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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

Α. ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

1. Παχυσαρκία: Εισαγωγή, Ορισμός, Κατηγοριοποίηση και Περιγραφή 

1.1 Εισαγωγή 
 Η παχυσαρκία αποτελεί μείζον πρόβλημα υγείας, που έχει λάβει χαρακτηριστικά 

σύγχρονης επιδημίας. Αναγνωρίστηκε επίσημα ως νόσος το 1948, όταν ιδρύθηκε ο 

Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (W.H.O.) και τη συμπεριέλαβε στη Διεθνή Ταξινόμηση των 

παθήσεων (International Classification of Disease). Οι διαστάσεις του προβλήματος είναι 

τεράστιες, αν αναλογιστεί κανείς την αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα των παχύσαρκων 

ατόμων από παθήσεις όπως ο σακχαρώδης διαβήτης (44% οφείλεται στην παχυσαρκία), η 

υπέρταση, τα καρδιαγγειακά νοσήματα (23% οφείλεται στην παχυσαρκία) αλλά και μερικές 

μορφές καρκίνου (υπολογίζεται ότι σε ποσοστό από 7 έως 41% οφείλεται στην 

παχυσαρκία).1   

Η μόνη αποδεκτή στρατηγική για την αντιμετώπιση του προβλήματος που θα 

μπορούσε να είναι αποδοτική, όχι μόνο με υγειονομικούς αλλά και οικονομοτεχνικούς 

όρους, θα ήταν μία πληθυσμιακή θεραπευτική προσέγγιση, όμως μία τέτοια στρατηγική 

σήμερα αν όχι ουτοπική, θα μπορούσε να χαρακτηριστεί τουλάχιστον θεραπευτική 

πρόκληση. Συνεπώς σήμερα στηριζόμαστε αποκλειστικά στους θεράποντες ιατρούς, οι 

οποίοι σε καθημερινή βάση έρχονται σε επαφή με παχύσαρκα άτομα. Η βασική επιθυμία 

αυτής της ομάδας ατόμων είναι η απώλεια σωματικού βάρους και η μακροχρόνια διατήρηση 

αυτής της απώλειας. Έχοντας εξαντλήσει κάθε άλλη προσέγγιση (είτε πρόκειται για απλό 

διαιτητικό πρόγραμμα, είτε για δίαιτα με διαιτολογική καθοδήγηση, είτε για εμπορικά 

διαθέσιμα προγράμματα απώλειας βάρους), αποτυγχάνοντας να επιτύχουν σταθερή και 

μακροπρόθεσμη απώλεια βάρους μία μεγάλη ομάδα νοσηρά παχύσαρκων ατόμων φαίνεται 

να στρέφονται σήμερα στα χειρουργεία παχυσαρκίας. 

Η αύξηση του σωματικού βάρους και η παχυσαρκία αντιπροσωπεύουν μία ραγδαία 

αναπτυσσόμενη απειλή για την υγεία του πληθυσμού που επηρεάζει χώρες σε όλα τα 

γεωγραφικά μήκη και πλάτη, ανεπτυγμένες και αναπτυσσόμενες και αποτελεί μείζονα πηγή 

ανησυχίας για τους ασθενείς, τους παροχείς υγείας, τα εμπλεκόμενα στο σύστημα υγείας 

άτομα και τις κατά τόπου ρυθμιστικές υγειονομικές αρχές. 

Πράγματι στις ημέρες μας η παχυσαρκία και ο σακχαρώδης διαβήτης είναι τόσο 

συχνά πρόβληματα που πιο κλασικές νοσηρές καταστάσεις όπως ο υποσιτισμός και τα 
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λοιμώδη νοσήματα χάνουν τον πρωταγωνιστικό τους ρόλο σαν αιτιολογικοί παράγοντες 

κακής υγείας.2, 1 

Φαίνεται πλέον σήμερα ότι η χειρουργική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας είναι η πιο 

αποτελεσματική διαθέσιμη θεραπεία για τη νοσογόνο παχυσαρκία, η οποία εξασφαλίζει 

μακροπρόθεσμη απώλεια σωματικού βάρους και πλήρη ή σχεδόν πλήρη υποχώρηση μίας 

σειράς συνοσηρών καταστάσεων που σχετίζονται αιτιολογικά με την υπερβολική αύξηση 

του σωματικού βάρους.3 

 

1.2 Ορισμός και Κατηγοριοποίηση της παχυσαρκίας 

Το 1997 ο W.H.O. όρισε την παχυσαρκία “ ως τη νόσο που λιπώδης ιστός 

συσσωρεύεται σε τέτοιο βαθμό, που μπορεί να επηρεάσει αρνητικά την κατάσταση  της 

υγείας του ατόμου.” 

«Ιδανικό» ή «επιθυμητό» βάρος ορίζεται το επίπεδο του σωματικού βάρους για 

δεδομένο ύψος που συνοδεύεται με τη μικρότερη θνητότητα (σύμφωνα με στατιστικές που 

διενεργήθηκαν από ασφαλιστικές εταιρείες). «Υπερβάλλον» βάρος ονομάζεται το 

πλεόνασμα του σωματικού βάρους σε σχέση με το «ιδανικό» βάρος. Μπορεί να εκφραστεί 

και σαν η εκατοστιαία αύξηση του βάρους σε σχέση με το «ιδανικό» (παρόν βάρος-ιδανικό 

βάρος / ιδανικό βάρος Χ 100%). Οι πιο ευρέως χρησιμοποιούμενοι πίνακες υπολογισμού του 

«ιδανικού» βάρους είναι αυτοί της Metropolitan Life Insurance Company.4 Αν και αυτοί οι 

πίνακες χρησιμοποιούνταν από τις αρχές του 20ου αιώνα, η παχυσαρκία γενικά δεν 

αντιμετωπιζόταν ως «νόσος» από τις ασφαλιστικές εταιρείες, τον ιατρικό κόσμο ή το 

κοινωνικό σύνολο, τουλάχιστον μέχρι την τελευταία δεκαετία. 

Για το λόγο αυτό ο χειρουργός J. Howard Payne εισήγαγε τον όρο «νοσογόνος 

παχυσαρκία» το 1963, προκειμένου να δώσει έμφαση στη νοσηρότητα που τη συνοδεύει και 

να πείσει τις ασφαλιστικές εταιρείες ότι η χειρουργική προσέγγιση έχει θέση και είναι 

επιβεβλημένη, σε πολλές περιπτώσεις, στην αντιμετώπιση της «υπέρμετρης παχυσαρκίας».5 

Ο ορισμός που δόθηκε και αναφέρεται στις περιπτώσεις εκείνες όπου το βάρος του ατόμου 

είναι διπλάσιο του «ιδανικού» ή το υπερβαίνει κατά 100 lbs (45,5 Κg), επέτρεψε στις 

ασφαλιστικές εταιρείες να αρνηθούν την κάλυψη ατόμων που πλησίαζαν ή ξεπερνούσαν το 

διπλάσιο του «ιδανικού» βάρους για το ύψος τους. 

Για τον προσδιορισμό του σωματικού λίπους υπάρχουν διάφοροι άμεσοι μέθοδοι, 

όπως η υδροπυκνομέτρηση (hydrodensitometry), ο υπολογισμός του ολικού σωματικού 

ύδατος , του ολικού σωματικού καλίου, της ολικής σωματικής ηλεκτρικής αγωγιμότητας, της 
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απορροφησιμότητας διπλού φωτονίου (absorptiometry dual photon-DEXA), η ανάλυση της 

σωματικής αντίστασης, η εμβύθιση, η ενεργοποίηση των νετρονίων, το τρίτιο, το οξείδιο του 

δευτερίου, τα λιποδιαλυτά αέρια, η πληθυσμογραφία, η υπολογιστική τομογραφία και η 

μαγνητική τομογραφία.5, 6, 7 Οι μέθοδοι αυτοί όμως είτε είναι πολύπλοκες είτε δαπανηρές. 

Για το λόγο αυτό στην καθημερινή κλινική πράξη, χρησιμοποιούνται έμμεσοι 

ανθρωπομετρικοί δείκτες (δερματικές πτυχές, περίμετροι) που δεν είναι όμως ακριβείς, αλλά 

είναι πολύ πιο εύχρηστοι. Τέτοιοι δείκτες είναι ο Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) ή Body 

Mass Index (BMI) ή δείκτης Quetelet από τον πρώτο βιοστατιστικολόγο L.A.J. Quetelet που 

τον εφήρμοσε το 1835.8 

Ο Δείκτης Μάζας Σώματος (ΒΜΙ) υπολογίζεται από τη σχέση του σωματικού βάρους 

προς το τετράφωνο του ύψους (kg/m2) του ατόμου και είναι ο πλέον διαδεδομένος δείκτης 

για τον προσδιορισμό του βαθμού της παχυσαρκίας. Η ταξινόμηση που βασίζεται στον 

δείκτη της μάζας του σώματος είναι ενίοτε παραπλανητική, εφόσον κάθε σχέση βάρους / 

ύψους είναι πιθανόν να επηρεάζεται, σε κάποιον βαθμό, από παράγοντες όπως το βάρος του 

σκελετού και το μυϊκό σύστημα. Έχει βρεθεί σε πολλές μελέτες σωματικής ανάλυσης, ότι το 

ΒΜΙ σχετίζεται με το σωματικό λίπος (συντελεστής συσχέτισης ≥ 0,9) και τις περισσότερες 

εργαστηριακές μεθόδους του σωματικού λίπους, ως εκ τούτου χρησιμοποιείται σαν ένας 

αξιόπιστος δείκτης της παχυσαρκίας.5 Εξάλλου έχει διαπιστωθεί ότι η νοσηρότητα και η 

θνητότητα που συνοδεύουν την παχυσαρκία μπορεί να προβλεφθούν με βάση την τιμή του 

ΒΜΙ. 

Οι οργανισμοί: W.H.O. το 1997 9 και National Institutes of Health (N.I.H.) το 1998,10 

υιοθέτησαν το ΒΜΙ για την εκτίμηση της παχυσαρκίας και την κατηγοριοποίηση των 

ενήλικων σε υπέρβαρους και παχύσαρκους.( Πίνακας 1) 

Ο κίνδυνος της συνοδού νοσηρότητας και θνητότητας που σχετίζεται με αυτές τις 

κατηγορίες είναι αυξημένος για τους υπέρβαρους, υψηλός για την κατηγορία σταδίου I, πολύ 

υψηλός για την κατηγορία σταδίου II και εξαιρετικά υψηλός για την κατηγορία σταδίου III.10 

H συμφωνία κατά το N.I.H. Consensus Development Panel όπου συμμετείχαν ιατροί 

πολλών ειδικοτήτων καθώς και χειρουργοί, υπέδειξε τον όρο «σοβαρή νοσογόνο 

παχυσαρκία» σε συμπλήρωση του όρου «νοσογόνος παχυσαρκία», για να περιγράψει τους 

ασθενείς με τον υψηλότερο κίνδυνο νοσηρότητας και θνητότητας.11 Έμπειροι χειρουργοί που 

ασχολούνται με τη χειρουργική της παχυσαρκίας, αναγνώρισαν μία σχετικά μικρή ομάδα 

σοβαρά παχύσαρκων ασθενών που έχουν ιδιαίτερες ανάγκες: η κατηγορία των 

υπερπαχύσαρκων ή super παχύσαρκων με ΒΜΙ ≥50 kg/m2. 
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ΔΜΣ (Kg/m2) Κατηγορία 
<18,5 Λιποβαρές 
18,5-24,9 Φυσιολογικό 
25-29,9 Υπέρβαρο 
30-34,9 Παχυσαρκία σταδίου Ι 
35-39,9 Παχυσαρκία σταδίου ΙΙ 
≥40 Παχυσαρκία σταδίου ΙΙΙ(νοσογόνος) 
≥50 Υπερπαχύσαρκο 

 
Πίνακας 1. Κατηγοριοποίηση σωματικού βάρους ανάλογα με το ΒΜΙ 

 

Στα παιδιά και στους εφήβους υπέρβαρο θεωρείται ένα άτομο όταν το ΒΜΙ ξεπερνάει 

την 95η θέση στους πίνακες ανάπτυξης που καθορίζονται από το National Center of Health 

Statistics και αντιστοιχούν στην ηλικία και στο φύλο του. 

 

1.3 Τύποι παχυσαρκίας 

 Υπάρχουν δύο βασικές μορφές τοπικής κατανομής του λίπους. Ο κεντρικός ή 

σωματικός ή σπλαγχνικός ή ανδροειδής και ο περιφερικός ή μηρογλουτιαίος ή γυναικοειδής. 

Οι επιπλοκές της παχυσαρκίας σχετίζονται περισσότερο με το λίπος που εντοπίζεται στην 

κοιλιά  και λιγότερο με το λίπος που εντοπίζεται στους μηρούς και  τους γλουτούς.12, 13. Οι 

πιο ακριβείς μέθοδοι για τη μέτρηση του κοιλιακού λίπους είναι η υπολογιστική και η 

μαγνητική τομογραφία, η χρήση τους είναι δαπανηρή και συνεπώς ακατάλληλη για την 

εφαρμογή σε μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες. 

Στην κλινική πράξη το κοιλιακό λίπος μπορεί εύκολα να προσδιορισθεί με τη 

μέτρηση της περιμέτρου της μέσης ή με το λόγο της περιμέτρου της μέσης προς την 

περίμετρο των γοφών (waist-to-hip ratio ή WHR). Η περίμετρος της μέσης προσδιορίζεται 

ως η στενότερη περιφέρεια της απόστασης μεταξύ των πλευρικών τόξων και των λαγονίων 

ακρολοφιών, ενώ η περίμετρος των γοφών ορίζεται σαν η ευρύτερη περιφέρεια στο επίπεδο 

των γλουτών. Αν και οι τιμές >0,72 θεωρούνται παθολογικές,14 η συχνότητα των επιπλοκών 

της παχυσαρκίας αυξάνεται ουσιαστικά σε τιμές >1 για τους άνδρες και >0,9 για τις 

γυναίκες.15 
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1.4 Κατανομή του λιπώδους ιστού 

Οι μελέτες για τη σημασία της κατανομής του λίπους επικράτησαν τη δεκαετία του 

1980 και τις αρχές του 1990, εκτοπίζοντας τις έρευνες της κυτταρικότητας του λιπώδους 

ιστού που κυριάρχησαν στις δεκαετίες του 1960 και του 1970. Οι παλιές έννοιες της 

«υπερτροφικής παχυσαρκίας» και «υπερπλαστικής παχυσαρκίας» επανήλθαν στο προσκήνιο. 

Η «υπερτροφική παχυσαρκία» αναφέρεται στο αυξημένο μέγεθος των λιποκυττάρων και 

στην εναπόθεση του λίπους στην κοιλία παρατηρείται δε σε μέτριες μορφές παχυσαρκίας, 

ενώ η «υπερπλαστική παχυσαρκία» αναφέρεται στην αύξηση τόσο του αριθμού όσο και του 

μεγέθους των λιποκυττάρων με εναπόθεση του λίπους στην κοιλία αλλά και στην περιφέρεια 

και παρατηρείται δε κυρίως στους σοβαρά παχύσαρκους ασθενείς.16, 17 Η «υπερτροφική 

παχυσαρκία» σχετίζεται περισσότερο με τις μεταβολικές διαταραχές της παχυσαρκίας ( 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, παθολογική ανοχή στη γλυκόζη, υπέρταση και δυσλιπιδαιμία 

που αυξάνουν τον κίνδυνο καρδιαγγειακής νοσηρότητας).6 Ο μηρογλουτιαίος τύπος της 

παχυσαρκίας εμφανίζει μικρότερο κίνδυνο μεταβολικών διαταραχών,18, 19 ενώ η 

«υπερπλαστική παχυσαρκία» στους σοβαρά παχύσαρκους ασθενείς δε συνδέεται τόσο με 

αυτά τα προβλήματα, αλλά εμφανίζει αυξημένη θνητότητα από άλλα   αίτια.20, 21 

Πειράματα σε ζώα έχουν δείξει ότι η αφαίρεση του σπλαγχνικού λίπους βελτιώνει 

την ευαισθησία στην ινσουλίνη,22 ενώ η μείωση του υποδόριου λίπους προκαλεί μεταβολικές 

διαταραχές.23 Εντούτοις υπάρχουν αποδείξεις ότι η κατανομή καθώς και το ποσό του λίπους 

του σώματος επιδρά στους παράγοντες κινδύνου. Για παράδειγμα, αν και η παχυσαρκία 

προσδίδει ένα σχετικό κίνδυνο για την εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη της τάξης του 3,7% σε 

μία ομάδα λευκών γυναικών, η κεντρική παχυσαρκία αυξάνει τον κίνδυνο σε 10,3% στην 

ίδια ομάδα.24 Αυτό βέβαια δε σημαίνει ότι ο μηρογλουτιαίος τύπος της παχυσαρκίας δεν 

ενέχει κινδύνους, αλλά απλώς ότι ο κίνδυνος είναι μικρότερος. Μερικοί συγγραφείς 

υποστηρίζουν ότι το ενδοκοιλιακό λίπος είναι πιο επικίνδυνο από ό,τι το υποδόριο λίπος του 

κοιλιακού τοιχώματος,25 ενώ άλλοι υποστηρίζουν ότι τόσο το ενδοκοιλιακό λίπος όσο και το 

υποδόριο κοιλιακό λίπος είναι συνυπεύθυνα για την αυξημένη αντοχή στην ινσουλίνη που 

παρατηρείται στους παχύσαρκους ασθενείς.26 

 Θεωρείται ότι η κατανομή του λίπους μπορεί να καθορίζεται από την ισορροπία 

μεταξύ λιπογεννητικών και λιπολυτικών δράσεων ή μεταξύ των παραγόντων που 

επηρεάζουν αυτές τις δράσεις. Τα λιποκύτταρα στους γλουτούς και τους μηρούς των 

παχύσαρκων γυναικών (όπως άλλωστε και των αδύνατων γυναικών) είναι μεγαλύτερα από 
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τα λιποκύτταρα του επιγαστρίου.27, 28 Ομοίως τα λιποκύτταρα του υπογαστρίου των 

παχύσαρκων γυναικών είναι μεγαλύτερα από τα λιποκύτταρα του επιγαστρίου.27 

 Περιέργως, τα λιποκύτταρα του επιπλόου των παχύσαρκων γυναικών έχουν σχεδόν 

το μισό μέγεθος από ό,τι τα λιποκύτταρα του υποδορίου ή του μεσεντερίου.29 Σε αντίθεση με 

τις γυναίκες, οι παχύσαρκοι άνδρες εμφανίζουν μικρότερη ετερογένεια όσον αφορά στο 

μέγεθος των λιποκυττάρων τους στις διάφορες περιοχές του σώματος.18, 29 Τα λιποκύτταρα 

του μεσεντερίου στους παχύσαρκους άνδρες είναι τα πιο μεγάλα λιποκύτταρα και τα 

λιποκύτταρα του επιπλόου έχουν το ίδιο μέγεθος με τα λιποκύτταρα του υποδορίου της 

κοιλίας, των γλουτών και των μηρών. Σε σύγκριση με τους ανάλογα παχύσαρκους άνδρες, οι 

γυναίκες έχουν μεγαλύτερα λιποκύτταρα στους γλουτούς και τους μηρούς, ενώ οι άνδρες στο 

μεσεντέριο και το επίπλουν.29 

 Το μεγάλο μέγεθος των λιποκυττάρων στους γλουτούς και τους μηρούς των 

γυναικών φαίνεται να εξηγείται από την αυξημένη ικανότητα για πρόσληψη και αποθήκευση 

λιπιδίων. Αυτό επιτυγχάνεται με την αυξημένη δράση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης, του 

ενζύμου που καταλύει την πρόσληψη των λιπαρών οξέων στο λιποκύτταρο.29, 30 Επιπλέον η 

ικανότητα των λιποκυττάρων στους γλουτούς και τους μηρούς να κινητοποιούν τα 

αποθηκευμένα λιπίδια σαν απάντηση στις φυσιολογικές κατεχολαμίνες είναι μικρότερη από 

άλλες περιοχές.30 Αυτό εξηγείται από τη σχετική υπεροχή των α2-αδρενεργικών υποδοχέων, 

οι οποίοι αναστέλλουν τη λιπόλυση συγκριτικά με τους β-αδρενεργικούς υποδοχείς , οι 

οποίοι διεγείρουν τη λιπόλυση.31, 32 Οι διαφορές στο σχετικό αριθμό των α- και β-

αδρενεργικών υποδοχέων μπορεί επίσης να εξηγήσει γιατί οι άνδρες τείνουν να εναποθέτουν 

λίπος στην κοιλιακή χώρα .Σε σύγκριση με τις γυναίκες, οι άνδρες έχουν αυξημένη α2- 

αδρενεργική δράση στα λιποκύτταρα της κοιλίας.31 Όσον αφορά στα λιποκύτταρα του 

επιπλόου, αυτά είναι περισσότερο ευαίσθητα στα λιπολυτικά ερεθίσματα από ό,τι τα 

υποδόρια κοιλιακά λιποκύτταρα, εξαιτίας του σχετικά μικρού αριθμού α2-αδρενεργικών 

υποδοχέων, καθώς και λιγότερο ευαίσθητα στα αντιλιπολυτικά ερεθίσματα της ινσουλίνης.33, 

34 Τέλος υπάρχουν κάποιες αποδείξεις ότι, τουλάχιστον στις γυναίκες, η απόθεση του 

κοιλιακού λίπους συνδέεται με τη λειτουργία του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-

επινεφριδίων.35 

Η ανακάλυψη της λεπτίνης το 1994,36 που παράγεται και εκκρίνεται από τα 

λιποκύτταρα επανέφερε το ενδιαφέρον στην έρευνα του λιπώδους ιστού σαν ενδοκρινές 

όργανο. Οι πιο πρόσφατες ανακαλύψεις της ρεζιστίνης, της σχετιζόμενης πρωτεΐνης με το 

συμπλήρωμα του λιποκυττάρου (Adipocyte complement related protein-Acrp 30)37 και της 

συστηματικής δράσης του μεταφορέα της γλυκόζης του λιπώδους ιστού (GLUT-4),38 
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ανέδειξαν τη σημασία του λιπώδους ιστού στην παθοφυσιολογία των σχετιζομένων με την 

παχυσαρκία μεταβολικών νόσων. 

 

 2. Ιστορική αναδρομή 

Αν και θεωρείται νόσος της σύγχρονης εποχής, η παχυσαρκία υπήρχε σ’ όλες τις 

φάσεις της εξελικτικής πορείας της ανθρωπότητας. Στους προϊστορικούς μάλιστα χρόνους η 

παχυσαρκία απέκτησε ένα θετικό σημειολογικό χαρακτήρα που κράτησε αρκετές 

χιλιετηρίδες. Στην παλαιολιθική εποχή (23.000-25.000 πχ), ο υποσιτισμός και η πείνα 

ταλαιπωρούσαν καθημερινά τους τροφοσυλλέκτες – κυνηγούς που ζούσαν στις παρυφές των 

παγετώνων.  

Παρ' όλα αυτά η παχυσαρκία δεν ήταν άγνωστη, όπως φαίνεται από τα εκατοντάδες 

ειδώλια της παχύσαρκης γυναικείας θεότητας που έχουν ανακαλυφθεί σε όλη την Ευρώπη. Η 

χαρακτηριστική μορφή αγαλματιδίου που αναπαριστά μια γυναίκα με κεντρικού τύπου 

παχυσαρκία, με υπερτροφικό στήθος και φαρδείς γλουτούς, συμβολίζει τη μητρότητα, τη 

γονιμότητα και την αφθονία της γης.39, 40 Το πιο γνωστό από αυτά είναι η Αφροδίτη του 

Willendorf που βρίσκεται στο μουσείο φυσικής ιστορίας της Βιέννης και έχει ηλικία περίπου 

25000 ετών. 

Με το λιώσιμο των παγετώνων η ανθρωπότητα πέρασε στη νεολιθική εποχή (8000-

5500 π.Χ.). Οι άνθρωποι από κυνηγοί μεταβλήθηκαν σταδιακά σε καλλιεργητές της γης. Η 

μέση κατανάλωση τροφής αυξήθηκε, αλλά οι πρωτόγονοι καλλιεργητές δεν έπαψαν να έχουν 

την ανάγκη και να σέβονται την παχύσαρκη θεά που ευννοούσε την αφθονία και την 

γονιμότητα. 40 

Παρόμοια αγαλματίδια που ανήκουν στη νεολιθική εποχή μέχρι και την εποχή του 

χαλκού (2900-1500 π.Χ.), έχουν βρεθεί εκτός από την Ευρώπη και στις περιοχές της 

Ανατολίας και της Μεσοποταμίας. Είναι εντυπωσιακό το γεγονός ότι ενώ ο κάθε πολιτισμός 

έδινε ίσως διαφορετικό όνομα σε αυτή τη Μητέρα-Θεά, τα ειδώλια έχουν παντού την ίδια 

μορφή: μεγάλη κοιλιά, στήθη και μεγάλους γλουτούς. Στους αρχαϊκούς χρόνους η πρόοδος 

στο εμπόριο, τις αγροτικές καλλιέργειες και η κοινωνική οργάνωση ήταν ήδη μεγάλη. Οι 

άνθρωποι κατάφεραν τελικά να δαμάσουν τη φύση και έλυσαν το πρόβλημα του 

υποσιτισμού. Από την εποχή αυτή και μετά, η παχυσαρκία χάνει τη σπανιότητά της και στην 

αρχαία εποχή η παχυσαρκία μεταστρέφεται από σύμβολο αφθονίας και γονιμότητας, σε 

προβληματική ασθένεια. Τέτοιες αναφορές που δείχνουν ότι στους αρχαίους χρόνους η 
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παχυσαρκία αντιμετωπιζόταν πλέον σαν ιατρικό πρόβλημα απαντώνται στην Ελληνική, την 

Αιγυπτιακή, την Κινεζική, την Ινδική, μέχρι και στην ιατρική των Αζτέκων.41 
 

 Ελληνορωμαικά χρόνια και παχυασαρκία 

 Ο πατέρας της σύγχρονης ιατρικής  Ιπποκράτης υποστηρίζει στα γραπτά του ότι "ο 

αιφνίδιος  θάνατος είναι πιο συνηθισμένος στους παχύσαρκους απ'  ό,τι στους αδύνατους 

ανθρώπους". Αναφέρει επίσης ότι η παχυσαρκία προκαλεί στειρότητα γιατί οι παχύσαρκες 

γυναίκες παρουσιάζουν διαταραχές στην έμμηνο ρύση.42 

Ο Γαληνός, κατέταξε για πρώτη φορά την παχυσαρκία σε δύο κατηγορίες: μέτρια 

(moderate) και υπερβολική (immoderate).43 Την πρώτη την αποκάλεσε «φυσιολογική» ενώ 

τη δεύτερη «νοσογόνο». Άλλες αρχαίες αναφορές συνδέουν επίσης την παχυσαρκία με 

υπνηλία, άπνοια στον ύπνο και αιφνίδιο θάνατο. 

Η θεραπεία της παχυσαρκίας στηριζόταν από τότε στη δίαιτα και την άσκηση. Τόσο 

ο Ιπποκράτης και ο Γαληνός όσο και ο πολύ μεταγενέστερος Άραβας ιατρός Αβικέννας (5ος 

αι μΧ), πρότειναν με τον ένα ή τον άλλο τρόπο τα ίδια πράγματα: σκληρή δουλειά, άσκηση, 

γρήγορο τρέξιμο, λιτή διατροφή και εγκράτεια. «Ο Ιπποκράτης συνιστούσε σε όσους 

επιθυμούσαν να χάσουν βάρος, να εκτελούν κάποια επίπονη εργασία πριν το φαγητό και να 

γευματίζουν όσο είναι κουρασμένοι ακόμη από την προσπάθεια. Τα γεύματα έπρεπε να 

περιέχουν σουσάμι ή καρυκεύματα και να είναι λιπαρά, ώστε να επέρχεται κορεσμός με 

μικρότερη ποσότητα. Οι ασθενείς έπρεπε επίσης να τρώνε μόνο μία φορά την ημέρα, να μην 

κάνουν μπάνιο, να κοιμούνται σε σκληρό κρεβάτι και να κυκλοφορούν γυμνοί όσο 

περισσότερο μπορούν». 42 

 

 Βυζαντινά χρόνια  και  Αραβική Ιατρική 

 Η παχυσαρκία απασχόλησε εκτενώς τους βυζαντινούς ιατρούς και συγγραφείς 

ιατρικών κειμένων. Η ονοματολογία περιλαμβάνει τους όρους «πολυσαρκία», «παχύτης», 

«παχυσαρκία», «κατασαρκία». Σαν παχυσαρκία θεωρούν: α) Την άμετρη «πολυσαρκία», η 

οποία αποτελεί εκτροπή από το φυσιολογικό και μπορεί να αποτελέσει αιτία νόσησης. Σαν 

αίτια θεωρούνταν «η βλαβερά παχύχυμος τροφή τα πολύτροφα σιτία τα παχύματα», η 

παράλειψη των συνήθων γυμνασίων και ασκήσεων, οπότε «ωμός τις χυμός ήθροισται κατά 

το σώμα». β) Επίσης αναφέρεται και η ιδιοπαθής παχυσαρκία , σύμφωνα με την οποία η 

κράση του ατόμου συμβάλλει στην παχυσαρκία. γ) Τέλος αναφέρεται η παθολογική 

ορμονολογική παχυσαρκία, που γι’ αυτήν συγκεκριμένα λέγεται «Οι γυναικώδεις και οι την 
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έξιν έχοντες καταπίμελοι σφόδρα εισί». Σαν θεραπεία θεωρούν την κατάλληλη δίαιτα, τα 

φάρμακα, την κάθαρση, τη φυσιοθεραπεία, τη φλεβοτομία, την ψυχική υγιεινή και εκλογή 

του κατάλληλου κλίματος διαβίωσης. 44, 45 

Μία από τις κυριότερες μορφές της αραβικής ιατρικής ήταν ο Πέρσης ιατρός 

Αβικέννας, ο οποίος ασχολήθηκε εκτεταμένα με την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας. Στον 

«Κανόνα της Ιατρικής» περιγράφει τη «μέθοδο μείωσης βάρους για τα υπέρβαρα άτομα», η 

οποία απαιτεί: ταχεία κάθοδο της τροφής από το στομάχι και το έντερο, έτσι ώστε να 

εμποδίζεται η ολοκλήρωση της απορρόφησης από το μεσεντέριο, κατανάλωση μεγάλων 

ποσοτήτων φαγητού φτωχού σε θρεπτική αξία, μπάνιο πριν από το φαγητό συχνά και έντονη 

άσκηση.44 

 

 Ιατρική του 18ου αιώνα 

Ο Thomas Short (1727) αναφέρει46: « Εγώ πιστεύω πως σε καμιά εποχή δεν υπήρχαν 

τόσες πολλές περιπτώσεις παχυσαρκίας όσο στη δική μας και αυτό αναμφισβήτητα είναι μία 

νοσηρή κατάσταση». Σαν αιτία αναφέρει τα μεγάλα αποθέματα αίματος με λιπαρά τμήματα 

που δεν είναι αρκετά διαλυμένα, ώστε να εξαλειφθούν με τον ιδρώτα». Για την αντιμετώπιση 

της παχυσαρκίας προτείνεται: « η δίαιτα, η άσκηση, η ελάττωση του ύπνου, το κάπνισμα 

έτσι ώστε να ερεθίζονται τα νεύρα του στόματος, να αποβάλλονται τα φλέμματα και να 

ελαττώνονται τα υγρά του σώματος». Υποστηρίζει πως οι παχύσαρκοι ασθενείς στερούνται 

αυτοσεβασμού και δεν ελέγχουν τους μηχανισμούς εκείνους που εξασφαλίζουν υγιεινό 

τρόπο ζωής. 

