης των ηλεκτρικών φαινοµένων του τύπου της 
εκπόλωσης και επαναπόλωσης της κυτταρικής µεµβράνης. 
 
Ηλεκτρογαστρογραφία 
 
Πρόκειται για µη επεµβατική µέθοδο µελέτης της ηλεκτροµυϊκής δραστηριότητας του 
στοµάχου, η οποία βασίζεται στην αναγνώριση και µελέτη των δυναµικών της λείας µυϊκής 
ίνας, όπως αυτά ανιχνεύονται από ηλεκτρόδια που τοποθετούνται στο δέρµα του προσθίου 
κοιλιακού τοιχώµατος και στο ύψος του σώµατος του στοµάχου. Η µέθοδος αυτή, οι βασικές 
αρχές της οποίας είναι παρόµοιες µε αυτές του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος, χρησιµοποιεί 
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ηλεκτρόδια αργιλίου-χλωριούχου αργιλίου, ενώ τα δυναµικά που συλλέγονται από αυτά 
αναλύονται ποσοτικά και ποιοτικά µε τη βοήθεια εξειδικευµένων συστηµάτων και λογισµικών. 
Τα ηλεκτρόδια τοποθετούνται στον εξεταζόµενο ο οποίος βρίσκεται σε ηµικαθεστηκυία θέση 
και µετά από ολιγόλεπτη περίοδο προσαρµογής γίνεται καταγραφή των δυναµικών σε 
κατάσταση ηρεµίας, κατά τη διάρκεια λήψης τυποποιηµένου γεύµατος και στη µεταγευµατική 
περίοδο. Η µέθοδος µπορεί να συνδυαστεί µε παράλληλη σπινθηρογραφική µέτρηση του 
ρυθµού της γαστρικής κένωσης [254] και µε βάση την ποσοτική ανάλυση του σήµατος 
επιτρέπει τη µελέτη [255,256]: α) της ποσοστιαίας κατανοµής των τριών φασµάτων 
συχνότητας των βραδέων κυµάτων του στοµάχου στη φάση της νηστείας, κατά τη διάρκεια του 
γεύµατος και κατά την άµεση µεταγευµατική περίοδο. Τα τρία φάσµατα καθορίζονται από τις 
συχνότητες των 0-2 κύκλων/min (βραδυγαστρία), των 2-4 κύκλων/min (νορµογαστρία) και των 
4-9 κύκλων/min (ταχυγαστρία). β) της προεξάρχουσας συχνότητας και ισχύος των βραδέων 
κυµάτων και στις τρεις περιόδους καταγραφής και γ) του λόγου της ισχύος των βραδέων 
κυµάτων κατά τη µεταγευµατική περίοδο προς την αντίστοιχη της προγευµατικής περιόδου. 
Φυσιολογικά και υπό συνθήκες κανονικού γαστρικού ρυθµού (νορµογαστρία), ο λόγος είναι 
περίπου 1,5-2,5 [254,256]. Η βασική κλινική εφαρµογή της µεθόδου είναι σε ασθενείς µε 
χρόνια δυσπεπτικά ενοχλήµατα, όπου είναι δυνατόν να διαγνωστούν διαταραχές του 
γαστρικού ρυθµού, οι οποίες πιστεύεται ότι συνδέονται αιτιολογικά µε τη συµπτωµατολογία 
της διαταραχής. 
 
Μανοµετρία στοµάχου 
 
Πρόκειται για µέθοδο έµµεσης µελέτης της γαστρικής κινητικότητας, η οποία επιτυγχάνεται 
µέσω καταγραφής και ανάλυσης των ενδοαυλικών πιέσεων του στοµάχου και των µεταβολών 
τους. Βασίζεται στις ίδιες αρχές και χρησιµοποιεί τον ίδιο βασικό εξοπλισµό µε τη µανοµετρία 
του οισοφάγου. Ο µανοµετρικός καθετήρας εµπεριέχει 6-12 σωλήνες µε κεντρικό αυλό 
παροχέτευσης και από µία πλάγια οπή σε διαφορετικό ύψος, οι οποίοι αντιστοιχούν σε 
ανάλογα σηµεία καταγραφής [257]. Επειδή ο πυλωρικός σφιγκτήρας έχει µικρό µήκος 
(<10mm) και µπορεί να µετακινηθεί προς το δωδεκαδάκτυλο υπό την παρουσία τροφής, η 
µανοµετρική µελέτη του επιβάλει τη χρήση καθετήρα µε περιχειρίδα τύπου Dent-sleeve. Ο 
τυπικός πλήρης καθετήρας µανοµετρίας της ΠΚΜ πρέπει επίσης να έχει 2-4 πλάγιες οπές 
καταγραφής σε απόσταση 0,5-1cm µεταξύ τους, οι οποίες, µε τον καθετήρα σωστά 
τοποθετηµένο, αντιστοιχούν στο περιφερικό άντρο και την αρχική µοίρα του δωδεκαδακτύλου. 
Με τον τρόπο αυτόν είναι δυνατός ο πλήρης έλεγχος της κινητικότητας, αλλά και του 
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συγχρονισµού της αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικής περιοχής. Η σωστή θέση του καθετήρα 
οφείλει να ελέγχεται συνεχώς, αφού η λήψη γεύµατος τείνει να τον µετατοπίσει κεντρικά και το 
MMC περιφερικά, µε αποτέλεσµα τη διαδοχική καταγραφή πιέσεων από διάφορα τµήµατα της 
ΠΚΜ [257]. Θα πρέπει τέλος να τονισθεί, ότι αξιόπιστη καταγραφή ενδοαυλικών πιέσεων 
επιτυγχάνεται µόνο στο περιφερικό άντρο, όπου οι περισταλτικές συσπάσεις οδηγούν σε 
πλήρη απόφραξη του αυλού [171], αφού οι µανοµετρικοί καθετήρες έγχυσης ύδατος είναι 
ικανοί να καταγράψουν λιγότερο από το 50% των συσπάσεων που δεν συνοδεύονται από 
πλήρη απόφραξη του αυλού του άντρου [258]. 
 
Βαροστάτης 
 
Ο βαροστάτης είναι µια συσκευή η οποία σχεδιάστηκε για την αξιολόγηση της τονικής 
δραστηριότητας της ΚΚΜ του στοµάχου [259]. Περιλαµβάνει έναν εύπλαστο µη διατατό ασκό, 
ο οποίος τοποθετείται ενδοαυλικά στο θόλο και το σώµα του στοµάχου και συνδέεται µε 
εξωτερική συσκευή, ικανή να διατείνει τον ασκό µε αέρα υπό σταθερή προκαθορισµένη πίεση. 
Οι µεταβολές της εντός του ασκού πίεσης, οι οποίες προκαλούνται από τις αντίστοιχες 
µεταβολές της πίεσης του γαστρικού θόλου που ασκείται έξωθεν στον ασκό, οδηγούν σε 
εµφύσηση ή κένωση ποσότητας αέρα, έτσι, ώστε η εντός του ασκού πίεση να παραµένει 
σταθερή. Με αυτόν τον τρόπο για παράδειγµα, η αύξηση του τόνου του θόλου του στοµάχου 
οδηγεί, µέσω έµµεσης αύξησης της εντός του ασκού πίεσης, σε κένωση ποσότητας αέρα, ενώ 
εµφύσηση αέρα εντός του ασκού θα απαιτηθεί σε περιπτώσεις χάλασης του γαστρικού θόλου, 
όπως συµβαίνει για παράδειγµα µε την έκλυση του αντανακλαστικού της χάλασης υποδοχής, 
οπότε και η εντός του ασκού πίεση θα ελαττωθεί. Ο βαροστάτης είναι σχεδιασµένος να 
λειτουργεί σε σχετικώς χαµηλές πιέσεις, έτσι ώστε οι µεταβολές του όγκου αέρα που 
καταγράφει η συσκευή να αντιστοιχούν στις µεταβολές της διάτασης και άρα του τόνου του 
γαστρικού θόλου [257,259]. 
 
Άλλες τεχνικές µέτρησης της γαστρικής κινητικότητας 
 
Οι µικροµεταλλάκτες πίεσης είναι µικροσκοπικά µεταλλικά διαφράγµατα µέτρησης τάσης, ή 
µικροκυκλώµατα πιεζοευαίσθητης σιλικόνης, τα οποία ενσωµατώνονται στο µανοµετρικό 
καθετήρα, έχουν την ικανότητα καταγραφής εξαιρετικά µεγάλης ταχύτητας µεταβολής πιέσεων 
και µεταφέρουν τα δεδοµένα σε φορητή συσκευή καταγραφής, από όπου µεταφέρονται σε 
σύστηµα Η/Υ για ανάλυση [257]. Η µικροσυσκευή µέτρησης των κινήσεων του τοιχώµατος του 
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στοµάχου αποτελείται από δύο µεταλλικά ελάσµατα που έρχονται σε επαφή µε το τοίχωµα, οι 
κινήσεις του οποίου προκαλούν συµπίεση και αποπλάτυνση των ελασµάτων, η οποία µε τη 
σειρά της διεγείρει ένα σύστηµα πηνίων και προκαλεί µεταβολή στο µαγνητικό πεδίο του 
συστήµατος. Αποτέλεσµα είναι η παραγωγή διαφοράς δυναµικού, η οποία τελικώς και 
µετράται [171]. Η τελευταία µέθοδος θεωρείται ότι έχει υψηλή ευαισθησία στην καταγραφή των 
µεµονωµένων κυµάτων πίεσης του πυλωρού, καθώς και των συσπάσεων του άντρου που δεν 
αποφράσσουν πλήρως τον αυλό [258]. 
 
 
Μέτρηση της γαστρικής κένωσης 
 
Παρά το γεγονός ότι υπάρχουν σηµαντικές διαφορές στη γαστρική κένωση των διαφόρων 
συστατικών της τροφής, η κλίση πιέσεων µεταξύ στοµάχου και δωδεκαδακτύλου και η 
αντίσταση που προβάλλει ο πυλωρός, είναι οι πλέον καθοριστικοί παράγοντες του ρυθµού 
προώθησης του περιεχοµένου του στοµάχου. Όπως προαναφέρθηκε, η ΠΚΜ δε συµµετέχει 
στην κένωση των υγρών, εκτός και εάν αυτά είναι υψηλής ωσµωτικότητας και θερµιδικής 
αξίας, ή περιέχουν σε µεγάλη συγκέντρωση λιπίδια. Σε οποιαδήποτε όµως περίπτωση, η ΚΚΜ 
είναι υπεύθυνη για την κένωση των υγρών. Αντίθετα, είναι η κινητική δραστηριότητα της 
αντροπυλωρικής περιοχής που ελέγχει την κένωση των στερεών τροφών, τις οποίες, αφού 
πρώτα διασπάσει και αναµείξει µε τα γαστρικά υγρά, προωθεί προς το δωδεκαδάκτυλο κατά 
ώσεις και εφόσον τα σωµατίδια που περιέχει έχουν µέγεθος µικρότερο του 1mm.  Το χρονικό 
διάστηµα από το πέρας της λήψης της τροφής µέχρι την πρώτη εµφάνιση γαστρικού 
περιεχοµένου στο δωδεκαδάκτυλο ονοµάζεται λανθάνων χρόνος (lag phase) και η διάρκειά 
του εξαρτάται από τις φυσικοχηµικές ιδιότητες των συστατικών της τροφής [171]. 
Ένας µεγάλος αριθµός µεθόδων έχει σχεδιασθεί και εφαρµοσθεί για τη µελέτη της γαστρικής 
κένωσης. Οι µέθοδοι αυτές είναι, είτε επεµβατικές (καθετηριασµός/αναρρόφηση γαστρικού 
περιεχοµένου, ολική αναρρόφηση γαστρικού περιεχοµένου, διάλυση χρωστικής στο γαστρικό 
περιεχόµενο, διάλυση χρωστικών στο γαστρικό και δωδεκαδακτυλικό περιεχόµενο), είτε µη 
επεµβατικές (απορρόφηση και φαρµακοκινητική per os χορηγουµένων ουσιών, βαριούχο 
γεύµα, ακτινοσκιεροί δείκτες, υπερηχοτοµογραφία, σπινθηρογραφική σήµανση 
τυποποιηµένων γευµάτων, τοµογραφία εφαρµοσµένων δυναµικών, επιγαστρογραφία 
αγωγιµότητος, δυναµική ανάλυση αναπνοής), µε τις τελευταίες να διεκδικούν τη µερίδα του 
λέοντος στη διαγνωστική φαρέτρα του σύγχρονου γαστρεντερολόγου ή χειρουργού. 
Απαραίτητες προϋποθέσεις για την ορθή αξιολόγηση των αποτελεσµάτων της µελέτης της 
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γαστρικής κένωσης αποτελούν ο καθορισµός των ορίων του φυσιολογικού γαστρικού ρυθµού, 
η ταυτοποίηση του είδους του χορηγούµενου γεύµατος το οποίο πρέπει να ανταποκρίνεται 
στις καθηµερινές συνήθεις του εξεταζόµενου µε τις οποίες εκδηλώνεται η συµπτωµατολογία 
και ο συνδυασµός του ρυθµού προώθησης των τροφών µε την κινητική συµπεριφορά του 
γαστρικού τοιχώµατος [171]. 
Οι µέθοδοι καθετηριασµού του στοµάχου έχουν το βασικό µειονέκτηµα ότι τροποποιούν 
δυνητικά την κινητική συµπεριφορά του στοµάχου και του δωδεκαδακτύλου, είτε άµεσα µε την 
επαφή των χρησιµοποιούµενων καθετήρων στο βλεννογόνο, είτε έµµεσα προκαλώντας 
δυσφορία και διέγερση στον εξεταζόµενο [260]. Η µέθοδος της απορρόφησης και 
φαρµακοκινητικής per os χορηγουµένων ουσιών είναι σχετικά ανακριβής σε σχέση µε τις 
νεότερες τεχνικές, αλλά είναι απλή και κάτω από ερευνητικές τουλάχιστον συνθήκες 
προσφέρει χρήσιµες πληροφορίες. Η πλέον συχνά χρησιµοποιούµενη ουσία είναι η 
παρακεταµόλη, η µέτρηση των επιπέδων του πλάσµατος της οποίας χρησιµοποιείται για τον 
αδρό προσδιορισµό της γαστρικής κινητικότητας τόσο σε φυσιολογικές όσο και παθολογικές 
καταστάσεις [261,262]. Τόσο η χρήση διαλύµατος θειικού βαρίου αναµειγµένου µε υγρό ή 
στερεό, όσο και η καταγεγραµµένη σε ταινία ακτινοσκόπηση µετά χορήγηση βαριούχου 
γεύµατος, είναι µέθοδοι οι οποίες έχουν πλήρως αντικατασταθεί από νεότερες µε µεγαλύτερη 
αξιοπιστία και χωρίς έκθεση σε ακτινοβολία, όπως είναι η υπερηχοτοµογραφία. Αντίθετα, η 
µελέτη της γαστρικής κένωσης µετά χορήγηση 100 ακτινοσκιερών και µικρής διαµέτρου 
δισκίων θεωρείται ιδιαίτερα αξιόπιστη µέθοδος για την ανάδειξη της λειτουργικής επάρκειας 
του ΜΜC και ειδικά της φάσης ΙΙΙ [263]. 
 