Την ίδια εποχή ο J.Tweedy, παρά το γεγονός πως προτείνει μία ή δύο αφαιμάξεις για 

την καταπολέμηση της παχυσαρκίας (η αφαίμαξη ήταν ως γνωστόν διαδεδομένη 

θεραπευτική μέθοδος την εποχή εκείνη), συνιστά και αύξηση της σωματικής άσκησης 

προοδευτικά. 

 

 Ιατρική του (1750-1800) στο Εδιμβούργο 

Το 1760 ο Malcolm Flemyng αναφέρει47: «Η παχυσαρκία, όταν είναι σημαντικού 

βαθμού, μπορεί να θεωρηθεί σαν ασθένεια. Παρακωλύει την ελεύθερη λειτουργία των 

ζωτικών οργάνων μερικώς και έχει την τάση να ελαττώνει το προσδόκιμο επιβίωσης, 

προετοιμάζοντας το έδαφος για επικίνδυνες ασθένειες». Αναφέρει ότι η παχυσαρκία 

οφείλεται στην μεγάλη κατανάλωση λιπαρών τροφών, στη χαλαρή υφή των κυττάρων ή 

μεμβρανών των λιπών, στη μη φυσιολογική σύσταση του αίματος που διευκολύνει την 
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εναπόθεση λιπών σαν μικρές κύστεις και στην διαταραχή στην αποβολή των λιπών. 

Υποστήριζε πως ο ιδρώτας, τα ούρα και τα κόπρανα περιέχουν λίπη και ότι μπορούν να 

αποβάλλονται με μία από αυτές τις οδούς. 

Αναφέρει επίσης πως τα γεύματα θα πρέπει να είναι μέτρια σε ποσότητα, οι 

παχύσαρκοι θα πρέπει να σηκώνονται από το τραπέζι χωρίς να έχουν χορτάσει εντελώς. 

Αυτό είναι μία άμεση απόδειξη της προσωπικής τους ευθύνης για το βάρος τους. 

 

 Ιατρική του 1800-1850 και παχυσαρκία 

Από το Εδιμβούργο το κέντρο της ιατρικής μετατοπίστηκε στο Παρίσι48. Κατά την 

περίοδο αυτή αναπτύχθηκε η κλινική ιατρική και αρκετές διδακτορικές διατριβές και 

μονογραφίες αναφέρονται στην παχυσαρκία. Οι μελέτες αυτές οδήγησαν στην αναγνώριση 

ειδικών τύπων παχυσαρκίας49 , όπως την υποφυσιακή παχυσαρκία την οποία περιέγραψε 

πιθανότατα ο Chapman (1814)50 και αργότερα οι Rayer (1823)51 και Mohr (1840)52. Παρ’όλα 

αυτά, το σύνδρομο της υποθαλαμικής παχυσαρκίας έγινε σαφές τον 20ό αιώνα.53 

Στη συνέχεια ενδιαφέρουσες περιπτώσεις ταυτοποίησαν το σύνδρομο που 

γνωρίζουμε στις ημέρες μας σαν Prader-Willi Syndrome.54, 55 Επίσης το σύνδρομο 

υποαερισμού των παχυσάρκων, γνωστό σήμερα σαν Pickwician Syndrome, είχε περιγραφεί 

τότε.56 

Κατά την περίοδο αυτή υποστηρίζεται ότι για την παθογένεση της παχυσαρκίας εκτός 

από την υπέρμετρη χρήση τροφών και την έλλειψη σωματικής άσκησης, η γενετική 

προδιάθεση παίζει πολύ σημαντικό ρόλο.  

Για τη θεραπεία συστήνεται ο περιορισμός στη λήψη τροφής, η σκληρή σωματική 

άσκηση, η ελάττωση του ύπνου, η έξαψη των πνευματικών λειτουργιών και η αύξηση όλων 

των εκκρίσεων, ιδίως του ιδρώτα. Στις ακραίες περιπτώσεις παχυσαρκίας γίνονταν χορήγηση 

ιωδίου.57 

Το 1825 ο Γάλλος πολιτικός, δικαστής και συγγραφέας Jean Anthelme Brillat-

Savarin, ο οποίος ασχολήθηκε με τη διατροφή και τη γαστρονομία εκτεταμένα, αναφέρει ως 

αιτίες παχυσαρκίας την έλλειψη σωματικής δραστηριότητας και τις κακές διατροφικές 

συνήθειες και προτείνει ένα τρίπτυχο θεραπείας, που αποτελείται από: σύνεση στη διατροφή 

(με μία διατροφή φτωχή σε άμυλο και δημητριακά), μέτρο στον ύπνο και άσκηση με τα 

πόδια ή πάνω σε άλογο. 
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Εργαστηριακή ιατρική και παχυσαρκία στη Γερμανία 

 Ο Hassall58 υποστηρίζει πως μερικοί τύποι παχυσαρκίας θα μπορούσαν να είναι το 

αποτέλεσμα αυξημένου αριθμού λιποκυττάρων. Ο Helmholtz59, 60 με την εφαρμογή της 

θερμιδομετρίας μελέτησε την ενεργειακή κατανάλωση στα παχύσαρκα άτομα. Στη συνέχεια 

εφαρμόστηκαν ποσοτικές μέθοδοι για τη μελέτη της παχυσαρκίας, ενώ κατά την περίοδο 

αυτή αναπτύχθηκε και η ιατρική στατιστική. Το 1835 ο Βέλγος αστρονόμος, μαθηματικός, 

στατιστικολόγος και κοινωνιολόγος Lambert Adolphe Jacques Quetelet στο πλαίσιο της 

έρευνάς του, εισήγαγε την έννοια του «μέσου ανθρώπου» και χρησιμοποίησε την αναλογία 

του σωματικού βάρους ενός ατόμου προς το τετράγωνο του ύψους του ως μονάδα μέτρησης 

της παχυσαρκίας.51, 61  Ο Δείκτης Μάζας Σώματος, γιατί περί αυτού πρόκειται, παρά το 

γεγονός ότι έχουν περάσει 167 χρόνια από τότε, αποτελεί μέχρι και σήμερα το 

επικρατέστερο κριτήριο για την εκτίμηση του σωματικού βάρους και την κατηγοριοποίηση 

της παχυσαρκίας και ένα σημαντικό εργαλείο για τους γιατρούς. 

 

Παχυσαρκία και ιατρική στην Αγγλία του 19ου αιώνα 

Η αγγλική παρουσία στη μελέτη της παχυσαρκίας στον αιώνα αυτό επισημαίνεται σε 

βιβλία και σε ανακοινώσεις περιπτώσεων, που είναι σχεδόν εξ’ολοκλήρου περιγραφές της 

ίδιας εικόνας.62, 63 Ο Wadd αναφέρει πως ο αιφνίδιος θάνατος είναι συχνότερος στους 

παχύσαρκους, όπως προγενέστερα ανέφερε ο Ιπποκράτης. «Μια αιφνίδια ταχυαρρυθμία που 

προκαλείται στην καρδιά παχύσαρκων ατόμων, μπορεί να είναι θανατηφόρος σα μία βόμβα 

στο θώρακα». Οι θεραπευτικές αναζητήσεις κατά την περίοδο αυτή είναι έντονες και όπως 

χαρακτηριστικά αναφέρεται «μερικοί γιατροί αφήνουν τους ασθενείς τους να πεθάνουν 

αβοήθητοι, γιατί θεωρούν κάθε θεραπευτική παρέμβαση επικίνδυνη. Άλλοι όμως, 

σκοτώνουν τους ασθενείς τους με ατυχείς και λανθασμένες παρεμβάσεις». Αυτή είναι μία 

αντιπροσωπευτική κατάθεση για τις ακραίες θεραπευτικές παρεμβάσεις στις αρχές του 19ου 

αιώνα. 

Η πρώτη σοβαρή προσπάθεια για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας με σαφείς και 

αναλυτικές διατροφικές οδηγίες έγινε μόλις το 1867 από το William Banting με το έντυπό 

του "Επιστολή προς το Κοινό σχετικά με την Παχυσαρκία" (Letter on Corpulence, addressed 

to the public)62, πρόδρομο των σημερινών Guidelines. Η δίαιτα που πρότεινε ήταν πολύ 

αυστηρή, αλλά το βιβλίο έγινε ανάρπαστο και επανεκδόθηκε πολλές φορές.64, 65  Η πρώτη 

αυτή προσπάθεια προτεινόμενης διατροφής για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας έγινε με 

τη βοήθεια του γιατρού William Harvey,66 αλλά ήταν ο ίδιος ο Banting που έγραψε και 
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χρηματοδότησε την έκδοση και την προώθηση του εντύπου, με σκοπό να βοηθήσει τους 

παχύσαρκους να αντιμετωπίσουν το πρόβλημά τους.  

 

 Η Παχυσαρκία του 20ού αιώνα στην Αμερικανική 

Στον 20ό αιώνα, η πρόοδος σε όλους τους τομείς της ιατρικής επέτρεψε στους 

επιστήμονες να ασχοληθούν πλέον διεξοδικά με τη διατροφή και το πρόβλημα της 

παχυσαρκίας δίνοντας απάντηση σε πολλά ερωτήματα που εκκρεμούσαν από το 19ο αιώνα.67 

Αναπτύσσεται η άποψη ότι η παχυσαρκία είναι ένα σύνδρομο με πολλές αιτιολογίες και 

αναπτύσσονται νέες μέθοδοι για την αντιμετώπισή της. 

Το τρίπτυχο της σύγχρονης ιατρικής για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας δεν 

άλλαξε από την εποχή του Ιπποκράτη (δίαιτα και άσκηση) και αποτελείται από:68, 69 

1. Υγιεινή διατροφή 

2. Τροποποίηση διατροφικής συμπεριφοράς 

3. Σωματική δραστηριότητα 

 Το 1948, η παχυσαρκία αναγνωρίσθηκε και επίσημα ως νόσος από τη νεο-ιδρυθείσα 

Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας που τη συμπεριέλαβε και στη Διεθνή Ταξινόμηση των 

Παθήσεων (International Classification of Diseases).  

Οι πρώτες προσπάθειες χειρουργικής αντιμετώπισης της νόσου ανάγονται στα μέσα 

της δεκαετίας του ΄50. Από τότε μέχρι σήμερα έχουν εφαρμοστεί περίπου 30 χειρουργικές 

τεχνικές και ακόμη περισσότερες τροποποιήσεις τους, που στοχεύουν όχι μόνο σε 

ικανοποιητικά αποτελέσματα σε σχέση με την απώλεια βάρους αλλά ταυτόχρονα στη μείωση 

της νοσηρότητας και θνητότητας. 

Σήμερα, σε αντίθεση με το παρελθόν, η αντιμετώπιση της παχυσαρκίας πρέπει να 

είναι άρρηκτα συνδεδεμένη και με την πρόληψη. Είναι φανερό ότι στην αρχαιότητα οι ιατροί 

και οι κάθε είδους επιστήμονες – θεραπευτές προσπαθούσαν να αντιμετωπίσουν το 

φαινόμενο όταν αυτό είχε πλέον εμφανιστεί. Δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι δίνονταν οδηγίες ή 

συμβουλές για να μη γίνει κάποιος παχύσαρκος. 

 Οι στρατηγικές πρόληψης στο γενικό πληθυσμό στηρίζονται κυρίως στην 

προσπάθεια συνολικής εκπαίδευσης και ενημέρωσης των πολιτών σε θέματα διατροφής, 

σωματικής δραστηριότητας και της σχέσης τους με την υγεία των ατόμων. Είναι 

πρωταρχικής σημασίας και πρέπει να περάσει στη συνείδηση του κάθε πολίτη το μήνυμα ότι 

η παχυσαρκία είναι μία χρόνια νόσος με σοβαρές επιπλοκές, η οποία ίσως ευκολότερα 

προλαμβάνεται παρά αντιμετωπίζεται. 
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3. Επιδημιολογία 

Το 1958, ο οικονομολόγος John Kenneth Galbraith ανέφερε πως στις Η.Π.Α, στην 

κοινωνία της αφθονίας, περισσότεροι άνθρωποι πεθαίνουν από υπερβολική λήψη τροφής 

παρά από ασιτία. Οι παρατηρήσεις αυτές ισχύουν περισσότερο στις ημέρες μας από ότι στις 

ημέρες της δεκαετίας του ΄50. Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (WHO) ανακοίνωσε ότι η 

παχυσαρκία έχει λάβει χαρακτήρα επιδημίας σε όλη την υφήλιο και δεν αποτελεί σοβαρό 

πρόβλημα υγείας μόνο των ανεπτυγμένων χωρών αλλά και των αναπτυσσόμενων. 1 (Εικόνα 

2) 

Πρόσφατα δεδομένα από τον WHO δείχνουν ότι η παχυσαρκία έχει  διπλασιαστεί 

παγκοσμίως από το 1980 έως σήμερα. Το 2008 πάνω από 1,4 δισεκατομμύρια ενηλίκες άνω 

των 20 ετών ήταν υπέρβαροι εκ των οποίων τα 500 εκατομμύρια παχύσαρκοι, ενώ ως το 

2015 αναμένεται οι υπέρβαροι να φτάσουν τα  2,3  δισεκατομμύρια και οι παχύσαρκοι να 

είναι περισσότεροι από 700 εκατομμύρια. Σε 40 εκατομμύρια υπολογίζονται παγκοσμίως τα 

παχύσαρκα παιδιά ηλικίας κάτω των 5 ετών. Σε ποσοστά, το 2008 το 35% των ενηλίκων 

ήταν υπέρβαροι και το 11% παχύσαρκοι, με τη συχνότητα της παχυσαρκίας να αυξάνει 

ταχύτατα και στις αναπτυσσόμενες χώρες, γεγονός που υποδεικνύει την τεράστια σημασία 

των περιβαλλοντικών παραγόντων στην ανάπτυξή της.1 Φαίνεται λοιπόν ότι η παχυσαρκία 

αποτελεί ενά μείζων κοινονικοοικονομικό πρόβλημα που μαστίζει όλο τον πλανήτη και για 

αυτό απαιτεί άμεση και επιτακτική ανάγκη, η αντιμετώπιση και ο κατά το δυνατόν έλεγχος 

αυτής και των συνοδών νοσημάτων της παχυσαρκίας να αποτελέσει στόχο όλων των κρατών 

ώστε να αποφευχθεί το ενδεχόμενο η παγκόσμια αυτή απειλή να γίνει ακόμη μεγαλύτερη. 

Τοσό το κοινονικό όσο και το οικονομικό πρόβλημα που υπαρχεί αν δεν 

αντιμετωπισθεί άμεσα θα αποτελέσει τεράστια ανισοροπία στο παγκόσμιο στερέωμα, στο 

βαθμό που υγειονομικοί ,αλλά και κυβερνητικοί σχηματισμοί θα χρειασθεί να δείνουν 

υπέρογκα ποσά για την αντιμετώπιση της. 
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Εικόνα 2: Αύξηση της παχυσαρκίας από τις λιγότερο στις περισσότερο αναπτυγμένες χώρες FAO, The 

Developing World’s New Burden: Obesity, Food and Agriculture Organization, United Nations, Geneva, 

Switzerland, 2002 
Στην Ευρώπη το 2010, 150 εκατομμύρια ενήλικες και 15 εκατομμύρια παιδιά ήταν 

παχύσαρκοι, με το ρυθμό αύξησης της παχυσαρκίας στα παιδιά και τους έφηβους να αγγίζει 

τα επίπεδα συναγερμού και να είναι 10πλάσιος σε σχέση με το 1970. Ο επιπολασμός της 

νόσου στις ευρωπαϊκές χώρες όσον αφόρα τους ενήλικες  κυμαίνεται από 10% έως 27% για 

τους άνδρες και φθάνει το 38% στις γυναίκες.75   

Στην Ελλάδα, ο συνολικός επιπολασμός της παχυσαρκίας είναι 22,5% (26% για τους 

άντρες και 18,2% για τις γυναίκες). Αντίστοιχα, ο συνολικός επιπολασμός των υπέρβαρων 

ανέρχεται σε 35,2%  (41,1% για τους άντρες και 29,9% για τις γυναίκες) 70 

Το κόστος της παχυσαρκίας σε ανθρώπινες ζωές αλλά και σε ιατροφαρμακευτικές 

δαπάνες είναι υψηλό. Στις ΗΠΑ, οι δαπάνες που σχετίζονται με την παχυσαρκία και τα 

συνοδά αυτής νοσήματα ανέρχονται σε 117 δισεκατομμύρια δολάρια ετησίως.73(Εικόνα 3) 

Επιπλέον, έχει αποδειχθεί ότι ένας παχύσαρκος ασθενής έχει 25%  υψηλότερο κόστος στο 

σύστημα υγείας σε σχέση με ένα ασθενή με φυσιολογικό βάρος.74  

Στην Ευρώπη οι αντίστοιχες δαπάνες υπολογίζονται σε 32,8 δισεκατομμύρια ευρώ76, 

ποσό που αντιστοιχεί στο 0,9% του ακαθάριστου εθνικού προϊόντος.  

Οι θάνατοι λόγω της παχυσαρκίας υπολογίζονται από τον W.H.O. σε 2,8 

εκατομμύρια ετησίως.71 Ο Fontaine δημοσίευσε το 2003 στο JAMA ότι κατά μέσο όρο η 

παχυσαρκία μειώνει το προσδόκιμο επιβίωσης κατά 12 έτη.  
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Εικόνα 3: Συσχέτιση BMI και θνητότητας κατά φύλο στις Η.Π.Α. 

Freedman DM et al "Body mass index and all-cause mortality in a nationwide US cohort". Int J 

Obes (Lond) 30 (5): 822–9. 
 Σε αντιδιαστολή με τα νεοπλασματικά νοσήματα, η δεύτερη σήμερα αιτία  θανάτου, 

δηλαδή η παχυσαρκία, είναι ιάσιμη χειρουργικά νόσος, στις σοβαρές  και συνεπώς τις πιο 

επικίνδυνες μορφές της.72 

Παρά τις μεγάλες προσπάθειες που καταβάλλονται από τους δημόσιους φορείς 

υγείας, για την σημασία της υγιεινής διατροφής και της άσκησης, η παχυσαρκία αυξάνει 

παγκοσμίως με ραγδαίους ρυθμούς, ενώ η αντιμετώπιση της κλινικά σοβαρής παχυσαρκίας 

με συντηρητικά μέσα φαίνεται ότι είναι ανεπαρκής, γεγονός που καθιστά την χειρουργική 

αντιμετώπιση τη μόνη αποτελεσματική θεραπεία  επί του  παρόντος77 
 

4. Παθογένεια και αιτιολογία 

4.1 Αιτιολογία της παχυσαρκίας  
Τα αίτια που εμπλέκονται στη γένεση της παχυσαρκίας είναι ποικίλα, ενώ στην όλη 

διαδικασία συμβάλλει η αλληλεπίδραση μεταξύ πολλαπλών γονιδίων και του περιβάλλοντος. 

Το ποσοστό της παχυσαρκίας που οφείλεται αμιγώς σε γενετικές μεταλλάξεις είναι μικρό και 

όχι πάνω από 5%, ενώ η σπουδαιότερη περιβαλλοντική μεταβολή φαίνεται να είναι η 

αύξηση της πρόσληψης θερμίδων και λίπους, σε συνδυασμό με τη μειωμένη φυσική 

δραστηριότητα.78 

 

 

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/1/1b/WikiRRM.jpg�
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4.2 Περιβαλλοντικές επιδράσεις, διατροφή και φυσική άσκηση 
 Ο ειδικός γενετιστής της παχυσαρκίας Claude Bouchard σημειώνει ότι ακόμη και αν 

η παχυσαρκία απορρέει από τη βλάβη σε ένα γονίδιο «κλειδί» υπεύθυνο για τη ρύθμιση του 

ενεργειακού ισοζυγίου και παρά την απόδειξη προδιαθεσικών γονιδίων, η επιδημία της 

παχυσαρκίας οφείλεται κυρίως στον τρόπο που ζούμε.79 Οι περισσότερες περιπτώσεις 

παχυσαρκίας στον άνθρωπο φαίνεται ότι αντανακλούν το αποτέλεσμα μίας σύνθετης 

αλληλεπίδρασης μεταξύ πολλαπλών γονιδίων και του περιβάλλοντος.80 

 Αν και η «σοβαρή» παχυσαρκία συναντάται σε οποιοδήποτε κοινωνικό στρώμα, στις 

ανεπτυγμένες χώρες άτομα χαμηλού κοινωνικοοικονομικού επιπέδου είναι πιο πιθανό να 

είναι παχύσαρκα, ενώ στις αναπτυσσόμενες χώρες, οι γυναίκες υψηλού οικονομικού 

επιπέδου είναι συχνότερα παχύσαρκες.81 Στα παιδιά η επίπτωση της παχυσαρκίας συνδέεται 

με τις ώρες που παρακολουθούν τηλεόραση,82 πιθανώς γιατί γίνονται αποδέκτες 

διαφημίσεων τροφών πλούσιων σε λίπος, καταναλώνουν «σνακς» και γιατί πρόκειται για 

καθιστική ενασχόληση.  
 Σε μελέτες όπου η κατανάλωση ενέργειας μετρήθηκε με διπλά σεσημασμένο ύδωρ 

και η πρόσληψη ενέργειας υπολογίσθηκε από το διαιτολόγιο, βρέθηκε ότι οι παχύσαρκοι 

ασθενείς υποεκτιμούν το ποσό της προσλαμβανόμενης τροφής κατά 34%-54%, ενώ τα 

αδύνατα άτομα κατά 0%-20%. 

 Στα πλαίσια αυτά, η σπουδαιότερη περιβαλλοντική μεταβολή μπορεί να είναι η 

σαφώς τεκμηριωμένη αλλαγή του συνήθους τύπου δίαιτας και της φυσικής δραστηριότητας 

που παρατηρείται στις βιομηχανικές χώρες. Παρατηρείται σήμερα μία σημαντική αύξηση 

στην πρόσληψη λιπών, ειδικά κορεσμένων, συνοδευόμενη από μία ελάττωση του επιπέδου 

της σωματικής άσκησης.83 Ακόμη και σε χώρες με παραδοσιακά «υγιή» διατροφή, όπως τα 

κράτη της Νότιας Ευρώπης, ο κόσμος σήμερα τρώει περισσότερο λίπος από ότι στο 

παρελθόν. Μέρος του προβλήματος μπορεί να είναι το ότι οι άνθρωποι έχουν μία έμφυτη 

τάση στη λιπαρή διατροφή. Σε πολλές τροφές, το λίπος είναι αυτό που προσφέρει 

περισσότερο άρωμα και «γεύση». Πιστεύεται ότι το λίπος στέλνει ασθενή μηνύματα 

κορεσμού από το γαστρεντερικό σωλήνα στα κέντρα ελέγχου της όρεξης στον εγκέφαλο. 

Υπάρχει γενική συμφωνία ότι η πρωτεΐνη έχει ισχυρή δράση στον κορεσμό84 και υπάρχει 

απόδειξη ότι οι υδατάνθρακες προκαλούν αποτελεσματική αναστολή της όρεξης 

βραχυπρόθεσμα όμως.85 

 Επιπλέον ο καλύτερος τρόπος αποθήκευσης πολλών θερμίδων είναι με τη μορφή του 

λίπους. Είναι δυσκολότερο για τον οργανισμό να μετατρέψει την περίσσεια υδατανθράκων ή 
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πρωτεϊνών σε λίπος.86 Σύμφωνα με την εξελικτική ψυχολογία, οι άνθρωποι διατηρούν μία 

προτίμηση για τροφές που μπορούν να αποθηκεύσουν, σαν μία βιολογική άμυνα κατά της 

«πείνας». 

 

4.3 Παράγοντες γενετικής 
 Σήμερα, έχουν προσδιοριστεί τουλάχιστον 20 γονίδια, τόποι ή χρωμοσωμικές 

περιοχές, οι οποίες μπορεί να καθορίζουν την παθοφυσιολογία της παχυσαρκίας.87 Ένας 

σημαντικός αριθμός μονογονιδιακών διαταραχών προκαλεί σοβαρή παχυσαρκία στα 

τρωκτικά, ενοχοποιώντας ειδικά γονίδια και τις κωδικοποιημένες πρωτεΐνες τους για τη 

ρύθμιση του σωματικού βάρους. Τα γονίδια τα υπεύθυνα για την παχυσαρκία στα ποντίκια 

ob/ob και τα ποντίκια db/db έχουν ήδη περιγραφεί. Τα ποντίκια ob/ob εμφανίζουν μετάλλαξη 

στο γονίδιο του υποδοχέα της λεπτίνης, που παραβλάπτει αλλά δε διακόπτει τη μετάδοση του 

μηνύματος της λεπτίνης.88 Δύο άλλα μονογονιδιακά σύνδρομα οφείλονται σε μεταλλάξεις 

στους επίτοπους tub και agouti. Ο πρώτος κωδικοποιεί μία πρωτεΐνη άγνωστης λειτουργίας 

που εκφράζεται στον υποθάλαμο. Βλάβη αυτού του γονιδίου προκαλεί αυτοσωμική 

υπολειπόμενη παχυσαρκία, εκφύλιση του αμφιβληστροειδούς και νευροαισθητήριο 

βαρηκοϊα.89 Η μετάλλαξη στον επίτοπο agouti προκαλεί αυτοσωμική επικρατούσα 

παχυσαρκία λόγω έκτοπης γενικευμένης έκφρασης της πρωτεΐνης agouti, η οποία 

φυσιολογικά εκφράζεται μόνο στο δέρμα. 

 Αν και γενετικές μορφές παχυσαρκίας συμβαίνουν στους ανθρώπους, δε συνδέονται 

με ειδικούς φαινοτύπους που να οδηγούν εύκολα στην ταυτοποίησή τους. Τα υπεύθυνα 

γονίδια για τα σύνδρομα Prader-Willi, Alstrom, Bardet- Biedl και Cohen έχουν 

χαρτογραφηθεί αλλά δε φαίνεται να είναι ισοδύναμα με κάποιο από τα αναγνωρισμένα 

γονίδια παχυσαρκίας στα ποντίκια. 

 Το σύνδρομο Prader-Willi χαρακτηρίζεται από βρεφική υποτονία, νηπιακή 

παχυσαρκία, διανοητική καθυστέρηση, χαμηλό ανάστημα, βραχέα χέρια και πόδια και 

υπογοναδισμό.90 Στο 70% των ασθενών υπάρχει έλλειμμα ποικίλου μήκους στο χρωμόσωμα 

15 (15q11-q13). 

 Το σύνδρομο Alstrom εκδηλώνεται σαν παιδική τύφλωση λόγω εκφύλισης του 

κερατοειδούς, βρεφική παχυσαρκία (που μπορεί να εξαφανισθεί στην ενηλικίωση), 

νευροαισθητήριο βαρηκοΐα, σακχαρώδη διαβήτη με αντίσταση στην ινσουλίνη, 

μελαγχρωστική ακάνθωση, χρόνια νεφροπάθεια και υπογοναδισμό στους άνδρες αλλά όχι 
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στις γυναίκες.91 Ο υπογοναδισμός φαίνεται να είναι πρωτοπαθής επειδή οι όρχεις είναι 

μικροί, τα επίπεδα της τεστοστερόνης είναι χαμηλά και της γοναδοτροπίνης υψηλά 

 Το σύνδρομο Bardet-Biedl εμφανίζεται σαν αμφιβληστροειδίτιδα, παχυσαρκία, 

διανοητική καθυστέρηση, πολυδακτυλία και υπογοναδισμό με χαμηλά επίπεδα 

γοναδοτροπίνης.91 Σακχαρώδης διαβήτης, βαρηκοΐα και νεφροπάθεια μπορεί να επισυμβούν. 

Το σύνδρομο Carpenter χαρακτηρίζεται από παχυσαρκία, διανοητική καθυστέρηση, 

υπογοναδισμό στους άνδρες, οξυκεφαλία, πολυδακτυλία και συνδακτυλία. 

Το σύνδρομο Cohen εκδηλώνεται σαν μικροκεφαλία, χαμηλό ανάστημα, σοβαρή 

διανοητική καθυστέρηση, ανωμαλίες του προσώπου και μέτρια παχυσαρκία.92 

Η νόσος του Blount περιλαμβάνει τοξοειδή κάτω άκρα με συστροφή των  κνημών και 

παχυσαρκία.93 Αν και η παχυσαρκία είναι συχνή, μπορεί να μην είναι ενδογενής σε αυτή τη 

νόσο. 

Η συνήθης παχυσαρκία δεν κληρονομείται με βάση τα απλά πρότυπα του Mendel 

αλλά τα παχύσαρκα παιδιά τείνουν να έχουν παχύσαρκους γονείς. Οι συγγενείς α΄βαθμού 

ατόμων με παιδική παχυσαρκία είναι δύο φορές πιθανότερο να είναι επίσης παχύσαρκοι σε 

σύγκριση με τους συγγενείς ατόμων με ενήλικο παχυσαρκία.94 Εντούτοις η παχυσαρκία στις 

οικογένειες είναι δύσκολο να αποδοθεί σε γενετικές ή περιβαλλοντικές επιδράσεις. Η 

καλύτερη απόδειξη της γενετικής επίδρασης προέρχεται από μελέτες υιοθετημένων στη 

Δανία95 και διδύμων που ανατράφηκαν ξεχωριστά στη Σουηδία.96 Το ΒΜΙ των υιοθετημένων 

είναι περισσότερο όμοιο με αυτό των βιολογικών γονέων παρά με αυτό των θετών γονέων.95 

Τα μονοωγενή δίδυμα μοιάζουν περισσότερο μεταξύ τους ως προς το ΒΜΙ από ότι τα 

διοωγενή δίδυμα, ανεξαρτήτως αν έχουν ανατραφεί μαζί ή χωριστά.96, 97 Υπάρχουν κάποιες 

ενδείξεις ότι ο μεταβολικός ρυθμός στην ηρεμία και η χαμηλής προσπάθειας σωματική 

άσκηση είναι κληρονομήσιμος μέχρι ενός βαθμού.98, 99 

Οι κωδικοποιημένες αλληλουχίες της λεπτίνης100 και του υποδοχέα της λεπτίνης101 

έχουν ελεγχθεί σε άτομα με νοσογόνο παχυσαρκία και δεν έχουν βρεθεί μεταλλάξεις ή 

παραλλαγές. Μία παραλλαγή στο γονίδιο που κωδικοποιεί το β3-αδρενεργικό υποδοχέα έχει 

περιγραφεί σε μερικά έθνη. Η παραλλαγή αυτή συνίσταται σε μία αλλαγή ενός αμινοξέως 

στην πρώτη ενδοκυττάριο αγκύλη του υποδοχέα και συνδέεται με ελαφρώς μειωμένο 

μεταβολικό ρυθμό στους Πίμα Ινδιάνους, πρώιμη έναρξη σακχαρώδη διαβήτη στους 

παχύσαρκους Πίμα Ινδιάνους και Φιλανδούς, καθώς και με κεντρική παχυσαρκία και αντοχή 

στην ινσουλίνη στους Φιλανδούς. Επιβεβαίωση των παραπάνω ευρημάτων θεωρείται 

απαραίτητη επειδή η συσχέτιση αυτής της παραλλαγής με την παχυσαρκία δεν έχει 

παρατηρηθεί σε άλλες σειρές.102-104 
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Το μεταβολικό σύνδρομο Χ που συνδέεται με την κεντρική ή ανδροειδή παχυσαρκία 

είναι πολυπαραγοντικό, αν και ανωμαλίες σε μεμονωμένα γονίδια στα ζώα σχετίζονται με τα 

χαρακτηριστικά αυτού του συνδρόμου. Μερικά από αυτά τα γονίδια επηρεάζουν τα 

εγκεφαλο-εντερικά πεπτίδια που σχετίζονται με τη ρύθμιση της όρεξης. Αυτά τα πεπτίδια 

μπορεί να είναι είτε διεγερτικά- ορεξιογόνα, όπως το νευροπεπτίδιο Υ, είτε ανασταλτικά, 

όπως η χολοκυστοκινίνη και το πεπτίδιο 1 ανάλογο της γλυκαγόνης (GLP1).105 

Έλεγχος του γονιδιώματος σε 2209 άτομα αναγνώρισε ένα στίγμα στο χρωμόσωμα 3 

(3q27) το οποίο συνδέεται ισχυρά με τους φαινοτύπους του μεταβολικού συνδρόμου Χ.106 

Αυτός ο επίτοπος εμφανίζει αλληλεπίδραση με επίτοπο του χρωμοσώματος 17 (17p12) που 

συνδέεται με τα επίπεδα της λεπτίνης στο πλάσμα. Έτσι, δύο γονίδια έχουν ταυτοποιηθεί 

στους ανθρώπους που μπορεί να επηρεάζουν το μεταβολικό σύνδρομο Χ. Η 

υπερινσουλιναιμία νηστείας σαν πρόδρομος του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, έχει γενετικά 

συνδεθεί με περιοχή του χρωμοσώματος 3, η οποία περιέχει τον επίτοπο που κωδικοποιεί το 

μεταφορέα της γλυκόζης (GLUT 2).107 

Γονίδια που σχετίζονται με τη συμπεριφορά και επηρεάζουν τη νευρικότητα, τις έξεις 

και την εξάρτηση από το κάπνισμα έχουν ταυτοποιηθεί.108,109 Το γονίδιο του μεταφορέα της 

σεροτονίνης στον άνθρωπο εμφανίζει πολυμορφισμό (5HTTLPR) και έχει περιγραφεί σε 

παχύσαρκους ασθενείς με χαρακτηριστικά όπως παρορμητικότητα, ροπή στο άγχος, 

αρνητικό θυμικό, καταναγκασμό και κοινωνική απομόνωση.109 Αξιοσημείωτο είναι ότι ο 

μεταφορέας της σεροτονίνης κωδικοποιείται από ένα γονίδιο στο χρωμόσωμα 17 (17q12), το 

ίδιο χρωμόσωμα που συνδέεται και με το μεταβολικό σύνδρομο Χ. 
 

5.  Συνοδά νοσήματα της παχυσαρκίας 
Η παχυσαρκία, συνεπάγεται ένα μεγάλο αριθμό συνοδών νοσημάτων, που 

συμβάλλουν σημαντικά στη νοσηρότητα και στην πρώιμη θνητότητα αλλά και από ένα 

αριθμό ψυχολογικών επιπτώσεων που προέρχονται από τη στάση του ατόμου και του 

κοινωνικού συνόλου απέναντι στο πρόβλημα της παχυσαρκίας. Επειδή η παχυσαρκία 

θεωρείται κοσμητικά μη ελκυστική στις Δυτικές Κοινωνίες, τα παχύσαρκα άτομα και ειδικά 

οι γυναίκες έχουν μία αρνητική εικόνα για το σώμα τους με συνοδά στοιχεία χαμηλή 

αυτοεκτίμηση και έλλειψη αυτοσεβασμού.193,194 

 Η παχυσαρκία θεωρείται «αμαρτία» και ασχήμια, με αποτέλεσμα οι σοβαρού 

βαθμού παχύσαρκοι να εμφανίζουν κάποιες φορές ευαισθησία στις διαπροσωπικές τους 

σχέσεις με εχθρικότητα ίσως, αισθήματα ενοχής και σωματικές αιτιάσεις.195 Βεβαίως, δεν 
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είναι σπάνιες οι συνέπειες της παχυσαρκίας στον καθημερινό τρόπο ζωής των ατόμων, αφού 

επηρεάζεται η φυσιολογική δραστηριότητα του ατόμου λόγω της δυσκολίας στην αναπνοή, 

του πόνου στις αρθρώσεις, του οιδήματος από στάση και της μυϊκής κόπωσης. Όλα αυτά δε 

συμβαίνουν συνήθως πολύ πριν εκδηλωθούν φανερά οι επιπλοκές της νόσου. Επίσης, δεν 

είναι σπάνιο το σύνδρομο απόσυρσης, όπου το άτομο αποφεύγει τις κοινωνικές επαφές λόγω 

της αμηχανίας που νιώθει στις συναναστροφές του.  

 

5.1 Το μεταβολικό σύνδρομο  
Το 2001, η εθνική επιτροπή για την επιμόρφωση και θεραπεία της 

υπερχοληστερολαιμίας των ΗΠΑ εξέδωσε τα κριτήρια βάσει των οποίων καθορίζεται το 

μεταβολικό σύνδρομο, το οποίο συνοδεύεται από αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα. 

Κοινός παρονομαστής της κλινικής εκδήλωσης  του μεταβολικού συνδρόμου θεωρείται η 

αντίσταση στην ινσουλίνη. 

 Ασθενείς με τρία ή περισσότερα κριτήρια του πίνακα 2 έχουν μεταβολικό 

σύνδρομο.196 

Παράμετρος Μετρήσιμη τιμή 
Κοιλιακή παχυσαρκία(περίμετρος μέσης) >102cm άντρες, >88cm γυναίκες 
Τριγλυκερίδια  >150mg/dL 
HDL χοληστερόλη <40mg/dL άντρες, <50mg/dL γυναίκες 
Αρτηριακή πίεση ≥130 ≥ 85 mmHg 
Γλυκόζη νηστείας >110mg/dL 

 
Πίνακας 2: Διαγνωστικά κριτήρια μεταβολικού συνδρόμου JAMA 2001;285:2486-97. 

 

5.2 Αντοχή στην ινσουλίνη και διαβήτης 

H ανοχή στην ινσουλίνη και η υπερινσουλιναιμία είναι χαρακτηριστικά γνωρίσματα 

της παχυσαρκίας. Η παχυσαρκία είναι ο σημαντικότερος από τους γνωστούς παράγοντες 

κινδύνου για τον μη ινσουλινοεξαρτώμενο σακχαρώδη διαβήτη (NIDDM) και στα δύο 

φύλα197,198 και ποσοστό έως 80% των ασθενών με NIDDM είναι παχύσαρκοι.199 Ο κίνδυνος 

ανάπτυξης NIDDM αυξάνεται με την αύξηση του ΒΜΙ, ακόμη και σε άτομα κάτω του 

κατώτερου ορίου παχυσαρκίας ( π.χ. τιμή ΒΜΙ <30).197, 198 

 Η αιτία του NIDDΜ είναι άγνωστη, αλλά η αντοχή στην ινσουλίνη παίζει 

πρωτεύοντα ρόλο.200, 201 Η αντοχή στην ινσουλίνη παρατηρείται στον NIDDM, ανεξαρτήτως 
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της ύπαρξης παχυσαρκίας. Η συνύπαρξη όμως της παχυσαρκίας με το σακχαρώδη διαβήτη 

αυξάνει τη σοβαρότητα της ινσουλινοαντοχής.202 

 Ένας πιθανός μεσολαβητής της ανοχής στην ινσουλίνη στην παχυσαρκία είναι τα 

αυξημένα επίπεδα των ελεύθερων λιπαρών οξέων (FFA).203 H παχυσαρκία συνδέεται με τα 

αυξημένα επίπεδα των FFA, αντανακλώντας τον αυξημένο ρυθμό του μεταβολισμού των 

λιπιδίων. Τα FFA αναστέλλουν τη διεγειρόμενη από την ινσουλίνη χρησιμοποίηση της 

γλυκόζης στους μύες,204 διεγείρουν την απελευθέρωση της ηπατικής γλυκόζης205 και 

αναστέλλουν την ηπατική κάθαρση της ινσουλίνης.206 Η οξεία αύξηση των FFA σε 

παχύσαρκα άτομα με φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη δεν επηρεάζει τη διάθεση της 

γλυκόζης, αλλά προκαλεί ηπατική ινσουλινοαντοχή.207 

 Η έκφραση του TNF-a είναι αυξημένη στα λιποκύτταρα των παχύσαρκων και τα 

επίπεδά του συνδέονται με τη συνολική αντοχή στην ινσουλίνη. Ο ακριβής μοριακός 

μηχανισμός δεν έχει ακόμη διευκρινισθεί, αλλά ο TNF-a αναστέλλει τη μετάδοση του 

μηνύματος της ινσουλίνης στο επίπεδο της κινάσης της τυροσίνης (υποδοχέας της 

ινσουλίνης) και την επακόλουθη ενεργοποίηση της φωσφορυλίωσης και του υποστρώματος 

του υποδοχέα της ινσουλίνης IRS- 1.208-210 

 

5.3 Καρδιαγγειακά νοσήματα  
Η μελέτη Framingham έδειξε ότι ο κίνδυνος για στεφανιαία νόσο (στηθάγχη και 

θάνατος από έμφραγμα του μυοκαρδίου), για συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και στις 

γυναίκες για αποπληξία αυξάνεται λόγω της παχυσαρκίας αυτής καθαυτής.211 Σε άλλες 

μελέτες, βρέθηκε ότι η παχυσαρκία ήταν προάγγελος στεφανιαίας νόσου, ο κίνδυνος όμως 

λόγω της παχυσαρκίας συνήθως δε διαχωρίζεται από άλλους παράγοντες κινδύνου, όπως ο 

σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση και η υπερλιπιδαιμία. Όπως υποστηρίζεται, η 

παχυσαρκία μπορεί να αυξήσει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο περισσότερο μέσω της δράσης 

της σε άλλους παράγοντες κινδύνου, παρά δια μέσου μιας απευθείας δράσης της. Υπάρχει 

αυξημένος κίνδυνος στεφανιαίας νόσου που συνδέεται με την αύξηση βάρους ακόμη και 

μεταξύ γυναικών μετρίου βάρους και εκείνων οι οποίες είναι ελαφρά υπέρβαρες, αν και η 

θνησιμότητα αυξάνεται ουσιωδώς σε επίπεδα ΒΜΙ≥27.212 

 Άλλες έρευνες υποστηρίζουν ότι η κατανομή των αποθεμάτων λίπους εντός του 

σώματος, μπορεί να είναι ένας ακριβέστερος παράγοντας πρόβλεψης του καρδιαγγειακού 

κινδύνου από ό,τι ο βαθμός της παχυσαρκίας.213, 214 Οι διαταραχές των λιπιδίων που 

παρατηρούνται στην παχυσαρκία  ενοχοποιούνται για την αθηρογένεση.214, 215  
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Η παχυσαρκία προκαλεί κυκλοφορικές αλλαγές, λόγω της αναγκαιότητας της 

αιμάτωσης μίας αυξημένης μάζας σώματος. Ο συστηματικός και πνευμονικός όγκος αίματος 

καθώς και η καρδιακή παροχή είναι αυξημένοι.216 Το αυξημένο έργο της καρδιάς οδηγεί σε 

διάταση και υπερτροφία, ιδιαίτερα αν οι συστηματικές αντιστάσεις είναι αυξημένες από την 

υπέρταση. Ταυτόχρονα οι ανάγκες του μυοκαρδίου σε οξυγόνο αυξάνονται. Αυτές οι 

κυκλοφορικές αλλαγές οδηγούν το άτομο σε συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και αν 

συνυπάρχει αθηροσκλήρωση των στεφανιαίων, έμφραγμα και θάνατος μπορεί να 

επισυμβούν. Πάντως, υπάρχουν δεδομένα που αποδεικνύουν ότι η απώλεια βάρους μειώνει 

τη μάζα της αριστερής καρδιακής κοιλίας.217 
 

5.4 Αρτηριακή υπέρταση  
Υπάρχουν πολλά στοιχεία που δείχνουν μία σταθερή σχέση μεταξύ της παρουσίας 

της παχυσαρκίας και μίας αυξημένης συχνότητας εμφάνισης υπέρτασης.211, 215 Η υπέρταση 

βελτιώνεται ή εξαφανίζεται με την απώλεια βάρους.215 

 Η αιτιολογία της εμφάνισης υπέρτασης στους παχύσαρκους δεν είναι γνωστή. Ο 

αυξημένος όγκος αίματος και οι αυξημένες περιφερικές αντιστάσεις φαίνεται να συνδέονται 

με την αυξημένη καρδιακή παροχή.218 Ο Framinghan και οι συνεργάτες του αναφέρουν ότι 

για κάθε αύξηση του σωματικού βάρους κατά 10% η συστολική πίεση αυξάνεται κατά 

6,5mmHg. 219  Τα παχύσαρκα άτομα έχουν επίσης αυξημένα επίπεδα νορεπινεφρίνης που 

συμβάλλουν στη αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων.220 Τα επίπεδα νορεπινεφρίνης, 

ρενίνης και αλδοστερόνης μειώνονται με την απώλεια βάρους.220 

 Υποστηρίζεται ότι η ανοχή στην ινσουλίνη προκαλεί την εμφάνιση υπέρτασης σε 

παχύσαρκα221 αλλά και μη παχύσαρκα άτομα.222 Η ανοχή στην ινσουλίνη αυξάνει την 

επαναρρόφηση του νατρίου στα εγγύς και άπω εσπειραμένα σωληνάρια223 και αυξάνει τη 

δράση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος.224 Αν και πιθανός, ο αιτιολογικός ρόλος της 

ινσουλινοαντοχής στην υπέρταση δεν έχει αποδειχθεί. 

 

5.5 Αναπνευστικά νοσήματα 

 Η πνευμονική δυσλειτουργία είναι συχνή στη «σοβαρού βαθμού παχυσαρκία» και 

ειδικά στην ύπτια θέση.216, 218, 225. Η μηχανική του θωρακικού τοιχώματος μεταβάλλεται και 

αφορά στη μειωμένη αναπνευστική διατασιμότητα και τη διαταραχή στη λειτουργία των 

αναπνευστικών μυών λόγω της υπερβολικής εναπόθεσης υποδορίου λίπους και του 

αυξημένου έργου της αναπνοής. Οι παχύσαρκοι ασθενείς παίρνουν γρήγορες και επιπόλαιες 
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αναπνοές. Η λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα και ο εκπνευστικός εφεδρικός όγκος 

αέρα είναι μειωμένοι. Η μέγιστη εκπνευστική ροή είναι χαμηλή στους παχύσαρκους άνδρες 

(αλλά όχι στις γυναίκες), ακόμη και αν δεν είναι καπνιστές. Ο αερισμός γίνεται κυρίως στους 

άνω λοβούς, ενώ η αιμάτωση είναι μεγαλύτερη στα κατώτερα τμήματα, με αποτέλεσμα μία 

άνιση κατανομή αερισμού-αιμάτωσης και υποξαιμία. Σοβαρά παχύσαρκοι ασθενείς έχουν 

αυξημένο κίνδυνο υποαερισμού με αποτέλεσμα την εμφάνιση υπερκαπνίας. Η υποξαιμία 

μόνη της παρατηρείται στην παχυσαρκία, αλλά όταν συνδυάζεται με υπερκαπνία θέτει τη 

διάγνωση του συνδρόμου υποαερισμού ή συνδρόμου Pickwick. Η αιτία του υποαερισμού 

είναι μία ελαττωμένη ανταπόκριση στα ερεθίσματα της υποξαιμίας και της υπερκαπνίας, αν 

και μηχανικοί παράγοντες και η αδυναμία των αναπνευστικών μυών παίζει αναμφισβήτητα 

σημαντικό ρόλο.226 Η άπνοια στον ύπνο είναι συνήθης στους παχύσαρκους ασθενείς με 

κυψελιδικό υποαερισμό. Δεν είναι γνωστό όμως κατά πόσο εμφανίζεται συχνότερα στους 

παχύσαρκους παρά στα άτομα φυσιολογικού βάρους.226 Εντούτοις, η άπνοια στον ύπνο έχει 

πιο σοβαρές συνέπειες στην παχυσαρκία λόγω της συνυπάρχουσας πνευμονικής 

δυσλειτουργίας. Το σύνδρομο της άπνοιας στον ύπνο μπορεί να είναι κεντρικής (δεν 

υπάρχουν αναπνευστικές κινήσεις), αποφρακτικής (δεν υπάρχει ροή κατά τις αναπνευστικές 

κινήσεις), ή μικτής αιτιολογίας. Η μελέτη ύπνου είναι χρήσιμη για τη διάκριση της 

κεντρικής από την αποφρακτική άπνοια. Στους παχύσαρκους ασθενείς με αποφρακτική 

άπνοια, η αντιμετώπιση αρχικά περιλαμβάνει την απώλεια βάρους και μπορεί να υπάρχει 

βελτίωση με σχετικά μικρή απώλεια βάρους (10-20 Kg). O ασθενής πρέπει να κοιμάται σε 

πλάγια θέση και να αποφεύγει τη χρήση ηρεμιστικών, υπναγωγών ή αλκοόλ. Ο 

αποφρακτικός τύπος είναι πιθανώς πιο συχνός στην παχυσαρκία και μπορεί να απαιτηθεί 

τραχειοστομία.227 Ο κεντρικός τύπος μπορεί να απαντήσει θετικά στη θεραπεία με 

μεδροξυπρογεστερόνη.228 Η συνεχής θετική πίεση στους αεραγωγούς είναι συχνά 

αποτελεσματική. Οι χειρουργικές τεχνικές που έχουν εφαρμοστεί με επιτυχία είναι η 

τραχειοστομία, η φαρυγγοπλαστική της υπερώας και της σταφυλής και στους ασθενείς με 

σοβαρού βαθμού παχυσαρκία οι περιοριστικού τύπου γαστρικές επεμβάσεις και το γαστρικό 

by-pass.229, 230 

 Η πνευμονική υπέρταση, η πολυκυτταραιμία και η πνευμονική καρδία είναι 

αποτέλεσμα της πνευμονικής δυσλειτουργίας. Οι παχύσαρκοι ασθενείς με πνευμονική 

δυσλειτουργία βρίσκονται σε κίνδυνο κατά τη διάρκεια της αναισθησίας και μπορεί να 

πεθάνουν αιφνιδίως (πιθανώς λόγω αρρυθμίας) στη διάρκεια της επέμβασης ή στην άμεση 

μετεγχειρητική περίοδο.216 
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5.6. Γαστρεντερικά νοσήματα 

Μη αλκοολική στεάτοηπατίτιδα 

Η μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα σχετίζεται με την αντίσταση στην ινσουλίνη. 

Θεωρείται ότι οφείλεται στην εναπόθεση γλυκαγόνου στο ήπαρ, το οποίο μεταβολίζεται σε 

λίπος. Το λίπος που συσσωρεύεται στο ήπαρ μεταβολίζεται σε ελεύθερα λιπαρά οξέα τα 

οποία προκαλούν φλεγμονώδη διήθηση και ίνωση, χαρακτηρίζοντας τη μη αλκοολική 

στεατοηπατίτιδα που μπορεί να εξελιχθεί σε κίρρωση.231 

 

 Γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση (ΓΟΠ) 

Η αυξημένη ενδοκοιλιακή πίεση είναι υπεύθυνη για την αυξημένη επίπτωση της 

γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης.232, 233 Ο κατώτερος οισοφαγικός σφιγκτήρας, αν και 

φυσιολογικός ανεπαρκεί λόγω της αυξημένης ενδοκοιλιακής πίεσης. Η προκαλούμενη 

οισοφαγίτιδα θεωρείται ότι σχετίζεται με την ανάπτυξη οισοφάγου Barrett και την αυξημένη 

επίπτωση καρκίνου του οισοφάγου.234 

 

 Χολολιθίαση 
Η χολολιθίαση παρουσιάζεται με μία αυξημένη συχνότητα σε άτομα με υψηλότερο 

σωματικό βάρος.235 Οι γυναίκες είναι ιδιαίτερα εκτεθειμένες σε αυτό τον κίνδυνο, αφού η 

ετήσια συχνότητα χολολιθίασης είναι άνω του 1% σε γυναίκες με ΒΜΙ>30. Άτομα με βάρος 

50% μεγαλύτερο του «ιδανικού» εμφανίζουν 6 φορές συχνότερα συμπτωματκή 

χολολιθίαση.236 Ο μηχανισμός μπορεί να έχει σχέση με ένα πλεόνασμα χοληστερόλης στη 

χολή. Ο υπερκορεσμός αυξάνεται επιπλέον στη νηστεία, επειδή η συγκέντρωση των 

διαλυτών φωσφολιπιδίων μειώνεται ενώ η συγκέντρωση της χοληστερόλης παραμένει 

υψηλή. Σε αντίθεση, οι δίαιτες χαμηλών θερμίδων δεν προκαλούν αυτή την αλλαγή. 

Συνεπώς, σε ό,τι αφορά στη χολολιθίαση, η παρατεταμένη νηστεία δεν αποτελεί την πιο 

κατάλληλη αγωγή.237 

 

Οξεία παγκρεατίτιδα 

Λόγω της δυσλιπιδαιμίας και των μεταβολών στη σύσταση της χολής οι παχύσαρκοι 

ασθενείς έχουν υψηλότερο κίνδυνο λιθισιακής οξείας παγκρεατίτιδας238 
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5.7 Γενετήσια δυσλειτουργία 

Οι παχύσαρκες γυναίκες εμφανίζουν σε υψηλό ποσοστό διαταραχές της εμμήνου 

ρύσης και δασυτριχισμό.239 Το ενδοκρινικό προφίλ είναι ελαφρώς διαφορετικό στις γυναίκες 

με κεντρικό από αυτές με περιφερικό τύπο παχυσαρκίας.240 Οι γυναίκες με κεντρικό τύπο 

παχυσαρκίας έχουν αυξημένη παραγωγή τεστοστερόνης, ελαττωμένη δεσμευτική ικανότητα 

της τεστοστερόνης και αυξημένα επίπεδα της ελεύθερης τεστοστερόνης στο πλάσμα.241 

Αυτές οι μεταβολές είναι πιθανώς η αιτία της αμηνόρροιας που απαντάται όχι σπάνια στις 

γυναίκες με σοβαρού βαθμού παχυσαρκία και πιθανώς να αποτελούν μέρος του φάσματος 

της πολυκυστικής νόσου των ωοθηκών. Τα αυξημένα επίπεδα των ανδρογόνων και η 

αμηνόρροια αποκαθίστανται με την απώλεια του βάρους.242, 243 Τα επίπεδα της ελεύθερης 

και ολικής οιστραδιόλης είναι αυξημένα στις γυναίκες με κεντρικό τύπο παχυσαρκίας, αλλά 

όχι σε εκείνες με περιφερικού τύπου παχυσαρκία. Αντίθετα, τα επίπεδα της οιστριόνης δεν 

είναι διαφορετικά στους δύο τύπους παχυσαρκίας.240 Η συνεχής υπερπαραγωγή των 

οιστρογόνων στους περιφερικούς ιστούς ίσως παίζουν ρόλο στις λειτουργικές αιμορραγίες 

και την ανάπτυξη καρκίνου του ενδομητρίου στις μετεμμηνοπαυσιακές παχύσαρκες 

γυναίκες. 

 

5.8 Καρκινογένεση 

Στις ΗΠΑ το 2002, σύμφωνα με τη βάση δεδομένων για τα κακοήθη νοσήματα και 

τον επιπολασμό της παχυσαρκίας στη χώρα, 41383 (3,2%) περιπτώσεις καρκίνων θεωρήθηκε 

ότι σχετίζονται με την παχυσαρκία.244 Πιο πρόσφατα δεδομένα αναδεικνύουν ότι η 

παχυσαρκία στις ΗΠΑ είναι υπεύθυνη για το 20% των θανάτων από καρκίνο στα γυναίκες 

και για το 14% στους άνδρες.245 Πολλαπλά όργανα στόχοι προσβάλλονται όπως: το  

ενδομήτριο, οι μαστοί, ο προστάτης, το παχύ έντερο και το ορθό, η χοληδόχος κύστη, ο 

οισοφάγος, το ήπαρ, το πάγκρεας, οι νεφροί και ο μυελός των οστών.246-249 
 

6. Οφέλη από την απώλεια βάρους στον παχύσαρκο 
 Έχει επιβεβαιωθεί ότι, για ασθενείς με NIDDM, υπέρταση ή υπερλιπιδαιμία, μία 

μέτρια απώλεια βάρους μπορεί να βελτιώσει τον έλεγχο της υπεργλυκαιμίας και να 

ελαττώσει την πίεση του αίματος και τα επίπεδα της χοληστερόλης. Ακόμη και εάν οι 

ασθενείς δεν είναι ικανοί να διατηρήσουν όλη τη μείωση του βάρους τους, ένα μικρό ποσό 

βαθμιαίας απώλειας βάρους προσφέρει σημαντικό όφελος σε αρκετά από τα παραπάνω 

προβλήματα.250 
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6.1 Μειωμένος κίνδυνος Διαβήτη 

 Οι παχύσαρκοι ή υπέρβαροι ασθενείς που επιτυγχάνουν μία απώλεια βάρους της 

τάξης του 5-10% της μάζας του σώματος, μπορεί να βελτιώσουν τον έλεγχο του διαβήτη.251, 

252 Στους παχύσαρκους και υπέρβαρους ασθενείς με NIDDM ή διαταραχή της ανοχής της 

γλυκόζης, η απώλεια κάθε κιλού βάρους συνδέεται με έναν μέσο όρο παρατεινόμενης 

επιβίωσης 3-4 μηνών! Μία ολική απώλεια 10 κιλών θα ήταν αρκετή για να αυξήσει κατά 

35% το προσδόκιμο επιβίωσης που συνδέεται με τη διάγνωση του NIDDM.253 

 

6.2 Μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου 

Η επιτυχής απώλεια βάρους σε παχύσαρκους ασθενείς συνδέεται με ελάττωση της πίεσης 

του αίματος.254, 255 Στους παχύσαρκους ασθενείς με υπέρταση, ακόμη και μία σχετικά μέτρια 

απώλεια του βάρους συνδέεται με μία κλινικά ωφέλιμη επίδραση στην πίεση του αίματος.256, 

257 Ακόμη και σε ασθενείς που ήταν υπέρβαροι άνω του 10%, αποδείχθηκε ότι στα 2/3 των 

περιπτώσεων είναι ικανοί να φθάσουν σε επίπεδα φυσιολογικής πίεσης, με την απώλεια του 

μισού από το πλεονάζον βάρος τους.255 Επίσης μία σαφής βελτίωση του προφίλ των λιπιδίων 

του αίματος παρουσιάστηκε σε ασθενείς που ελάττωσαν το βάρος τους κατά μέσον όρο 7,4 

κιλά..258 

 

7. Συντηρητική θεραπεία της παχυσαρκίας 

7.1 Γενικά     
 Είναι σημαντική η αναγνώριση των ασθενών που χρειάζονται θεραπεία, η ανάπτυξη 

και η εφαρμογή θεραπευτικών προγραμμάτων, η επιλογή της ενδεικνυόμενης θεραπείας, η 

μακροχρόνια παρακολούθηση και η τροποποίηση της αγωγής, όταν αυτό κρίνεται αναγκαίο. 