Υπερηχοτοµογραφικός έλεγχος της γαστρικής κένωσης 
 
Η εξέλιξη της τεχνολογίας στον τοµέα της υπερηχοτοµογραφίας επέτρεψε την απεικόνιση και 
εκτίµηση της λειτουργίας της περιφερικής κινητικής µονάδας του στοµάχου, ελέγχοντας και 
αξιολογώντας τη µεταβολή του όγκου του περιφερικού στοµάχου σε σχέση µε τον χρόνο. 
Συγκεκριµένα, καθορίζεται ο επιµήκης άξονας του στοµάχου και ακολούθως λαµβάνεται σειρά 
καθέτων εικόνων ως προς αυτόν τον άξονα σε διαστήµατα του 1cm. Ολοκληρώνοντας τα 
επιµέρους εµβαδά των καθέτων λήψεων καθίσταται δυνατός ο υπολογισµός του όγκου του 
στοµάχου. Με την σε τακτά διαστήµατα επανάληψη των παραπάνω µετρήσεων 
διαµορφώνεται η καµπύλη κένωσης [264]. Τα βασικά πλεονεκτήµατα της µεθόδου είναι η µη 
επεµβατική φύση της και η µη έκθεση του εξεταζόµενου στον κίνδυνο ακτινοβολίας, πράγµα 
που την καθιστά άριστα ανεκτή. Είναι µέθοδος η οποία προσφέρει τη δυνατότητα της µελέτης 
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του αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικού συντονισµού και της χρονικής συσχέτισης της 
κινητικότητας του άντρου µε τη ροή του γαστρικού περιεχοµένου δια του πυλωρού (Doppler 
υπερηχοτοµογραφία) [265,266]. Η τεχνολογική πρόοδος έχει επιτρέψει τη µέτρηση του όγκου 
του άντρου και των µεταβολών του κατά τις διάφορες φάσεις της γαστρικής κένωσης µε τη 
χρήση υπερηχοτοµογραφίας τριών διαστάσεων [266]. Τα βασικά µειονεκτήµατα της 
υπερηχοτοµογραφικής µελέτης της γαστρικής κένωσης είναι το ότι, αφενός περιορίζεται στη 
µελέτη της κένωσης µόνο των υγρών γευµάτων και αφετέρου δεν παρέχει ικανοποιητικές 
εικόνες στις περιπτώσεις παχύσαρκων ατόµων [264]. Επίσης είναι χρονοβόρα µέθοδος και 
απαιτεί ιδιαίτερες τεχνικές και τεχνολογικές γνώσεις [267]. Πάντως, φαίνεται ότι το 
υπερηχοτοµογράφηµα διαθέτει συγκρίσιµη µε τις σπινθηρογραφικές µεθόδους ευαισθησία 
στην ποσοτικοποίηση της γαστρικής κένωσης τόσο των χαµηλής όσο και των υψηλής 
θερµιδικής αξίας υγρών. Η αναδεικνυόµενη µε το υπερηχοτοµογράφηµα διάταση του άντρου 
κατά τη διάρκεια της µεταγευµατικής περιόδου έχει δειχθεί ότι σχετίζεται µε το µεταγευµατικό 
αίσθηµα κορεσµού [268]. 
 
Έλεγχος της γαστρικής κένωσης µε MRI (Magnetic Resonance Imaging) 
 
Η µελέτη της περιοχής του στοµάχου µε MRI παρέχει σηµαντικές πληροφορίες σε επιλεγµένες 
περιπτώσεις ασθενών. Χρησιµοποιεί υγρό γεύµα σεσηµασµένο µε γαδολίνιο (Gd) και µπορεί 
να αποδώσει τρισδιάστατες εικόνες του στοµάχου εκτελώντας πολλαπλές τοµές µε 
συγκεκριµένη ακολουθία (Τ1). Οι καµπύλες της γαστρικής κένωσης των υγρών που 
λαµβάνονται µε αυτή την τεχνική αντιστοιχούν σε πολύ µεγάλο βαθµό µε αυτές που 
λαµβάνονται µε την εφαρµογή των σπινθηρογραφικών µεθόδων [269]. Το βασικό πλεονέκτηµα 
της MRI τεχνικής είναι η δυνατότητα της σύγχρονης µέτρησης της γαστρικής κένωσης και του 
συνολικού όγκου του γαστρικού περιεχοµένου (γαστρικές εκκρίσεις, σίελος, δωδεκαδακτυλικά 
υγρά). Η τεχνολογική πρόοδος επέτρεψε την εξέλιξη των µεθόδων µελέτης της γαστρικής 
κένωσης που χρησιµοποιούν την MRI, έτσι ώστε µε τη χρήση της echo planar MRI να είναι 
δυνατή η σύγχρονη καταγραφή του γαστρικού όγκου και των συσπάσεων του στοµάχου [270]. 
 
Μελέτη της γαστρικής κένωσης µε τη χορήγηση ραδιοσηµασµένων δοκιµαστικών γευµάτων 
 
Πρόκειται για µια µη επεµβατική αλλά ακριβή µέθοδο εκτίµησης της γαστρικής κένωσης µε τη 
βοήθεια γ-κάµερας. Αποτελεί την καλύτερη και πλέον αξιόπιστη µέθοδο µέτρησης της 
γαστρικής κένωσης στην κλινική πράξη, αφού διαθέτει υψηλή ευαισθησία και 
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επαναληψιµότητα [271]. Μεγάλη σηµασία για την ερµηνεία και τη διεξαγωγή ορθών 
συµπερασµάτων έχουν το είδος των ιχνοστοιχείων που χρησιµοποιούνται για τη 
ραδιοσήµανση, η τυποποίηση των δοκιµαστικών γευµάτων και η ακολουθούµενη µέθοδος 
καταγραφής και ανάλυσης των δεδοµένων. Έτσι, απαιτείται διαφορετική σήµανση του 
στερεού και του υγρού µέρους ενός γεύµατος, αφού τα δύο κλάσµατα διακινούνται µε τελείως 
διαφορετικό τρόπο προς την περιφέρεια. Το χρησιµοποιούµενο ιχνοστοιχείο θα πρέπει να 
κατανέµεται οµοιογενώς στο γεύµα και να παραµένει δεσµευµένο σε κάποιο από τα συστατικά 
του καθ’ όλη τη διάρκεια της εξέτασης. Ως καταλληλότερα ιχνοστοιχεία, που στην πράξη 
πληρούν τις παραπάνω προϋποθέσεις, θεωρούνται για µεν το υγρό γεύµα τα ισότοπα του 
Ινδίου 113mIn και 111mIn-EDTA, για δε το στερεό, το θειούχο κολλοειδές Τεχνήτιο (99mTc-sulfur 
colloid) [272]. Οι διαθέσιµες τεχνικές µελέτης της γαστρικής κένωσης είναι αρκετές και 
παρέχουν συνήθως τη δυνατότητα µελέτης της κένωσης όλων των κλασµάτων των συστατικών 
της τροφής. Σε περίπτωση όµως που υπάρχει η δυνατότητα µελέτης ενός µόνο κλάσµατος, 
προτεραιότητα στην κλινική πράξη έχει η χορήγηση στερεού γεύµατος, αφού η κένωση των 
υγρών επηρεάζεται µόνο σε εξαιρετικά σοβαρές περιπτώσεις γαστροπάρεσης [273].  
Μεγάλη σηµασία έχει επίσης η τυποποίηση του γεύµατος, καθώς και ο καθορισµός των ορίων 
των φυσιολογικών τιµών, τα οποία µπορεί να διαφέρουν µεταξύ των εργαστηρίων. Το 
δοκιµαστικό γεύµα πρέπει να έχει ορισµένο όγκο, αφού η διάρκεια κένωσης αυξάνεται µε την 
αύξηση του µεγέθους του [272]. Ακόµη, καθυστέρηση στη γαστρική κένωση επιφέρει το γεύµα 
µε αυξηµένο ιξώδες [274], µε σωµατίδια µεγάλου µεγέθους που απαιτούν παρατεταµένη 
λειοτρίβηση και µε µεγάλη πυκνότητα [275]. Η βαρύτητα επίσης φαίνεται ότι διαδραµατίζει 
κάποιον ρόλο στο ρυθµό της γαστρικής κένωσης, αφού η τελευταία είναι ταχύτερη στην όρθια 
θέση [276]. Τέλος, η µελέτη της γαστρικής κένωσης επιβάλλεται να διενεργείται συγκεκριµένη 
ώρα της ηµέρας, αφού έχουν παρατηρηθεί µεταβολές του ρυθµού της κατά τη διάρκεια του 
24ώρου, µε επιβράδυνση κατά τις εσπερινές ώρες [277]. 
Μετά την ολοκλήρωση του γεύµατος αρχίζουν οι λήψεις των σπινθηρισµών στην κοιλιακή 
χώρα µε τη βοήθεια γ-κάµερας. Απαιτείται η διενέργεια δύο ταυτόχρονων λήψεων, µιας 
πρόσθιας και µιας οπίσθιας, για τη διόρθωση του λάθους που προκύπτει από τη µετακίνηση 
του ραδιοσηµασµένου γεύµατος και της επακόλουθης µεταβολής της απόστασης καταγραφής  
και που είναι δυνατόν να φθάσει το 20% (attenuation error). Με βάση µαθηµατικά πρότυπα, ο 
ακριβής υπολογισµός του αριθµού των σπινθηρισµών διενεργείται σε αυτήν την περίπτωση 
έµµεσα από τον υπολογισµό του γεωµετρικού κέντρου (geometrical mean) που δίνεται από 
τον τύπο [278,279]: 
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γεωµετρικό κέντρο = (σπινθηρισµοί πρόσθιας λήψης Χ σπινθηρισµοί οπίσθιας λήψης)1/2 
 
Εναλλακτικά ο υπολογισµός του αριθµού των σπινθηρισµών µπορεί να γίνει µε αριστερή 
πλάγια λοξή λήψη [279]. 
Για την καταγραφή ικανοποιητικού αριθµού σπινθηρισµών σε κάθε λήψη απαιτείται η 
προσθήκη στο γεύµα τουλάχιστον 200 µCi θειούχου κολλοειδούς 99mTc. Οι λήψεις 
επαναλαµβάνονται κάθε 5min περίπου και διαρκούν 2-3 ώρες. Η καταγραφή των 
σπινθηρισµών και η ανάλυση των εικόνων γίνονται µε ειδικό πρόγραµµα και στην περιοχή 
ενδιαφέροντος του στοµάχου για κάθε λήψη. Ο αριθµός των σπινθηρισµών κάθε λήψης 
εκφράζεται σε ποσοστιαία αναλογία επί του αριθµού των σπινθηρισµών της πρώτης λήψης 
αµέσως µετά το πέρας του γεύµατος και µε τον τρόπο αυτόν κατασκευάζεται η καµπύλη της 

γαστρικής κένωσης, η οποία εκφράζει τη µεταβολή του ποσοστού των υπολειπόµενων 
σπινθηρισµών στο στόµαχο σε σχέση µε το χρόνο. Από αυτήν την καµπύλη είναι δυνατόν να 
υπολογισθούν: α) ο λανθάνων χρόνος κένωσης (lag phase), ο οποίος ορίζεται ως το χρονικό 
διάστηµα από το πέρας του γεύµατος µέχρι την εµφάνιση των πρώτων σπινθηρισµών στο 
δωδεκαδάκτυλο και αντιστοιχεί στο χρόνο που απαιτείται για τη µεταφορά του γεύµατος από 
το θόλο του στοµάχου στο άντρο και την έναρξη της λειοτρίβησης των τροφών, β) ο χρόνος 

κένωσης του µισής ποσότητας του γεύµατος, γ) ο χρόνος κένωσης του µισού γεύµατος 

αφαιρουµένου του λανθάνοντα χρόνου και δ) ο ρυθµός της γαστρικής κένωσης, δηλαδή το 
ποσοστό του γεύµατος που κενούται στη µονάδα του χρόνου [229,235,280]. Επίσης, 
καθορίζοντας τις δύο γαστρικές κινητικές µονάδες ως διαφορετικές περιοχές ενδιαφέροντος, 
είναι δυνατός ο υπολογισµός του χρόνου που απαιτείται για τη µεταφορά του γεύµατος  από 
το θόλο στο γαστρικό άντρο. 
Τα βασικά µειονεκτήµατα της µεθόδου αφορούν σε συγκεκριµένα «γεωµετρικά» λάθη κατά τον 
υπολογισµό του αριθµού των σπινθηρισµών στην περιοχή ενδιαφέροντος. Έτσι για 
παράδειγµα, δεν λαµβάνεται υπ’ όψιν η συµβολή των γαστρικών εκκρίσεων, παρόλο που ο 
ραδιοϊσοτοπικός δείκτης αραιώνεται σταδιακά στα γαστρικά υγρά και µάλιστα σε µη 
προσδιορίσιµο βαθµό και ταχύτητα [272]. Επίσης, υπάρχει πάντα ο κίνδυνος λανθασµένης 
εκτίµησης των αποτελεσµάτων λόγω επιπροβολής ή αλληλοεπικάλυψης των σπινθηρισµών 
του στοµάχου και του δωδεκαδακτύλου ή νήστιδας στις όψιµες φάσεις της γαστρικής 
κένωσης. Αν και στην κλινική πράξη το γεγονός αυτό δεν αποτελεί συνήθως µείζον πρόβληµα, 
απαιτείται προσοχή για την αποφυγή λαθών στην ερµηνεία των αποτελεσµάτων [281]. 
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Γαστρογραφία αγωγιµότητας και τοµογραφία εφαρµοσµένων δυναµικών 
 
Η γαστρογραφία αγωγιµότητας αποτελεί µέθοδο καταγραφής των µεταβολών της 
αγωγιµότητας του στοµάχου και στηρίζεται στις αρχές που διέπουν την αγωγιµότητα του 
ηλεκτρικού ρεύµατος. Όταν διοχετεύεται ηλεκτρικό ρεύµα στο σώµα, η ταχύτητα διάδοσής του 
εξαρτάται από την αγωγιµότητα των ιστών που παρεµβάλλονται µεταξύ των δύο ηλεκτροδίων, 
στην περίπτωση αυτή, του στοµάχου. Η προκύπτουσα διαφορά δυναµικού είναι δυνατόν τότε 
να µετρηθεί, εκφράζοντας εµµέσως τις µεταβολές του σχήµατος του πυλωρικού άντρου και 
συνακολούθως της κινητικής του δραστηριότητας [282]. Η µέθοδος τυγχάνει εφαρµογής µόνο 
σε ερευνητικό επίπεδο λόγω των πολλαπλών τεχνικών προβληµάτων και της χαµηλής 
επαναληψιµότητας. Στην ίδια βασική αρχή στηρίζεται και η τοµογραφία εφαρµοσµένων 
δυναµικών, µέθοδος που χρησιµοποιεί σειρά διαδερµικών ηλεκτροδίων για την καταγραφή 
των µεταβολών των δυναµικών, οι οποίες εκφράζουν µεταβολές του γαστρικού περιεχοµένου 
[283]. Η µέθοδος, η οποία επίσης δεν έχει τύχει ευρείας αποδοχής λόγω αµφίβολης 
αξιοπιστίας, είναι κατάλληλη για τη µελέτη της γαστρικής κένωσης αποκλειστικά των υγρών 
και απαιτεί την προφυλακτική χορήγηση Η2-αναστολέων για την πρόληψη των µεταβολών της 
γαστρικής αγωγιµότητας από την έκκριση γαστρικού υγρού. 
 
∆υναµική ανάλυση αναπνοής 
 
Πρόκειται για µέθοδο προσδιορισµού του ρυθµού της γαστρικής κένωσης που στηρίζεται στον 
προσδιορισµό του εκπνεόµενου 13C ή 14C. Για τη διενέργεια της εξέτασης χρησιµοποιούνται 
διάφορες ουσίες σεσηµασµένες µε ραδιενεργό άνθρακα, οι οποίες µεταβολιζόµενες, οδηγούν 
στην παραγωγή CO2, τα επίπεδα του οποίου µετρούνται στον εκπνεόµενο αέρα. Το οκτανοϊκό 
οξύ είναι λιπαρό οξύ µέσης αλύσου, το οποίο προσκολλάται σταθερά στον κρόκο αυγού και 
διασπάται ταχύτατα στην πρώτη µοίρα του δωδεκαδακτύλου. Οξειδώνεται στα µιτοχόνδρια 
του ηπατικού κυττάρου όπου µεταφέρεται µέσω της πυλαίας κυκλοφορίας και το παραγόµενο 
CO2 αποβάλλεται από τους πνεύµονες [284,285]. Το οξικό οξύ είναι επίσης ένα λιπαρό οξύ 
που µεταβολίζεται ταχέως στον ανθρώπινο οργανισµό. Χορηγούµενο µε τη µορφή υγρού 
γεύµατος, πάνω από το 80% του ραδιενεργού 13C εµφανίζεται µε τη µορφή CO2 στην αναπνοή 
[286]. Είναι δυνατή η ταυτόχρονη µελέτη της γαστρικής κένωσης υγρών και στερεών, 
σηµαίνοντας το υγρό κλάσµα µε 13C-γλυκίνη και το στερεό µε 14C-οκτανοϊκό οξύ [287]. 
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Η µέθοδος της δυναµικής ανάλυσης της αναπνοής παρουσιάζει υψηλή αξιοπιστία και 
επαναληψιµότητα και χρησιµοποιείται ευρέως για τη µελέτη των µεταβολών της γαστρικής 
κένωσης που σχετίζονται µε τη θέση του σώµατος, την ώρα µέτρησης και τις ιδιότητες της 
τροφής, όπως επίσης και µετά τη χορήγηση φαρµακευτικών παραγόντων ή τη διενέργεια 
γαστρικών επεµβάσεων. Θεωρείται επίσης αρκετά ασφαλής µέθοδος και ως εκ τούτου είναι 
αποδεκτή η εφαρµογή της τόσο σε παιδιά, όσο και σε εγκύους [288]. 
 