Οι οδηγίες για τη θεραπεία της παχυσαρκίας καθορίσθηκαν από το National Institutes of 

Health (NIH) to 1998.259 

 Σε γενικές γραμμές, κάποια μορφή θεραπείας πρέπει να εφαρμόζεται σε ασθενείς με 

ΒΜΙ>25kg/m2 αλλά η επιθετικότητα της αγωγής καθορίζεται από τον κίνδυνο των συνοδών 

επιπλοκών και από τη δυνατότητα του ατόμου να ακολουθήσει τις θεραπευτικές επιταγές. Η 

συνολική επιτυχία των μέτρων που παίρνουν μόνοι τους οι ασθενείς είναι κατά κανόνα 

περιορισμένη. Είναι βέβαιο ότι οι αιτίες που βρίσκονται πίσω από τη σταθερή αποτυχία 

μακροχρόνιας απώλειας βάρους είναι πολλές και σύνθετες.260, 261 
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 Η επιτυχία της θεραπείας έγκειται στην επίτευξη ενός αρνητικού ενεργειακού 

ισοζυγίου, είτε ελαττώνοντας την πρόσληψη, είτε αυξάνοντας την κατανάλωση θερμίδων ή 

συχνότερα με συνδυασμό και των δύο, έτσι ώστε οι ενδογενείς αποθήκες του σωματικού 

λίπους να χρησιμοποιούνται ως ενεργειακό μέσο. Περίπου το 75-85% του βάρους που 

χάνεται με τη δίαιτα αφορά στο λίπος, ενώ το 15-25% αφορά στις άλλες μορφές ενέργειας.262 

Η θεραπευτική αντιμετώπιση αναφέρεται στη συντηρητική θεραπεία και επί αποτυχίας αυτής 

στη χειρουργική θεραπεία. 

 

7.2 Τροποποίηση της συμπεριφοράς 

Η τροποποίηση της συμπεριφοράς βοηθάει στη λεπτομερή καταγραφή από μέρους 

του ασθενούς των ημερησίων γευμάτων και της φυσικής δραστηριότητας. Διερευνούνται τα 

εξωτερικά ερεθίσματα που οδηγούν στην αυξημένη πρόσληψη τροφής. Στη συνέχεια 

μεθοδεύεται η αλλαγή των συνηθειών του ατόμου και η εφαρμογή από τον ασθενή μεθόδων 

ελέγχου της σίτισης, καθώς και των υπεύθυνων αιτιών (π.χ. αύξηση του χρόνου μάσησης της 

τροφής, διαχωρισμός της σίτισης από εξωτερικά ερεθίσματα όπως η τηλεόραση ή το 

ραδιόφωνο, περιορισμός των πλούσιων σε θερμίδες τροφών, έλεγχος της παρορμητικής 

σίτισης σε καταστάσεις άγχους, κούρασης ή ανίας και αύξηση της φυσικής άσκησης). Τα 

προγράμματα τροποποίησης της συμπεριφοράς εφαρμόζονται με τη μορφή ομαδικής 

θεραπείας από ψυχοθεραπευτές και περιλαμβάνουν την ενημέρωση, την «εμφύσηση» 

θετικής σκέψης, την κοινωνική υποστήριξη και τη βοήθεια από συγγενείς και φίλους.263, 264, 

265 

 Η αποτελεσματικότητα της τροποποίησης της συμπεριφοράς στη θεραπεία της 

παχυσαρκίας παραμένει η ίδια τα τελευταία 25 χρόνια. Οι ασθενείς που ακολουθούν 

πρόγραμμα ομαδικής θεραπείας χάνουν περίπου 0,5 kg την εβδομάδα και 10% του αρχικού 

σωματικού βάρους μετά από 6μηνη αγωγή.266 Αυτοί οι ασθενείς συνήθως επανακτούν το 1/3 

του απολεσθέντος βάρους μέσα σε ένα έτος από τη διακοπή της θεραπείας. Η διατήρηση 

μίας τακτικής επαφής (δύο φορές την εβδομάδα) με τους θεραπευτές συμβάλλει στη 

μακροπρόθεσμη διατήρηση της απώλειας βάρους.267Δυστυχώς πολλοί ασθενείς κουράζονται 

και διακόπτουν τα προγράμματα τροποποίησης της συμπεριφοράς μετά τον πρώτο χρόνο 

εφαρμογής τους και αυτό έχει ως αποτέλεσμα το 50% αυτών των ασθενών να επανακτά όλο 

το απολεσθέν  βάρος μέσα σε ένα διαστημα 3-5 ετών.268  
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7.3 Διαιτητική αγωγή 

 Η μελέτη με την άμεση θερμιδομετρία έδειξε ότι η ελάχιστη ποσότητα θερμίδων που 

χρειάζεται για τη διατήρηση του σωματικού βάρους είναι 1200kcal ημερησίως στην 

πλειονότητα των ενηλίκων. Επομένως, πρόσληψη θερμίδων μικρότερη των 1200kcal 

ημερησίως θα οδηγήσει σε απώλεια βάρους.269 Η απώλεια βάρους εξαρτάται από τη 

μετακίνηση των υγρών, από τη σωματική άσκηση και από τις αλλαγές του μεταβολικού 

ρυθμού, αλλά γενικά ένα αρνητικό ισοζύγιο 7500 θερμίδων απαιτείται για την απώλεια 1 kg, 

αν η αποτίμηση γίνεται μετά τις πρώτες ημέρες της δίαιτας (για να αποφευχθεί η σύγχυση 

που προκύπτει από την απώλεια υγρών).270, 271, 272 

 Οι θεραπευτικές οδηγίες όπως καθορίσθηκαν από το ΝΙΗ προτείνουν για τα 

υπέρβαρα άτομα (ΒΜΙ:25-29,9 kg/m2) που εμφανίζουν δύο ή περισσότερους παράγοντες 

κινδύνου και για τους παχύσαρκους κατηγορίας Ι (ΒΜΙ:30-34,9 kg/m2) μείωση της 

προσλαμβανόμενης ενέργειας κατά 500kcal περίπου ημερησίως. Αυτή η μείωση θα οδηγήσει 

σε απώλεια βάρους 0,45kg περίπου την εβδομάδα και σε μείωση του σωματικού βάρους 

κατά 10% περίπου το εξάμηνο. Τα παχύσαρκα άτομα κατηγορίας ΙΙ (ΒΜΙ:35-39,9 kg/m2) 

και κατηγορίας ΙΙΙ (ΒΜΙ:≥40 kg/m2) θα πρέπει να μειώσουν την προσλαμβανόμενη ενέργεια 

περίπου κατά 500-1000 kcal ημερησίως για να πετύχουν μία απώλεια βάρους 0,45-0,9 kg 

περίπου την εβδομάδα.   

 Η διαιτητική αγωγή διακρίνεται ανάλογα με το ημερήσιο ποσό των παρεχομένων 

θερμίδων σε δίαιτα χαμηλής θερμιδικής αξίας (LCD) (1000-1200 kcal/ημερησίως) και σε 

δίαιτα πολύ χαμηλής θερμιδικής αξίας (VLCD) (<800 kcal/ημερησίως). Η δίαιτα χαμηλής 

θερμιδικής αξίας οδηγεί σε μείωση του σωματικού βάρους κατά 8%, μετά από 4-6 μήνες 

θεραπείας. Η δίαιτα πολύ χαμηλής θερμιδικής αξίας επιτυγχάνει αξιόλογη μείωση του 

σωματικού βάρους κατά 15-20%, μετά από 4 μήνες θεραπείας. Ωστόσο, είναι δύσκολο για 

τους ασθενείς να ακολουθήσουν μία δίαιτα πολύ χαμηλής θερμιδικής αξίας. Η επανάκτηση 

του απολεσθέντος σωματικού βάρους είναι μεγαλύτερη για τους ασθενείς που ακολούθησαν 

δίαιτα VLCD παρά γι’ αυτούς που ακολούθησαν δίαιτα LCD, με αποτέλεσμα, η απώλεια 

βάρους μετά τον πρώτο χρόνο να είναι παρόμοια και για τις δύο δίαιτες.273,  242 

 Προγράμματα απώλειας βάρους που περιλαμβάνουν «νηστεία» και επακόλουθη 

«ημιλιμοκτονία» χρησιμοποιούνται πολύ σπάνια σήμερα. Ενώ είναι αποτελεσματικά στην 

επίτευξη απώλειας βάρους βραχυπρόθεσμα, αποδείχθηκε ότι πολλοί ασθενείς (ίσως οι 

περισσότεροι) επανακτούν το βάρος τους σε σταθερή βάση. Μία επιστροφή στο αρχικό 
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βάρος εμφανίζεται στους μισούς ασθενείς εντός 2-3 ετών. Λιγότεροι από το 3% των 

ασθενών διατηρούν την απώλεια βάρους τους επί 5 έτη.274 

 Οι περισσότεροι ασθενείς επανέρχονται στο αρχικό τους βάρος εντός 5 ετών από το 

τέλος μίας συνήθους δίαιτας. Στις περισσότερες περιπτώσεις, τα μέτρα αυτά είναι 

αναποτελεσματικά μακροπρόθεσμα και αποτυγχάνουν να επιδείξουν επιτυχημένο έλεγχο του 

βάρους 3-5 χρόνια αργότερα, αν και ο συνδυασμός με σωματική άσκηση μεγιστοποιεί την 

πιθανότητα επιτυχίας.275 

 

7.4 Φυσική άσκηση 

 Η αυξημένη φυσική δραστηριότητα των παχύσαρκων ατόμων αμέσως μετά την 

έναρξη δίαιτας, συνήθως δεν αυξάνει την αρχική απώλεια βάρους.276 Παρόλα αυτά, ο 

συνδυασμός της φυσικής δραστηριότητας και της σωματικής άσκησης με τη δίαιτα είναι 

απαραίτητος, γιατί η αύξηση της σωματικής άσκησης είναι χρήσιμη για τη μακροχρόνια 

διατήρηση της απώλειας βάρους. Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι οι παχύσαρκοι ασθενείς 

που πετυχαίνουν μία μακροχρόνια (≥1 έτους ) απώλεια βάρους ασκούνται σε καθημερινή 

βάση.277-279 Η ωφέλιμη δράση της φυσικής άσκησης στη διατήρηση της απώλειας βάρους 

οφείλεται σε φυσιολογικούς και ψυχολογικούς μηχανισμούς, που σχετίζονται με την 

κατανάλωση ενέργειας και τη βελτίωση της διάθεσης, την αύξηση της αυτοεκτίμησης και τη 

συμμόρφωση με τη διαιτητική αγωγή.280 

 Οι περισσότερες σειρές προτείνουν ένα επίπεδο σωματικής άσκησης της τάξης των 

2500 θερμίδων την εβδομάδα, που ισοδυναμεί με 60-75 λεπτά μέτριας δραστηριότητας την 

ημέρα (ζωηρό βάδισμα) ή 30 λεπτά έντονης δραστηριότητας την ημέρα (ποδήλατο, αεροβική 

γυμναστική, jogging).281-282 Τόσο η προγραμματισμένη σωματική άσκηση κατά τη διάρκεια 

της ημέρας (τρέξιμο, κολύμβηση,ποδήλατο), όσο και η αυξημένη φυσική δραστηριότητα 

κατά τη διάρκεια της ημέρας (βάδισμα αντί για οδήγηση, χρησιμοποίηση της κλίμακας αντί 

για ανελκυστήρα) είναι αποτελεσματικά στη διατήρηση της απώλειας βάρους.283 Επιπλέον, η 

άσκηση, αυτή καθεαυτή, βελτιώνει την υπέρταση και συμβάλλει στην ψυχολογική στήριξη 

αυτών των ασθενών.284 

 

7.5 Φαρμακευτική αγωγή 

 Οι ενδείξεις για τη φαρμακευτική αγωγή της παχυσαρκίας αφορούν ασθενείς με 

δείκτη μάζας σώματος (ΒΜΙ) ≥30 kg/m2, ή δείκτη μάζας σώματος (BMI) 27-29,9 kg/m2 σε 

συνδυασμό με μία επιπλοκή που σχετίζεται με την παχυσαρκία. 
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 Τα κατασταλτικά της όρεξης είναι η διαιθυλπροπιόνη, η μαζινδόλη, η 

βενζφενταμίνη, η φεντερμίνη και η φενφλουραμίνη. Όλα αυτά τα φάρμακα είναι ανάλογα 

της αμφεταμίνης και έχουν σημαντική δυνατότητα διέγερσης του κεντρικού νευρικού 

συστήματος, εκτός από τη φενφλουραμίνη η οποία έχει κατασταλτικές ιδιότητες και δρα 

μέσω απελευθέρωσης και αναστολής επαναπρόσληψης της σεροτονίνης.285, 286 Τα κριτήρια 

για τη χορήγηση των κατασταλτικών της όρεξης φαρμάκων στη θεραπεία της παχυσαρκίας 

είναι αβέβαια. Δεδομένης της μείωσης της θνητότητας από την απώλεια βάρους με τη 

χορήγηση φαρμάκων, η χρήση των κατασταλτικών της όρεξης μπορεί να ωφελήσει 

επιλεγμένους ασθενείς, όπως σοβαρά παχύσαρκα άτομα στα οποία έχουν αποτύχει άλλες 

μορφές θεραπείας και εμφανίζουν σοβαρές συνακόλουθες καταστάσεις (υπέρταση, 

υπερλιπιδαιμία, σακχαρώδης διαβήτης).287 Όλοι ο υποψήφιοι για θεραπεία με κατασταλτικά 

της όρεξης πρέπει να ενημερώνονται για τις πιθανές παρενέργειες και να παρακολουθούνται 

τακτικά με φυσική εξέταση και όταν κρίνεται σκόπιμο με εργαστηριακές εξετάσεις και 

υπερηχογράφημα καρδίας.288 

 Ουσίες με διεγερτική δράση επί του μεταβολισμού και της θερμογένεσης, όπως 

θυρεοειδικές ορμόνες και αγωνιστές των β3-αδρενεργικών υποδοχέων στο λιπώδη ιστό 

έχουν επίσης δοκιμασθεί με πτωχά όμως αποτελέσματα. 

Η σιβουτραμίνη είναι νεότερο φάρμακο το οποίο δρα σαν ανορεξιογόνο μέσω 

αναστολής της επαναπρόσληψης της νορεπινεφρίνης, της σεροτονίνης και της ντοπαμίνης. Η 

επίδραση της σιβουτραμίνης στο σωματικό βάρος είναι δοσοεξαρτώμενη και κυμαίνεται από 

1-30 mg ημερησίως.289 

 Δύο μακροχρόνιες τυχαιοποιημένες μελέτες ελέγχου έδειξαν ότι η μέση απώλεια 

βάρους ήταν μεγαλύτερη στην ομάδα των ασθενών που έλαβαν 10-20 mg σιβουτραμίνης 

ημερησίως σε σύγκριση με την ομάδα που έλαβε placebo θεραπεία.290, 291 Οι πιο συχνές 

παρενέργειες της σιβουτραμίνης είναι η ξηροστομία, η κεφαλαλγία, η δυσκοιλιότητα και η 

αϋπνία. Τον Ιανουάριο του 2010, ο παγκόσμιος οργανισμός φαρμάκων απαγόρευσε την 

κυκλοφορία της σιβουτραμίνης λόγω σοβαρών  καρδιαγγειακών παρενεργειών (αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης και της καρδιακής συχνότητας). Σήμερα συνεχίζεται η προσπάθεια 

δημιουργίας φαρμάκων αυτής της ομάδας, που θα επιτύχουν ικανοποιητική απώλεια βάρους 

χωρίς παρενέργειες. 

 Η ορλιστάτη είναι ένα συνθετικό παράγωγο που προέρχεται από τον Streptomyses 

toxytricini και αναστέλλει τη λιπάση των θηλαστικών. Συγκεκριμένα συνδέεται με την 

λιπάση στο γαστρεντερικό σύστημα και εμποδίζει την πέψη και την απορρόφηση του λίπους 

ως τροφής. Η χορήγηση 120 mg ορλιστάτης, τρείς φορές την ημέρα, μαζί με τα γεύματα, έχει 
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ως αποτέλεσμα το 70% των προσλαμβανομένων τριγλυκεριδίων να απορροφάται, ενώ το 

υπόλοιπο 30% να αποβάλλεται στα κόπρανα.292 Η ορλιστάτη έχει επίσης θετική επίδραση 

στα επίπεδα της χοληστερόλης ορού, ανεξαρτήτως της απώλειας βάρους. Τα επίπεδα της 

LDL χοληστερόλης μειώνονται περισσότερο στους ασθενείς που βρίσκονται σε αγωγή με 

ορλιστάτη σε σύγκριση με τα άτομα που λαμβάνουν placebo θεραπεία, ακόμη και αν γίνει 

αναγωγή ως προς την εκατοστιαία απώλεια βάρους.293, 294 Ο πιθανός μηχανισμός σχετίζεται 

με την επίδραση της ορλιστάτης στην απορρόφηση της χοληστερόλης της τροφής.295 

 Οι κυριότερες παρενέργειες της ορλιστάτης αφορούν σε γαστρεντερικές διαταραχές, 

οι οποίες συνήθως παρατηρούνται τις 4 πρώτες εβδομάδες της αγωγής, είναι ελαφράς ως 

μέτριας εντάσεως και προκαλούνται από τη δυσαπορρόφηση του λίπους. Η ορλιστάτη 

επηρεάζει την απορρόφηση των λιποδιαλυτών βιταμινών και ιδιαίτερα τη β-καροτίνη και τις 

βιταμίνες D και Ε. Επίσης μπορεί να επηρεάσει και την απορρόφηση διάφορων λιποφιλικών 

φαρμάκων, όπως της κυκλοσπορίνης, αν λαμβάνονται ταυτόχρονα, γι’ αυτό αν απαιτείται 

συγχορήγησή τους πρέπει να μεσολαβεί διάστημα τουλάχιστον 2 ωρών.296, 294 

 Η φαρμακευτική αγωγή κατά της παχυσαρκίας είναι περισσότερο αποτελεσματική 

όταν εφαρμόζεται μαζί με τροποποίηση της συμπεριφοράς. Στην πράξη όμως, η 

μακροχρόνια απώλεια βάρους είναι δύσκολο να επιτευχθεί και η μακροπρόθεσμη 

ανταπόκριση των παχύσαρκων ασθενών στη συντηρητική θεραπεία είναι μικρή.260, 261 

 

8. Χειρουργική θεραπεία της παχυσαρκίας 

8.1 Ιστορική αναδρομή 
 Μόλις στα τέλη του 19ου αιώνα αναφέρονται οι πρώτες παρατηρήσεις που συνδέουν 

την εντερεκτομή με απώλεια βάρους. Το 1894, ο Τrzebicky δημοσίευσε τα πρώτα δεδομένα 

από πειράματα σε σκύλους, στους οποίους έκανε κεντρικές και περιφερικές εντερεκτομές 

που είχαν σαν συνέπεια θρεπτικές διαταραχές. Το 1895 ο Von Eiselsberg ανέφερε πρώτος 

την απώλεια βάρους σε ανθρώπους μετά από γαστρεκτομή. Από τότε πολλές έρευνες 

πραγματοποιήθηκαν για την ανεύρεση χειρουργικού τρόπου αντιμετώπισης της 

παχυσαρκίας. 

 Μετά από πολλές πειραματικές μελέτες, ο Kremen το 1954, πραγματοποίησε την 

πρώτη θεραπευτική χειρουργική επέμβαση για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας, εκτέλεσε 

την πρώτη εντερεκτομή και τελικοτελική νηστιδοειλεϊκή αναστόμωση.298 

 

 



 

41 
 

 

Νηστιδο-ειλεϊκή παράκαμψη (Jejuno-ileal bypass) 

Η πρώτη όμως ολοκληρωμένη κλινική μελέτη της χειρουργικής αντιμετώπισης της 

παχυσαρκίας αποδίδεται στους Payne και Dewind, το 1955 και αφορούσε ασθενείς που είχαν 

υποβληθεί σε  επέμβαση παράκαμψης του λεπτού και του παχέος εντέρου με τελικοπλάγια 

είλεοεγκαρσία αναστόμωση, τεχνική που αργότερα εγκαταλείφθηκε λόγω των πολλών 

επιπλοκών της και κυρίως της ηπατικής ανεπάρκειας που προκαλούσε. Η μέθοδος 

τροποποιήθηκε από τον Payne και εφαρμόστηκε τελικοπλάγια νηστιδοειλεϊκή παράκαμψη, 

όπου αναστομώνονται τα αρχικά 35 cm της νήστιδος στον τελικό ειλεό 10cm προ της 

ειλεοτυφλικής βαλβίδας (14in x 4in ή 35c x 10cm). 

 Πολύ γρήγορα εμφανίστηκαν και πολλές τροποποιήσεις της μεθόδου αυτής. 

Αναφέρεται ενδεικτικά η τροποποίηση του Scott (τελικοτελική νηστιδοειλεϊκή παράκαμψη – 

30cm x 15cm), όπου η αναστόμωση γίνεται τελικοτελικά και το παραμένον τυφλό λεπτό 

έντερο αναστομώνεται με το εγκάρσιο κόλο.299, 300 Αυτές οι επεμβάσεις που ήταν πολύ 

διαδεδομένες τη δεκαετία του ’60, υπήρξαν πολύ αποτελεσματικές σε ό,τι αφορά στην 

απώλεια βάρους. Συνοδεύονταν όμως από σοβαρές επιπλοκές, όπως ηλεκτρολυτικές 

διαταραχές, ανεπάρκεια βιταμινών, οστεομαλακία από έλλειψη βιταμίνης D, 

νευρομυοπάθεια από έλλειψη βιταμίνης Β12, αρθρίτιδα, έντονο διαρροϊκό σύνδρομο, 

νεφρολιθίαση από λίθους οξαλικού ασβεστίου, χολολιθίαση και ηπατική ανεπάρκεια. Η 

ηπατική ανεπάρκεια οφειλόταν στις ενδοτοξίνες που παράγονταν από την υπέρμετρη 

ανάπτυξη των βακτηριδίων στο παρακαμπτόμενο τμήμα του λεπτού εντέρου. Έτσι, το υψηλό 

ποσοστό και η βαρύτητα των επιπλοκών που ακολουθούσαν τις εντερικές παρακάμψεις 

οδήγησε στην εγκατάλειψη αυτού του είδους των επεμβάσεων .301 

 

Γαστρική παράκαμψη 

 Το 1966, οι Mason και Ito πραγματοποίησαν τις πρώτες γαστρικές παρακάμψεις 

δηλαδή μία οπισθοκολική γαστρονηστιδική αναστόμωση - Billroth II, με γαστρικό θύλακα 

χωρητικότητας 100 ml και διάμετρου 2 cm του στομίου της Γ.Ε.Α. Η μέση απώλεια βάρους 

ήταν ικανοποιητική (60 pounds μετά από 18 μήνες παρακολούθησης). Η τεχνική συνάντησε 

αυστηρή κριτική από τους χειρουργούς της εποχής γιατί θεωρήθηκε ότι θα προκαλούσε 

συχνά αναστομωτικό έλκος. Πειραματικά όμως δεδομένα από τους ίδιους ερευνητές 

απέδειξαν ότι ήταν απίθανο να δημιουργηθεί αναστομωτικό έλκος μετά από γαστρική 

παράκαμψη, γιατί από το άνω τμήμα του στομάχου εκκρίνονται μικρές ποσότητες οξέος. 

Παραλλήλως έγιναν προσπάθειες να περιορισθεί η ποσότητα της προσλαμβανομένης 

τροφής, όπως η σύγκλειση του στόματος με συγκράτηση των δοντιών με σύρμα, μέθοδος 
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που εγκαταλείφθηκε σύντομα γιατί οι ασθενείς κατέφευγαν σε λήψη μεγάλης ποσότητας 

υγρών τροφών και σε περιπτώσεις εμέτων παρατηρήθηκαν εισροφήσεις και θάνατοι.302 

 Ο Griffen εφάρμοσε τη γαστροεντεροαναστόμωση κατά Roux-en-Y για την αποφυγή 

της αλκαλικής γαστρίτιδας.303 Αν και προτάθηκαν στη συνέχεια διάφορες παραλλαγές της 

αρχικής τεχνικής, η γαστροεντεροαναστόμωση κατά Roux-en-Y αποτελεί μία 

αποτελεσματική επέμβαση κατά της παχυσαρκίας με αποδεκτό ποσοστό επιπλοκών.304 

 

Γαστροπλαστικές 

 Το 1971, οι Printen και Mason εισήγαγαν τις διαμερισματοποιήσεις του στομάχου ή 

γαστροπλαστικές. Στην αρχή εφαρμόσθηκε η οριζόντια διαμερισματοποίηση του στομάχου 

με τη δημιουργία ενός χαμηλής περιεκτικότητας ανώτερου γαστρικού θυλάκου, ο οποίος 

επικοινωνεί με τον υπόλοιπο στόμαχο με ένα στενό στόμιο 1 cm κατά μήκος του μείζονος 

τόξου του στομάχου. Η τεχνική αυτή όμως απέτυχε γιατί με την πάροδο του χρόνου 

παρατηρούνταν διάταση του ανώτερου γαστρικού θυλάκου και διεύρυνση του στομίου 

επικοινωνίας μεταξύ των δύο γαστρικών διαμερισμάτων.305 Ο Gomez ενίσχυσε το στόμιο 

κατά μήκος του μείζονος τόξου του στομάχου με πλέγμα πολυπροπυλενίου.306 Τα μη 

ικανοποιητικά αποτελέσματα από την εφαρμογή των οριζοντίων διαμερισματοποιήσεων 

οδήγησαν τους Tretbar και Sifars στην εφαρμογή της κάθετης γαστροπλαστικής, δηλαδή τη 

δημιουργία ενός γαστρικού θυλάκου κατά μήκος του ανώτερου τμήματος του ελάσσονος 

τόξου του στομάχου, ο οποίος επικοινωνεί με το υπόλοιπο στομάχι μέσω ενός στομίου 
διαμέτρου 1 cm.307 Ο Mason, το 1980, περιέγραψε την ενισχυμένη κάθετη 

διαμερισματοποίηση του στομάχου (Vertical Banded Gastroplasty – VBG), όπου 

δημιουργείται ένας κάθετος γαστρικός θύλακος χωρητικότητας 15 ml, ο οποίος επικοινωνεί 

με τον υπόλοιπο στόμαχο με στόμιο εύρους μικρότερου των 12 mm, του οποίου το εύρος 

διατηρείται σταθερό δια εξωτερικής ενισχύσεώς του με δακτύλιο από συνθετικό υλικό.308 

 Το 1992 οι Chelala και Belachew πραγματοποίησαν την πρώτη λαπαροσκοπική 

τοποθέτηση γαστρικού δακτυλίου309 ενώ το 1993 οι Wittgrove και Lonroth 

πραγματοποίησαν την πρώτη λαπαροσκοπική γαστρική παράκαμψη και την πρώτη 

λαπαροσκοπική κάθετη γαστροπλαστική. 
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8.2 Ενδείξεις και αντενδείξεις χειρουργικής αντιμετώπισης 

Οι ενδείξεις της χειρουργικής αντιμετώπισης της παχυσαρκίας σοβαρού βαθμού, όπως 

καθορίσθηκαν από το National Institutes of Health Consensus το 1991310 , περιέχονται στον 

παρακάτω πίνακα 

 

 

Ενδείξεις για την χειρουργική αντιμετώπιση της κλινικά σοβαρής παχυσαρκίας: 
• BMI (Kg/m2)≥ 40 ή  
• BMI (Kg/m2)≥ 35 σε ασθενείς με παρουσία συνοδών νοσημάτων της 

παχυσαρκίας: ο σακχαρώδης διαβήτης, η αρτηριακή υπέρταση, τα 

καρδιοαναπνευστικά προβλήματα, το σύνδρομο άπνοιας στον ύπνο, η αρθρίτιδα 

και η υπερλιπιδαιμία. 

Επιπρόσθετα κριτήρια περιλαμβάνουν: 
• Η αποτυχία επανειλημμένων προσπαθειών θεραπείας με συντηρητικές μεθόδους 
• Αποδεκτός εγχειρητικός κίνδυνος 
• Η απουσία ενδοκρινικών ή άλλων  νοσημάτων που οδηγούν στην παχυσαρκία και τα 

οποία δυνητικά μπορεί να αντιμετωπιστούν με συντηρητικές μεθόδους θεραπείας 
• Αναγκαία η παρουσία εξειδικευμένης ιατρικής ομάδας που περιλαμβάνει χειρουργό, 

αναισθησιολόγο, παθολόγο, ψυχίατρο, ενδοκρινολόγο και διαιτολόγο311 
• Απουσία παθολογικών ή ψυχιατρικών αντενδείξεων, κατάχρησης αλκοόλ καθώς και 

χρήσης ναρκωτικών ουσιών 
• Πλήρης κατανόηση της τεχνικής και των κινδύνων της επέμβασης από τον ασθενή, 

καθώς και δέσμευσή του για μακροχρόνια μετεγχειρητική παρακολούθηση 
• Η ύπαρξη εξειδικευμένου χειρουργικού κέντρου που μπορεί να παρέχει ασφάλεια και 

μετεγχειρητική υποστήριξη311, 312 

 

 

Λίγες είναι οι αντενδείξεις για τη χειρουργική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας. Σε 

αυτές περιλαμβάνονται σοβαρές συνυπάρχουσες παθολογικές καταστάσεις, που είναι 

δυνατόν να αυξήσουν τον περιεγχειρητικό κίνδυνο σε μη αποδεκτά επίπεδα, όπως ασταθής 

στηθάγχη, βαριά καρδιακή ανεπάρκεια τελικού σταδίου, χρόνια αναπνευστική νόσος, 

κακοήθεια, ηπατική ανεπάρκεια, πυλαία υπέρταση καθώς και διαταραχές νοητικών και 
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ψυχικών λειτουργιών όπως μείζονα ψυχοπαθολογία, εξάρτηση από αλκοόλ και ψυχοτρόπες 

ουσίες, νοητική διαταραχή και επηρεασμένη αντιληπτική ικανότητα. 

 

8.3 Προεγχειρητικός έλεγχος 
 Ο προεγχειρητικός έλεγχος των παχύσαρκων ασθενών πρέπει να γίνεται με πολύ 

προσοχή από μία ιατρική ομάδα που περιλαμβάνει χειρουργό, παθολόγο, ψυχίατρο, 

διαιοτολόγο και νοσηλευτή. Οι περισσότεροι ασθενείς μπορεί να εισαχθούν την 

προηγουμένη ημέρα της προγραμματισμένης επέμβασης. Παρόλ’ αυτά όταν υπάρχουν 

προβλήματα όπως σοβαρό σύνδρομο άπνοιας στον ύπνο, συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 

ή σακχαρώδης διαβήτης με σοβαρή αγγειοπάθεια, οι ασθενείς αυτοί πρέπει να εισάγονται 2-

3 ημέρες νωρίτερα και να ακολουθούν την κατάλληλη προετοιμασία, ώστε να μειώνονται οι 

εγχειρητικοί κίνδυνοι. 

 Οι εξετάσεις ρουτίνας που γίνονται συνήθως είναι: γενική αίματος, γενική ούρων, 

πλήρης βιοχημικός έλεγχος, σίδηρος και σιδηροδεσμευτική ικανότητα, βιταμίνη Β12, 

ακτινογραφία θώρακος, ηλεκτροκαρδιογράφημα, υπερηχογράφημα καρδίας, αέρια αίματος 

και πνευμονικές λειτουργικές δοκιμασίες για τον αποκλεισμό του συνδρόμου υποαερισμού, 

μελέτη του ύπνου για τον έλεγχο του συνδρόμου άπνοιας στον ύπνο, υπερηχογράφημα 

Doppler των φλεβών των κάτω άκρων για τον αποκλεισμό της εν τω βάθει φλεβικής 

θρόμβωσης και δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη. Επειδή η χολολιθίαση παρουσιάζεται σε 

ποσοστό 15-25% στους παχύσαρκους σοβαρού βαθμού, ο υπερηχογραφικός έλεγχος των 

χοληφόρων συνιστάται σε όσα άτομα δεν έχουν υποβληθεί σε χολοκυστεκτομή. Σημειώνεται 

ότι το ενεργό έλκος αποτελεί αντένδειξη για χειρουργική επέμβαση σε θεραπεία της 

«σοβαρής παχυσαρκίας». 

 Η εκτίμηση της ψυχολογικής κατάστασης του υποψηφίου για την επέμβαση αποτελεί 

ένα από τα σημαντικότερα και ενδεχομένως δυσκολότερα σημεία της προεγχειρητικής 

εκτίμησης. Αυτό συμβαίνει γιατί ένα υψηλό ποσοστό των παχύσαρκων ασθενών παρουσιάζει 

κάποιας μορφής ψυχιατρική διαταραχή313. Επιπλέον, μια καλή ψυχολογική κατάσταση και οι 

επαρκείς νοητικές λειτουργίες του ασθενούς είναι απαραίτητες συνθήκες για την ασφάλεια 

και την αποτελεσματικότητα της επέμβασης.314  
 

8.4 Μετεγχειρητική παρακολούθηση 
Γενικά, η άμεση μετεγχειρητική παρακολούθηση των παχύσαρκων ασθενών δεν 

διαφέρει από αυτή των συνήθων ενδοκοιλιακών επεμβάσεων. Έμφαση πρέπει να δοθεί στη 
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χορήγηση προφυλακτικής αντιπηκτικής αγωγής, την προσεκτική παρακολούθηση των 

ζωτικών σημείων, το ισοζύγιο του ύδατος και τον έλεγχο του σακχάρου του αίματος. Η 

χορήγηση χημειοπροφύλαξης συνηθίζεται στα περισσότερα κέντρα χειρουργικής της 

παχυσαρκίας, χωρίς όμως να έχει πιστοποιηθεί ότι είναι απαραίτητη. Η παρακολούθηση 

πρέπει να είναι συνεχής και στενή από ειδικευμένο προσωπικό. Τα πρώτα 24ωρα είναι 

σημαντικά για την άμεση αναγνώριση και αντιμετώπιση πιθανής καρδιοαναπνευστικής 

επιπλοκής, διαφυγής ή ενδοκοιλιακής λοίμωξης. Η ταχεία κινητοποίηση των ασθενών, η 

αναπνευστική φυσικοθεραπεία και η συνεχής παρακολούθηση είναι παράγοντες που 

ελαχιστοποιούν την εμφάνιση άμεσων μετεγχειρητικών επιπλοκών. Οι ασθενείς δε σιτίζονται 

μέχρι να αναφέρουν την αποβολή αερίων, συνήθως την τρίτη μετεγχειρητική ημέρα. Από 

την τέταρτη μετεγχειρητική ημέρα και μετά λαμβάνουν συνήθως συμπλήρωμα διατροφής με 

νερό από το στόμα, μέχρι την έξοδό τους από το νοσοκομείο  συνήθως την 5η ή 6η 

μετεγχειρητική ημέρα. 

 Οι ασθενείς μετά την έξοδό τους από το νοσοκομείο και για τις δύο επόμενες 

εβδομάδες παραμένουν σε δίαιτα με υγρά  και προχωρούν προσεκτικά σε πλήρη δίαιτα 

περίπου στο τέλος της 6ης εβδομάδας. Οι περισσότεροι ασθενείς επιστρέφουν βαθμιαία στη 

φυσιολογική διατροφή γύρω στους 3-4 μήνες από την εγχείρηση, αλλά υπάρχει σημαντική 

μείωση της ποσότητας της προσλαμβανόμενης τροφής, γιατί επέρχεται γρήγορα κορεσμός. 

Οι περισσότεροι ασθενείς αρχίζουν σταδιακά με βρώση λευκού κρέατος (κοτόπουλο, ψάρι) 

και γύρω στο 10ο-12ο μετεγχειρητικό μήνα μπορούν να τραφούν και με κόκκινο κρέας. 

Περίπου στο τέλος του τρίτου μήνα, οι περισσότεροι ασθενείς λαμβάνουν μία μικρή αλλά 

ισορροπημένη δίαιτα. Η μετεγχειρητική παρακολούθηση (follow-up) πρέπει να γίνεται κατά 

τακτά χρονικά διαστήματα (1-2-3-6-9-12 μήνες και στη συνέχεια σε ετήσια βάση). Η 

παρακολούθηση αυτή περιλαμβάνει εκτίμηση του ρυθμού απώλειας βάρους, της σίτισης και 

της κατάστασης της θρέψης των ασθενών, πλήρη αιματολογικό και βιοχημικό έλεγχο και 

αναζήτηση πιθανών επιπλοκών από την επέμβαση. 
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8.5 Σύγχρονες επεμβάσεις  

       (Σελίδα 137) 

 

Β. ΟΡΜΟΝΕΣ ΤΟΥ ΠΕΠΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΛΕΠΤΙΝΗ 

Ομοιοστασία της γλυκόζης και δράση της ινσουλίνης 

Οι διακυμάνσεις των επιπέδων της γλυκόζης στο πλάσμα κατά τη διάρκεια του 

24ώρου είναι σχετικά μικρές (70-150 mg/dL). Με τον τρόπο αυτό εξασφαλίζεται σταθερή 

παροχή ενέργειας στο κεντρικό νευρικό σύστημα (για το οποίο η γλυκόζη αποτελεί το κύριο 

καύσιμο) και αποφεύγονται οι συνεχείς μειώσεις ή αυξήσεις των επιπέδων της γλυκόζης 

αίματος, κάτι που ίσως θα δημιουργούσε προβλήματα στην ομαλή λειτουργία των κυττάρων. 

Η ινσουλίνη είναι η πιο σημαντική ορμόνη του μεταβολισμού. Η διατήρηση της 

φυσιολογικής ομοιοστασίας της γλυκόζης εξαρτάται αφ’ ενός από την έκκριση της 

ινσουλίνης και αφ’ ετέρου από την ικανότητα της να ρυθμίζει την ενδογενή παραγωγή και 

την περιφερική κατανάλωση της γλυκόζης. Οι κύριοι ιστοί δράσης της ινσουλίνης είναι ο 

ηπατικός, ο μυϊκός και ο λιπώδης. Το ήπαρ είναι το κύριο όργανο παραγωγής γλυκόζης, ενώ 

ο μυϊκός και ο λιπώδης είναι οι ιστοί κατανάλωσης της. 

Αρχικά μέσω της πυλαίας, η προσλαμβανόμενη με την τροφή γλυκόζη μεταφέρεται 

στα ηπατικά κύτταρα όπου και αφού φωσφορυλιωθεί ακολουθεί τη μεταβολική οδό της 

γλυκογονοσύνθεσης (κατά την οποία αποθηκεύεται ως γλυκογόνο) ή της γλυκόλυσης 

(αερόβιας και αναερόβιας με την παραγωγή πυροσταφυλικού ή γαλακτικού οξέος 

αντίστοιχα). Το πυροσταφυλικό οξύ μεταβολίζεται περαιτέρω στον κύκλο του κιτρικού 

οξέος με αποτέλεσμα την παραγωγή ενέργειας καθώς και ακυλίων, που αποτελούν το 

υπόστρωμα για τη σύνθεση λιπαρών οξέων. Ένα μέρος της γλυκόζης διαφεύγει προς την οδό 

της φωσφορικής πεντόζης, με αποτέλεσμα την παραγωγή της απαραίτητης ενέργειας για τη 

σύνθεση λιπαρών οξέων.436 

Το μεγαλύτερο μέρος της γλυκόζης διαφεύγει από τα ηπατικά κύτταρα, εισέρχεται 

στη γενική κυκλοφορία και προσλαμβάνεται κυρίως από το μυϊκό ιστό. Η πρόσληψη εδώ 

εξαρτάται από την ινσουλίνη. Η γλυκόζη εντός των μυϊκών κυττάρων φωσφορυλιώνεται και 

ακολουθεί την οδό της γλυκόλυσης μέχρι πλήρους διάσπασης στον κύκλο του κιτρικού 

οξέος για την παραγωγή ενέργειας (ΑΤΡ). Η κάλυψη των ενεργειακών αναγκών των μυϊκών 

κυττάρων ακολουθείται από συσσώρευση του ATP, αναστολή της γλυκόλυσης και εκτροπή 

της φωσφορυλιωμένης γλυκόζης προς το μυϊκό γλυκογόνο για αποθήκευση. Η ικανότητα 
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των μυϊκών κυττάρων να αποθηκεύουν γλυκογόνο είναι πολύ μικρότερη από εκείνη των 

ηπατικών. 

Εκτός από το μυϊκό, ένας άλλος ιστός ο οποίος προσλαμβάνει γλυκόζη από την 

κυκλοφορία, σε πολύ μικρότερο όμως βαθμό, είναι ο λιπώδης. Και εδώ η πρόσληψη της 

γλυκόζης εξαρτάται από την ινσουλίνη. Η γλυκόζη δια της γλυκολυτικής οδού μετατρέπεται 

σε ακετυλ-CoA και από εκεί ακολουθεί η παραγωγή ακυλίων και λιπαρών οξέων. Από τη 

γλυκολυτική οδό παράγεται επίσης δι-γλυκερολ-3-φωσφορικό οξύ που χρησιμοποιείται στη 

σύνθεση των τριγλυκεριδίων. 

Η γλυκόζη, με την κυκλοφορία, φτάνει στα παγκρεατικά β-κύτταρα, στα οποία 

εισέρχεται όταν η συγκέντρωσή της είναι υψηλή στο αίμα. Ο βαθμός γλυκόλυσης εντός των 

β-κυττάρων αυξάνει τη σύνθεση της προϊνσουλίνης η οποία διασπάται σε ινσουλίνη και C-

πεπτίδιο. Τα α-κύτταρα του παγκρέατος προσλαμβάνουν τη γλυκόζη και τη μεταβολίζουν 

παρουσία ινσουλίνης στη γλυκολυτική οδό για την παραγωγή ενέργειας. Εάν τα επίπεδα της 

γλυκόζης στο αίμα μειωθούν (π.χ. σε καταστάσεις υπογλυκαιμίας) ή δημιουργηθεί έλλειψη 

ινσουλίνης (π.χ. σακχαρώδης διαβήτης) η μείωση της παραγωγής ενέργειας αναγκάζει τα α-

κύτταρα σε έκκριση γλυκαγόνης.437 

Η γλυκόζη από τη γενική κυκλοφορία διέρχεται από τα νεφρικά σπειράματα, όπου 

διηθείται και αποβάλλεται πλήρως από τα σωληνάρια. Στα σωληνάρια η γλυκόζη 

επαναρροφάται ανάλογα με τη συγκέντρωσή της στο αίμα. Στα κύτταρα της φλοιώδους 

μοίρας η γλυκόζη κυρίως οξειδώνεται στον κύκλο του κιτρικού οξέος. Στη μυελώδη μοίρα ο 

μεταβολισμός της γλυκόζης είναι κυρίως αναερόβιος και καταλήγει στο σχηματισμό 

γαλακτικού οξέος. 

Όταν η στάθμη της γλυκόζης στο αίμα μειωθεί (κατάσταση νηστείας, υπογλυκαιμία, 

αυξημένες ανάγκες) ενεργοποιούνται οι μηχανισμοί ενδογενούς παραγωγής της για τη 

διατήρηση ευγλυκαιμίας. Αυτοί οι μηχανισμοί είναι η γλυκογονόλυση και η γλυκονεογένεση 

που ελέγχονται από την ινσουλίνη. Η πρώτη αφορά τη διάσπαση του αποθηκευμένου 

ηπατικού γλυκογόνου και την άμεση απελευθέρωση γλυκόζης στο αίμα. Γλυκονεογένεση 

συμβαίνει μόνο στο ήπαρ και το νεφρικό φλοιό και είναι η σύνθεση γλυκόζης από μη 

υδατανθρακούχα παράγωγα όπως το γαλακτικό οξύ, η γλυκερόλη και τα αμινοξέα που 

προέρχονται από τα κύτταρα αίματος, το νεφρό, το λεπτό έντερο, το δέρμα, τους 

σκελετικούς μύες και το λιπώδη ιστό (Εικόνα 4).  

Εκτός από την ινσουλίνη, σημαντικό ρόλο στην ομοιοστασία της γλυκόζης παίζουν 

και οι αντι-ινσουλινικές ορμόνες (γλυκαγόνη, κατεχολαμίνες, κορτιζόλη, αυξητική ορμόνη) 

η δράση των οποίων ανταγωνίζεται εκείνη της ινσουλίνης. Οι κύριοι ιστοί δράσης των 
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ορμονών αυτών είναι ο ηπατικός, ο μυϊκός και ο λιπώδης. Η φυσιολογική ομοιοστασία της 

γλυκόζης προϋποθέτει τη διατήρηση της ισορροπίας μεταξύ έκκρισης και δράσης της 

ινσουλίνης και των αντι-ινσουλινικών ορμονών. 

 
Εικόνα 4: Μεταβολισμός της γλυκόζης μετά από γεύμα με υδατάνθρακες. 

 

Ινσουλίνη 

Η ινσουλίνη παράγεται από τα β-κύτταρα σαν προϊνσουλίνη η οποία διασπάται, πριν 

από την έκκριση, σε ινσουλίνη και C-πεπτίδιο. Τα δύο τελευταία εκκρίνονται σε ισομοριακές 

ποσότητες από τα β-κύτταρα και μεταφέρονται με την κυκλοφορία του αίματος αρχικά στο 

ήπαρ και μετά στους περιφερικούς ιστούς για μεταβολισμό. Η διάσπαση της προϊνσουλίνης 

γίνεται σε ποσοστό 95% ενώ το υπόλοιπο 5% παραμένει και εκκρίνεται ως προϊνσουλίνη.115  

Η συγκέντρωση της γλυκόζης στο αίμα είναι ο κύριος ρυθμιστής της έκκρισης 

ινσουλίνης: ακόμα και μικρές αυξήσεις γλυκόζης - της τάξης των 10 mg/dL είναι ικανές να 

τη διεγείρουν. Τη δράση της γλυκόζης στην έκκριση ινσουλίνης μιμούνται και επαυξάνουν 

τα αμινοξέα (π.χ. αργινίνη), τα ελεύθερα λιπαρά οξέα και τα κετονικά σώματα. Η διεγερτική 

δράση της γλυκόζης στην έκκριση ινσουλίνης κατά τη διάρκεια των γευμάτων ενισχύεται και 

από πεπτίδια και ορμόνες οι οποίες εκκρίνονται από το γαστρεντερικό σωλήνα. Η δράση 

τους προάγεται παρουσία γλυκόζης. Τέτοιες ορμόνες είναι: (α) το γαστρικό ανασταλτικό 

πολυπεπτίδιο (GIP), το οποίο εκκρίνεται από το 12δάκτυλο και το λεπτό έντερο και ευοδώνει 

την έκκριση ινσουλίνης, (β) η χολοκυστοκινίνη (CKK), η οποία εκκρίνεται επίσης από το 
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12δάκτυλο και το λεπτό έντερο (εγγύς μοίρα) και διεγείρει την ινσουλινοέκκριση, (γ) το 

πολυπεπτίδιο GLP-1, που εκκρίνεται από την περιφερική μοίρα του λεπτού εντέρου και έχει 

δράση παρόμοια με της γλυκαγόνης και (δ) άλλα εντερικά νευροπεπτίδια (VIP, NPY), που 

δυνητικά επηρεάζουν την ινσουλινοέκκριση.438 

Το παρασυμπαθητικό σύστημα διεγείρει την έκκριση ινσουλίνης (η ατροπίνη την 

αναστέλλει) ενώ το συμπαθητικό σύστημα ασκεί διπλή δράση: (α) αναστολή μέσω α-

αδρενεργικών υποδοχέων και (β) διέγερση μέσω β-αδρενεργικών υποδοχέων. Εκτός από 

τους μηχανισμούς αυτούς, η έκκριση ινσουλίνης ρυθμίζεται και από την τοπική συνεργασία 

των β-κυττάρων με τα α-κύτταρα (εκκρίνουν γλυκαγόνη) και τα δ-κύτταρα (εκκρίνουν 

σωματοστατίνη) στα παγκρεατικά νησίδια: η ινσουλίνη αναστέλλει την έκκριση της 

γλυκαγόνης, η γλυκαγόνη διεγείρει την έκκριση της ινσουλίνης και η σωματοστατίνη 

αναστέλλει την έκκριση και των δύο.439 

Η φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη προϋποθέτει έκκριση ινσουλίνης σε δύο φάσεις: 

(α) την πρώτη (οξεία) φάση η οποία εξασφαλίζει την έγκαιρη αύξηση των επιπέδων της 

ινσουλίνης στην αρχή του γεύματος και (β) τη δεύτερη φάση η οποία είναι συνέχεια της 

πρώτης και διαρκεί όσο και το υπεργλυκαιμικό ερέθισμα. Οι φάσεις αυτές γίνονται 

ευκολότερα διακριτές μετά από ενδοφλέβια χορήγηση γλυκόζης. Ως πρώτη φάση έκκρισης 

ορίζεται η άμεση και γρήγορη αύξηση της έκκρισης ινσουλίνης που ολοκληρώνεται τα 

πρώτα 10 λεπτά. Η δεύτερη φάση είναι επακόλουθο της παρατεταμένης έκκρισης της 

ινσουλίνης και διαρκεί όσο χρόνο διαρκεί και το ερέθισμα (π.χ. η υπεργλυκαιμία).440 

Η διάκριση των φάσεων αυτών είναι σαφής όταν η γλυκόζη χορηγηθεί ενδοφλεβίως, 

μετά όμως τη χορήγηση ενός γεύματος πλούσιου σε υδατάνθρακες οι δύο φάσεις 

αλληλεπικαλύπτονται σε ένα βαθμό. Τούτο οφείλεται αφενός στο γεγονός ότι η είσοδος της 

γλυκόζης στην κυκλοφορία δεν είναι τόσο ταχεία, αφετέρου στη συμβολή των ορμονών του 

πεπτικού, οι οποίες έχουν εκκριταγωγό δράση.441  

Με τη συνεργασία τοπικών και γενικών ρυθμιστικών μηχανισμών επιτυγχάνεται 

λεπτή ρύθμιση της έκκρισης της ινσουλίνης ώστε να εξασφαλίζεται φυσιολογικός 

μεταβολισμός της γλυκόζης ανεξάρτητα από το εύρος των μεταβολών των επιπέδων της 

στην κυκλοφορία. Πρέπει να τονισθεί ότι τα επίπεδα ινσουλίνης στο αίμα (in vivo) φθάνουν 

στο μέγιστο μέσα σε 40 περίπου λεπτά από την αρχή του γεύματος. Αυτό εξηγεί, 

τουλάχιστον εν μέρει, τη δημιουργία της μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας στο σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 (όπου η έκκριση της ινσουλίνης και η αύξηση των επιπέδων της στο αίμα 

καθυστερεί σε σχέση με την αύξηση της γλυκόζης) και ερμηνεύει τη δυσκολία που υπάρχει 
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στην ικανοποιητική ρύθμιση της γλυκόζης με υποδόριες ενέσεις ινσουλίνης στο σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1. 

Σε αντίθεση με άλλες ορμόνες, η ινσουλίνη μετά την έκκριση της μεταφέρεται στους 

τόπους δράσης με την κυκλοφορία του αίματος χωρίς να είναι συνδεδεμένη με πρωτεΐνες. Η 

αποδόμηση της γίνεται κατά κύριο λόγο στο ήπαρ (αποδομεί το 60%-80% της εκκρινόμενης 

από τα β-κύτταρα ινσουλίνης) και λιγότερο στους νεφρούς (10%-20%), τους μύες και το 

λιπώδη ιστό (10%-20%).442 Η αποδόμηση της ινσουλίνης γίνεται μετά από τη σύνδεση της 

με τους υποδοχείς και την είσοδο του συμπλέγματος στο εσωτερικό του κυττάρου όπου η 

ινσουλίνη καταστρέφεται από πρωτεολυτικά ένζυμα. Το στάδιο της αποδόμησης αποκτά 

ιδιαίτερη παθοφυσιολογική σημασία όταν αυξάνεται (π.χ. στον υπερθυρεοειδισμό) ή 

μειώνεται (π.χ. στην παχυσαρκία). Στη δεύτερη περίπτωση, η μείωση του ρυθμού 

αποδόμησης της ινσουλίνης έχει σαν αποτέλεσμα την αύξηση του ποσού ινσουλίνης που 

εισέρχεται στην κυκλοφορία μετά την έκκριση, πράγμα το οποίο συμβάλλει στη δημιουργία 

υπερινσουλιναιμίας και ανάπτυξης δευτεροπαθούς αντίστασης των ιστών στη δράση της 

ινσουλίνης. Η αντίσταση αυτή πιθανώς διαδραματίζει πολύ σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση 

υπεργλυκαιμίας και δυσλιπιδαιμίας σε ένα μεγάλο ποσοστό διαβητικών τύπου 2, αφού όπως 

είναι γνωστό η παχυσαρκία και ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 πολύ συχνά συνυπάρχουν 

και αποτελούν παράγοντες του μεταβολικού συνδρόμου.443 

 

 Κεντρικά και περιφερικά σήματα που σχετίζονται με την ενεργειακή 

ομοιόσταση (Νευροπεπτίδια) 
Το κύριο όργανο ρύθμισης της ενεργειακής ομοιόστασης είναι ο εγκέφαλος παρότι 

και άλλα όργανα του σώματος συμμετέχουν στη διαδικασία110, 111. Μοριακά σήματα που 

παράγονται στην περιφέρεια μεταφέρουν μέσω της κυκλοφορίας μηνύματα στον εγκέφαλο. 

Ορμόνες όπως η λεπτίνη, η ινσουλίνη και η γκρελίνη επηρεάζουν την έκκριση 

νευροπεπτιδίων από νευρώνες του υποθάλαμου (Εικόνα 5). 

Η έρευνα για την κατανόηση των μηχανισμών εκείνων που συμβάλλουν στη γένεση 

της παχυσαρκίας εντατικοποιήθηκε και επεκτάθηκε πολύ σε βάθος  μετά το 1994 χρονιά 

στην οποία ανακαλύφθηκε η λεπτίνη112 και αποτέλεσε την πρόδρομο για την ανακάλυψη στη 

συνέχεια πολλών νέων ουσιών, καθώς και νευρωνικών υποθαλαμικών κυκλωμάτων που 

εμπλέκονται στη ρύθμιση της όρεξης και της ενεργειακής ισορροπίας του οργανισμού. 

 

 



 

51 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Εικόνα 5: Ο ρόλος του ΚΝΣ στη ρύθμιση της ενεργειακής ομοιόστασης 
 

Ο υποθάλαμος και ιδιαίτερα ο τοξοειδής πυρήνας δέχονται μηνύματα μέσω της 

αιματικής κυκλοφορίας, λόγω αυξημένης διαπερατότητας του αιματεγκεφαλικού φραγμού σε 

αυτές τις περιοχές. Επιπλέον δέχονται πληροφορίες και από άλλες περιοχές του εγκεφάλου 

μέσω νευρωνικών συνδέσεων. Στον υποθάλαμο έρχονται μηνύματα που αφορούν τα 

συνολικά ενεργειακά αποθέματα στον λιπώδη ιστό αλλά και τα άμεσα από την πρόσφατη 

πρόσληψη τροφής από το πεπτικό. Ο υποθάλαμος απαρτιώνει τις πληροφορίες και ασκεί 

ομοιοστατικό έλεγχο στην πρόσληψη τροφής, τη σωματική δραστηριότητα, την κατανάλωση 

ενέργειας και τέλος στη λειτουργία ενδοκρινικών συστημάτων όπως του αναπαραγωγικού. Ο 

κεντρικός έλεγχος της πρόσληψης τροφής επιτυγχάνεται μέσω της παραγωγής στους 

υποθαλαμικούς πυρήνες νευροπεπτιδίων, μονοαμινών και ενδοκανναβινοειδών. Η πρόσληψη 

τροφής βραχυπρόθεσμα ελέγχεται και από περιοχές του στελέχους όπως ο πυρήνας της 

μονήρους δεσμίδας ( nucleus tractus solitarius) και η έσχατη πτέρυγα ( area postrema) που 

δέχονται κεντρομόλα ερεθίσματα μέσω του πνευμονογαστρικού αλλά και μέσω της 

κυκλοφορίας. 

 Σήματα που προάγουν τον κορεσμό, όπως η χολοκυστοκινίνη (CCK), το ΡΥΥ, η 

οξυντομοντουλίνη (ΟΧΜ), το GLP-1, το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο (ΡΡ) και η αμυλίνη, 

εκκρίνονται από το πεπτικό σύστημα μετά την πρόσληψη τροφής. Δρουν στον υποθάλαμο 
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αλλά και στους πυρήνες της μονήρους δεσμίδας και της έσχατης πτέρυγας στο εγκεφαλικό 

στέλεχος. Ο τοξοειδής πυρήνας παράγει ορεξιογόνα πεπτίδια όπως το ΝΡΥ και το agouti- 

related peptide ( AgRP) και ανορεξιογόνα πεπτίδια όπως η προ-οποιομελανοκορτίνη ( 

POMC) και το CART (cocaine- and amphetamine-regulated transcript). Άλλες περιοχές του 

υποθαλάμου όπως ο παρακοιλιακός πυρήνας, παράγουν ανορεξιογόνα πεπτίδια όπως η TRH, 

η CRH και η ωκυτοκίνη, ενώ η πλάγια υποθαλαμική περιοχή και η περι-ψαλιδική παράγουν 

ορεξιογόνα πεπτίδια όπως η ορεξίνη-Α και η μελανοκορτίνη ( MCH).113, 114 

Οι ορμόνες του γαστρεντερικού, η λεπτίνη και η ινσουλίνη δρουν στους 

υποθαλαμικούς πυρήνες όπου εκφράζονται οι υποδοχείς τους και τροποποιούν την 

παραγωγή των ορεξιογόνων και ανορεξιογόνων υποθαλαμικών νευροπεπτιδίων. Η λεπτίνη 

αυξάνει τα ανορεξιογόνα POMC και CART και μειώνει τα ορεξιογόνα ΝΡΥ και AgRP. Η 

ινσουλίνη, το GLP-1, το ΡΥΥ, το ΡΡ, και η ΟΧΜ μειώνουν τα ορεξιογόνα ΝΡΥ και AgRP 

ενώ η γκρελίνη τα αυξάνει. 

Δεν υπάρχει αμφιβολία ότι πέρα από τους παραπάνω μηχανισμούς η πρόσληψη 

τροφής στον άνθρωπο επηρεάζεται και από συναισθηματικούς και κοινωνικούς παράγοντες 

καθώς και από προηγούμενες εμπειρίες. Αυτοί οι παράγοντες επιδρούν στον υποθάλαμο που 

είναι υπεύθυνος για την απαρτίωση των πληροφοριών σχετικά με την συνολική ενεργειακή 

ομοιοστασία του οργανισμού, την πρόσφατη πρόσληψη τροφής και την παρουσία 

συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών και τροποποιούν την πρόσληψη τροφής.  