Η παρούσα διδακτορική διατριβή σχεδιάστηκε και εκπονήθηκε µε σκοπό α) τη µελέτη των 
µεταβολών της κινητικής συµπεριφοράς του ΚΟΣ µετά από αντιπαλινδροµικές επεµβάσεις και 
σε συνάρτηση µε τη λειτουργική συµπεριφορά του γαστρικού θόλου πριν και µετά 
θολοπλαστική και β) τη µελέτη της κινητικότητας του στοµάχου και της γαστρικής κένωσης 
κάτω από την επίδραση µεµονωµένων φαρµακευτικών παραγόντων γνωστών για την δράση 
τους επί της κινητικής συµπεριφοράς του οργάνου, αλλά και συνδυασµό τους. Οι µελέτες 
πληρούν όλες τις προϋποθέσεις των τυχαιοποιηµένων προοπτικών µελετών και 
διενεργήθηκαν στο Εργαστήριο Μελέτης της Κινητικότητας του Πεπτικού που λειτουργεί υπό 
την αιγίδα της Γαστρεντερολογικής και Γενικής Χειρουργικής Κλινικής του ΠΑ.Γ.Ν.Η., καθώς 
και στο Τµήµα Πυρηνικής Ιατρικής του Νοσοκοµείου. 
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υγιείς εθελοντές.» 
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Ι. Εισαγωγή και σκοπός της µελέτης 
 
Η ερυθροµυκίνη και τα παράγωγά της διαθέτουν προκινητικές ιδιότητες. Μικρές δόσεις του 
φαρµάκου, όταν χορηγηθούν ενδοφλεβίως, οδηγούν σε ενίσχυση της περισταλτικής 
δραστηριότητας του περιφερικού τµήµατος του σώµατος του οισοφάγου και σε αύξηση της 
πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ, τόσο σε υγιείς, όσο και σε ασθενείς µε ΓΟΠΝ [240,241,289,290]. 
Επιπλέον, 200mg ερυθροµυκίνης χορηγούµενα ενδοφλεβίως, προάγουν την εµφάνιση 
περισταλτικών συσπάσεων στο άντρο οι οποίες µιµούνται τις συσπάσεις που παρατηρούνται 
στη φάση ΙΙΙ του MMC και βελτιώνουν το γαστρο-δωδεκαδακτυλικό συντονισµό, οδηγώντας 
έτσι σε ταχύτερη γαστρική κένωση των υγρών και στερεών, τόσο σε φυσιολογικούς [224,229], 
όσο και σε ασθενείς µε διαταραχές της γαστρικής κινητικότητας συνεπεία µεταβολικών νόσων 
ή επεµβάσεων στην περιοχή [227,235,239,249,291]. Ο ακριβής µηχανισµός δράσης της 
ερυθροµυκίνης εξακολουθεί να αποτελεί αντικείµενο έρευνας, αφού οι διάφορες µελέτες 
αναδεικνύουν συµµετοχή των υποδοχέων της µοτιλίνης [292,293], της 5-υδροξυτρυπταµίνης 
[211,216,294], καθώς και χολινεργικών οδών [290,295-298] στην ενισχυτική πάνω στην 
οισοφαγογαστρική κινητικότητα δράση του φαρµάκου. 
Από την άλλη πλευρά, η επίδραση της οκτρεοτίδης στην κινητικότητα της 
γαστροδωδεκαδακτυλικής περιοχής, αν και έχει εκτεταµένα µελετηθεί, δεν είναι ακόµη πλήρως 
κατανοητή. Η οκτρεοτίδη είναι ένα συνθετικό ανάλογο της σωµατοστατίνης και έχει δειχθεί ότι 
αποτελεί έναν ισχυρό αναστολέα τόσο της ενδογενούς απελευθέρωσης των ορµονών του 
γαστρεντερικού, όσο και της κινητικότητας του εντέρου [249,250,299]. Συγκεκριµένα, η 
χορήγηση  50-100µg της ουσίας οδηγεί σε σηµαντική ελάττωση της κινητικότητας του άντρου 
και καταστολή της φάσης ΙΙΙ του MMC. Σηµαντικός µηχανισµός στην ανασταλτική δράση της 
οκτρεοτίδης στη γαστρική κένωση αποτελεί και η εµφάνιση ισχυρών συσπάσεων του τύπου 
της φάσης ΙΙΙ του MMC στο δωδεκαδάκτυλο, καθώς και η προαγωγή παλίνδροµης 
περίσταλσης στη νήστιδα µετά χορήγηση της ουσίας [299]. 
Με βάση τα παραπάνω, ο σκοπός της παρούσας µελέτης είναι: α) ο έλεγχος της ορθότητας 
της υπόθεσης ότι οι υποδοχείς της 5-υδροξυτρυπταµίνης (σεροτονίνης) εµπλέκονται στους 
µηχανισµούς ενίσχυσης της γαστρικής κινητικότητας από την ερυθροµυκίνη και β) ο έλεγχος 
κάθε πιθανής µεταβολής της γαστροκινητικής δράσης της ερυθροµυκίνης από την  
προηγούµενη χορήγηση οκτρεοτίδης. 
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ΙΙ. Υλικό και µέθοδος διεξαγωγής της µελέτης 
 
Στη µελέτη πήραν µέρος 20 υγιείς εθελοντές. ∆εκαέξι από αυτούς ήταν άνδρες, ενώ ο µέσος 
όρος ηλικίας ήταν 28,7 έτη (διακύµανση από 22 έως 34 έτη). Τα κριτήρια εισόδου στη µελέτη 
ήταν η απουσία κάθε είδους συµπτωµατολογίας ή ιστορικού δηλωτικού νόσου του ανώτερου 
πεπτικού, η απουσία προηγούµενης επέµβασης στο στόµαχο, οισοφάγο ή χοληφόρα, η 
αποχή από τη λήψη κάθε είδους φαρµακευτικής ουσίας µε γνωστή δράση επί της 
κινητικότητας του πεπτικού συστήµατος για τουλάχιστον 5 ηµέρες πριν τη διενέργεια των 
εξετάσεων του πρωτοκόλλου της µελέτης και η απουσία συναισθηµατικής φόρτισης, 
κατάχρησης οινοπνεύµατος και εγκυµοσύνης.  
Ο σχεδιασµός της µελέτης πληρούσε τα κριτήρια µιας διπλής-τυφλής, τυχαιοποιηµένης, 
προοπτικής και ελεγχόµενης µε χορήγηση εικονικού φαρµάκου (placebo-controlled) µελέτης. 
Κάθε δοκιµασία ελέγχου της γαστρικής κένωσης τυποποιηµένου στερεού γεύµατος άρχιζε στις 
11:00 το πρωί, µε τον ίδιο πάντοτε εξεταστή και µετά από ολονύκτια αποχή των εξεταζοµένων 
από το κάπνισµα. Ακριβώς πριν από τη λήψη του γεύµατος, 10 ασθενείς (οµάδα Α) 
ελάµβαναν ενδοφλεβίως είτε εικονικό φάρµακο (4ml χλωρονατριούχου ορού περιεκτικότητος 
0,9%), είτε οντανσετρόνη (Zofron, Glaxo-Wellcome Hellas) σε δόση 0,06mg/Kg διαλυµένη σε 
4ml διαλύµατος χλωρονατριούχου ορού περιεκτικότητος 0,9%. Ακολούθως γινόταν ενδοφλέβια 
έγχυση είτε εικονικού φαρµάκου (40ml διαλύµατος χλωρονατριούχου ορού περιεκτικότητος 
0,9%), είτε 200mg ερυθροµυκίνης (erythromycin lactobionate, Abbott) σε 40ml νερού (water for 
injection) και για διάστηµα 10min. Τα υπόλοιπα 10 προς εξέταση άτοµα (οµάδα Β), ελάµβαναν 
ενδοφλεβίως είτε εικονικό φάρµακο όπως περιγράφηκε προηγουµένως, είτε 50µg οκτρεοτίδης 
(Sandostatin, Novartis) σε 4ml διαλύµατος χλωρονατριούχου ορού περιεκτικότητος 0,9%, 
ακολουθούµενα από την ενδοφλέβια έγχυση είτε εικονικού φαρµάκου, είτε ερυθροµυκίνης 
όπως περιγράφηκε ήδη για την οµάδα Α. Όλες οι σύριγγες που χρησιµοποιούνταν για τις 
ενέσεις των ουσιών, καθώς και όλες οι συσκευές έγχυσης έφεραν ταµπέλες µε το όνοµα του 
εξεταζόµενου, την ηµεροµηνία της εξέτασης και έναν κωδικό αντιπροσωπευτικό των 
χρησιµοποιούµενων κάθε φορά ουσιών. Η τυχαιοποίηση γινόταν µε βάση τον κατάλογο των 
προς εξέταση ατόµων, µε τα άτοµα να κατατάσσονται εναλλάξ στις δύο οµάδες που 
προαναφέρθηκαν. Η σειρά χορήγησης του εικονικού φαρµάκου και των φαρµακευτικών 
ουσιών για κάθε εξεταζόµενο καθορίζονταν µε βάση τυχαίους αριθµούς παραγόµενους από 
ειδικό λογισµικό Η/Υ. Η µελέτη των γαστρικών κενώσεων διενεργούνταν σε κάθε εξεταζόµενο 
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σε τρεις διαφορετικές περιπτώσεις µε µεσοδιάστηµα 3 ηµερών και µε τυχαία σειρά, ως 
ακολούθως: ι) ένεση εικονικού φαρµάκου ακολουθούµενη από χορήγηση διαλύµατος 
εικονικού φαρµάκου (και οι δύο οµάδες), ιι) ένεση εικονικού φαρµάκου ακολουθούµενη από 
χορήγηση διαλύµατος ερυθροµυκίνης (και οι δύο οµάδες) και ιιι) ένεση διαλύµατος 
οντανσετρόνης (οµάδα Α) ή οκτρεοτίδης (οµάδα Β) ακολουθούµενη από χορήγηση διαλύµατος 
ερυθροµυκίνης. Το µεσοδιάστηµα των τριών ηµερών µεταξύ των εξετάσεων κρίθηκε 
απαραίτητο αφού όλες οι φαρµακευτικές ουσίες που χρησιµοποιήθηκαν στη µελέτη απαιτούν 
κάποιες ώρες προκειµένου να αποβληθούν εξ’ ολοκλήρου από τον οργανισµό µετά ενδοφλέβια 
χορήγηση. 
Η µελέτη της γαστρικής κένωσης διενεργήθηκε µε τη χορήγηση τυποποιηµένου γεύµατος το 
οποίο περιελάµβανε ένα µπιφτέκι και 140gr φρέσκιας ντοµάτας. Το µπιφτέκι αποτελούνταν 
από 100gr βοδινού κιµά, 20gr φρυγανιάς, 10gr ελαιόλαδου και µισό αυγό και ήταν 
σεσηµασµένο µε 500µCi θειούχου κολλοειδούς µε ραδιενεργό τεχνήτιο (99mTc-sulfur colloid). 
Το γεύµα περιείχε 392Kcal (32% από πρωτείνες, 52% από λίπη και 16% από υδατάνθρακες). 
Αµέσως µετά το πέρας του γεύµατος, ο ασθενής τοποθετούνταν µπροστά από τη γ-κάµερα 
(Gamma Diagnost Tomo C-TS, Phillips, Hamburg, Germany) και γινόταν σάρωση της 
περιοχής της κοιλιάς σε πρόσθια και οπίσθια θέση του εξεταζόµενου. Η κάθε λήψη διαρκούσε 
60sec, το µεσοδιάστηµα µεταξύ των διαδοχικών λήψεων ήταν 10min και το συνολικό χρονικό 
διάστηµα της εξέτασης, 90min. Η ραδιενέργεια της γαστρικής περιοχής, η οποία 
οριοθετούνταν σαν η περιοχή ενδιαφέροντος µε τη χρήση οπτικής πένας, µετρούνταν µε τη 
χρήση ειδικού λογισµικού Η/Υ (Gamma Processor Nuclear Medicinal Computer System, 
423/523, Phillips, Hamburg, Germany), µε τη βοήθεια του οποίου υπολογιζόταν ο αριθµός των 
κρούσεων στην περιοχή ενδιαφέροντος. Τα αποτελέσµατα εκφράζονταν σε εκατοστιαία 
ποσοστά επί του αρχικού αριθµού των κρούσεων στην αµέσως µετά τη λήξη του γεύµατος 
λήψη. Για κάθε δεδοµένη λήψη και χρονικό διάστηµα της εξέτασης, υπολογιζόταν το 
γεωµετρικό κέντρο, ώστε να ελαχιστοποιηθεί ο κίνδυνος λάθους εξαιτίας της κίνησης του 
περιεχοµένου του στοµάχου: 
 

γεωµετρικό κέντρο = (σπινθηρισµοί πρόσθιας λήψης Χ σπινθηρισµοί οπίσθιας λήψης)1/2 

 

Επίσης, για την αποφυγή λάθους λόγω της προσκόλλησης του ραδιενεργού µέσου στα 
τοιχώµατα του στοµάχου, υπολειπόµενη ραδιενέργεια της τάξης του 3% της αρχικής εθεωρείτο 
ότι αντιπροσωπεύει πλήρη γαστρική κένωση, όπως έχει προταθεί από τους Benini και συν. 
[300]. Οι τιµές των γεωµετρικών κέντρων για την κάθε λήψη τοποθετούνταν σε άξονες µαζί µε 
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τον χρόνο και µε αυτόν τον τρόπο λαµβάνονταν καµπύλες γαστρικής κένωσης. Από αυτές τις 
καµπύλες γινόταν δυνατός ο προσδιορισµός της διάρκειας της λανθάνουσας φάσης (lag 
phase) (Tlag), του χρόνου της ηµίσειας γαστρικής κένωσης (T1/2) και του χρόνου της γαστρικής 
κένωσης αφαιρούµενης της λανθάνουσας φάσης (T1/2post-lag). Ο καθορισµός των παραπάνω 
παραµέτρων έγινε ως εξής: Tlag είναι η χρονική περίοδος κατά την οποία κενούται λιγότερο 
από το 10% του αρχικού ραδιενεργού φορτίου και αντιπροσωπεύει το αρχικό επίπεδο τµήµα 
(plateau) της καµπύλης γαστρικής κένωσης, Τ1/2 είναι το χρονικό διάστηµα µεταξύ της 
ολοκλήρωσης του γεύµατος (αρχική λήψη) και της κένωσης του µισού ραδιενεργού φορτίου, 
Τ1/2post-lag είναι το χρονικό διάστηµα από το τέλος της λανθάνουσας περιόδου και έως της 
κένωσης του µισού ραδιενεργού φορτίου. Με βάση τα παραπάνω, ισχύει η ακόλουθη 
µαθηµατική σχέση: 
  

T1/2 = Tlag + T1/2post-lag. 
 
Η στατιστική ανάλυση των δεδοµένων έγινε µε το Mann-Whitney U-test για τα ζεύγη τιµών. 
Τιµές του δείκτη στατιστικής σηµαντικότητας p χαµηλότερες του 0,05 θεωρήθηκαν σαν 
στατιστικά σηµαντικές. Οι τιµές των παραµέτρων εκφράζονται σαν mean τιµές + σταθερή 
απόκλιση. 
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ΙΙΙ. Αποτελέσµατα 
 
Οι εξεταζόµενοι και των δύο οµάδων είχαν παρόµοια µέση ηλικία (οµάδα Α: 29 + 3,5 έτη, 
οµάδα Β: 28,4 + 4,1 έτη) και κατανοµή του φύλου (8 άνδρες και 2 γυναίκες σε κάθε οµάδα). Ο 
αριθµός των γυναικών που έλαβαν µέρος στη µελέτη ήταν πράγµατι περιορισµένος λόγω του 
ενδοιασµού των γυναικών να εκτεθούν έστω και στην ελάχιστη ποσότητα ακτινοβολίας που 
απαιτούνταν για τη µελέτη της γαστρικής κένωσης. Υπήρχαν 3 καπνιστές στην οµάδα Α και 2 
στην οµάδα Β, η κατανάλωση του καπνού όµως ήταν χαµηλή έως µέτρια (<10 τσιγάρα την 
ηµέρα). Το γεύµα ήταν καλά ανεκτό από όλους τους εξεταζόµενους, ακόµη και από εκείνους 
που εµφάνισαν παρενέργειες από τη χορήγηση των προς µελέτη φαρµάκων. Τρεις από τους 
20 συνολικά εξεταζόµενους (15%) εµφάνισαν επιγαστρικό φόρτο, ναυτία και πόνο µετά τη 
χορήγηση της ερυθροµυκίνης. Τα συµπτώµατα αυτά όµως υποχώρησαν πλήρως µέσα σε 
διάστηµα ολίγων λεπτών. ∆ύο εξεταζόµενοι από την οµάδα Β εµφάνισαν σοβαρού βαθµού 
ναυτία µετά τη χορήγηση της οκτρεοτίδης, η οποία υποχώρησε και στις δύο περιπτώσεις κατά 
τη διάρκεια της έγχυσης του διαλύµατος της ερυθροµυκίνης και πριν την έναρξη της λήψης του 
γεύµατος. Κανείς εξεταζόµενος της οµάδας Α δεν εµφάνισε συµπτώµατα σχετιζόµενα µε τη 
λήψη της οντανσετρόνης. 
Και στις δύο οµάδες των εξεταζόµενων, η χορήγηση ερυθροµυκίνης οδήγησε σε επιτάχυνση 
του ρυθµού της γαστρικής κένωσης. Τόσο η Τlag όσο και η Τ1/2 ελαττώθηκαν σηµαντικά µετά τη 
χορήγηση ερυθροµυκίνης και σε σχέση µε τις τιµές των παραπάνω παραµέτρων µετά τη 
χορήγηση εικονικού φαρµάκου. Όµως, η T1/2post-lag δεν επηρεάστηκε σηµαντικά από τη 
χορήγηση της ερυθροµυκίνης, πράγµα που σηµαίνει ότι η επιτάχυνση του ρυθµού της 
γαστρικής κένωσης που παρατηρείται µετά τη χορήγηση του φαρµάκου είναι αποτέλεσµα της 
ελάττωσης της διάρκειας της λανθάνουσας φάσης (Πίνακας 1, Εικόνα 1). 
Η χορήγηση οντανσετρόνης πριν την έγχυση του διαλύµατος της ερυθροµυκίνης οδήγησε σε 
αναστροφή της ενισχυτικής στη γαστρική κένωση δράσης της τελευταίας. Στην οµάδα Α, η 
καµπύλη της γαστρικής κένωσης µετά χορήγηση οντανσετρόνης και ερυθροµυκίνης ήταν 
σχεδόν πανοµοιότυπη µε την καµπύλη κένωσης µετά από τη χορήγηση εικονικού φαρµάκου 
(Εικόνα 2). Οι µέσες τιµές των Tlag και Τ1/2 µετά χορήγηση εικονικού φαρµάκου δεν διέφεραν 
ουσιαστικά από αυτές µετά χορήγηση οντανσετρόνης – ερυθροµυκίνης. Με άλλα λόγια, οι 
µέσες τιµές των παραπάνω παραµέτρων ήταν σηµαντικά υψηλότερες µετά χορήγηση 
οντανσετρόνης – ερυθροµυκίνης από ότι µετά χορήγηση εικονικού φαρµάκου – ερυθροµυκίνης 
(Πίνακας 1, Εικόνες 3 και 4). Όπως και µετά τη χορήγηση ερυθροµυκίνης, ο συνδυασµός 
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οντανσετρόνης – ερυθροµυκίνης δεν επηρέασε τη διάρκεια της περιόδου της γαστρικής 
κένωσης που ακολουθεί τη λανθάνουσα φάση. 
Στην οµάδα Β, η χορήγηση οκτρεοτίδης οδήγησε σε σηµαντική ενίσχυση της ευοδωτικής 
δράσης της ερυθροµυκίνης στη γαστρική κένωση. Έτσι, η χορήγηση οκτρεοτίδης – 
ερυθροµυκίνης οδήγησε σε σχεδόν πλήρη εξαφάνιση της λανθάνουσας φάσης, καθώς και σε 
σηµαντική ελάττωση της διάρκειας της µετά τη λανθάνουσα φάση περιόδου της γαστρικής 
κένωσης. Σαν αποτέλεσµα, παρατηρήθηκε µια συνολικά σηµαντική ελάττωση της Τ1/2 σε 
σύγκριση είτε µε τη χορήγηση του εικονικού φαρµάκου, είτε µε τη χορήγηση ερυθροµυκίνης 
(Πίνακας 1). Η κλίση της καµπύλης της γαστρικής κένωσης µετά χορήγηση οκτρεοτίδης – 
ερυθροµυκίνης ήταν πιο απότοµη σε σχέση µε την κλίση των καµπυλών της γαστρικής 
κένωσης µετά χορήγηση ερυθροµυκίνης και εικονικού φαρµάκου (Εικόνα 5). Η σηµαντική 
επιτάχυνση της γαστρικής κένωσης µετά χορήγηση οκτρεοτίδης – ερυθροµυκίνης φαίνεται και 
από το γεγονός ότι µετά 90min µελέτης, µόνο 0,5 + 1,6% της αρχικής ποσότητας του γεύµατος 
παρέµεινε στο στοµάχι, σε αντίθεση µε το 20,8 + 12,5% µετά χορήγηση ερυθροµυκίνης και το 
33,4 + 9,7% µετά χορήγηση του εικονικού φαρµάκου (p< 0.001). Τόσο η Tlag όσο και η T1/2post-

lag µετά τη χορήγηση οκτρεοτίδης – ερυθροµυκίνης ήταν σηµαντικά µικρότερες σε διάρκεια σε 
σχέση µε αυτές µετά από χορήγηση ερυθροµυκίνης και ακόµη µικρότερες σε διάρκεια σε 
σχέση µε αυτές µετά τη χορήγηση εικονικού φαρµάκου (Εικόνες 6 και 7). 
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IV. Συζήτηση 
 
Η παρούσα µελέτη επιβεβαιώνει προηγούµενες παρατηρήσεις σχετικά µε την ενισχυτική στη 
γαστρική κένωση δράση µικρών δόσεων ερυθροµυκίνης, όταν αυτή χορηγηθεί ενδοφλέβια σε 
υγιή άτοµα [224,229]. Το αποτέλεσµα αυτής της δράσης αντικατοπτρίζει σχεδόν πάντα µια 
ουσιαστική ελάττωση της διάρκειας της λανθάνουσας φάσης, όπως έχει δειχθεί και σε 
προηγούµενη µελέτη µας [229]. Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες, η µετακίνηση της τροφής 
από την περιοχή του γαστρικού θόλου στο άντρο και η έναρξη της λειοτρίβησης και 
κατακερµατισµού των τεµαχιδίων της στην περιοχή του άντρου, αντιστοιχούν στη λανθάνουσα 
φάση της γαστρικής κένωσης [193], της οποίας η διάρκεια σχετίζεται αντιστρόφως ανάλογα µε 
την κινητική δραστηριότητα του άντρου [301]. Σε επίπεδο µυοηλεκτρικής δραστηριότητας, η 
ερυθροµυκίνη αυξάνει τον τόνο στην περιοχή του εγγύς στοµάχου [302], διεγείρει την 
παραγωγή µεγάλου ύψους περισταλτικών συσπάσεων στην περιοχή του άντρου και ελαττώνει 
τη συχνότητα των κυµάτων πίεσης στην περιοχή του πυλωρού [303]. Έτσι, είναι λογικό να 
υποτεθεί, ότι η χορήγηση ερυθροµυκίνης οδηγεί σε ταχύτερη µεταφορά της τροφής από την 
περιοχή του θόλου του στοµάχου στο γαστρικό άντρο και επιτάχυνση των διαδικασιών 
διάσπασης και µίξης των τεµαχιδίων της µε τα γαστρικά υγρά. 
Οι ακριβείς µηχανισµοί που εµπλέκονται στην προκινητική δράση της ερυθροµυκίνης δεν είναι 
ακόµη πλήρως κατανοητοί. Η κατάληψη των υποδοχέων της µοτιλίνης στους λείους µύες του 
τοιχώµατος του στοµάχου [292,304] και τους νευρώνες του µυεντερικού πλέγµατος [293], 
καθώς και η παρεµβολή χολινεργικών νευρικών οδών, έχουν προταθεί σαν πιθανοί 
µηχανισµοί µέσω των οποίων η ερυθροµυκίνη ασκεί τη δράση της [296-298]. Ακόµη, έχει 
δειχθεί ότι η ερυθροµυκίνη ασκεί διαφορετικές δράσεις όταν χορηγείται σε διαφορετικές 
δόσεις [305]. Σύµφωνα µε ανάλογες µελέτες, υψηλές δόσεις ερυθροµυκίνης πιθανώς ασκούν 
ινότροπη δράση δρώντας στους υποδοχείς µοτιλίνης των λείων µυών του τοιχώµατος του 
στοµάχου, ενώ, χαµηλότερες δόσεις ασκούν χρονότροπη δράση δια µέσω υποδοχέων 
µοτιλίνης στις χολινεργικές νευρικές οδούς [293]. Η χορήγηση ατροπίνης πριν τη χορήγηση 
της ερυθροµυκίνης καταργεί την προκινητική δράση της τελευταίας όταν αυτή χορηγείται σε 
χαµηλές δόσεις στον άνθρωπο [305]. Η συµµετοχή διαφορετικών µηχανισµών στη δράση 
διαφορετικών δόσεων ερυθροµυκίνης έχει δειχθεί και από τις µελέτες των Inatomi και 
συνεργατών [294]. Η χορήγηση αυξηµένων δόσεων του συνθετικού παραγώγου της 
ερυθροµυκίνης ΕΜ574 οδηγεί σε ενίσχυση της κινητικής δραστηριότητας του άντρου 
ενεργοποιώντας µη χολινεργικούς µηχανισµούς, ενώ χαµηλές δόσεις της ουσίας προκαλούν 
την εµφάνιση συσπάσεων στο άντρο διεγείροντας χολινεργικούς νευρώνες του 
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πνευµονογαστρικού. Η ατροπίνη, αλλά όχι η αδρανοποίηση του πνευµονογαστρικού νεύρου 
µετά από ψύξη, καταργεί την πρώτη δράση, ενώ η δεύτερη καταργείται τόσο από την 
ατροπίνη, όσο και από την ψύξη του νεύρου. 
Υπάρχουν δεδοµένα τα οποία συνηγορούν υπέρ της συµµετοχής των υποδοχέων της 
σεροτονίνης (ειδικότερα των 5-ΗΤ3 υποδοχέων) στη ρύθµιση της µεταξύ των γευµάτων 
κινητικής συµπεριφοράς του στοµάχου. Οι Itoh και συνεργάτες [211] έχουν δείξει, ότι η 
οντανσετρόνη, ένας ειδικός ανταγωνιστής της σεροτονίνης στους 5-ΗΤ3 υποδοχείς, καταργεί 
την αυτόµατη έκλυση περισταλτικών κυµάτων στο γαστρικό άντρο κατά τη διάρκεια της φάσης 
ΙΙΙ του MMC στα σκυλιά. Τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης δείχνουν ότι πράγµατι οι 5-ΗΤ3 
υποδοχείς της σεροτονίνης εµπλέκονται στους µηχανισµούς δράσης της ερυθροµυκίνης πάνω 
στην κινητικότητα του στοµάχου. Η χορήγηση της οντανσετρόνης πριν την έγχυση του 
διαλύµατος της ερυθροµυκίνης, αναστρέφει την ενισχυτική στη γαστρική κένωση δράση της 
τελευταίας, αποκαθιστώντας τη διάρκεια της λανθάνουσας φάσης της γαστρικής κένωσης στις 
βασικές της τιµές. Αυτό το εύρηµα επιβεβαιώνεται και από τα αποτελέσµατα των µελετών, 
τόσο των Inatomi και συνεργατών [294], όσο και των Shiba και συνεργατών [306], οι οποίοι 
έδειξαν ότι η χορήγηση οντανσετρόνης πριν τη χορήγηση ερυθροµυκίνης αναστέλλει πλήρως 
την αύξηση της κινητικής δραστηριότητας του άντρου που προκαλεί η ερυθροµυκίνη και τα 
παράγωγά της στα σκυλιά. Με βάση τις παραπάνω, αλλά και άλλες µελέτες, φαίνεται ότι η 
ερυθροµυκίνη προάγει την κινητικότητα του στοµάχου δρώντας µέσω χολινεργικών οδών, των 
οποίων τροποποιεί τη λειτουργία µέσω ενεργοποίησης υποδοχέων σεροτονίνης 
[244,294,306]. Επιπλέον, πρόσφατη µελέτη µας έχει αποδείξει τη συµµετοχή των υποδοχέων 
της σεροτονίνης στη δράση της ερυθροµυκίνης στην κινητικότητα του οισοφάγου στον 
άνθρωπο [216]. Παρόλα αυτά, η ακριβής θέση της αλληλεπίδρασης της ερυθροµυκίνης και 
των σεροτονινεργικών υποδοχέων δεν είναι προς το παρόν γνωστή. Έχει υποστηριχθεί ότι οι 
5-ΗΤ3 υποδοχείς εντοπίζονται στα φυγόκεντρα αισθητικά νεύρα και ότι η ενεργοποίησή τους 
οδηγεί στην έναρξη µιας αλυσίδας διεγερτικών χολινεργικών µηχανισµών [211,307]. 
Η παρούσα µελέτη δείχνει επίσης ότι, όταν η χορήγηση οκτρεοτίδης προηγείται αυτής της 
ερυθροµυκίνης, το ενισχυτικό αποτέλεσµα της δεύτερης στη γαστρική κένωση, αυξάνεται 
δραµατικά. Φαίνεται ότι υπάρχει µια διττή δράση του συνδυασµού οκτρεοτίδης – 
ερυθροµυκίνης στη γαστρική κένωση: αφενός οδηγεί σε µεγάλη ελάττωση έως πλήρη 
εξαφάνιση της λανθάνουσας φάσης και αφετέρου ελαττώνει τη διάρκεια της περιόδου της 
γαστρικής κένωσης που ακολουθεί τη λανθάνουσα φάση. Η ερµηνεία αυτών των ευρηµάτων 
είναι δύσκολη γιατί, σύµφωνα µε διάφορες µελέτες, η οκτρεοτίδη αναστέλλει την κινητικότητα 
του άντρου καταργώντας την φάση ΙΙΙ του µεταναστευτικού κινητικού συµπλέγµατος στην 
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περιοχή αυτή του στοµάχου και διεγείρει τον σπασµό του πυλωρού, ενώ σύµφωνα µε άλλες, η 
οκτρεοτίδη ελαττώνει τη διάρκεια της λανθάνουσας φάσης της γαστρικής κένωσης [251,308]. 
Προς το παρόν δεν υπάρχουν ενδείξεις για το ότι η συνεργική δράση της οκτρεοτίδης είναι 
αποτέλεσµα της σύνδεσής της µε τους ίδιους υποδοχείς µέσω των οποίων δρα η 
ερυθροµυκίνη. Έτσι, όσον αφορά στο αποτέλεσµα της δράσης του συνδυασµού οκτρεοτίδης – 
ερυθροµυκίνης στη λανθάνουσα φάση της γαστρικής κένωσης, µπορεί να θεωρηθεί ότι η 
σηµαντική ελάττωση της διάρκειας της Tlag είναι αποτέλεσµα, είτε της αναστολής της έκλυσης 
ανασταλτικών ορµονών από την οκτρεοτίδη [309], είτε της προκαλούµενης από την οκτρεοτίδη 
αναστολής της έκλυσης ειδικά της µοτιλίνης. Στην τελευταία περίπτωση, µεγαλύτερος αριθµός 
υποδοχέων µοτιλίνης καθίσταται διαθέσιµος για σύνδεση µε την ερυθροµυκίνη. 
Η κένωση των διασπασµένων τεµαχιδίων της τροφής από το πυλωρικό άντρο στο 
δωδεκαδάκτυλο αντιστοιχεί στη µετά τη λανθάνουσα φάση περίοδο της γαστρικής κένωσης 
και είναι το αποτέλεσµα συντονισµένης κινητικότητας της αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικής 
περιοχής [193]. Είναι λοιπόν επόµενο, ότι η επιτάχυνση της µετά τη λανθάνουσα φάση 
περιόδου της γαστρικής κένωσης από τον συνδυασµό οκτρεοτίδης – ερυθροµυκίνης 
αντανακλά µια ενίσχυση της κινητικότητας και βελτιστοποίηση του αντρο-πυλωρο-
δωδεκαδακτυλικού συντονισµού. Αν και φαίνεται ότι η οκτρεοτίδη από µόνη της αναστέλλει 
την κινητικότητα του άντρου στη µεταξύ των γευµάτων περίοδο, συγχρόνως διεγείρει την 
έκλυση της φάσης ΙΙΙ του MMC στο δωδεκαδάκτυλο [249,250,299]. Το τελευταίο γεγονός 
µπορεί να εξηγήσει την ενισχυτική δράση της ουσίας στη γαστρική κένωση. Η δράση αυτή της 
οκτρεοτίδης θα µπορούσε επίσης να είναι το αποτέλεσµα της αναστολής της έκλυσης 
διαφόρων ανασταλτικών για τη γαστρική κινητικότητα ορµονών, µε αποτέλεσµα τη βελτίωση 
του αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικού συντονισµού και την ενίσχυση της συσταλτικής 
δραστηριότητας των λείων µυών του δωδεκαδακτύλου [193,301]. 
Επειδή έχει αποδειχθεί ότι, τουλάχιστον σε µερικά είδη, υφίσταται ένας βαθµός 
απενεργοποίησης των υποδοχέων της µοτιλίνης από τη µακρόχρονη δράση της 
ερυθροµυκίνης λόγω ελάττωσης της συγγένειας των υποδοχέων στο φάρµακο [310], η 
προσθήκη της οκτρεοτίδης θα µπορούσε να οδηγήσει στην αποφυγή της ανάπτυξης 
ταχυφυλαξίας στην ερυθροµυκίνη. Από την άλλη µεριά, επιπλέον κλινικές µελέτες απαιτούνται 
για την επιβεβαίωση της αποτελεσµατικότητας του συνδυασµού οκτρεοτίδης – ερυθροµυκίνης 
στην κλινική πράξη. 
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Πίνακας 1. Παράµετροι της γαστρικής κένωσης σε όλους τους εξεταζόµενους και των δύο 
οµάδων. 
 