 

 

 Γκρελίνη 

 Η γκρελίνη είναι ένα πολυπεπτίδιο 28 αμινοξέων το οποίο προέρχεται από το 

πρόδρομο μόριο της προ- γκρελίνης117. Είναι η μόνη γνωστή ορεξιογόνος ορμόνη στην 

κυκλοφορία. Παράγεται κυρίως στα ενδοκρινικά κύτταρα του στομάχου, γνωστά και ως 

κύτταρα Χ/Α ή κύτταρα της γκρελίνης τα οποία εντοπίζονται κυρίως στο θόλο.117, 118 

Περίπου 2/3 με 3/4 των επιπέδων της γκρελίνης στην κυκλοφορία προέρχονται από το 

στόμαχο. Μικρότερες συγκεντρώσεις παράγονται σε άλλες θέσεις όπως στο λεπτό έντερο με 

το δωδεκαδάκτυλο να παράγει 10 φορές μικρότερη ποσότητα γκρελίνης συγκριτικά με το 

στόμαχο.118, 119 

Η γκρελίνη είναι ο ενδογενής σύνδεσμος του υποδοχέα που επάγει την έκκριση της 

αυξητικής ορμόνης (GHS-R1a)117. Ωστόσο, έχει δειχθεί ότι το πεπτίδιο αυτό προκαλεί 

σημαντική αύξηση στην πρόσληψη τροφής με μηχανισμό ανεξάρτητο της αυξητικής 
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ορμόνης120-123. Ο GHS-R1a ανευρίσκεται σε πολλές θέσεις. Στο ΚΝΣ, βρίσκεται σε περιοχές 

που εμπλέκονται στη ρύθμιση της όρεξης και του ισοζυγίου ενέργειας, 

συμπεριλαμβανομένων των πυρήνων του υποθαλάμου, του οπίσθιου πνευμονογαστρικού 

συμπλέγματος και του μέσο-μεταιχμιακού ντοπαμινεργικού συστήματος.124-126 Η έκφραση 

του υποδοχέα GHS-R1a έχει περιγραφεί και σε άλλες περιφερικές θέσεις όπως το 

μυοκάρδιο, ο στόμαχος, το λεπτό και παχύ έντερο, το πάγκρεας, το ήπαρ, τους νεφρούς, τον 

λιπώδη ιστό, τον πλακούντα και τα Τ κύτταρα. 124, 125, 127 Μία διαφορετική σειρά βιολογικών 

δράσεων της γκρελίνης έχουν τεκμηριωθεί, συμπεριλαμβανομένων της επίδρασης στην 

ομοιόσταση της γλυκόζης, στην κινητικότητα του εντέρου, στην εξωκρινή έκκριση του 

παγκρέατος, στην καρδιαγγειακή λειτουργία, στο ανοσοποιητικό και σε φλεγμονώδεις 

καταστάσεις.128 Η φυσιολογική συσχέτιση των παραπάνω δράσεων παραμένει άγνωστη και ο 

κύρια αποδεκτός ρόλος της γκρελίνης είναι στη ρύθμιση της ενεργειακής ισορροπίας. 

Όταν χορηγείται στο κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ) η γκρελίνη προκαλεί τη λήψη 

τροφής με τρόπο ανάλογο με το νευροπεπτίδιο Υ (ΝΡΥ).120-122 Η γκρελίνη διεγείρει επίσης 

την όρεξη και την πρόσληψη τροφής όταν χορηγείται συστηματικά σε τρωκτικά120, 123 και σε 

ανθρώπους129. Η ιδιότητα αυτή είναι μοναδική για την γκρελίνη και δεν εμφανίζεται σε 

κανένα άλλο γνωστό νευροπεπτίδιο ή ορμόνη. Η διάρκεια διέγερσης της σίτισης ως 

απάντηση στην κεντρική ή περιφερική χορήγηση γκρελίνης είναι σύντομη, παρόμοια με 

αυτή που παρατηρείται με την κεντρική δράση του ΝΡΥ. Η γκρελίνη δρα στον τοξοειδή 

πυρήνα μέσω νευρώνων ΝΡΥ / AgPR που σχεδόν όλοι εκφράζουν τον GHS-R1a. 130 Η 

γκρελίνη διεγείρει πιο ισχυρά την σίτιση όταν χορηγείται άμεσα στον τοξοειδή πυρήνα γιατί 

διεγείρει την απελευθέρωση του ΝΡΥ από τον υποθάλαμο.123 

Τα επίπεδα πλάσματος της γκρελίνης αυξάνονται στη νηστεία και παρουσιάζουν 

πτώση μετά από σίτιση σε τρωκτικά και ανθρώπους.131-133 Μεταγευματικά, οι τιμές 

γκρελίνης του πλάσματος καταστέλλονται ανάλογα με το προσλαμβανόμενο θερμιδικό 

φορτίο.134 Ένα ενδιαφέρον στοιχείο είναι ότι το λίπος καταστέλλει περισσότερο την γκρελίνη 

συγκριτικά με τους υδατάνθρακες και τις πρωτεΐνες.135, 136Αυτό έως ένα βαθμό μπορεί να 

εξηγήσει τη μειωμένη όρεξη και τη σημαντική αύξηση του σωματικού βάρους που 

συνοδεύει τις δίαιτες που είναι πλούσιες σε λίπος. Ο συνδυασμός των παραπάνω στοιχείων 

τονίζει τη δράση της γκρελίνης ως παράγοντα που προκαλεί έναρξη της σίτισης. Το κατά 

πόσο η γκρελίνη είναι ο μόνος παράγοντας που σχετίζεται με την έναρξη της σίτισης δεν έχει 

διερευνηθεί επαρκώς. 

Στον άνθρωπο τα επίπεδα της γκρελίνης είναι αντιστρόφως ανάλογα με τη 

συγκέντρωση λίπους και οι τιμές της είναι χαμηλές στους παχύσαρκους, υψηλότερες σε 
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άτομα φυσιολογικού βάρους και πολύ υψηλές σε καχεκτικούς ασθενείς λόγω υποκείμενης 

νόσου όπως νευρογενή ανορεξία, καρκίνο και χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια.137-142 

Το γεγονός αυτό έχει ερμηνευτεί ως αντιρροπηστικός μηχανισμός προκειμένου να 

ανασταλεί η υπερσίτιση στους παχύσαρκους και να αυξηθεί η σίτιση στους λιποβαρείς. Οι 

τιμές της γκρελίνης αυξάνονται μετά από απώλεια βάρους με δίαιτα και άσκηση και 

καταστέλλονται με υπερσίτιση.143-145 Τα επίπεδα της γκρελίνης μεταβάλλονται με τρόπο 

αντίστροφο από αυτά της λεπτίνης, αντικατοπτρίζοντας τη γενική κατάσταση θρέψης και 

ενισχύοντας την άποψη περί εμπλοκής της γκρελίνης στη μακροχρόνια ρύθμιση της 

ενεργειακής ισορροπίας. Μία εξαίρεση στην παραπάνω παρατήρηση είναι το σύνδρομο 

Prader-Willi όπου οι αθενείς έχουν υψηλές τιμές γκρελίνης τόσο στη νηστεία αλλά και 

μεταγευματικά, γεγονός που πιθανόν συμβάλει στην παχυσαρκία των συγκεκριμένων 

ασθενών. 146, 147 

 

Αμυλίνη 

H αμυλίνη ανακαλύφθηκε το 1987 όταν απομονώθηκε από εναποθέσεις αμυλοειδούς 

που πάρθηκαν μετά θάνατον από πάγκρεας ασθενών με διαβήτη τύπου II3. Eίναι μια 

πεπτιδική ορμόνη αποτελούμενη από 37 αμινοξέα, που βρίσκεται μαζί με την ινσουλίνη στα 

εκκριτικά κοκκία των β-κυττάρων του παγκρέατος. Kαι οι δύο ορμόνες εκκρίνονται σε 

απάντηση τροφικών ερεθισμάτων και άλλων εκκριταγωγών.  

Mελέτες σε ανθρώπους έχουν αποδείξει ότι οι συγκεντρώσεις της ινσουλίνης και της 

αμυλίνης στο πλάσμα αυξάνονται και ελαττώνονται παράλληλα, ακολουθώντας τα γεύματα. 

Οι συγκεντρώσεις αμυλίνης πλάσματος είναι υψηλότερες στους παχύσαρκους από ότι στα 

άτομα φυσιολογικού βάρους.166,167 Η εξωγενής χορήγηση αμυλίνης μειώνει τη λήψη τροφής 

και το σωματικό βάρος.168 

Tα αποτελέσματα των μελετών σε πειραματόζωα υποστηρίζουν την άποψη ότι η 

αμυλίνη συμπληρώνει τη δράση της ινσουλίνης στο μεταβολισμό της γλυκόζης, ρυθμίζοντας 

την είσοδό της μέσω δύο κυρίως μηχανισμών. Πρώτον, υπάρχουν ενδείξεις ότι η αμυλίνη 

καθυστερεί την προώθηση των τροφών στο λεπτό έντερο και έτσι τροποποιεί την είσοδο της 

γλυκόζης, την προερχόμενη από το γεύμα, στην κυκλοφορία Πιο πρόσφατα καταδείχθηκε ότι 

η αμυλίνη μπορεί επίσης να καταστείλει την έκκριση του μεταγευματικού γλυκογόνου και 

αυτό μπορεί με τη σειρά του να βοηθάει στην ελάττωση της παραγωγής της ηπατικής 

γλυκόζης 
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Mελέτες της φυσιολογικής δράσης της αμυλίνης στα ζώα έχουν δείξει ότι αυτή 

δοσοεξαρτώμενα περιορίζει την άφιξη των τροφών στο λεπτό έντερο και έτσι ελαττώνει την 

είσοδο της εξωγενούς γλυκόζης στην κυκλοφορία. Παρομοίως, σε ασθενείς με τύπου IΙ 

διαβήτη που τους χορηγήθηκε  ενδοφλεβίως αμυλίνη παράλληλα με τη συνήθη πρωϊνή δόση 

της ινσουλίνης τους, υπήρξε μία καθυστέρηση στην άφιξη της τροφής στο λεπτό έντερο και 

ως εκ τούτου στην περιφερική κυκλοφορία. Aυτή η ανασταλτική επίδραση της αμυλίνης 

στην άφιξη της τροφής επιβράδυνε την παρουσία της εξωγενούς γλυκόζης και έτσι ελάττωσε 

τη μεταγευματική γλυκαιμία σε ασθενείς με διαβήτη τύπου II.169 Ίσως η ανορεξιογόνος 

δράση της αμυλίνης να σχετίζεται με το σύστημα σεροτονίνης- ισταμίνης- ντοπαμίνης στον 

εγκέφαλο καθώς και με τη ρύθμιση της έκκρισης του NPY.166 

 

Ομάδα των παγκρεατικών πολυπεπτιδίων (PP fold) 
Στην οικογένεια των παγκρεατικών πολυπεπτιδίων ανήκουν το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο 

(PP), το πεπτίδιο τυροσίνης-τυροσίνης-YY (PYY), και το νευροπεπτίδιο Y (NPY). Τα 

πεπτίδια αυτά ασκούν τη δράση τους μέσω μίας οικογένειας Υ υποδοχέων οι οποίοι 

συνδέονται με πρωτεΐνη G. Τέσσερις υποκατηγορίες υποδοχέων έχουν ανευρεθεί- Υ1,Υ2,Υ4 

καιΥ5 και όλοι τους εκφράζονται στον υποθάλαμο.148 Οι Υ1 και Υ5 έχουν θεωρηθεί οι 

υποδοχείς μέσω των οποίων το ΝΡΥ επάγει την όρεξη. Ο Υ2 υποδοχέας αντίστοιχα 

θεωρείται ο υποδοχέας του ΡΥΥ μέσω του οποίου επάγει την ανορεξία και τέλος ο Υ4 είναι 

ο υποδοχέας μέσω του οποίου το ΡΡ προκαλεί ανορεξία. 
 

Παγκρεατικό πολυπεπτίδιο (PP) 

Το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο (PP) αποτελείται από 36 αμινοξέα, παράγεται από τα 

PP νησιδιακά κύτταρα του παγκρέατος και ο φυσιολογικός του ρόλος δεν είναι 

ξεκαθαρισμένος. Πιστεύεται ότι μειώνει τη λήψη τροφής δρώντας είτε κεντρικά στον 

μεσεγκέφαλο και στον υποθάλαμο, είτε διά του πνευμονογαστρικού νεύρου μια και έχει 

ανευρεθεί απώλεια της ανορεξιογόνου δράσης του μετά από βαγοτομή σε τρωκτικά.162 Όπως 

και με το PYY η περιφερική του χορηγηση έχει ανορεξιογόνο δράση ενώ μετά από 

χορήγησή του στο ΚΝΣ παρατηρείται αυξημένη πρόσληψη τροφής.163 Η έκκρισή του 

διεγείρεται από την τροφή και κυρίως από τις πρωτεΐνες, ενώ μειωμένα επίπεδά του 

παρατηρούνται στους παχύσαρκους.164,165  

Η συγκέντρωση του παγκρεατικού πολυπεπτιδίου αυξάνεται σημαντικά κατά την 

υπογλυκαιμία που προκαλείται από ινσουλίνη. Η επίδραση του παγκρεατικού πολυπεπτιδίου 
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είναι διφασική. Αρχικά αυξάνει και στη συνέχεια αναστέλλει την έκκριση παγκρεατικών 

ενζύμων, ύδατος και ηλεκτρολυτών αντιμαχόμενο συνεπώς τις διεγερτικές επιδράσεις της 

σεκρετίνης και της χολοκυστοκινίνης. Το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο αυξάνει την 

κινητικότητα του εντέρου και την κένωση του στομάχου, καθώς και τη χαλάρωση του 

πυλωρικού σφιγκτήρα του κόλου και της κύστης. Οι συγκεντρώσεις στο πλάσμα 

μεταβάλλονται φυσιολογικά με την ηλικία, το είδος της τροφής και την ώρα της αιμοληψίας. 

Υψηλά επίπεδα νηστείας μπορεί να υποδηλώνουν παρουσία παγκρεατικού όγκου για 

αυτό και χρησιμοποιείται ως δείκτης στην αντιμετώπιση ασθενών με όγκο παγκρεατικής 

προέλευσης καθώς και στον έλεγχο οικογενειών με πολλαπλή ενδοκρινική νεοπλασία τύπου 

I (MEN I).  

Χαμηλές τιμές μετά από διέγερση με πρωτεϊνούχο γεύμα μπορεί να υποδηλώνουν 

βλάβη του πνεμονογαστρικού ή χρόνια παγκρεατίτιδα 

 

Πεπτίδιο τυροσίνης-τυροσίνης-YY (PYY) 
 Το ΡΥΥ υπάρχει σε δύο μορφές το ΡΥΥ1-36 και το ΡΥΥ3-36 που είναι η κύρια μορφή 

στην κυκλοφορία και είναι ένα πεπτίδιο 34 αμινοξέων που δημιουργείται από την αφαίρεση 

δύο αμινοξέων (Tyr-Pro) από το Ν άκρο του αρχικού μορίου της ΡΥΥ από τη διπεπτιδική 

πεπτιδάση IV (DPPIV).149 Παρότι το ΡΥΥ συνδέεται με την ίδια ευκολία σε όλους τους Υ 

υποδοχείς, το ΡΥΥ3-36 συνδέεται εκλεκτικά με τους Υ2 υποδοχείς.148 

Το ΡΥΥ εκκρίνεται από τα εντερο-ενδοκρινικά L κύτταρα. Τα κύτταρα αυτά 

βρίσκονται διάσπαρτα σε όλο το γαστρεντερικό σύστημα αλλά με μεγαλύτερη συγκέντρωση 

ανευρίσκονται στην περιφερική του μοίρα. Ανοσο-χημικές μελέτες έχουν δείξει ότι η 

παραγωγή ΡΥΥ είναι μηδενική στο στόμαχο, πολύ μικρή στο δωδεκαδάκτυλο και τη 

νήστιδα, υψηλή στον ειλεό και το παχύ έντερο και πολύ υψηλή στο ορθό. Το ΡΥΥ 

απελευθερώνεται στην κυκλοφορία μετά από λήψη γεύματος και η έκκρισή του 

καταστέλλεται στη νηστεία.150 

Το ΡΥΥ έχει πολλές επιδράσεις στο γαστρεντερικό σύστημα. Η χορήγηση ΡΥΥ 

αυξάνει την απορρόφηση υγρών και ηλεκτρολυτών από τον ειλεό μετά από γεύμα, 

καταστέλλει τις εκκρίσεις του παγκρέατος και του στομάχου, μειώνει τη σύσπαση της 

χοληδόχου κύστης και αναστέλλει τη γαστρική κένωση.151 Η χορήγηση ΡΥΥ περιφερικά, 

όπως και η γκρελίνη επιδρά σε διάφορα οργανικά συστήματα. Έτσι έχει δειχθεί ότι μειώνει 

την καρδιακή παροχή, προκαλεί αγγειοσύσπαση, μειώνει το ρυθμό σπειραματικής διήθησης 

καθώς και τις συγκεντρώσεις της ρενίνης και αλδοστερόνης στον ορό.151 



 

57 
 

 

Η αύξηση του ΡΥΥ μετά από σίτιση λειτουργεί ως σήμα κορεσμού προκειμένου να 

διακοπεί η σίτιση και να αρχίσουν διαδικασίες στο γαστρεντερικό για την πέψη και την 

απορρόφηση της τροφής. Τα επίπεδα του ΡΥΥ επηρεάζονται από το θερμιδικό φορτίο και τη 

σύνθεση της τροφής που καταναλώνεται και φθάνουν στο υψηλότερο επίπεδο μία με δύο 

ώρες μεταγευματικά. 150, 152 Η έναρξη της απελευθέρωσης του ΡΥΥ παρατηρείται προτού η 

τροφή φθάσει στις περιοχές όπου παράγεται το ΡΥΥ στο περιφερικό γαστρεντερικό γεγονός 

που υποδηλώνει ότι το πεπτίδιο απελευθερώνεται μέσω νευρικών αντανακλαστικών πιθανόν 

δια του πνευμονογαστρικού νεύρου. 
Η συστηματική χορήγηση ΡΥΥ3-36 αναστέλλει τη λήψη τροφής στα τρωκτικά και τον 

άνθρωπο.153-157 Ο ακριβής μηχανισμός με τον οποίο το ΡΥΥ3-36 αναστέλλει την όρεξη και 

την πρόσληψη τροφής είναι αμφιλεγόμενος. Είναι ενδιαφέρον ότι, σε αντίθεση με την 

περιφερική χορήγηση, η απευθείας χορήγηση στο ΚΝΣ διεγείρει την πρόσληψη τροφής. 

Αυτό πιστεύεται ότι επιτυγχάνεται μέσω δράσης στους Υ1 και Υ5 υποδοχείς στους 

παρακοιλιακούς πυρήνες. Πολλά ερευνητικά στοιχεία δείχνουν ότι υπάρχει άμεση 

ανορεκτική δράση του ΡΥΥ3-36 στον τοξοειδή πυρήνα. Η δράση αυτή φαίνεται ότι 

επιτυγχάνεται μέσω του Υ2 υποδοχέα στους ορεξιογόνους ΝΡΥ νευρώνες.153, 158 

Πρόσφατες μελέτες αναδεικνύουν τη συσχέτιση της γκρελίνης και του ΡΥΥ στον 

έλεγχο της όρεξης. Σε ασθενείς νοσηλευόμενους σε μονάδες εντατικής θεραπείας έχουν 

βρεθεί υψηλά επίπεδα ΡΥΥ και αντίστοιχα χαμηλά γκρελίνης.159 Επιπλέον, μελέτες σε 

πειραματόζωα έχουν δείξει ότι η γκρελίνη επάγει την όρεξη αναστέλλοντας τη δράση του 

ΡΥΥ και του GLP-1 στη γαστρική κένωση και στη λήψη τροφής.160 

Τα επίπεδα του ΡΥΥ είναι χαμηλά σε ασθενείς με κλινικά σοβαρή παχυσαρκία.154 

Έχει δειχθεί ότι οι παχύσαρκοι έχουν μικρότερες συγκεντρώσεις ΡΥΥ στη νηστεία και 

μεταγευματικά συγκριτικά με ασθενείς μικρότερου σωματικού βάρους.152, 161 Επιπλέον, 

προκειμένου να παραχθεί ανάλογη έκκριση ΡΥΥ και ανάλογη ανορεξία οι παχύσαρκοι 

ασθενείς θα πρέπει να καταναλώσουν πολύ μεγαλύτερο θερμιδικό φορτίο.152 

 

Προσομοιάζον με τη γλυκαγόνη πεπτίδιο-1 (GLP-1) 
 Οι ινκρετίνες (incretins) είναι ορμόνες που εκκρίνονται από το επιθήλιο του εντέρου 

μετά από λήψη τροφής και προκαλούν μείωση της γλυκόζης του αίματος μέσω διέγερσης της 

ενδοκρινούς μοίρας του παγκρέατος.170-172 Η πρώτη ινκρετίνη που ανακαλύφθηκε ήταν το 

πολυπεπτίδιο που αναστέλλει τη γαστρική έκκριση (GIP).173 Η δεύτερη σε σειρά ινκρετίνη 

που ανακαλύφθηκε ήταν το GLP-1. Το GLP-1 προέρχεται από το γονίδιο του προ-



 

58 
 

 

γλουκαγόνου, η μετάφραση του οποίου παράγει επίσης το γλουκαγόνο, το GLP-2 και την 

οξυμοντουλίνη.174 Το GLP-1 είναι ομόλογο του γλουκαγόνου κατά 50% ως προς την 

αλληλουχία των αμινοξέων και στη βάση αυτή οφείλεται η ονομασία του (glucagon like 

peptide). 

Το GLP-1  εκκρίνεται από τα ενδοκρινικά κύτταρα L του εντέρου, που εντοπίζονται 

κυρίως στον τελικό ειλεό και το παχύ έντερο και σε μικρότερη συγκέντρωση στον υπόλοιπο 

γαστρεντερικό σωλήνα.175, 176 Η έκκριση του GLP-1 από τα κύτταρα L επηρεάζεται από την 

τροφή καθώς και από ενδοκρινικά και νευρικά ερεθίσματα. 

Η λήψη τροφής στον άνθρωπο συνοδεύεται από ταχεία έκκριση GLP-1. 177, 178 Η 

έκκριση του GLP-1 έχει διφασική μορφή, με μία πρώιμη φάση έκκρισης (10-15 λεπτά 

μεταγευματικά) και μία δεύτερη, όψιμη φάση έκκρισης (30-60 λεπτά μεταγευματικά).178 Η 

πλειονότητα των L κυττάρων που εκκρίνουν το GLP-1 βρίσκονται στον τελικό ειλεό και 

είναι αμφίβολο αν η πρώιμη φάση έκκρισης οφείλεται στην επαφή της τροφής με τα κύτταρα 

αυτά. Μελέτες έχουν δείξει ότι το αυτόνομο νευρικό σύστημα, ο νευροδιαβιβαστής GRP, η 

ακετυλοχολίνη και το GIP συμβάλλουν στην ταχεία έκκριση  GLP-1 μετά από λήψη 

γεύματος. Ο ρόλος του πνευμονογαστρικού νεύρου, ως διαβιβαστή στην έκκριση  GLP-1 

μεταγευματικά έχει δειχθεί σε πειραματόζωα όπου μετά από αμφοτερόπλευρη 

υποδιαφραγματική βαγοτομή, η επαγωγή της έκκρισης του GLP-1 μετά από χορήγηση 

λίπους χανόταν, ενώ αντίθετα ο άμεσος ηλεκτρικός ερεθισμός των κοιλιακών κλάδων του 

πνευμονογαστρικού συνοδευόταν από αύξηση της έκκρισης του  GLP-1.179 

Σε αντίθεση με την πρώιμη φάση, η όψιμη φάση έκκρισης του GLP-1 προκαλείται ως 

επί το πλείστον από την επαφή της τροφής με τα L κύτταρα στην περιφερική μοίρα του 

ειλεού.180 Συνεπώς, η τροφή προκαλεί ερεθίσματα τα οποία μεταφέρονται στα L κύτταρα 

είτε άμεσα με την επαφή της τροφής με τα  L κύτταρα, είτε έμμεσα μέσω νευρικών και 

ενδοκρινικών μηχανισμών. 

Η ημίσεια ζωή της βιολογικά ενεργού μορφής του GLP-1 στην κυκλοφορία είναι 

λιγότερο από 2 λεπτά, λόγω της ταχείας απενεργοποίησής του από το πρωτεολυτικό ένζυμο 

διπεπτιδική διπεπτιδάση-4 (DPPIV).181 

Στα τρωκτικά και τον άνθρωπο ο υποδοχέας του GLP-1 (GLP-1R) εντοπίζεται σε 

πολλούς ιστούς όπως τα κύτταρα α-,β- και δ- του παγκρέατος, τους πνεύμονες, την καρδιά, 

τους νεφρούς, το στόμαχο, το λεπτό έντερο, την υπόφυση, το δέρμα, τα γάγγλια του 

πνευμονογαστρικού και πολλές περιοχές του ΚΝΣ όπως τον υποθάλαμο και το στέλεχος. Στο 

πάγκρεας το GLP-1 προκαλεί ποικίλες βιολογικές λειτουργίες συμπεριλαμβανομένης της 

επαγωγής της εξαρτώμενης από τη γλυκόζη έκκρισης της ινσουλίνης.182 Επιπλέον, το GLP-1 
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αυξάνει την ευαισθησία των β κυττάρων στη γλυκόζη και βελτιώνει την ικανότητά τους να 

απαντούν σε αυτή.183 Το GLP-1 αναστέλλει την έκκριση του γλουκαγόνου και επάγει την 

έκκριση της σωματοστατίνης. Ο μηχανισμός αναστολής της έκκρισης του γλουκαγόνου δεν 

είναι πλήρως κατανοητός, ωστόσο η επαγωγή της έκκρισης της σωματοστατίνης 

επιτυγχάνεται άμεσα μέσω της δέσμευσης στον GLP-1R  στα δ κύτταρα.184 

Το GLP-1 επάγει τον πολλαπλασιασμό και τη νέο-γένεση των β κυττάρων και 

αναστέλλει την απόπτωση με αποτέλεσμα την αύξηση της μάζας των β κυττάρων. 

Πειραματικές μελέτες έχουν δείξει ότι η χορήγηση GLP-1 σε κύτταρα της εξωκρινούς 

μοίρας του παγκρέατος και σε κύτταρα των παγκρεατικών πόρων επάγει την εξαλλαγή τους 

σε β κύτταρα που παράγουν και εκκρίνουν ινσουλίνη ανάλογα με τα επίπεδα της 

γλυκόζης.185 

Μελέτες σε τρωκτικά έδειξαν ότι η κεντρική ή η περιφερική χορήγηση GLP-1 

μειώνει βραχυπρόθεσμα τη λήψη τροφής και υγρών και συνοδεύεται από μείωση του 

σωματικού βάρους.186-189 Το GLP-1 είναι σχετικώς μικρό μόριο και περνά εύκολα τον 

αιματο- εγκεφαλικό φραγμό. Για το λόγο αυτό επιτυγχάνει άμεση καταστολή της σίτισης 

μέσω άμεσης επίδρασης στον GLP-1R που εντοπίζεται στον υποθάλαμο, στην περιοχή που 

ρυθμίζει τη συμπεριφορά της σίτισης. Επιπλέον, το GLP-1 επιδρά και έμμεσα στην 

καταστολή της σίτισης μέσω αναστολής της γαστρικής κένωσης γεγονός που οδηγεί σε 

γαστρική διάταση και αίσθημα κορεσμού. 

Το GLP-1 έχει ισχυρή ανασταλτική δράση στην πενταγαστρίνη και στη 

μεταγευματική γαστρική έκκριση και κένωση. Η επιβράδυνση της γαστρικής κένωσης 

μειώνει τη μεταγευματική αύξηση των επιπέδων της γλυκόζης στον ορό μέσω μείωσης του 

ρυθμού διέλευσης της τροφής από το στόμαχο στο λεπτό έντερο. Με τον τρόπο αυτό τα 

επίπεδα της γλυκόζης εξισορροπούνται σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 μετά 

από εξωγενή χορήγηση GLP-1.190, 191 Η αναστολή της γαστρικής έκκρισης, μετά από 

χορήγηση GLP-1, συμβάλλει επίσης στην παρατηρούμενη μείωση των μεταγευματικών 

επιπέδων της γλυκόζης σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου I. 192 

 

Ο λιπώδης ιστός ως ενδοκρινικό όργανο 

Είναι πλέον γνωστό ότι ο λιπώδης ιστός είναι ενδοκρινικά ενεργός και εκκρίνει ένα 

μεγάλο αριθμό ορμονών και άλλων μεταβολικά ενεργών πεπτιδίων (Εικόνα 6). Καθώς ο 

λιπώδης ιστός αυξάνει σε μέγεθος παρατηρείται μεταβολή στις συγκεντρώσεις μεγάλου 

αριθμού ορμονών, κυτταροκινών και πολυπεπτιδίων που σχετίζονται με την ανάπτυξη 
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μεταβολικού συνδρόμου. Το 1994 ανακαλύφθηκε η λεπτίνη, η ανακάλυψη της αποτέλεσε 

σταθμό για την ανεύρεση στην συνέχεια, πολλών νέων ορμονών που εμπλέκονται στη 

ρύθμιση της ενεργειακής ισορροπίας του οργανισμού.  
 

 

 

 
 

 

 
Εικόνα 6: Ο λιπώδης ιστός ως ενδοκρινικό όργανο. 