 

 Tlag T1/2 T1/2postlag 
αµφότερες οι οµάδες    

placebo-placebo 11.8+2.6 60.2+14.5 48.4+13.4 

placebo-erythromycin 7.2+3 54.7+12 47.5+11.6 

statistical significance: P <0.001 <0.001 n.s. 

    

οµάδα A    

placebo-placebo 11.5+2.6 58.6+18.8 47.1+17.4 

placebo-erythromycin 7.4+2.8 53.2+15.4 45.8+15.6 

ondansetron-erythromycin 11.5+4.4 59.3+24.6 47.8+21.8 

statistical significance: P    

    pl-pl vs pl-ery =0.004 =0.02 n.s. 

    pl-ery vs ond-ery =0.03 =0.05 n.s. 

    pl-pl vs ond-ery n.s. n.s. n.s. 

    

οµάδα B    

placebo-placebo 12+2.6 61.7+9.4 49,7+8.5 

placebo-erythromycin 7+3.3 56.2+7.8 49.2+5.6 

octerotide-erythromycin 31+2.2 18.7+9.2 15.6+8.3 

statistical significance: P    

    pl-pl vs pl-ery =0.001 =0.001 n.s. 

    pl-ery vs oct-ery =0.01 <0.001 <0.001 

    pl-pl vs oct-ery <0.001 <0.001 <0.001 
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Εικόνα 1. Καµπύλες γαστρικής κένωσης µετά χορήγηση εικονικού φαρµάκου (pl) και 
ερυθροµυκίνης (ery). Η ερυθροµυκίνη επιταχύνει τη γαστρική κένωση ελαττώνοντας τη 
διάρκεια της λανθάνουσας φάσης (lag phase). 
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Εικόνα 2. Καµπύλες γαστρικής κένωσης µετά χορήγηση εικονικού φαρµάκου (pl), 
ερυθροµυκίνης (ery) και οντανσετρόνης – ερυθροµυκίνης (ond-ery). Η προηγηθείσα της 
ερυθροµυκίνης χορήγηση οντανσετρόνης καταργεί την ενισχυτική στη γαστρική κένωση 
δράση της πρώτης. Η καµπύλη της γαστρικής κένωσης µετά χορήγηση οντανσετρόνης – 
ερυθροµυκίνης είναι σχεδόν πανοµοιότυπη µε αυτήν µετά χορήγηση εικονικού φαρµάκου. 
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Εικόνα 3. Η ερυθροµυκίνη ελαττώνει σηµαντικά τη διάρκεια της λανθάνουσας φάσης της 
γαστρικής κένωσης. Η χορήγηση οντανσετρόνης πριν της ερυθροµυκίνης αντιστρέφει το την 
παραπάνω δράση της ερυθροµυκίνης στα επίπεδα του εικονικού φαρµάκου. 
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Εικόνα 4. Η συνολική διάρκεια της γαστρικής κένωσης της ηµίσειας ποσότητας του γεύµατος 
(Τ1/2) ελαττώνεται µετά χορήγηση ερυθροµυκίνης (ery), ένα αποτέλεσµα που αντιστρέφεται µε 
προηγούµενη χορήγηση οντανσετρόνης (ond). pl, εικονικό φάρµακο. 
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Εικόνα 5. Καµπύλες γαστρικής κένωσης µετά χορήγηση εικονικού φαρµάκου (pl), 
ερυθροµυκίνης (ery) και οκτρεοτίδης – ερυθροµυκίνης (oct-ery). Η οκτρεοτίδη ενισχύει 
σηµαντικά την επιταχυντική δράση της ερυθροµυκίνης στη γαστρική κένωση, όχι µόνο 
ελαττώνοντας περαιτέρω τη διάρκεια της λανθάνουσας φάσης, αλλά ελαττώνοντας και τη 
διάρκεια της περιόδου της γαστρικής κένωσης που ακολουθεί τη λανθάνουσα φάση. 
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Εικόνα 6. Η οκτρεοτίδη (oct) όταν χορηγηθεί πριν την ερυθροµυκίνη (ery) ελαττώνει περαιτέρω 
τη διάρκεια της λανθάνουσας φάσης της γαστρικής κένωσης σε σύγκριση µε τη χορήγηση 
αποκλειστικά ερυθροµυκίνης. pl, εικονικό φάρµακο. 
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Εικόνα 7. Μια επιπλέον ελάττωση της διάρκειας της Τ1/2 της γαστρικής κένωσης παρατηρείται 
µετά χορήγηση οκτρεοτίδης – ερυθροµυκίνης (oct-ery) σε σχέση µε τη χορήγηση αποκλειστικά 
ερυθροµυκίνης. pl, εικονικό φάρµακο. 
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Περίληψη 
 
Γενικά: Η ερυθροµυκίνη εµφανίζει γαστροκινητικές ιδιότητες, τις οποίες ασκεί µέσω 
χολινεργικών οδών. Η οκτρεοτίδη προκαλεί πυλωρόσπασµο και αυξάνει την κινητικότητα του 
δωδεκαδακτύλου, αλλά οι αναφορές για τη δράση της στη γαστρική κένωση είναι 
αντικρουόµενες. 
 
Σκοπός: Ο σκοπός της µελέτης είναι α) να διερευνηθεί το εάν οι υποδοχείς της σεροτονίνης 
εµπλέκονται πράγµατι στην ενισχυτική της γαστρικής κένωσης δράση της ερυθροµυκίνης και 
β) να διερευνηθεί κάθε πιθανή µεταβολή της γαστροκινητικής δράσης της ερυθροµυκίνης από 
τη χορήγηση οκτρεοτίδης. 
 
Ασθενείς και µέθοδος: Σε 20 υγιείς εθελοντές µελετήθηκε η γαστρική κένωση τυποποιηµένου 
γεύµατος µε τη µέθοδο της σπινθηρογραφίας και σε τρεις διαφορετικές περιπτώσεις σε τυχαία 
σειρά: α) µετά χορήγηση εικονικού φαρµάκου, β) µετά χορήγηση 200mg ερυθροµυκίνης 
ενδοφλεβίως και γ) µετά 200mg ερυθροµυκίνης, της οποίας η χορήγηση ακολουθούσε τη 
χορήγηση 4mg οντανσετρόνης -ανταγωνιστής των υποδοχέων σεροτονίνης- (10 άτοµα) ή τη 
χορήγηση 50µg οκτρεοτίδης (10 άτοµα). 
 
Αποτελέσµατα: Η χορήγηση ερυθροµυκίνης επιτάχυνε σηµαντικά το ρυθµό της γαστρικής 
κένωσης σε όλους τους ασθενείς, ελαττώνοντας τη διάρκεια της λανθάνουσας φάσης. Η 
προηγούµενη χορήγηση οντανσετρόνης κατήργησε την παραπάνω δράση της ερυθροµυκίνης, 
αποκαθιστώντας τη διάρκεια της λανθάνουσας περιόδου στα επίπεδα που παρατηρούνται 
µετά χορήγηση εικονικού φαρµάκου. Η οκτρεοτίδη ενίσχυσε σηµαντικά τη γαστροκινητική 
δράση της ερυθροµυκίνης ελαττώνοντας τη διάρκεια τόσο της λανθάνουσας φάσης, όσο και 
της µετά από αυτήν περιόδου της γαστρικής κένωσης. 
 
Συµπεράσµατα: Οι υποδοχείς της σεροτονίνης εµπλέκονται στη γαστροκινητική δράση της 
ερυθροµυκίνης. Αυτό το αποτέλεσµα φαίνεται ότι ενισχύεται µε την προηγούµενη χορήγηση 
της οκτρεοτίδης, πιθανώς σαν αποτέλεσµα τροποποίησης της ενδογενούς απελευθέρωσης 
των γαστρεντερικών ορµονών. 
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ABSTRACT 
 

Background: Erythromycin exhibits gastrokinetic properties through cholinergic pathways, and 
octreotide induces pylorospasm and increased duodenal motor activity, but reports of its action 
upon gastric empting are conflicting. 
 
Aim: To assess i) the hypothesis whether serotonin receptors are involved in the accelerating 
effect of erythromycin on gastric emptying and ii) any modification of the gastrokinetic action of 
erythromycin induced by octreotide, in humans. 
 

Subjects and Methods: Gastric emptying of a standard meal was estimated in 20 healthy 
subjects by scintigraphy on three different occasions in a double blind and placebo-controlled 
manner and in random order: i) after placebo, ii) after 200mg of erythromycin i.v., and iii) after 
200mg of erythromycin i.v. following pretreatment with either 4mg of ondansetron i.v. –a 
serotonin receptor antagonist- (10 subjects) or 50µg octreotide (10 subjects). 
 

Results: Erythromycin significantly accelerated gastric emptying in all subjects by actually 
abolishing lag phase. Pretreatment with ondansetron abolished the accelerating effect of 
erythromycin on gastric emptying, by restoring emptying times to the placebo levels. Octreotide 
significantly enhanced the accelerating effect of erythromycin on gastric emptying, by reducing 
both the lag and the post-lag phase of emptying. 
 

Conclusions: Serotonin receptors are involved in the accelerating effect of erythromycin upon 
gastric emptying. This effect seems to be enhanced by pretreatment with octreotide, possibly 
as a result of modification of the endogenous release of gastrointestinal hormonal factors.  
 

E. Athanasakis, E. Chrysos, Zoras OJ, Tsiaoussis J, Karkavitsas N, Xynos 

E. Octreotide enhances the accelerating effect of erythromycin on 

gastric emptying in healthy subjects. Evidence of serotonin receptors 

involvement. Alimentary Pharmacology & Therapeutics 2002; 16: 

1563-1570 
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Ι. Εισαγωγή και σκοπός της µελέτης 
 
Οι παροδικές χαλάσεις του κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα (tLESRs) αποτελούν έναν από 
τους σηµαντικότερους προδιαθεσικούς παράγοντες της ΓΟΠΝ, αφού η ύπαρξη χαµηλής 
πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ δεν είναι ικανή από µόνη της να οδηγήσει στην εµφάνιση 
παθολογικής ελεύθερης παλινδρόµησης [106,311]. Οι tLESRs αντιπροσωπεύουν αυτόµατες 
πτώσεις της πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ οι οποίες δε σχετίζονται µε την κατάποση, αλλά 
πυροδοτούνται από τη διάταση του γαστρικού θόλου µε µηχανισµούς ελεγχόµενους από το 
πνευµονογαστρικό [54-56,312]. Αποτελούν βασικό στοιχείο του µηχανισµού των ερυγών, κατά 
τη φάση των οποίων, ο παγιδευµένος στο στόµαχο αέρας προκαλεί διάταση του θόλου και 
αντανακλαστική ελάττωση της πίεσης του ΚΟΣ, η οποία και επιτρέπει την υποβοηθούµενη και 
από άλλους µηχανισµούς διάνοιξη του σφιγκτήρα προς εκτόνωση της ποσότητας του αέρα 
[313]. 
Η αύξηση τόσο της συχνότητας, όσο και της διάρκειας των tLESRs, είναι η κύρια αιτία της 
κλινικά παθολογικής παλινδρόµησης στους ασθενείς µε ΓΟΠΝ [56,57]. Στην εκδήλωση των 
παλινδροµικών επεισοδίων συµµετέχουν και διάφοροι άλλοι µηχανισµοί, µεταξύ των οποίων 
ιδιαίτερη σηµασία έχει η αναστολή της συσπαστικής δραστηριότητας των σκελών του 
διαφράγµατος που λαµβάνει χώρα συγχρόνως µε την ελάττωση της πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ. 
Η κατάργηση του τόνου των διαφραγµατικών σκελών καταλήγει σε απώλεια της ευεργετικής 
επίδρασής τους στους αντιπαλινδροµικούς µηχανισµούς της περιοχής, επιτρέποντας 
ουσιαστικά την ανάπτυξη ελεύθερης παλινδρόµησης, αφού οι αυλοί του οισοφάγου και του 
στοµάχου συµπεριφέρονται σαν ενιαία κοιλότητα [58,106]. Ένας σηµαντικός αριθµός 
ασθενών µε ΓΟΠΝ εµφανίζει παλινδρόµηση κυρίως κατά τη διάρκεια περιόδων 
παρατεταµένης πτώσης της πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ, η οποία οφείλεται σε αύξηση της 
συχνότητας των tLESRs, ιδιαίτερα υπό την παρουσία ανατοµικών ανωµαλιών της 
γαστροοισοφαγικής συµβολής, όπως η διαφραγµατοκήλη [314,315]. Η συχνότητα των tLESRs 
γενικά σχετίζεται µε τη θέση του σώµατος, αφού η µεγαλύτερη συχνότητά τους παρατηρείται 
στην όρθια θέση. Οι παροδικές χαλάσεις του ΚΟΣ ουσιαστικά είναι απούσες στην 
κατακεκλιµένη θέση [106]. Αν και οι tLESRs αναδεικνύονται σε ίση συχνότητα στις δύο 
πλάγιες κατακεκλιµένες θέσεις, η όξινη παλινδρόµηση παρατηρείται σηµαντικά συχνότερα στη 
δεξιά πλάγια κατακεκλιµένη θέση [316]. 
Έχει δειχθεί επανειληµµένα σε µελέτες, ότι οι αντιπαλινδροµικές επεµβάσεις οδηγούν σε 
ελάττωση τόσο της διάρκειας όσο και της συχνότητας των tLESRs [59,60,142,148]. Ο 
µηχανισµός που πιθανολογείται σε αυτές τις περιπτώσεις είναι η παρεµπόδιση της διάτασης 
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του γαστρικού θόλου σε βαθµό τέτοιο που να επιτρέπει την έκλυση των tLESRs [153]. 
Επιπλέον, η αποκατάσταση της φυσιολογικής ανατοµίας των σκελών του διαφράγµατος µετά 
από αντιπαλινδροµική επέµβαση πιστεύεται ότι συνεισφέρει σηµαντικά στη µετεγχειρητική 
αύξηση της πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ, ιδιαίτερα σε ασθενείς µε διαφραγµατοκήλη 
προεγχειρητικά [317]. Φαίνεται λοιπόν, ότι η θολοπλαστική ελέγχει αποτελεσµατικά την 
παλινδρόµηση µεταβάλλοντας τη µηχανική συµπεριφορά της γαστροοισοφαγικής συµβολής. 
Πάντως, η αποκατάσταση της πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ σε φυσιολογικά επίπεδα µετά από 
αντιπαλινδροµική επέµβαση δεν είναι πάντα απαραίτητη για την επιτυχή αντιµετώπιση της 
όξινης παλινδρόµησης [153]. 
Έχει πρόσφατα δειχθεί ότι ο τύπος της θολοπλαστικής που διενεργείται επηρεάζει σηµαντικά 
τη µετεγχειρητική συµπεριφορά της γαστροοισοφαγικής συµβολής. Η ολική θολοπλαστική του 
τύπου της Nissen φαίνεται ότι σχετίζεται µε µεγαλύτερη αύξηση, τόσο της πίεσης ηρεµίας, όσο 
και της µετακαταποτικής υπολειπόµενης πίεσης του ΚΟΣ από ότι η πρόσθια ηµιθολοπλαστική. 
Το γεγονός αυτό φαίνεται να σχετίζεται µε ανάλογες διαφορές στο µέγεθος της διάνοιξης του 
ΚΟΣ [130]. Όµως, ο ακριβής µηχανισµός µε τον οποίον ασκείται η δράση των 
αντιπαλινδροµικών επεµβάσεων παραµένει άγνωστος. 
 
Με βάση τα παραπάνω δεδοµένα, αλλά και την ελλιπή κατανόηση πολλών µηχανισµών στους 
οποίους στηρίζεται η αντιπαλινδροµική δράση της θολοπλαστικής, η παρούσα µελέτη 
σχεδιάστηκε και διενεργήθηκε ώστε να διερευνηθούν οι επιδράσεις της ολικής (Nissen) και της 
µερικής – πρόσθιας (Watson) θολοπλαστικής πάνω στα χαρακτηριστικά των tLESRs, την 
πίεση ηρεµίας και την υπολειπόµενη µετά κατάποση πίεση του ΚΟΣ, καθώς και την πίεση του 
γαστρικού θόλου, σε ασθενείς µε αποδεδειγµένη ΓΟΠΝ. 
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ΙΙ. Υλικό και µέθοδος διεξαγωγής της µελέτης 
 
Ασθενείς 
 
Η µελέτη περιελάµβανε 24 ασθενείς µε κλινικά και αντικειµενικά επιβεβαιωµένη ΓΟΠΝ, οι 
οποίοι και υποβλήθηκαν σε αντιπαλινδροµική επέµβαση λόγω ανθεκτικής στη συντηρητική 
(διαιτητική και φαρµακευτική) θεραπεία της νόσου. Οι ασθενείς αυτοί συµπλήρωσαν µια 
πλήρη σειρά προ- και µετ-εγχειρητικών εξετάσεων και δοκιµασιών, οι οποίες είχαν σαν 
σκοπό, αφενός την αντικειµενική επιβεβαίωση της αιτιολογίας των συµπτωµάτων, αφετέρου 
τον έλεγχο της λειτουργικής κατάστασης του οισοφάγου. Αυτές περιελάµβαναν µεταξύ άλλων, 
τον ενδοσκοπικό έλεγχο του ανώτερου πεπτικού, τη στατική µανοµετρία του οισοφάγου και τη 
φορητή 24ωρη µέτρηση του ενδοοισοφαγικού pH. Η οµάδα Α απαρτιζόταν από  12 ασθενείς 
µε ΓΟΠΝ (9 άνδρες) µε median ηλικία τα 52 έτη (29-78 έτη), οι οποίοι υποβλήθηκαν σε 
λαπαροσκοπική θολοπλαστική κατά Nissen. Οµοίως, η οµάδα Β περιελάµβανε 12 ασθενείς µε 
ΓΟΠΝ (4 άνδρες) µε median ηλικία τα 58 έτη (40-80), οι οποίοι υποβλήθηκαν σε 
λαπαροσκοπική µερική πρόσθια θολοπλαστική κατά Watson. Τα κριτήρια εισόδου των 
ασθενών στη µελέτη ήταν η απουσία προηγούµενης επέµβασης στο ανώτερο πεπτικό, 
χολοκυστοπάθειας, σακχαρώδους διαβήτη και κλινικών συµπτωµάτων συµβατών µε 
σύνδροµο ευερέθιστου εντέρου. Οµοίως, οι ασθενείς οι οποίοι ελάµβαναν χρόνια 
φαρµακευτική αγωγή µε γνωστές επιδράσεις στην κινητική συµπεριφορά του 
οισοφαγογαστρικού άξονα αποκλείονταν από τη µελέτη εάν η προηγούµενη διακοπή της 
λήψης της αγωγής δεν ήταν εφικτή. Ασθενείς µε πρωτοπαθή ή µη ειδικού τύπου κινητική 
διαταραχή του οισοφάγου δεν ήταν υποψήφιοι για είσοδο στη µελέτη. 
 
Μανοµετρία 
 
Η τεχνική της µανοµετρίας του οισοφάγου έχει ήδη περιγραφεί σε προηγούµενες µελέτες µας 
[125]. Η εξέταση διενεργούνταν µέσα σε χρονικό διάστηµα 4 εβδοµάδων πριν και 3-5 µήνες 
µετά την επέµβαση, µε τη χρήση ενός ειδικά σχεδιασµένου καθετήρα από σιλικόνη. Ο 
καθετήρας έχει 8 αυλούς µέσα από τους οποίους ρέει νερό µε σταθερή ροή η οποία 
καθορίζεται από τη διάµετρο του αυλού και µε τη βοήθεια ειδικής υδροπνευµατικής αντλίας, η 
οποία προωθεί το νερό χρησιµοποιώντας ειδικό σύστηµα εφαρµογής πίεσης προερχόµενης 
από φιάλη καθαρού αζώτου. Στο ακροτελεύτιο τµήµα του ο καθετήρας φέρει ενσωµατωµένο 
µανίκι δια µέσω του οποίου ρέει νερό, προκαλώντας διάτασή του (καθετήρας τύπου Dent-
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sleeve). Η ύπαρξη του µανικιού είναι µεγάλης σηµασίας για την ακριβή µέτρηση της πίεσης 
του ΚΟΣ και κυρίως για την αποφυγή τεχνικών δυσχερειών προερχοµένων από τη σχετική 
µετακίνηση του σφιγκτήρα κατά τις φάσεις του αναπνευστικού κύκλου και την κατάποση. 
Επειδή το µανίκι έχει µήκος περίπου 6cm, οποιαδήποτε µετακίνηση του ΚΟΣ τον βρίσκει σε 
επαφή µε αυτό, καθιστώντας δυνατή την καταγραφή των πιέσεων του µυός. Ο καθετήρας είναι 
επίσης έτσι σχεδιασµένος, ώστε να επιτρέπει την παράλληλη καταγραφή των πιέσεων του 
γαστρικού θόλου µέσω όλως περιφερικής οπής ευρισκόµενης 1cm περιφερικά του 
περιφερικού άκρου του µανικιού. Οι υπόλοιπες οπές των αυλών είναι κατάλληλα 
διατεταγµένες για την καταγραφή των συσπάσεων σε όλα τα τριτηµόρια του σώµατος του 
οισοφάγου, αλλά και για τον έλεγχο της κινητικής συµπεριφοράς του ΑΟΣ. Για τη διενέργεια 
της εξέτασης, η οποία ελάµβανε µέρος στο Εργαστήριο Μελέτης της Κινητικότητας του 
Πεπτικού, απαιτούνταν η διακοπή της λήψης αντιόξινων σκευασµάτων ή Η2-αναστολέων από 
τον ασθενή για τουλάχιστον 2 ηµέρες, καθώς και η διακοπή της λήψης αναστολέων της 
αντλίας των πρωτονίων ή ουσιών µε προκινητική δράση για τουλάχιστον µία εβδοµάδα πριν. 
 
Χειρουργικές επεµβάσεις 
 
Τα βασικά χειρουργικά βήµατα και αρχές της ολικής θολοπλαστικής κατά Nissen 
περιλαµβάνουν [125] την πλήρη κινητοποίηση του ενδοκοιλιακού και κατώτερου θωρακικού 
οισοφάγου µετά διατοµή του φρενοοισοφαγικού υµένα, την παρασκευή των πλαγίων 
τοιχωµάτων του οργάνου από τα διαφραγµατικά σκέλη, την παρασκευή του οπίσθιου 
τοιχώµατος από τον προαορτικό χαλαρό συνδετικό ιστό, τη δηµιουργία παραθύρου πίσω από 
τον κοιλιακό οισοφάγο µήκους τουλάχιστον 5cm, την επαρκή κινητοποίηση και ανάταξη 
συνυπάρχουσας διαφραγµατοκήλης, την αποκατάσταση της αντιπαλινδροµικής βαλβίδας µε 
την κατασκευή χαλαρής θολοπλαστικής µήκους 2cm αµέσως κεντρικά της γαστροοισοφαγικής 
συµβολής, την καθήλωση της θολοπλαστικής στον οισοφάγο και υπό το διάφραγµα στην 
κοιλιά και τη συµπλησίαση των σκελών του διαφράγµατος σε βαθµό που να υποδέχονται 
χωρίς να περιορίζουν τον κοιλιακό οισοφάγο. 
Τα αρχικά στάδια της λαπαροσκοπικής µερικής πρόσθιας θολοπλαστικής κατά Watson είναι 
παρόµοια µε αυτά που περιγράφηκαν για τη θολοπλαστική Nissen, δηλαδή πλήρης 
κινητοποίηση του κοιλιακού και κατώτερου θωρακικού οισοφάγου, ανάταξη τυχόν 
υπάρχουσας διαφραγµατοκήλης, δηµιουργία οπισθοοισοφαγικού παραθύρου και 
συµπλησίαση των σκελών του διαφράγµατος µε ραφές πίσω από τον οισοφάγο. Ακολούθως, 
εκτελείται η πρόσθια ηµιθολοπλαστική καθηλώνοντας µε ραφές και για λόγους τεχνικής 
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διευκόλυνσης το πρόσθιο τοίχωµα του γαστρικού θόλου αρχικά στο αριστερό πλάγιο τοίχωµα 
του οισοφάγου, κατόπιν στο δεξιό πλάγιο τοίχωµα του οργάνου και τέλος στα ήδη 
συµπλησιασµένα σκέλη του διαφράγµατος από τη δεξιά πλευρά του κοιλιακού οισοφάγου. Σε 
καµία από τις προαναφερθείσες επεµβάσεις δεν απαιτήθηκε διατοµή των βραχέων γαστρικών 
αγγείων.  
 
 
Πρωτόκολλο µελέτης 
 
Μετά από ολονύκτια νηστεία και αποχή από το κάπνισµα για τουλάχιστον 6 ώρες, ο ασθενής 
υποβαλλόταν σε στατική µανοµετρία οισοφάγου σύµφωνα µε το πρωτόκολλο διενέργειας της 
µελέτης που περιγράφεται από τον Johnsson και τους συνεργάτες του [152] και µετά 
κατάλληλη τροποποίηση για τις ανάγκες της παρούσας µελέτης. Ο καθετήρας Dent-sleeve 
τοποθετούνταν διαρινικά µε το µανίκι στο περιφερικό άκρο του και µια από τις δύο κεντρικές 
οπές των αντίστοιχων αυλών του να καταγράφουν την κινητική δραστηριότητα του ΚΟΣ και 
του ΑΟΣ αντίστοιχα. Μετά την παρέλευση 5λέπτου για να συνηθίσει ο ασθενής την ύπαρξη 
του ξένου σώµατος στον φάρυγγα και τον οισοφάγο του, άρχιζε η µελέτη διαδοχικά στην 
αριστερή κατακεκλιµένη και την όρθια θέση. Σε κάθε θέση του σώµατος του ασθενούς 
καταγράφονταν και αναλύονταν µε τη βοήθεια εξειδικευµένου λογισµικού και για χρονικό 
διάστηµα 15min, η βασική (ηρεµίας) πίεση του ΚΟΣ, καθώς και η πίεση του γαστρικού θόλου. 
Ακολούθως, ο ασθενής διενεργούσε 5 υγρές καταπόσεις ποσότητος 5ml νερού η κάθε µία σε 
κάθε θέση του σώµατός του. Κατά τη διάρκεια των υγρών καταπόσεων καταγράφονταν προς 
ανάλυση και µελέτη το ύψος των συσπάσεων του σώµατος του οισοφάγου, η χάλαση του 
ΚΟΣ που προκαλούνταν από την κατάποση και η υπολειπόµενη πίεση του ΚΟΣ κατά την 
κατάποση. Συγχρόνως συνεχιζόταν η καταγραφή της ενδογαστρικής πίεσης. Κατόπιν και µε 
τον ασθενή ήδη στην όρθια θέση, διενεργούνταν απότοµη διάταση του στοµάχου έως περίπου 
όγκο 1000ml µε τη χρήση συγκεκριµένου εµπορικού σκευάσµατος που χρησιµοποιείται για τη 
διάταση του στοµάχου κατά τη διάρκεια των διπλής αντίθεσης ακτινολογικών µελετών του 
(Gastrovison, SCHERING, Germany). Η δοκιµασία ολοκληρώνονταν µε την καταγραφή και 
µελέτη των προαναφερθεισών παραµέτρων τόσο στην αριστερή πλάγια, όσο και την όρθια 
θέση του ασθενούς. 
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Καθορισµός και ανάλυση των προς µελέτη παραµέτρων 
 
Προεγχειρητικά, µια πτώση της πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ οριζόταν σαν tLESR εφόσον 
πληρούσε τις ακόλουθες προϋποθέσεις [58]: α) απότοµη πτώση της πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ 
µε ταχύτητα µεγαλύτερη του 1mmHg/sec, β) ελάχιστη τιµή της πίεσης του ΚΟΣ ίση ή 
χαµηλότερη αυτής της ενδογαστρικής, ή µικρότερη των 2mmHg, γ) χρονικό διάστηµα από την 
έναρξη έως την ολοκλήρωση της χάλασης του ΚΟΣ µικρότερο των 10sec, δ) διάρκεια της 
χάλασης του ΚΟΣ τουλάχιστον 10min και ε) απουσία καταποτικής κινητικής συµπεριφοράς 
του ΑΟΣ για 4-5sec πριν και 2sec µετά την έναρξη κάθε επεισοδίου χάλασης του ΚΟΣ. Επειδή 
η θολοπλαστική οδηγεί από τη φύση της σε ατελή χάλαση του ΚΟΣ και άρα αυξηµένη 
υπολειπόµενη πίεση πιθανά λόγω εφαρµογής εξωτερικής πίεσης επί του σφιγκτήρα, στην 
περίπτωση των µετεγχειρητικών µανοµετρικών µελετών οι tLESRs ορίζονταν σαν η αυτόµατη 
πτώση της πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ σε επίπεδα ίδια ή χαµηλότερα της υπολειπόµενης µετά 
κατάποση πίεσής του. Οι τιµές των µεταβλητών που χρησιµοποιήθηκαν στην ανάλυση 
αναφέρονται στις median τιµές των εξεταζόµενων παραµέτρων της κινητικότητας της 
γαστροοισοφαγικής συµβολής. 
 