White Adipose Tissue as Endocrine Organ and Its Role in Obesity Maria Eugenia Frigolet Va´zquez-Vela, 

Nimbe Torres, and Armando R. Tovar. Archives of Medical Research 39 (2008) 715-728 
 

Λεπτίνη 
 Εκκρίνεται από τον λιπώδη ιστό στην κυκλοφορία. Περνά τον αιματοεγκεφαλικό 

φραγμό και μεταφέρει στον εγκέφαλο πληροφορίες σχετικές με το μέγεθος των αποθηκών 

ενέργειας στο λιπώδη ιστό, ενεργοποιώντας υποθαλαμικά κέντρα που ρυθμίζουν το 

σωματικό βάρος αλλά και το ενεργειακό ισοζύγιο. Η λεπτίνη εμπλέκεται σε πολλά 

νευροενδοκρινικά κυκλώματα και με τη δράση της αυτή ρυθμίζει σε πολλά επίπεδα τον 

υποθαλαμο-υποφυσιακό άξονα.   

Υποδοχείς της λεπτίνης υπάρχουν όμως και σε περιφερικούς ιστούς,  υποδεικνύοντας 

σημαντικές δράσεις της ορμόνης και στην περιφέρεια. Οι δράσεις της λεπτίνης έχουν ως 

μεσολαβητές πολλά άλλα πεπτίδια στα ενδοκρινικά-νευρωνικά κυκλώματα ελέγχου της 

όρεξης και της ενεργειακής ομοιόστασης. Σημαντικό ρόλο ανάμεσα σε αυτά διαδραματίζει 

το νευροπεπτίδιο Υ στον τοξοειδή πυρήνα του υποθαλάμου. Το νευροπεπτίδιο αυτό 

ελαττώνει την όρεξη.115 Η λεπτίνη μειώνει την έκκριση του από τον υποθάλαμο,  οδηγώντας 

σε μείωση της πρόσληψης της τροφής και αύξηση του τόνου του συμπαθητικού νευρικού 

συστήματος. Η επίδρασή της αυτή στο αυτόνομο νευρικό σύστημα έχει ως αποτέλεσμα, 

μεταξύ των άλλων, την αυξημένη θερμογένεση, δράση που αντιστρατεύεται την παχυσαρκία  

Η συντριπτική πλειοψηφία των περιπτώσεων παχυσαρκίας του ανθρώπου είναι 

πολυγονιδιακή και, παρά την αρχική αισιοδοξία (όταν ανακαλύφθηκε η λεπτίνη και η 

έλλειψή της στα παχύσαρκα ob/ob ποντίκια), δεν οφείλεται σε έλλειψη λεπτίνης.112 Η 
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υπερλεπτιναιμία και η λεπτινοαντοχή φαίνεται να είναι ο κανόνας στην ανθρώπινη 

παχυσαρκία..112, 116 Δίαιτες πλούσιες σε λιπαρά μειώνουν επίσης την έκφραση του υποδοχέα 

της λεπτίνης, συμβάλλοντας στη λεπτινοαντοχή.112  

Αρκετά νεότερα δεδομένα υπάρχουν και για την κοινή δράση της λεπτίνης και της 

ινσουλίνης. Είναι γνωστό ότι τόσο η λεπτίνη όσο και η ινσουλίνη αναστέλλουν την 

πρόσληψη της τροφής. Στον τοξοειδή πυρήνα του υποθαλάμου υπάρχουν υποδοχείς και για 

τις δύο ορμόνες. Πάντως, η σχέση των δύο ορμονών φαίνεται ότι είναι αρκετά πολύπλοκη 

και ασκείται και στην περιφέρεια, όπως για παράδειγμα στο ήπαρ, όπου η λεπτίνη προάγει τη 

δράση της ινσουλίνης στην αναστολή της νεογλυκογένεσης και της γλυκογονόλυσης.112 

 

 

Γ. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΑΠΩΛΕΙΑΣ ΒΑΡΟΥΣ ΜΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ 

 

1. Περιορισμός 

Ο γαστρικός περιορισμός επιτυγχάνεται με τη δημιουργία του μικρού γαστρικού 

θυλάκου που προκαλεί πρώιμο αίσθημα κορεσμού, με αποτέλεσμα να μειώνεται η ποσότητα 

της προσλαμβανόμενης τροφής. Επιπλέον το αίσθημα κορεσμού παρατείνεται λόγω της 

καθυστερημένης κένωσης του θυλάκου ως αποτέλεσμα του μικρού εύρους της επικοινωνίας 

του θυλάκου με τον υπόλοιπο στόμαχο. 334-336 
 

2. Ορμονικές μεταβολές-Μεταβολική Χειρουργική 

 Πρόσφατες μελέτες αποδεικνύουν ότι στο ανώτερο πεπτικό παράγονται πεπτίδια-

σήματα που παίζουν πρωταρχικό ρόλο στην ρύθμιση της ποσότητας της προσλαμβανόμενης  

τροφής και στο μεταβολισμό της γλυκόζης, μέσω της ενεργοποίησης του έντερο-εγκέφαλο-

ηπατικού άξονα.431, 432 Η ορεξιογόνος ορμόνη γκρελίνη εκκρίνεται από το θόλο του 

στομάχου με την πρόσληψη τροφής. Μετά από γαστρική παράκαμψη426 και σε ορισμένες 

τεχνικές χολοπαγκρεατικής εκτροπής, που η τροφή δεν περνά από το θόλο και το υπόλοιπο 

στομάχι, η γκρελίνη παραμένει χαμηλή στο αίμα περιορίζοντας την όρεξη και τη 

συνεχιζόμενη κατανάλωση τροφής337. Η αφαίρεσης του θόλου του στομάχου μετά από 

επιμήκη γαστρεκτομή έχει ως αποτέλεσμα την μεγάλη μείωση των επιπεδών της γκρελίνης 
338-340  Πρόσφατες μελέτες αποδεικνύουν επίσης ότι η επιμήκη γαστρεκτομή πλην της 

ταχύτερης γαστρικής κένωσης405, 423, 424 μειώνει και το χρόνο που χρειάζεται για να φθάσει η 

τροφή στην ειλέοτυφλική βαλβίδα,434, 435 έχοντας ως αποτέλεσμα την έκκριση ενός αριθμού 
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πεπτιδίων-σημάτων.406, 429, 430 Ορμόνες όπως το GLP-1,427, 428 το ΡΥΥ  και η οξυμοντουλίνη 

που παράγονται στον ειλεό από τα L κύτταρα του εντερικού βλεννογόνου παρουσία 

σημαντικής ποσότητας απέπτου τροφής προκαλούν σημαντική ανορεξία μειώνοντας την 

πρόσληψη τροφής.339, 340 

Η είσοδος γλυκόζης στη νήστιδα, μετά από γαστρική παράκαμψη και ορισμένους 

τύπους χολοπαγκρεατικής εκτροπής, λόγω της υψηλής ωσμωτικότητας προκαλεί μετακίνηση 

υγρών από την κυκλοφορία στον αυλό του εντέρου για να επιτευχθεί αραίωση. 

Προκαλούνται, για το λόγο αυτό, ταχυκαρδία, εφίδρωση και τάση για λιποθυμία. Επιπλέον, 

η διάταση του εντέρου προκαλεί την έκκριση από τα κύτταρα του βλεννογόνου 

αγγειοδραστικών πεπτιδίων που προκαλούν ερυθρότητα και αίσθημα τάσης στο πρόσωπο. 

Τα συμπτώματα αυτά, γνωστά ως σύνδρομο Dumping, οδηγούν στην αποφυγή λήψης 

καθαρών υδατανθράκων με αποτέλεσμα τη μείωση των προσλαμβανόμενων θερμίδων .341-343 

Τελευταία νέες έρευνες κάνουν λόγο για την σημασία της εντερικής 

γλυκονεογέννησης και τον ρόλο της πυλαίας φλέβας στην πρόσληψη σημάτων που δρώντας 

κεντρικά  πιθανά να προάγουν το αίσθημα του κορεσμού και να ρυθμίζουν το μεταβολισμό 

της γλυκόζης.433  

 

3. Δυσαπορρόφηση  

Η μερική δυσαπορρόφηση λίπους και συμπλόκων υδατανθράκων στις 

χολοπαγκρεατικές εκτροπές επιτυγχάνεται με τη συνάντηση της χολής και των 

παγκρεατικών υγρών με την προσλαμβανόμενη τροφή στο τελικό τμήμα του ειλεού, με 

αποτέλεσμα να μειώνεται η απορρόφηση των συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών σε 

ποσοστό 70-80% των προσλαμβανόμενων. 344,  345 

Είναι προφανές ότι η εγχείρηση αναγκάζει τον ασθενή να τροποποιήσει τη 

συμπεριφορά του προκειμένου να προσαρμοστεί στις νέες συνθήκες που διαμορφώνει το 

χειρουργείο. Για παράδειγμα, ένας ασθενής που καταναλώνει ένα γεύμα που υπερβαίνει τη 

χωρητικότητα του γαστρικού θυλάκου μπορεί να νοιώσει επιγαστραλγία, ναυτία, έμετο ή 

ανάρροια. Η σημαντική μείωση της πρόσληψης γλυκόζης και λίπους αποτελεί αναγκαία 

προσαρμογή για τους ασθενείς με γαστρική παράκαμψη ή χολοπαγκρεατική εκτροπή, 

προκειμένου να αποφύγουν το σύνδρομο Dumping και τις εξεσημασμένες διάρροιες. Οι 

διάρροιες μπορεί να οδηγήσουν σε ραγάδες δακτυλίου, περιεδρικά αποστήματα, συρίγγια, 

αιμορροΐδες και στη σοβαρή μεταβολική επιπλοκή της υπολευκωματιναιμίας. Η εμπειρία 
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δείχνει ότι οι περισσότεροι ασθενείς με την πάροδο του χρόνου τροποποιούν τη διαιτητική 

τους συμπεριφορά ώστε να ελαχιστοποιούνται οι παραπάνω ανεπιθύμητες δράσεις. 

Οι μηχανισμοί που προκαλούν την απώλεια βάρους και τη διατήρησή της στο χρόνο 

για κάθε μία από τις σύγχρονες επεμβάσεις παρουσιάζονται επιγραμματικά στον πίνακα 4. 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

• Μειωμένη θερμιδική πρόσληψη λόγω πρώιμου κορεσμού 

 

 

 

 

• Μειωμένη θερμιδική πρόσληψη, λόγω πρώιμου κορεσμού και μείωσης 

της όρεξης 

• Αλλαγές στην έκκριση των γαστρεντερικών ορμονών λόγω της εκτομής 

του θόλου του στομάχου και της γρήγορης προώθησης της άπεπτης 

τροφής στον τελικό ειλεό 

 
 

 

• Μειωμένη θερμιδική πρόσληψη λόγω πρώιμου κορεσμού και μείωσης της 

όρεξης 

• Αλλαγές στην έκκριση των γαστρεντερικών ορμονών, λόγω της 

παράκαμψης του περιφερικού τμήματος του στομάχου και της αρχικής 

μοίρας της νήστιδας  
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•  Μειωμένη θερμιδική πρόσληψη λόγω μείωσης της όρεξης 

•  Αλλαγές στην έκκριση των γαστρεντερικών ορμονών, λόγω εκτομής ή 

παράκαμψης του περιφερικού τμήματος του στομάχου και της νήστιδας  

•  Δυσαπορρόφηση λίπους και σύμποκων υδατανθράκων 
 

 
           Πίνακας 4: Μηχανισμοί που οδηγούν σε απώλεια βάρους μετεγχειρητικά 

 

4. Αποτελέσματα των χειρουργικών επεμβάσεων 
 Υπάρχουν πολλές μελέτες που δείχνουν την αποτελεσματικότητα της χειρουργικής 

αντιμετώπισης της κλινικά σοβαρής παχυσαρκίας και των συνοδών αυτής νοσημάτων 

 

4.1Απώλεια βάρους 

 Η μέση απώλεια βάρους στα δέκα χρόνια, συνολικά για όλους τους τύπους 

εγχειρήσεων και χωρίς ιδιαίτερη επιλογή του τύπου της εγχείρησης σε σχέση με τα 

χαρακτηριστικά κάθε ασθενούς, είναι της τάξης του 60% του υπερβάλλοντος βάρους 

σώματος.346(Πίνακας 5) 

 
 

 

 
Πίνακας 5: Η μέση απώλεια βάρους για όλους τους τύπους εγχειρήσεων. 346 
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Η μέγιστη απώλεια παρατηρείται ανάλογα με τον τύπο της εγχείρησης 12-18 μήνες 

μετεγχειρητικά και κυμαίνεται στο 50-80% του υπερβάλλοντος βάρους.346-349Με την πάροδο 

του χρόνου, ένα μέρος του βάρους που χάθηκε επανακτάται σταδιακά και η μέση τιμή της 

απώλειας για το ρυθμιζόμενο γαστρικό ιμάντα είναι 40-55% στα 6        χρόνια,235 237 50-60% 

για τις γαστρικές παρακάμψεις στα 15 χρόνια350-352 και 65-80% για τους διάφορους τύπους 

χολοπαγκρεατικών εκτροπών στα 20 χρόνια.353,  354 

 Ένα ποσοστό ασθενών που κυμαίνεται στο 5-40% δε διατηρεί μακροπρόθεσμα 

απώλεια βάρους >40% του υπερβάλλοντος, που θεωρείται από τους περισσότερους ως το 

ελάχιστο όριο για την επιτυχία της κάθε εγχείρησης ως προς τη βελτίωση της ποιότητας ζωής 

και τη βελτίωση ή ίαση των συνοδών της παχυσαρκίας νοσημάτων. Το μικρότερο ποσοστό 

αποτυχίας αφορά στις χολοπαγκρεατικές εκτροπές και το μεγαλύτερο το ρυθμιζόμενο 

γαστρικό ιμάντα..355 

 

4.2 Βελτίωση ή ίαση των συνοδών νοσημάτων 
 Μετεγχειρητικά παρατηρείται, ανάλογα και με τον τύπο της εγχείρησης, μεγάλη 

απώλεια σωματικού βάρους ως αποτέλεσμα της μείωσης της λιπώδους μάζας του σώματος 

ενώ μειώνεται η ενδοκοιλιακή πίεση. Η ελάττωση της λιπώδους μάζας οδηγεί σε μείωση της 

αντίστασης στην ινσουλίνη424, 425 και μαζί με τις ορμονικές αλλαγές που αναφέρθηκαν ήδη, 

οδηγούν στη βελτίωση ή και στην ίαση των συνοδών νοσημάτων της παχυσαρκίας. Όπως 

έχει δείξει πρόσφατη μετα-ανάλυση (πίνακας 6) οι παθήσεις που ορίζουν το μεταβολικό 

σύνδρομο βελτιώνονται ή και ιώνται σε υψηλά ποσοστά.408  

Επίσης, ιάται η μελαγχρωματική ακάνθωση, βελτιώνεται ή υποστρέφει πλήρως η μη 

αλκοολική στεατοηπατίτιδα και ομαλοποιείται η γενετήσια λειτουργία και η ορμονική 

ομοιόσταση, με υποχώρηση του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών.355 

 

 

 

 

 

 

 

 
Πίνακας 6: Θεραπεία μεταβολικού συνδρόμου σε σχέση με την απώλεια βάρους μετά από χειρουργική 

αντιμετώπιση. JAMA 2004; 292: 1724-1737 
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 Η ενδοκοιλιακή πίεση επανέρχεται σε φυσιολογικά επίπεδα, με αποτέλεσμα να ιάται 

η γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση. Μετά από γαστρικές παρακάμψεις και ορισμένους 

τύπους χολοπαγκρεατικών εκτροπών λόγω της απουσίας οξέος και χολής στο γαστρικό 

θύλακο υποχωρεί πλήρως η οισοφαγίτιδα και ο οισοφάγος Barett.356, 357  Μειώνεται 

σημαντικά ο κίνδυνος της φλεβοθρόμβωσης, βελτιώνεται η χρόνια φλεβική ανεπάρκεια σε 

σημαντικό ποσοστό και βελτιώνεται σημαντικά η αναπνευστική λειτουργία λόγω άρσης του 

περιορισμού.355,  358 

 Τέλος, η μείωση του σωματικού βάρους αίρει την αυξημένη φόρτιση στη σπονδυλική 

στήλη και τις αρθρώσεις των κάτω άκρων359, 360, με αποτέλεσμα να υποχωρούν τα 

συμπτώματα της εκφυλιστικής οστεοαρθροπάθειας σε μεγάλο βαθμό.361, 362 

Είναι προφανές ότι καμία άλλη επέμβαση της χειρουργικής δε μπορεί να θεραπεύσει 

τόσες πολλές παθήσεις συγχρόνως σε ένα χρόνο, ενώ η ίαση των νοσημάτων έχει ως 

συνέπεια τη βελτίωση της ποιότητας ζωής. 

 

4.3 Αύξηση της επιβίωσης 
 Η αύξηση της επιβίωσης σχετίζεται κυρίως με μείωση 28,5% της επίπτωσης 

καρδιαγγειακών επεισοδίων και μείωση πολλών μορφών καρκίνου σε στατιστικά σημαντικό 

ποσοστό.363, 364 Επίσης καταγράφεται μία εξίσου σημαντική μείωση της ανάγκης για ιατρική 

παρακολούθηση, νοσοκομειακή περίθαλψη και ελάττωση του κόστους υγειονομικής 

περίθαλψης. 
 

4.4 Θνητότητα 
 Σε πρόσφατη μετα-ανάλυση, τα ποσοστά περιεγχειρητικής θνητότητας ήταν 0,1% για 

το γαστρικό δακτύλιο, 0,5% για τις γαστρικές παρακάμψεις και 0,8% για τις 

χολοπαγκρεατικές εκτροπές.365Αιτίες θανάτου αποτελούν κυρίως η πνευμονική εμβολή και 

οι διαφυγές αναστομώσεων. Στους παράγοντες που έχει αποδειχθεί ότι συμβάλλουν σε 

αυξημένη θνητότητα περιλαμβάνονται η περιορισμένη εμπειρία του χειρουργού και 

γενικότερα του κέντρου αντιμετώπισης τέτοιων ασθενών, η προχωρημένη ηλικία με ύπαρξη 

σοβαρών συνοδών νοσημάτων, το ανδρικό φύλο και το μέγεθος της παχυσαρκίας (Class IV, 

ΒΜΙ> 50 Kg/m2).366-368 
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4.5 Νοσηρότητα – Επιπλοκές 

 

Επιπλοκές του αναπνευστικού συστήματος 

 Η πνευμονική εμβολή συμβαίνει σε ποσοστό 1-2% και συνοδεύεται από θνητότητα 

της τάξης του 20-30%.369, 370 Για την πρόληψή της εφαρμόζεται συστηματική 

περιεγχειρητική θρομβοπροφύλαξη με χορήγηση ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους σε 

δόσεις 1 mg για κάθε μονάδα δείκτη σωματικής μάζας ανά 12ωρο. Επιπλέον προστασία 

παρέχεται με την τοποθέτηση συσκευής διαβαθμιζόμενης πίεσης στα κάτω άκρα 

διεγχειρητικά, η οποία παραμένει μετεγχειρητικά μέχρι την κινητοποίηση του ασθενούς.371, 

372 

 Η κλινική εικόνα της πνευμονικής εμβολής περιλαμβάνει σοβαρή υποξαιμία που 

συνήθως συνοδεύεται από ταχυκαρδία και υπόταση. Η εικόνα αυτή δε διαφοροποιείται 

σημαντικά από τη σηπτική εικόνα που προκαλεί η διαφυγή, από την οποία και πρέπει να 

διαφοροδιαγνωσθεί. Για την τεκμηρίωση της διάγνωσης απαιτείται η διενέργεια αξονικής 

τομογραφίας. Η θεραπευτική αντιμετώπιση περιλαμβάνει ενδοφλέβια στάγδην έγχυση 

κλασικής ηπαρίνης και αναπνευστική υποστήριξη 

Οι παχύσαρκοι είναι ασθενείς υψηλού κινδύνου για την ανάπτυξη επιπλοκών από το 

αναπνευστικό μετεγχειρητικά λόγω της υποκείμενης συνοδού παθολογίας που περιλαμβάνει 

τα σύνδρομα υποαερισμού και αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο.373 Ο κίνδυνος ανάπτυξης 

αναπνευστικών επιπλοκών, του τύπου της κατακράτησης εκκρίσεων, της ατελεκτασίας και 

της πνευμονίας, μπορεί να περιοριστεί με την εφαρμογή προεγχειρητικά κατάλληλης 

προετοιμασίας και μετεγχειρητικά με έντονη φυσιοθεραπεία και γρήγορη κινητοποίηση του 

ασθενούς. Συνιστάται δε η αφαίρεση του ρινογαστρικού σωλήνα άμεσα μετεγχειρητικά, μιας 

και υπάρχει ισχυρή θετική συσχέτιση μεταξύ λοιμώξεων αναπνευστικού και 

μικροεισροφήσεων που προκαλούνται από την παρουσία του.374 

 

Διαφυγή από την αναστόμωση ή από το γαστρικό κολόβωμα 
 Οι διαφυγές των αναστομώσεων είναι οι σοβαρότερες επιπλοκές. Συμβαίνουν σε 

ποσοστό 1-5% στις διάφορες μελέτες και συνοδεύονται από υψηλή νοσηρότητα και 

θνητότητα.375, 376 Η διάγνωσή τους μπορεί να είναι δύσκολη και απαιτείται υψηλός δείκτης 

υποψίας για την τεκμηρίωση τους. Η κλινική εικόνα περιλαμβάνει ανεξήγητη ταχυκαρδία, 

που μπορεί να αποτελεί το μοναδικό σύμπτωμα και ποικίλα άλλα όχι σταθερά σημεία σήψης, 

μια και είναι δυνατόν να απουσιάζουν το κοιλιακό άλγος, ο πυρετός και η λευκοκυττάρωση. 
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Ένας ασθενής με σημαντική ταχυκαρδία >120 σφύξεις/λεπτό οφείλει να αντιμετωπίζεται ως 

διαφυγή μέχρι απόδειξης του εναντίου. Εάν δεν αντιμετωπισθεί έγκαιρα, εξελίσσεται σε 

σήψη με ταχεία ανάπτυξη ανεπάρκειας πολλαπλών οργάνων.377 
 Οι διαφυγές των αναστομώσεων συμβαίνουν συχνότερα στο επίπεδο της 

γαστρονηστιδικής αναστόμωσης, χωρίς να αποκλείονται διαφυγές από τη νηστιδονηστιδική 

αναστόμωση και τη συρραφή από τη σύγκλειση του στομάχου ή του δωδεκαδακτύλου. Οι 

διαφυγές συμβαίνουν στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο και η αντιμετώπισή τους οφείλει 

να είναι άμεση και περιλαμβάνει παροχέτευση, διαδερμική ή χειρουργική, της περιοχής για 

τον έλεγχο γενικευμένης περιτονίτιδας με παράλληλη εφαρμογή τεχνητής υποστήριξης της 

θρέψης και χορήγηση αντιβιοτικών. Κάθε ασθενής που εμφανίζεται με πρώιμη αποτυχία 

απώλειας βάρους ή ανάκτηση του απωλεσθέντος βάρους μετά από γαστρική παράκαμψη θα 

πρέπει να ελέγχεται για πιθανό γάστρο-γαστρικό συρίγγιο, εάν η τεχνική περιελάμβανε 

διαμερισματοποίηση και όχι διατομή του στομάχου.378 Μια άλλη κλινική εκδήλωση του 

γαστρο-γαστρικού συριγγίου είναι η ανάπτυξη αναστομωτικού έλκους στη γαστρονηστιδική 

αναστόμωση. 

 

Έλκος – Στένωση -  Ειλεός - Χολολιθίαση 

Όλες οι αναστομώσεις στο γαστρεντερικό υπόκεινται στον κίνδυνο ανάπτυξης 

στένωσης.379, 380 Οι πιθανοί αιτιολογικοί παράγοντες τέτοιων στενώσεων στη χειρουργική 

της παχυσαρκίας περιλαμβάνουν τεχνικά σφάλματα κατά την επέμβαση, υποκλινικές 

διαφυγές από τις αναστομώσεις, ισχαιμία της Roux έλικας, τάση στην αναστόμωση ή 

καθυστερημένη ίνωση με αναστομωτικό έλκος. Ο βαθμός της απόφραξης μπορεί να αυξηθεί 

λόγω τοπικής φλεγμονής και οιδήματος. Η αντιμετώπιση περιλαμβάνει ενδοσκοπική 

διαστολή με μπαλόνι.381 

 Η συχνότητα αναστομωτικού έλκους μετά από γαστρική παράκαμψη κυμαίνεται 

μεταξύ 1% και 16%.382, 383 Στους αιτιολογικούς παράγοντες περιλαμβάνονται η 

παραγωγή οξέος από το γαστρικό θύλακο όταν αυτός είναι μεγάλος και έχει μεγάλο αριθμό 

τοιχωματικών κυττάρων, η λοίμωξη από H. pylori, η χρήση μη απορροφήσιμων ραμμάτων 

και η τοπική ισχαιμία. Οι καπνιστές εμφανίζουν μεγαλύτερη επίπτωση έλκους γιατί το 

κάπνισμα αυξάνει την έκκριση γαστρικού οξέος. Η φαρμακευτική θεραπεία με αναστολείς 

της γαστρικής έκκρισης οξέος συνήθως επιλύει το πρόβλημα.384, 385 

 Η εντερική απόφραξη αποτελεί μετεγχειρητική επιπλοκή με συχνότητα 3 - 5% και 

μπορεί να οφείλεται στην ανάπτυξη συμφύσεων ή εσωτερικών κηλών ή σε απόφραξη του 
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εντέρου από φυτοπιλήματα.386, 387 Η επιπλοκή αυτή αντιμετωπίζεται συντηρητικά ή 

χειρουργικά όταν υπάρχουν σημεία εντερικής ισχαιμίας. 

 Η ταχεία απώλεια βάρους είναι γνωστό ότι συμβάλλει στη δημιουργία χολολίθων. Το 

ποσοστό εμφάνισης χολολιθίασης μετά από γαστρική παράκαμψη ή χολοπαγκρεατική 

εκτροπή ανέρχεται σε 30% των ασθενών. Για το λόγο αυτό προτείνεται η διενέργεια 

χολοκυστεκτομής στον ίδιο χρόνο και επί απουσίας χολολιθίασης.388 

 

Ανεπαρκής απώλεια βάρους 

Σε ποσοστό 5-40% ασθενείς που υποβάλλονται σε επεμβάσεις δε μπορούν να 

επιτύχουν ή να διατηρήσουν ικανοποιητική απώλεια βάρους στο χρόνο. Σημαντικό ρόλο στη 

μη επιτυχή απώλεια βάρους παίζει η μη εξατομικευμένη επιλογή του χειρουργείου. Θα 

πρέπει να αποκλειστεί με απεικονιστικά μέσα τεχνική αποτυχία του χειρουργείου που 

περιλαμβάνει, ανάλογα με τον τύπο της επέμβασης, διάσπαση της γραμμής συρραφής με 

δημιουργία γάστρο-γαστρικού συριγγίου, παραμονή τμήματος του θόλου του στομάχου ή 

διάταση του γαστρικού θυλάκου. Εάν δεν υπάρχει πρόβλημα ο ασθενής παραπέμπεται σε 

διαιτολογική επανεκτίμηση και παρακολούθηση ώστε να διορθωθούν οι διατροφικές 

συνήθειες και ο τρόπος ζωής. 

 

Μεταβολικές διαταραχές 

Οι επεμβάσεις περιοριστικού τύπου μπορεί να οδηγήσουν σε έλλειψη 

μικροθρεπτικών συστατικών εξαιτίας ανεπαρκούς πρόσληψης ή απώλειας λόγω συχνών 

εμέτων. Έτσι, με την αποφυγή εμέτων και την αναπλήρωση βιταμινών και ιχνοστοιχείων 

μπορεί να αντιμετωπισθεί το πρόβλημα. Σε επεμβάσεις με στοιχείο δυσαπορρόφησης 

μικροθρεπτικών συστατικών, όπως οι γαστρικές παρακάμψεις, αναμένεται υποκλινική ή 

κλινική έλλειψη σιδήρου, ασβεστίου, φυλλικού οξέος και βιταμίνης Β12.
389-391 

 Σε επεμβάσεις που προεξάρχει το στοιχείο της μερικής δυσαπορρόφησης λιπών και 

συμπλόκων υδατανθράκων όπως είναι οι χολοπαγκρεατικές εκτροπές, εκτός της 

δυσαπορρόφησης των μικροθρεπτικών συστατικών που αναφέρθηκαν μπορεί να εκδηλωθεί 

επίσης υποπρωτεϊναιμία και έλλειψη λιποδιαλυτών βιταμινών392, 393A, D, E και K. Στον 

πίνακα 7 συνοψίζονται τα πλεονεκτήματα και τα μειονεκτήματα κάθε τύπου επέμβασης και 

στον πίνακα 8 παρουσιάζεται η συχνότητα των μεταβολικών ανεπαρκειών στους διάφορους 

τύπους εγχειρήσεων όπως προκύπτουν από διάφορες δημοσιευμένες   μελέτες. 
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Επεμβάσεις    ASGB/LSG  RYGB   BPD 
 

Απώλεια βάρους      Καλή              Πολύ καλή          Άριστη 

 

Περιορισμοί στη λήψη τροφής  Μεγάλοι  Μέτριοι                     Ελάχιστοι 

 

Μεταβολικές επιπλοκές   Ελάχιστες  Υπαρκτές          Συχνές 

 

Λήψη συμπληρωμάτων       Μικρή               Απαραίτητη           Άκρως     

       Απαραίτητη 

Έλεγχος συνοδών παθήσεων                       Καλός                             Πολύ καλός                    Άριστος  
 

Πίνακας 7: Σύγκριση μεταξυ των επέμβασεων της παχυσαρκίας 
 

 
Επεμβάσεις    ASGB/LSG  RYGB   BPD 
 
Fe     <5%   10-40%                    10-40% 

B12     <5%    20-70%                    25-50% 

Φυλλικό οξύ    <5%     1-35%                       1-15% 

Ca       Όχι         -             2-15% 

Vit A         -         -             2-10% 

Vit D         -         -             2-10% 

Ηπατικές επιπλοκές      Όχι       Όχι   <1% 

Υπολευκωματιναιμία      Όχι       Όχι   3-5% 
 

Πίνακας 8: Μεταβολικές ανεπάρκειες των επεμβάσεων της παχυσαρκίας 

 

Είναι σαφές ότι δεν υπάρχει εγχείρηση426 που να επιτυγχάνει την άριστη απώλεια 

βάρους και την ίαση ή βελτίωση των συνοδών της παχυσαρκίας νοσημάτων χωρίς 

προσαρμογή του ασθενούς στις νέες διαιτητικές συμπεριφορές και χωρίς κανένα κίνδυνο 

εμφάνισης επιπλοκών. Για τους λόγους αυτούς είναι αναγκαίο εξατομικευμένα και μετά από 

σχετική μελέτη, να επιλέγεται για κάθε ασθενή εκείνη η επέμβαση που θα παρέχει το 

καλύτερο δυνατό αποτέλεσμα με τους λιγότερους κινδύνους. Παράγοντες που είναι 

σημαντικοί για την τελική απόφαση είναι το μέγεθος της παχυσαρκίας, η εκτίμηση από 
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έμπειρο διαιτολόγο για το αν ο ασθενής είναι ισχυρός καταναλωτής γλυκών και λιπαρών 

τροφών (snacks) ή κυρίως καταναλωτής όγκου καθώς και η παρουσία συγκεκριμένων 

συνοδών νοσημάτων που βελτιώνονται ή ιώνται με συγκεκριμένο τύπο επέμβασης.  