Στατιστική ανάλυση 
 
Η ανάλυση των δεδοµένων έγινε µε τη δοκιµασία Mann-Whitney U για τα ζεύγη τιµών όταν 
γινόταν σύγκριση µεταξύ προ- και µετ-εγχειρητικών µετρήσεων, ή για τις τιµές που δεν 
αναλύονταν ανά ζεύγη όταν γινόταν ανάλυση των χαρακτηριστικών των ασθενών των δύο 
οµάδων. Η δοκιµασία χ2 µε τη διόρθωση κατά Yate χρησιµοποιήθηκε για τη σύγκριση των 
ποιοτικών παραµέτρων των δύο οµάδων ασθενών. Ένας συντελεστής στατιστικής 
σηµαντικότητας (p) χαµηλότερος του 0,05 θεωρήθηκε ότι προσδίδει στατιστικά σηµαντική αξία 
στις τιµές των µελετούµενων παραµέτρων. 
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ΙΙΙ. Αποτελέσµατα 
 
∆εν υπήρχαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές µεταξύ των δύο οµάδων ασθενών όσον αφορά 
στην κατανοµή του φύλου και της ηλικίας. Επίσης, τόσο η συχνότητα της µη-ανατασσόµενης 
διαφραγµατοκήλης (οµάδα Α: 10 ασθενείς, οµάδα Β: 9 ασθενείς), όσο και τα ύψη της 
περίσταλσης στο περιφερικό τριτηµόριο του σώµατος του οισοφάγου [οµάδα Α: 40(35-
85)mmHg, οµάδα Β: 30(30-70)mmHg], δεν διέφεραν σηµαντικά µεταξύ των δύο οµάδων 
ασθενών. Οι τιµές της 24ωρης φορητής pH-µετρίας κυµαίνονταν σε υψηλές παθολογικές τιµές 
και στις δύο οµάδες, χωρίς οι απόλυτες τιµές τους να σχετίζονται µε τη βαρύτητα της 
συµπτωµατολογίας και των βλεννογονικών βλαβών. 
Όλες οι επεµβάσεις ολοκληρώθηκαν µε επιτυχία λαπαροσκοπικά, ενώ η µετεγχειρητική 
πορεία των ασθενών ήταν γενικά οµαλή. Και οι δύο επεµβάσεις ήταν το ίδιο αποτελεσµατικές 
στον έλεγχο των συµπτωµάτων και οδήγησαν σε επάνοδο του ενδοοισοφαγικού pH στα 
φυσιολογικά επίπεδα, όπως αυτό αναδείχθηκε µε τη φυσιολογικοποίηση των τιµών της 
24ωρης φορητής pH-µετρίας. 
Προεγχειρητικά, τόσο οι πιέσεις ηρεµίας του ΚΟΣ (LESRP), οι υπολειπόµενες πιέσεις του 
ΚΟΣ κατά την κατάποση (LESrP) και οι γαστρικές πιέσεις, όσο και η συχνότητα των tLESRs 
στην αριστερή πλάγια και όρθια θέση και µετά από γαστρική διάταση, δεν διέφεραν 
σηµαντικά µεταξύ των δύο οµάδων ασθενών. Οι ασθενείς της οµάδας Β είχαν κάπως 
χαµηλότερες LESRP σε σχέση µε αυτούς της οµάδας Α ανεξαρτήτως της θέσης του σώµατος. 
Παρόλα αυτά, µετά τη γαστρική διάταση, παρατηρήθηκε σηµαντική πτώση στις LESRP 
αποκλειστικά στους ασθενείς της οµάδας Α, αν και οι ενδογαστρικές πιέσεις δεν διέφεραν 
µεταξύ των δύο οµάδων ασθενών. Έτσι, οι πιέσεις ηρεµίας του ΚΟΣ µετά από τη διάταση του 
στοµάχου, ήταν παρόµοιες και στις δύο οµάδες. Οι tLESRs ήταν εν γένει λιγότερο συχνές στην 
αριστερή πλάγια κατακεκλιµένη θέση σε σχέση µε την όρθια θέση και τη µετά τη γαστρική 
διάταση φάση (Πίνακες 1 και 2). 
Η θολοπλαστική Nissen οδήγησε σε σηµαντική µεταβολή των µανοµετρικών παραµέτρων της 
γαστροοισοφαγικής συµβολής και της λειτουργίας του ΚΟΣ (Πίνακας 1). Παρατηρήθηκε µια 
σηµαντική αύξηση στη µετεγχειρητική πίεση ηρεµίας του ΚΟΣ και τη LESrP, τόσο στην 
αριστερή πλάγια κατακεκλιµένη και όρθια θέση, όσο και µετά τη γαστρική διάταση. Αν και η 
θολοπλαστική Nissen δεν επηρέασε την ενδογαστρική πίεση στην αριστερή πλάγια 
κατακεκλιµένη και όρθια θέση, η µετεγχειρητική πίεση του γαστρικού θόλου στη µετά τη 
γαστρική διάταση φάση βρέθηκε σηµαντικά αυξηµένη σε σχέση µε αυτήν προεγχειρητικά. Με 
άλλα λόγια, η µετεγχειρητική αύξηση των LESRP και LESrP η οποία παρατηρήθηκε σε όλες 
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τις φάσεις και θέσεις του σώµατος, σχετιζόταν µε µια αύξηση στην ενδογαστρική πίεση 
αποκλειστικά στη µετά τη γαστρική διάταση φάση. Ακόµη, η θολοπλαστική Nissen οδήγησε 
σε σηµαντική ελάττωση της συχνότητας των tLESRs στην όρθια θέση και µετά από τη 
γαστρική διάταση. 
Όπως φαίνεται στον πίνακα 2, οι µεταβολές των µανοµετρικών παραµέτρων µετά από 
ηµιθολοπλαστική Watson ήταν παρόµοιες µε αυτές που παρατηρήθηκαν µετά από ολική 
θολοπλαστική Nissen. Εξαίρεση αποτελούν οι LESRP και LESrP στη µετά τη γαστρική 
διάταση φάση, όπου η µετεγχειρητική τους αύξηση δεν σχετιζόταν µε σηµαντική αύξηση της 
πίεσης του γαστρικού θόλου όπως στην περίπτωση της θολοπλαστικής Nissen. Η επίδραση 
της µερικής πρόσθιας θολοπλαστικής στη συχνότητα των tLESRs ήταν παρόµοια µε αυτήν της 
θολοπλαστικής κατά Nissen. 
Οι µετεγχειρητικές µεταβολές στις µανοµετρικές παραµέτρους του ΚΟΣ δεν διέφεραν 
σηµαντικά µεταξύ των δύο οµάδων των ασθενών, µε µοναδική εξαίρεση την ενδογαστρική 
πίεση στη µετά τη γαστρική διάταση φάση, η οποία ήταν σηµαντικά υψηλότερη µετά από 
Nissen σε σχέση µε τη θολοπλαστική κατά Watson (Ρ=0.04). Μετεγχειρητικά, η συχνότητα των 
tLESRs ουσιαστικά µηδενίσθηκε και στις δύο οµάδες ασθενών. 
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IV. Συζήτηση 
 
Όπως είναι ευρέως αποδεκτό, η λαπαροσκοπική θολοπλαστική είναι εξαιρετικά 
αποτελεσµατική µέθοδος για τον έλεγχο της συµπτωµατολογίας και αυτής καθ’ αυτής της 
όξινης παλινδρόµησης σε ασθενείς µε ΓΟΠΝ. Η ολική θολοπλαστική Nissen θεωρείται σήµερα 
η µέθοδος εκλογής για τη χειρουργική θεραπεία της νόσου, καθώς φαίνεται, ότι αφενός ελέγχει 
επαρκώς την παλινδρόµηση και αφετέρου είναι καλά ανεκτή από τους ασθενείς, ακόµη και 
υπό την παρουσία διαταραγµένης οισοφαγικής κινητικότητας προεγχειρητικά [127]. Από την 
άλλη πλευρά, οι µερικές θολοπλαστικές φαίνεται ότι ελέγχουν εξίσου αποτελεσµατικά την 
παλινδρόµηση, ενώ συνοδεύονται από χαµηλότερη συχνότητα µετεγχειρητικών λειτουργικών 
προβληµάτων όπως η δυσφαγία και το σύνδροµο της γαστρικής διάτασης [318,319]. Όµως, 
ούτε η ακριβής παθοφυσιολογική βάση των αντιπαλινδροµικών µηχανισµών των 
θολοπλαστικών, ούτε η επίδραση του τύπου της θολοπλαστικής στη µετεγχειρητική κινητική 
συµπεριφορά της γαστροοισοφαγικής συµβολής είναι πλήρως γνωστές, αφού υπάρχουν 
αλληλοσυγκρουόµενα στοιχεία όσον αφορά στις µετεγχειρητικές µεταβολές της κινητικής 
λειτουργίας του οισοφαγικού σώµατος και του ΚΟΣ [129,130].  
Τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης δείχνουν ότι η ολική θολοπλαστική κατά Nissen 
οδηγεί σε σηµαντική µετεγχειρητική αύξηση της LESRP µέσω άσκησης έξωθεν πίεσης επί του 
κοιλιακού οισοφάγου, µηχανισµός που υποστηρίζεται και από τα αποτελέσµατα άλλων 
µελετών [137,142,312,317]. Παρόλα αυτά, οι Johnsson και συνεργάτες [152] δε διαπίστωσαν 
σηµαντικές αλλαγές στη LESRP µετά θολοπλαστική Nissen, πιθανώς εξαιτίας του γεγονότος 
ότι οι τιµές των προεγχειρητικών πιέσεων ηρεµίας του ΚΟΣ ήταν ήδη εντός των φυσιολογικών 
ορίων. Η παρούσα µελέτη δείχνει επίσης ότι οι επιδράσεις της ολικής θολοπλαστικής στην 
πίεση ηρεµίας του ΚΟΣ δεν εξαρτώνται από τη θέση του σώµατος, όπως έχει ήδη αναφερθεί 
από άλλους συγγραφείς [152]. 
Η µερική πρόσθια θολοπλαστική έχει τα ίδια αποτελέσµατα στη LESRP, δηλαδή οδηγεί σε 
σηµαντική αύξησή της µετεγχειρητικά, ανεξάρτητα από τη θέση του σώµατος, όπως δείχνει η 
µελέτη µας. Όταν γίνει σύγκριση µεταξύ των δύο τεχνικών, δεν παρατηρείται σηµαντική 
διαφορά στον βαθµό της µετεγχειρητικής αύξησης της πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ. Αυτό 
σηµαίνει, ότι τόσο η ολική, όσο και η µερική πρόσθια θολοπλαστική, συµβάλλουν εξίσου στη 
δηµιουργία µιας νέας ζώνης υψηλών πιέσεων στο επίπεδο του κοιλιακού οισοφάγου, όπως 
έχει ήδη δειχθεί σε πειραµατικό µοντέλο από τους Watson και συνεργάτες [129] και σε 
πτωµατικό υλικό από τους Farrell και συνεργάτες [320]. Είναι ενδιαφέρον το γεγονός, ότι, 
όπως έδειξε η παρούσα µελέτη, η επίδραση και των δύο θολοπλαστικών στη LESRP δεν 
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επηρεάζεται από τη γαστρική διάταση. Το εύρηµα αυτό ενισχύει τα αποτελέσµατα πρόσφατης 
µελέτης των Straathof και συνεργατών [312], η οποία ανέδειξε ασήµαντες µεταβολές της 
πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ µετά διάταση του στοµάχου σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 
θολοπλαστική. 
Παρόλα αυτά και σε αντίθεση µε τα ευρήµατα της µελέτης µας, πρόσφατη συγκριτική µελέτη 
µεταξύ της λαπαροσκοπικής ολικής και της µερικής πρόσθιας θολοπλαστικής, έδειξε µια 
σηµαντικά µεγαλύτερη αύξηση της LESRP µετά από θολοπλαστική Nissen σε σύγκριση µε την 
αύξηση που παρατηρήθηκε µετά ηµιθολοπλαστική κατά Watson [130]. Παρότι αυτό µπορεί να 
σχετίζεται µε την ύπαρξη συγκεκριµένων ανατοµικών διαφορών µεταξύ των δύο τύπων των 
θολοπλαστικών, η απουσία σηµαντικών µετεγχειρητικών µεταβολών στη LESRP στους 
ασθενείς της µελέτης µας υποδηλώνει, ότι µια πραγµατικά χαλαρή θολοπλαστική Nissen, µε 
τον γαστρικό θόλο να διεκβάλλεται δια µέσω ενός ικανού εύρους οπισθοοισοφαγικού 
παραθύρου, ασκεί το ίδιο συνολικό αποτέλεσµα πάνω στο τοίχωµα του κοιλιακού οισοφάγου 
µε αυτό που ασκεί η µερική πρόσθια θολοπλαστική. Παρόλα αυτά, η εµφάνιση παρόµοιων 
τιµών LESRP στην µετά τη γαστρική διάταση φάση, τόσο στους ασθενείς που υποβλήθηκαν 
σε ολική, όσο και σε αυτούς που υποβλήθηκαν σε µερική πρόσθια θολοπλαστική, µπορεί 
απλά να αντανακλά συγκεκριµένες αλλαγές στην κινητική συµπεριφορά της 
γαστροοισοφαγικής συµβολής και του ΚΟΣ οι οποίες έχουν παρατηρηθεί κατά τη διάρκεια της 
µεταγευµατικής περιόδου. Πράγµατι, έχει δειχθεί, ότι µετά από θολοπλαστική Nissen και 
ακολουθώντας τη λήψη γεύµατος, η πίεση ηρεµίας του ΚΟΣ σταδιακά ελαττώνεται για ένα 
χρονικό διάστηµα 45min, για να ακολουθήσει αύξησή της στα καθοριζόµενα από την 
επέµβαση επίπεδα [60]. Στοιχεία για την ύπαρξη παρόµοιας κινητικής συµπεριφοράς του ΚΟΣ 
µετά από ηµιθολοπλαστική, δεν υπάρχουν έως τώρα. Μπορεί λοιπόν κάποιος να υποθέσει, 
ότι η αποτυχία ανάδειξης αυξηµένων πιέσεων ηρεµίας του ΚΟΣ µετά από θολοπλαστική 
Nissen στους ασθενείς της µελέτης µας, οφείλεται στο ότι, όλες οι µετρήσεις της LESRP στην 
µετά τη γαστρική διάταση φάση έλαβαν µέρος στη διάρκεια του παραπάνω χρονικού 
διαστήµατος, οδηγώντας µε αυτόν τον τρόπο στη λήψη σχετικά χαµηλών τιµών. 
Οι υπολειπόµενες πιέσεις του ΚΟΣ κατά την κατάποση δεν διέφεραν σηµαντικά µεταξύ των 
δύο οµάδων ασθενών, ούτε προεγχειρητικά, ούτε µετά την επέµβαση. Πριν από την επέµβαση 
υπήρχε µια ουσιαστικά πλήρης χάλαση του ΚΟΣ στα επίπεδα της ενδογαστρικής πίεσης ή και 
κάτω από αυτά, τόσο στην αριστερή πλάγια κατακεκλιµένη, όσο και την όρθια θέση του 
σώµατος. Μετά και από τις δύο επεµβάσεις, η διάταση του στοµάχου οδήγησε σε µια 
σηµαντική, αλλά παρόµοιου βαθµού αύξηση της LESrP στα επίπεδα της πίεσης του 
γαστρικού θόλου. Αυτό µπορεί να θεωρηθεί σαν ένας προστατευτικός µηχανισµός εναντίον 
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της προκαλούµενης από τη χάλαση του ΚΟΣ παλινδρόµησης [321]. Η παρεµπόδιση της 
µετεγχειρητικής ελάττωσης της πίεσης του ΚΟΣ κάτω από την ενδογαστρική πίεση κατά τη 
διάρκεια των καταπόσεων αποτελεί βασικό στοιχείο του αντιπαλινδροµικού µηχανισµού των 
θολοπλαστικών, αφού διατηρεί µια επαρκή βασική πίεση στη γαστροοισοφαγική συµβολή, 
παρεµποδίζοντας µε αυτόν τον τρόπο την παλινδρόµηση. 
Η θολοπλαστική κατά Nissen οδηγεί σε µετεγχειρητική αύξηση της LESrP όπως έχει 
επανειληµµένα δειχθεί σε διάφορες µελέτες [137,152,317]. Παρόλα αυτά, τα αποτελέσµατα 
πρόσφατης µελέτης των Anderson και συνεργατών [130] έρχονται σε αντίθεση µε αυτά της 
παρούσας µελέτης, αφού οι συγγραφείς κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η ολική 
θολοπλαστική οδηγεί σε σηµαντικά µεγαλύτερη αύξηση της υπολειπόµενης πίεσης του ΚΟΣ 
κατά την κατάποση από ότι η µερική πρόσθια θολοπλαστική. Από την άλλη πλευρά και σε 
αντίθεση µε τα ευρήµατα της µελέτης µας, έχει δειχθεί ότι η LESrP µεταβάλλεται µε τη θέση του 
σώµατος, τόσο προ-, όσο και µετεγχειρητικά [152]. Η υπολειπόµενη πίεση του ΚΟΣ κατά την 
κατάποση φαίνεται ότι σχετίζεται έως ένα βαθµό µε την LESRP [130] και τη µετεγχειρητική 
δυσφαγία στα στερεά [130] και υγρά [137]. Όµως, η υπόθεση ότι οι διαφορές στη 
µετεγχειρητική LESrP µεταξύ της ολικής και της µερικής πρόσθιας θολοπλαστικής ευθύνονται 
για τη διαφορετικού βαθµού δυσφαγία που παρατηρείται µετά από τις δύο αυτές επεµβάσεις, 
δεν µπορεί να θεµελιωθεί µε βάση τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης. 
Η γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση στους ασθενείς µε ΓΟΠΝ φαίνεται ότι σχετίζεται 
περισσότερο µε την αύξηση του αριθµού των tLESRs που ακολουθούνται από παλινδρόµηση, 
παρά µε αυτήν καθαυτή την αύξηση του συνολικού αριθµού των tLESRs [108,322]. Σε έναν 
σηµαντικό αριθµό ασθενών µε ΓΟΠΝ οι tLESRs σχετίζονται µε επηρεασµένη κινητικότητα του 
σώµατος του οισοφάγου [107] και καθυστερηµένη γαστρική κένωση [323]. Έτσι, η επιτυχής 
έκβαση µιας θολοπλαστικής εξαρτάται, τουλάχιστον εν µέρει, από την ικανότητά της να 
ελαττώσει τη µετεγχειρητική συχνότητα και διάρκεια των tLESRs, αποκαθιστώντας τη 
φυσιολογική ανατοµία και ενισχύοντας τους εξαρτώµενους από τη λειτουργία του ΚΟΣ 
αντιπαλινδροµικούς µηχανισµούς της γαστροοισοφαγικής συµβολής. 
Η ύπτια θέση αποκλείσθηκε από το πρωτόκολλο της µελέτης µας, αφού οι tLESRs ουσιαστικά 
είναι απούσες σε αυτή τη θέση του σώµατος [324]. Επιπλέον, προτιµήθηκε η µελέτη στην 
αριστερή πλάγια κατακεκλιµένη θέση για να ελαχιστοποιηθούν οι όποιες προκαλούµενες από 
την παλινδρόµηση µεταβολές της κινητικότητας της γαστροοισοφαγικής συµβολής. Πράγµατι 
έχει δειχθεί, ότι αν και η συχνότητα των tLESRs είναι η ίδια και στις δύο πλάγιες θέσεις του 
σώµατος, παλινδροµικά επεισόδια συµβαίνουν µε διπλάσια συχνότητα στη δεξιά πλάγια 
κατακεκλιµένη θέση [316]. 
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Και οι δύο τύποι αντιπαλινδροµικών επεµβάσεων οδήγησαν σε µεγάλη ελάττωση του αριθµού 
των tLESRs, τόσο στην αριστερή πλάγια κατακεκλιµένη, όσο και την όρθια θέση. Πρέπει να 
τονισθεί, ότι η ελάττωση, είτε του συνολικού αριθµού των tLESRs, είτε του ποσοστού των 
tLESRs που σχετίζονται µε παλινδρόµηση, είναι ένας από τους κυριότερους στόχους µιας 
θολοπλαστικής [58,60,152,312,317]. Αν και δεν διαφαίνεται από τα αποτελέσµατα της 
παρούσας µελέτης, η επιτυχής θολοπλαστική, όχι µόνο ελαττώνει τη συχνότητα και διάρκεια 
των tLESRs, αλλά καθιστά πολλές από αυτές ατελείς. Πράγµατι, οι µετεγχειρητικές tLESRs 
φαίνεται ότι έχουν όλα τα τυπικά χαρακτηριστικά των tLESRs εκτός από την υπολειπόµενη 
πίεση του ΚΟΣ, η οποία κυµαίνεται σε επίπεδα µεγαλύτερα των 2mmHg [60,317]. 
Σε αντίθεση µε την ηµιθολοπλαστική Watson, η ολική θολοπλαστική Nissen οδηγεί σε 
σηµαντική µετεγχειρητική αύξηση της ενδογαστρικής πίεσης µετά διάταση του στοµάχου. Αυτό 
σηµαίνει ότι η ολική κατά 360ο θολοπλαστική δηµιουργεί ένα γαστρικό διαµέρισµα µε 
σηµαντικά µικρότερη ενδοτικότητα από αυτήν του γαστρικού θόλου στην περίπτωση της 
πρόσθιας ηµιθολοπλαστικής, όπως έχει εξάλλου ήδη δειχθεί σε ζωικά µοντέλα [325]. Παρόλα 
αυτά, αν και η µεταγευµατική χάλαση του γαστρικού θόλου ελαττώνεται σηµαντικά µετά 
θολοπλαστική Nissen [60,326], η ενδοτικότητα του στοµάχου φαίνεται ότι διατηρείται 
ανεπηρέαστη, τουλάχιστον στη σειρά των Vu και συνεργατών [326]. Σε αυτήν την περίπτωση, 
η τροφή που εισέρχεται στο γαστρικό θόλο οφείλει να προωθηθεί ταχέως στον περιφερικό 
στόµαχο, αφού ο θόλος δεν µπορεί να διαταθεί επαρκώς. Το γεγονός αυτό αποτελεί 
ικανοποιητική εξήγηση για την επιτάχυνση της γαστρικής κένωσης που παρατηρείται µετά 
από θολοπλαστική. Σύµφωνα µε την παρούσα µελέτη, η ολική, αλλά όχι η µερική πρόσθια 
θολοπλαστική, οδηγεί σε σηµαντική ελάττωση της γαστρικής ενδοτικότητας, αφού στους 
ασθενείς που υποβλήθηκαν σε θολοπλαστική κατά Nissen, η πίεση του γαστρικού θόλου 
αυξάνεται σηµαντικά µετά από διάταση του στοµάχου. Το γεγονός αυτό µπορεί ενδεχοµένως 
να εξηγήσει την αύξηση της συχνότητας του επιγαστρικού φόρτου που παρατηρείται µετά από 
θολοπλαστική Nissen και σε µεγαλύτερο βαθµό από τη µερική πρόσθια θολοπλαστική κατά 
Watson [130,318]. Η ασυµφωνία µεταξύ των αποτελεσµάτων της παρούσας µελέτης και αυτών 
της µελέτης των Vu και συνεργατών [326] µπορεί να εξηγηθεί από το γεγονός, ότι ο αέρας που 
χρησιµοποιήθηκε για τη γαστρική διάταση στη µελέτη µας έχει την τάση να συσσωρεύεται 
στην περιοχή του γαστρικού θόλου στην όρθια θέση, ενώ η τροφή κατανέµεται πιο 
οµοιόµορφα. 
Αν και η θολοπλαστική Nissen οδηγεί σε σηµαντικά µεγαλύτερη αύξηση της πίεσης του 
γαστρικού θόλου µετά από γαστρική διάταση από ότι η πρόσθια ηµιθολοπλαστική, οι πιέσεις 
ηρεµίας και οι υπολειπόµενες πιέσεις του ΚΟΣ στη φάση αυτή δε διαφέρουν µεταξύ τους, 
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όπως συµπεραίνεται από τα δεδοµένα της µελέτης µας. Αυτό σηµαίνει, ότι υπάρχουν και 
επιπρόσθετοι παράγοντες οι οποίοι επηρεάζουν δυνητικά την µετεγχειρητική πίεση της 
γαστροοισοφαγικής συµβολής, µε σκοπό την παρεµπόδιση της παλινδρόµησης. Η 
οπισθοοισοφαγική συµπλησίαση των διαφραγµατικών σκελών είναι µε βεβαιότητα ένας από 
αυτούς, αφού έχει δειχθεί ότι τα διαφραγµατικά σκέλη ασκούν έξωθεν µια υπολογίσιµη πίεση 
της τάξης των 4-6mmHg, η οποία και συνεισφέρει στη µετεγχειρητική πίεση ηρεµίας του ΚΟΣ 
[35]. Όπως έχει εξάλλου πρόσφατα αναφερθεί από τους Cuomo και συνεργάτες [327], τα δύο 
κύρια συστατικά του αντιπαλινδροµικού µηχανισµού της γαστροοισοφαγικής συµβολής, 
δηλαδή ο ΚΟΣ και τα σκέλη του διαφράγµατος, διαχωρίζονται ανατοµικά στους ασθενείς µε 
διαφραγµατοκήλη. Για την επίτευξη επαρκούς ελέγχου της παλινδρόµησης µετά από 
θολοπλαστική, ο ΚΟΣ και τα διαφραγµατικά σκέλη πρέπει να συµπλησιασθούν, ώστε να 
αποκατασταθεί η φυσιολογική ανατοµία της περιοχής. 
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Πίνακας 1. Προ- και µετ-εγχειρητικές µανοµετρικές παράµετροι στους ασθενείς που 
υποβλήθηκαν σε θολοπλαστική Nissen (οµάδα Α). 
 
 
 
 

θέση και φάση 
εξέτασης 

µετρήσεις προεγχειρητικά µετεγχειρητικά P 

LESRP 16.5(3-30) 29(23-35) <0.001 
LESrP 1(0-10) 10(5-16) <0.001 
ενδογαστρ. πίεση 2(1-3) 2.5(1-6) n.s. 

αριστερή πλάγια 
κατακεκλιµένη 

tLESRs 
 

0 0 n.s. 

LESRP 19.5(2-30) 30(23-33) <0.001 
LESrP 1(0-8) 10.5(5-20) <0.001 
ενδογαστρ. πίεση 2(1-4) 3.5(1-14) n.s. 

όρθια 

tLESRs 
 

1(0-1) 0 <0.001 

LESRP 11.5(0-24) 33(27-36) <0.001 
LESrP 0.5(0-3) 13.5(7-24) <0.001 
ενδογαστρ. πίεση 9(7-15) 14.5(5-19) =0.01 

µετά γαστρική 
διάταση 

tLESRs 1(0-2) 0 <0.001 
 
 
 
LESRP = πίεση ηρεµίας του ΚΟΣ, LESrP = LES = υπολειπόµενη πίεση του ΚΟΣ κατά την 
κατάποση, tLESRs = παροδικές χαλάσεις ΚΟΣ 
οι τιµές εκφράζονται σαν median (ελάχιστες - µέγιστες), 
οι πιέσεις εκφράζονται σε mmHg, 
n.s.: όχι στατιστικά σηµαντικό 
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Πίνακας 2. Προ- και µετ-εγχειρητικές µανοµετρικές παράµετροι στους ασθενείς που 
υποβλήθηκαν σε πρόσθια µερική θολοπλαστική κατά Watson. 
 
 
 
 
 
θέση και φάση 
µελέτης 

µετρήσεις προεγχειρητικά µετεγχειρητικά P 

LESRP 12.5(7-26) 24.5(13-44) <0.001 
LESrP 1(0-5) 7(3-22) =0.001 
ενδογαστρ. πίεση 2.5(1-7) 2.5(1-8) n.s. 

αριστερή πλάγια 
κατακεκλιµένη 

tLESRs 
 

0 0(0-1) n.s. 

LESRP 15(8-24) 24.5(13-54) =0.002 
LESrP 1(0-5) 7(3-22) =0.002 
ενδογαστρ. πίεση 3(1-8) 3.5(5-18) n.s. 

όρθια 

tLESRs 
 

1(0-2) 0(0-1) =0.02 

LESRP 13.5(5-22) 25.5(15-38) <0.001 
LESrP 0.5(0-2) 11(3-25) <0.001 
ενδογαστρ. πίεση 8.5(5-18) 10(4-17) n.s. 

µετά γαστρική 
διάταση 

tLESRs 1(0-2) 0(0-1) <0.001 
 
 
 
LESRP = πίεση ηρεµίας του ΚΟΣ, LESrP = LES = υπολειπόµενη πίεση του ΚΟΣ κατά την 
κατάποση, tLESRs = παροδικές χαλάσεις ΚΟΣ 
οι τιµές εκφράζονται σαν median (ελάχιστες - µέγιστες), 
οι πιέσεις εκφράζονται σε mmHg, 
n.s.: όχι στατιστικά σηµαντικό 
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Περίληψη 
 
Γενικά: Τα λειτουργικά αποτελέσµατα της ολικής (Nissen) και µερικής πρόσθιας (Watson) 
θολοπλαστικής που διενεργούνται για τη χειρουργική θεραπεία της ΓΟΠΝ, καθώς και η 
επίδρασή τους στην κινητική συµπεριφορά του οισοφαγογαστρικού άξονα, δεν έχουν πλήρως 
µελετηθεί. 
Σκοπός: Σκοπός της µελέτης είναι η διερεύνηση της φύσης των πιθανών µεταβολών των 
µανοµετρικών χαρακτηριστικών του ΚΟΣ και του γαστρικού θόλου σε ασθενείς µε ΓΟΠΝ, µετά 
από ολική θολοπλαστική Nissen και πρόσθια ηµιθολοπλαστική κατά Watson. 
Ασθενείς και µέθοδος: Είκοσι τέσσερις ασθενείς µε διαπιστωµένη ΓΟΠΝ υποβλήθηκαν είτε σε 
λαπαροσκοπική θολοπλαστική Nissen (12 ασθενείς), είτε σε λαπαροσκοπική 
ηµιθολοπλαστική κατά Watson (12 ασθενείς). Ο προ- και µετ-εγχειρητικός έλεγχος µε 
µανοµετρία περιελάµβανε τη µέτρηση της πίεσης ηρεµίας του ΚΟΣ, της υπολειπόµενης µετά 
κατάποση πίεσης του ΚΟΣ, και της ενδογαστρικής πίεσης, καθώς και τον υπολογισµό της 
συχνότητας των παροδικών χαλάσεων του ΚΟΣ, στην αριστερή πλάγια κατακεκλιµένη και 
όρθια θέση και µετά από διάταση του στοµάχου. 
Αποτελέσµατα: Και οι δύο τύποι της θολοπλαστικής οδήγησαν σε σηµαντική αύξηση της 
πίεσης ηρεµίας και της υπολειπόµενης κατά την κατάποση πίεσης του ΚΟΣ και στις δύο 
θέσεις του σώµατος, καθώς και µετά τη γαστρική διάταση. Η ενδογαστρική πίεση αυξήθηκε 
µόνο µετά από θολοπλαστική Nissen και µετά από διάταση του στοµάχου. Η συχνότητα των  
παροδικών χαλάσεων ελαττώθηκε σηµαντικά µετά και από τις δύο επεµβάσεις. Όλες οι 
µετεγχειρητικές µεταβολές ήταν σε παρόµοια επίπεδα µετά από τους δύο τύπους της 
θολοπλαστικής, µε εξαίρεση την ενδογαστρική πίεση στη µετά τη γαστρική διάταση φάση, η 
οποία βρέθηκε σηµαντικά αυξηµένη µετά από την ολική, σε σχέση µε την πρόσθια µερική 
θολοπλαστική. 
Συµπεράσµατα: Τόσο η ολική, όσο και η µερική πρόσθια θολοπλαστική αυξάνει εξίσου την 
πίεση ηρεµίας και την υπολειπόµενη κατά την κατάποση πίεση του ΚΟΣ και καταργεί τις 
παροδικές χαλάσεις του σφιγκτήρα σε όλες τις θέσεις και φάσεις της εξέτασης. Η σηµαντική 
αύξηση της ενδογαστρικής πίεσης µετά θολοπλαστική Nissen και ύστερα από διάταση του 
στοµάχου µπορεί να δικαιολογήσει τη µεγαλύτερη συχνότητα εµφάνισης επιγαστρικού φόρτου 
µετά από αυτήν την επέµβαση και σε σχέση µε τους άλλους τύπους των µερικών 
θολοπλαστικών. 
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ABSTRACT 
 

Background: The effects of total (Nissen) and anterior partial (Watson) fundic wraps for the 
surgical treatment of gastroesophageal reflux disease (GERD) on the motor behavior of the 
esophagogastric axis are not fully assessed. 
The Aim the study was to assess any alterations in lower esophageal sphincter (LES) and 
gastric fundus motor parameters in GERD patients, after Nissen or Watson fundoplication. 
Patients-Methods: Twenty-four patients with documented GERD underwent either laparoscopic 
Nissen (12 cases) or laparoscopic Watson (12 cases) fundoplication. Pre- and post-operative 
stationary esophageal manometry included assessment of LES resting (LESRP) and 
postdeglutition relaxation (LESrP) pressures, intragastric pressure and LES transient 
relaxations at the left lateral and the upright positions, and after gastric distension. 
Results: Both types of fundoplication resulted in significant increase in LESRP (P<0.001) and 
LESrP (P<0.001) in both positions and after gastric distention. Intragastric pressure increased 
only after Nissen fundoplication in the postgastric distention state (P=0.01). Transient LES 
relaxations were equally abolished after both procedures. All postoperative changes were to 
similar level after either procedure, with the exception of intragastric pressure at the postgastric 
distention state, which was significantly higher after total than after partial fundoplication. 
Conclusions: Both Nissen and Watson antireflux procedure equally increase LES resting and 
postdeglutition relaxation pressures and abolish transient LES relaxations at all states. The 
significantly higher intragastric pressure at postgastric distention state after Nissen 
fundoplication, could possibly explain the higher incidence of epigastric fullness and discomfort 
after this type of antireflux surgery. 
 

Chrysos E, Athanasakis E, Tsiaoussis J, Pechlivanides J, Tzortzinis A, 

Mantides A, Xynos E: The effect of total and anterior fundoplication on 

antireflux mechanisms of the gastroesophageal junction. Br J Surg 
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