 

 

Δ. ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ  

1. Σακχαρώδης Διαβήτης. Εισαγωγή, Ορισμός, Ταξινόμιση και Περιγραφή. 

1.1 Εισαγωγή 
         Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι ένα κλινικό σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από 

υπεργλυκαιμία που οφείλεται σε απόλυτη ή σχετική ανεπάρκεια ινσουλίνης.444 Η έλλειψη 

ινσουλίνης προσβάλει το μεταβολισμό των υδατανθράκων, των πρωτεινών και των λιπών και 

προκαλεί μια σημαντική διαταραχή της ομοιόστασης ύδατος και ηλεκρολυτών. Η από μακρού 

μεταβολική διαταραχή συνδέεται συχνά με διαρκείς και μη αναστρέψιμες λειτουργικές βλάβες 

στα κύτταρα του σώματος, με εκείνες του αγγειακού συστήματος να είναι ιδιαίτερα 

ευαίσθητες. Αυτές οι βλάβες οδηγούν στην ανάπτυξη καλά καθορισμένων κλινικών 

οντοτήτων, που αποκαλούνται ¨επιπλοκές του διαβήτη¨ και οι οποίες προσβάλλουν 

χαρακτηριστικά  τα μάτια, τους νεφρούς και το νευρικό σύστημα444.  

            Πρόκειται για μια ασθένεια η προέλευση της οποίας είναι μια γενική διαταραχή του 

μεταβολισμού. Γενικότερα, ο διαβήτης τύπου 1 εκδηλώνεται σε παιδιά και εφήβους, ενώ ο 

διαβήτης τύπυ 2 είναι κυρίως μια ενήλικη ασθένεια, που εμαφανείζεται μετά την ηλικία των 

40. Εκδηλώνεται όταν τα κύτταρα δεν αντιδρούν σωστά στην ινσουλίνη και όταν το πάγκρεας 

δεν μπορεί να παράγει περισσότερη ινσουλίνη ως αντίδραση. Θεραπεία για τον σακχαρώδη 

διαβήτη δεν υπάρχει, όμως σε μερικές περιπώσεις, η απώλεια βάρους και η διατήρησή του 

μπορούν να αναστρέψουν την πορεία της ασθένειας. Αν όμως κάποιος δεν ακολουθεί ή 

παραμελεί την αγωγή μπορεί να προκαλέσει πολύ σοβαρές βραχυπρόθεσμες ΄και 

μακροπρόθεσμες επιπλοκές όπως νεφρική ανεπάρκεια, ακρωτηριασμό, και τύφλωση. Από την 

άλλη πλευρά, ο διαβήτης αυξάνει τον κίνδυνο εκδήλωσης καρδιακής προσβόλης, εγκεφαλικού 

επισοδίου και επιπλοκών γενικά που σχετίζονται με την κακή κυκλοφορία  του αίματος.445 Ο 

σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί μια πάθηση που δημιουργεί ιδιαίτερα προβλήματα στην 

καθημερινή ζωή των διαβητικών και απαιτεί καθημερινή σωστή ρύθμιση των επιπέδων 

γλυκόζης και αίματος με κατάλληλη δίαιτα, αντιδιαβητικά δισκία ή την εξωγενή ινσουλίνη. 

            Η σημασία στην προσπάθεια αντιμετωπίσεως της νόσου έγκειται στο υψηλό ποσοστό 

εμφανίσεως απώτερων επιπλοκών από διάφορα συστήματα. Λόγω των επιπλοκών αυτών, οι 



 

72 
 

 

διαβητικοί ασθενείς εμφανίζουν υψηλότερα ποσοστά νοσηρότητας και θνησιμότητας σε σχέση 

με το γενικό πληθυσμό. Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί μια ιδιαίτερα συχνή κατάσταση που 

συνοδεύει τα διαβητικά άτομα σε όλη τους τη ζωή. Είναι παταδεκτό ΄ότι η καλύτερη 

αντιμετώπιση γίνεται από τον πάσχοντα με την πρυπόθεση βέβαια ότι αυτός συνεργάζεται με 

τον ιατρό του. Αυτό όμως απαιτεί συστηματική, έντονη και σωστή εκπαίδευση που στόχο έχει 

την πολύπλευρη φύση του νοσήματος. 

Τέλος αξήζει να σημειωθεί ότι σε αυτή την διδακτορική διατριβή θα γινει ποιό εκτενείς 

αναφορά κυρίως στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

 

1.2 Ορισμός, Ταξινόμιση και Περιγραφή 
         Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι ένα μεταβολικό σύνδρομο, όπως ανέφαιρα και στην 

εισαγωγή, το οποίο προακλείται από απόλυτη ή σχετική ανεπάρκεια στην έκκριση ινσουλίνης. 

Αποτέλεσμα της ανεπάρκειας ινσουλίνης είναι οι διαταραχές στο μεταβολισμό των 

υδατανθράκων, των λιπών και των ηλεκτολυτών. Κύριο χαρακτηριστικό είναι η αύξηση της 

γλυκόζης στο αίμα και συχνα η γλυκοζουρία. Τα αποτελέσματα των μεταβολίκων διαταραχών 

είναι οι χρόνιες διαβήτικες επιπλοκές, αμφιβληστροειδοπάθεια, νεφροπάθεια και πρώιμη 

αθηρωμάτωση. 

           Η ταξινόμιση του σακχαρώδη διαβήτη βασίζεται στην αιτιολογία του διαβήτη 

(American Diabetes Association, 2009). Διακρίνεται σε πρωτοπαθή και δευεροπαθή. 

Ο πρωτοπαθής σακχαρώδης διαβήτης διακρίνεται σε τρείς μεγάλες κατηγορίες. 

  

           1. Διαβήτης τύπου 1 (παλαιότερα αποκαλούμενο νεανικό διαβήτη) 

           2. Διαβήτης τύπου 2 (παλαιότερα αποκαλούμενο διαβήτη της ώριμης ηλικίας) 

           3. Διαβήτης κυήσεως 

 

Ο δευτεροπαθής σακχαρώδης διαβήτης οφείλεται σε νοσήματα που διακρίνονται σε πέντε 

κατηγορίες. 

 

           1. Παγκρεατικά νοσήματα 

•  Χρόνια παγκρεατίτιδα 

•  Παγρεατεκτομή 

•  Ca παγκρέατος 

•  Αιμοχρωμάτωση 
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           2. Ενδοκρινικά νοσήματα 

•  Σύνδρομο Cushing 

•  Μεγαλακρία  

• Θυρεοτοξίκωση 

• Φαιοχρωμοκύττωμα 

•  Γλυκαγώνομα  

• Αυτοάνοσα πολυαδενικά σύνδρομα 

           3. Διαβήτης από φάρμακα και τοξίνες 

•  Γλυκοκορικοειδή και ACTH 

•  Θειαζίδες 

•  Φαινιτοίνη 

•  Πενταμιδίνη 

           4. Διαβήτης από ανωμαλίες της ινσουλίνης και των υποδοχέων της 

•  Ελλείματα του υποδοχέα 

Τύπου Α. Ανώμαλη ανταπόκριση του υποδοχέα 

Τύπου Β. Αντισώματα έναντι του υποδοχέα 

           5. Διαβήτης συνδιαζόμενος με γενατικά σύνδρομα 

•  Σύνδρομο DIDMOAD (Άπιος διαβήτης, ατροφία οπτικού νεύρου, κώφωση) 

•  Κυστική ίνωση 

 

1.3 Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 1. Επιδημολογία και παθογένεση 

         Επιδημιολογία 
         Η επιδημιολογία του σακχαρώδη διαβήη τύπου 1 διαμορφώνεται σε συσχέτιση με τις 

γεωγραφικές και εθνικές συγκυρίες. Η επίπτωση του είναι χαμηλή στην Ασία ενώ είναι 

συχνότερος στη λευκή φυλή. Στην Κεντρική Ευρώπη μπορεί κανείς να συμπεράνει από τις 

γνωστές επιδιμιολογικές μελέτες ότι 0.3% του πληθυσμού πάσχουν από διαβήτη τύπου 1 με 

ίση κατανομή και στα δύο φύλα. Η εμφάνιση αυτού του είδους του διαβήτη είναι πολύ 

συχνότερη κατά την εφηβεία. Τόσο για τον διαβήτη τύπου 1 όσο και για τον διαβήτη τύπου 2, 

συμαντικό ρόλο παίζουν γενετικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες. 

            Παρόλο που το ειδικό γονίδιο στο μείζον σύστημα ιστοσυμβατότητας (HLA) που 

συνδέεται με το διαβήτη τύπου 1 δεν είναι γνωστό, φαίνεται πιθανότερο να ανήκει στην τάξη 

2 του συστήματος και να σχετίζεται με το βραχύ σκέλος του χρωμοσώματος 6.Το 95% 

περίπου των ατόμων με διαβήτη τύπου 1 υπάρχει έκφραση αλληλίων DR3 ή DR4, έναντι 
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ποσοστού έκφρασης 40% στα μη διαβητικά άτομα. Ετεροζυγώτες με τον DR3/DR4 φαίνεται 

να παρουσιάζουν μεγαλύτερο κίνδυνο για ανάπτυξη διαβήτη τύπου 1. Τα ευρήματα από 

μονοωογενή δίδυμα, σύμφωνα με τα οποία το ένα παιδί παρουσίασε διαβήτη τύπου , δείχνουν 

ότι μόνο το 30%-40% ρων αδελφών θα νοσήσει από το διαβήτη. Αυτό το εύρημα υποδηλώνει 

ότι συμμετέχουν και άλλοι παράγοντες στην έκφραση της νόσου, εκτός από τους 

<<διαβητογόνους>> γόνους. Ο μοναδικός παράγοντας από το περιβάλλον, που έχει 

καταδειχθεί  να αυξάνει σαφώς την πιθανότητα για εμφάνιση της νόσου, είναι η συγγενής 

ερυθρά. Περίπου 20% των εμβρύων που προσβάλλονται από τον ιό θα αναπτύξουν αργότερα 

διαβήτη και θα παρουσιάζουν έκφαρση στο HLA των DR3 και DR4. Κατά καιρούς διάφοροι 

ιοί (Coxsackie B4, Echo, μεγαλοκυτταροιός, ο ιός του απλού έρπητα) έχουν ενοχοποιηθεί για 

την παθογένεια της νόσου, χωρίς όμως να έχει αναγνωρισθεί  κανείς δαιβητογόνος ιός. 

            Συμπερασματικά λοιπόν, σχετικά με την αιτιοπαθογένεια του σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1 φαίνεται ότι οι γόνοι που ελέγχουν την έκφαρση DR3 και DR4 να αποτελούν γόνους 

<<ευαισθησίας>> ή ότι η παρουσία τους μπορεί να συσχετίζεται με την ύπαρξη 

υπολειπόμενων γόνων και να υπάρχουν άλλοι διαβητογόνοι γόνοι που δεν έχουν ακομα 

αναγνωρισθεί.  

            Πάντως ιογενείς ή βακτηριακές λοιμώξεις είναι πολύ πιθανόν να οδηγούν σε φλεγμονή 

του νησιδίου, νησιίτιδα, η οποία διαδράμει για μήνες ή και χρόνια οδηγώντας σε καταστροφή 

των νηδιδίων του παγκρέατος. Κατά την περίοδο της λοιμογόνου διδικασίας, πριν δηλαδή την 

εμφάνιση κλινικά έκδηλου διαβήτη, ανευρίσκεται τις περισσότερες φορές φυσιολογική τιμή 

σακχχάρου νηστείας και μεταγευματικής γλυκόζης. Στη φάση όμως αυτή της δραστικής 

αυτοανοσίας με φισιολογική  έκκριση ινσουλίνης, το ανοσολογικό συμβάν μπορεί να 

προσδιορισθεί με τη μέτρηση των αντισωμάτων έναντι των νησιδίων (ICA: Ister Cell 

Antibodies), των αντι-ινσουλινικών αντισωμάτων επιφανείας (ICSA: Ister Cell Antibodies). 

            Tα ICA είναι οργανοειδικά αντισώματα, παρόντα στο 70-90% των διαβητικών τύπου 1 

κατά τη χρονική στιγμή διάγνωσης της νόσου, ενώ στο γενικό πληθυσμό ανιχνεύονται σε 

ποσοτό περίπου 0.5%. Όταν ανιχνευθούν αυτά τα αντισώματα μπορεί πλέον να 

πραγματοποιηθεί η διαδικασία της από του στόματος φόρισης γλυκόζης, οπότε αποκλύπτονται 

ανωμαλίες της έκκρισης της ινσουλίνης όπως είναι π.χ. η διαταραχή της ταχείας έκκρισης της 

ινσουλίνης στην πρώτη φάση και αργότερα διαπιστώνεται μια γενική διαταραχή της ανοχής 

στη γλυκόζη. 

             Μετά μερικές εβδομάδες (συνήθως 1-2 μήνες) από την εκδήλωση του διβήτη και την 

έναρξη ινσουλινοθεραπείας συνήθως μεσολαβεί μία περίοδος <<ύφεσης>>, με πραγματική 

αποκατάσταση των παρακαταθηκών της ινσουλίνης στα β-κύτταρα, η οποία αποκατάσταση 
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οφείλεται στην εφαρμοζόμενη ινσουλινοθεραπεία, η οποία αδηγεί στην <,ανάπαυση> του β-

κυττάρου. Κατά κανόνα αυτή η περίοδος ύφεσης του δαβήτη, ή <<περίοδος του μέλιτος>> 

(honey moon period) όπως αποκαλείται, μετά από 6 έως 18 μήνες εξαφανίζεται και ο ασθενής 

πλέον παρουσιάζει απόλυτη και οριστική ινσουλινοπενία, αφού πλέον έχει καταστραφεί και το 

υπόλοιπο των β-κυττάρων του παγκρέατος. Τόσο τα ICA,όσο και τα IAA ελαττώνονται 

σταδιακά μετά την εμφάνιση του διαβήτη και μετά από μερικά χρόνια αρνητικοποιούνται. 

 

             Παθογένεση 
          Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 ή ινσουλινοεξαρτώμενος ορίζεται ως το μεταβολικό 

σύνδρομο, το οποίο χαρακτηρίζεται από ολική ή μερική ένδεια ινσουλίνης και ως εκ τούτου 

από την απόλυτη εξάρτηση εξωγενούς ινσουλίνης, ενώ η νόσος χαρακτηρίζεται από αιφνίδια 

κλινική εισβολή και τάση για ανάπτυξη κέτωσης. 

Ορίζεται πλέον το μεταβολικό σύνδρομο, το οποίο χαρακτηρίζεται από αυτοάνοση 

καταστροφή των β- κυττάρων του παγκρέατος, με αποτέλεσμα την παντελή έλλειψη ή την 

ελάχιστη έκκριση ινσουλίνης. 

           Υπολογίζεται ότι, όταν εκδηλωθεί κλινικά η νόσος, έχει ήδη απολεσθεί το 90% των β- 

κυττάρων του παγκρέατος. Η απώλεια όμως αυτή συνεχίζεται καθ’ όλη τη διαδρομή της 

νόσου, μέχρι ότου ο αριθμός των β- κυττάρων φτάσει πρακτικά το μηδέν. Ο ρυθμός ωστόσο 

της καταστροφής αυτής ποικίλει κατά πολύ. Έτσι σε ορισμένα άτομα (συνήθως νεαρής 

ηλικίας) είναι ταχύς, ενώ σε άλλα περίπου 20% των περιπτώσεων445 (συνήθως ενήλικοι) είναι 

βραδύς. 

           Στο 85-90% περίπου των διαβητικών τύπου 1 ανιχνεύονται στην κυκλοφορία κατά την 

πρώτη στιγμή της διάγνωσης ένα ή περισσότερα αυτοαντισώματα, ως δείκτες της 

ανοσολογικής κατασροφής των β- κυττάρων. Στα αντισώματα αυτά περιλαμβάνονται τα 

αντισώματα έναντι των νησιδιακών κυττάρων (anti-ICAs), αυτοαντισώματα έναντι της 

ινσουλίνης (anti-IAAs), αυτοαντισώματα έναντι της αποκαρβοξυλάσης του γλουταμινικού 

οξέος (GAD65) και αυτοαντισώματα έναντι της φωσφατάσης της τυροσίνης IA-2 και IA-2β. 

Επομένως η αυτοάνοσης αρχής προέλευση αυτού του τύπου του διαβήτη είναι προφανής. 

Παράλληλα οι ασθενείς αυτοί εμφανίζουν αυξημένη προδιάθεση και για άλλες αυτάνοσες 

διαταραχές, όπως νόσο του Graves, θυρεοειδίτιδα Hashimoto, νόσο του Addison και κακοήθη 

αναιμία. 

Επειδή ο διαβήτης τύπυ 1 είναι κληρονομική ασθένεια, τα άτομα με οικογενειακό ιστορικό 

διαβήτη ανήκουν στις ομάδες υψηλού κινδύνου. Ένα άτομο με ομοζυγωτικό δίδυμο αδερφό 
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που πάσχει από διαβήτη τύπου 1 έχει πιθανότητα 50% να εκδηλώσει τη νόσο, ενώ ένα άτομο 

με πατέρα ή αδερφό διαβητικό έχει 5% και 10% πιθανότητα να διαγνωστεί με διαβήτη 

αντίστοιχα. Δηλαδή 10 φορές περισσότερο σε σχέση με τα άτομα χωρίς πατέρα ή αδερφό 

διαβητικό.445 Οι βορειοευρωπαίοι παρουσιάζουν μεγαλύτερη τάση εκδήλωσης διαβήτη τύπου 

1 από τις άλλες εθνοτικές ομάδες.445 

 

1.4 Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2. Επιδημιολογία και Παθογένεση 

          Επιδημιολογία 
          Το ποσοστό του διαβήτη τύπου 2, σύμφωνα με τις πρόσφατες διεθνείς στατιστικές, 

κυμαίνεται μεταξύ 6 και 7% του γενικού πληθυσμού, ποσοστό που εξάλου ανευρίσκεται και 

στην Ελλάδα. 

Η συχνότητα του διαβήτη τύπου 2 αυξάνει προιούσης της ηλικίας και φένεται ότι κατά το 2ο 

ήμισυ της ζωής τους οι γυναίκες προσβάλονται συχνότερα από τους άντρες. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 αποτελεί ένα παγκόσμιο πρόβλημα υγείας, που αναμένεται 

να προσλάβει διαστάσεις <<επιδημίας>> μέσα στα επόμενα 10-20 χρόνια. Σύμφωνα με 

στοιχεία του W.H.O, το 1994 περίπου 120.000.000 άτομα έπασχαν από τη νόσο, αριθμός που 

αναμένεται να ξεπεράσει τα 215.000.000 μέσα στην επόμενη 10ετία.     Για την οικουμενική 

δραματική αύξηση της συχνότητας του τύπου 2 διαβήτη ευθύνεται, βεβαίως , η αύξηση του 

μέσου όρου ζωής. Υψηλή πρόσληψη λιπών και μείωση της φυσικής δραστηριότητας οδηγούν 

σε παχυσαρκία, με επακόλουθο τη διμιουργία ινσουλινοαντοχής. Ο συνδιασμός αυτής της 

επίκτητης ινσουλινοαντοχής με κάποια, γενετικά καθορισμένη, μείωση ικανότητα για αύξηση 

της έκκρισης ινσουλίνης, οδηγεί στην επέλευση της νόσου. 

Σύμφωνα με την ταξινόμηση του W.H.O, ο μη ινσουλινοεξαρτώμενος σακχαρώδης διαβήτης 

διακρίνεται σε δυο ομάδες των παχύσαρκων και των μη παχύσαρκων. Η αναλογία αυτών των 

δύο ομάδων διαφέρει ανάλογα με τη φυλή το έθνος και την μετανάστευση.461 Στους Δυτικούς 

π.χ. το ποσοστό των παχύσαρκων και μη παχύσαρκων με τη νόσο είναι 1/1 περίπου. 

Οι παχύσαρκοι και μάλιστα εκέινοι που παρουσιάζουν τον ανδροειδή σωματότυπο, δηλαδή με 

κεντρική εναπόθεση λίπους, εμφανίζουν 2-4 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο από τους μη 

παχύσαρκους να αναπτύξουν διαβήτη τύπου 2. 

             Όμως και η συνολική επίπτωση  του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 διαφέρει σημαντικά 

μεταξύ διάφορων πληθυσμών και εθνοτήτων.461 Η χαμηλότερη επίπτωση έχει παρατηρηθεί σε 

Ινδιάνους της Χιλής και σε Κινέζους αστικών περιοχών (<1%) και η υψηλότερη σε 

Ναουρουριανούς και σε Ινδιάνους της φυλής Pima (>50%). Οι παρατηρούμενες μεγάλες 



 

77 
 

 

διακυμάνσεις της συχνότητας μπορούν εν μέρει να εξηγηθούν από τις διαφορές στη συχνότητα 

της παχυσαρκείας, της φυσικής δραστηριότητας και των διατροφικών συνηθειών του κάθε 

λαού, ωστόσο ένα μέρος θα πρέπει να αποδοθεί σε γενετικούς άγνωστους περιβαλοντικούς  

παράγοντες. Το θετικό οικογενειακό ιστορικό αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για 

ανάπτυξη υης νόσου σε κάποιο άτομο. Υπολογίζεται ότι ο σχετικός κίνδυνος για την ανάπτυξη 

της νόσου είναι 4πλάσιος στα αδέλφια που πάσχουν από διαβήτη και 8πλάσιος όταν και οι δύο 

γονείς παρουσιάζουν τη νόσο. 

 

          Παθογένεση  
             Παρά το γεγονός ότι ο διαβήτης τύπου 2 εμφανίζει σαφή γενετική βάση, αφού 

εμφανίζεται στο 90-100% των μονοωγενών διδύμων, ωστόσο οι γενετικοί παράγοντες που 

συντείνουν στο διαβήτη τύπου 2 είναι στις λεπτομέρειές τους μέχρι και σήμερα άνγωστοι. 

Γνωρίζουμε ότι δεν έχουν καμεία σχέση με το HLA. Τα γονίδια που οδηγούν στη νόσο δεν 

έχουν απομονωθεί, εκτός από εκείνα των ασθενών με διαβήτη MODY και των σπάνιων 

γενετικών συνδρόμων με ινσουλινοαντοχή, όπως ο τύπος Α του συνδρόμου αντίστασης στην 

ινσουλίνη και μελανίζουσας ακάνθωσης και άλλων σπανιότερων συνδρόμων. Ψυχοκοινωνικοί 

παράγοντες, δηλαδη περιβαλοντικές επιδράσεις, ψυχισμός, παχυσαρκία, έλλειψη σωματικής 

άσκησης μπορεί να παίζουν ένα συμαντικό ρόλο για την εμφάνιση του σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2. 

             Στον τύπου 2 σακχαρώδη διαβήτη τα νησίδια είναι μικρότερα του φυσιολογικού. Η 

μάζα των β-κυττάρων είναι μειωμένη κατά 40-60% του φυσιολογικού, χωρίς όμως 

υπερπλασία των β-κυττάρων ή και των νησιδίων, όπως θα αναμένετο από τη χρόνια 

υπεργλυκαιμίας. Ίνωση κατά μήκος των διανησιδιακών τριχοειδών καθώς και εναπόθεση 

αμυλοειδούς κατά μήκος των τριχοειδών συναντούνται συχνά. 

             Για αρκετά χρόνια επκρατούσε η άποψη ότι η ινσουλινοαντοχή ήταν ο κύριος 

γενετικός παράγοντας και ότι οι μύες ήταν η κύρια θέση που εκδηλονώταν αυτή η 

ινσουλονοαντοχή. Πρόσφατα πειραματικά δεδομένα καταμαρτυρούν ότι η διαταραχή στην 

έκκριση της ινσουλίνης είναι προφανώς ο κύριος γενετικός παράγοντας και ότι η 

υπερπαραγωγή γλυκόζης ή η απουσία της κατάλληλης καταστολής της εξόδου της ηπατικής 

γλυκόζης ευθύνεται για την υπεργλυκαιμία νηστείας και μετά τα γέυματα. 

Έτσι, η χαρακτηριστική ανωμαλεία του διαβήτη τύπου 2 είναι η διαταραχή της έκκρισης της 

ινσουλίνης. Όπως ήδη από το 1957 απεδείχθηκε ότι οι διαβητικοί τύπου 2 μετά από τη λήψη 
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τροφής, ή μετά τη χορήγηση γλυκόζης εμφανίζουν τη λεγόμενη <<ακαμψία>> εκκρίσεως 

ινσουλίνης. 

Στα φυσιολογικά άτομα, που λαμβάνουν συνεχή ενδοφλέβια έγχυση γλυκόζης μία διφασική 

απάντηση στην έκκριση ινσουλίνης. Συγκεκριμένα στην 1η φάση, που παρατηρείται τα πρώτα 

10’ λεπτά της έγχυσης, διακρίνεται μία ταχεία αύξηση στην έκκριση της ινσουλίνης η οποία 

στη συνέχεια υποχωρεί. Η 2η φάση χαρακτηρίζεται από μία συνεχή αύξηση της έκκρισης 

ινσουλίνης, η οποία διαρκεί για περισσότερα από 90’ λεπτά, εφόσον συνεχίζεται η ενδοφλέβια 

χορήγηση γλυκόζης. Εάν σε κάποιο άτομο με διαβήτη τύπου 2 μετρηθούν οι συγκεντρώσεις 

της νσουλίνης του πλάσματος μάλλον, παρά ο ρυθμός έκκρισης της ινσουλίνης και 

συγκριθούν με εκείνες ενός φυσιολογικού ατόμου, θα παρατηρηθούν τα εξής. 

             1. Στην πλειονότητα των ασθενών με διαβήτη τύπου 2 η βασική έκκριση ινσουλίνης, 

πριν την έγχυση γλυκόζης, είναι αυξημένη. 

             2. Παρόλο που οι τύπου 2 διαβητικοί διαθέτουν αρκετή ινσουλίνη, η έκκριση της 

παροσιάζεται όχι μόνο ελαττωμένη, αλλά και επιβραδυνόμενη σε σύγκριση με τα διαβητικά 

άτομα. Η απάντηση  στην ινσουλίνη σε άτομα με διαβήτη τύπου 2 είναι μειωμένη κατά 40% 

περίπου της φυσιολογιής. Στους ασθενείς αυτούς, η πρώτη φάση της ταχείας έκκρισης της 

ινσουλίνης απουσιάζει, με αποτέλεσμα να παρουσιάζεται υπεργλυκαιμία, που με τη σειρά της 

εκλύει μία καθυστερημένη αύξηση στη συγκέντρωση της ινσουλίνης. Με άλλα λόγια η 

έκκριση αυτή δεν παρακολουθεί, χρονικά και ποσοτικά, την αύξηση του σακχάρου του 

αίματος ματά από τη λήψη τροφής. Τελικά επιτυγχάνεται η αύξηση ης ινσουλίνης, αλλά σε 

ένα μεταγενέστερο χρόνο, με μία καθυστέρηση 2 ωρών από ότι θα εκκρίνετο στα φυσιολογικά 

άτομα, Η <<καθυστερημένη>> αυτή ινσουλίνη συναντά ένα χαμηλό σάκχαρο, με αποτέλεμα 

την εμφάνιση αισθήματος πείνας 2-3 ώρες μετά τη λήψη τροφής. Το χαρακτηριστικό για τους 

ασθενείς αυτού σημείο δεν είναι τίποτα άλλο παρά υπεργλυκαιμία, η οποία οφείλεται στην 

σύγχρονη έκκριση ινσουλίνης σε σχέση με την αύξηση του σακχάρου του αίματος. 

Έτσι λοιπόν, με την παρέλευση κάποιων ετών, αυτή η ινσουλίνη η οποία αυξάνεται με 

καθυστέρηση αρχίζει να ελαττώνεται, ώστε σε μερικά χρόνια μπορεί να παρουσιασθεί 

πραγματικά απόλυτη ινσουλινοπενία. 

              Στο σημείο αυτό θα πρέπει να επισημανθεί ότι στους παχύσαρκους διαβητικούς, τους 

λεγόμενους τύπου 2β, παρατηρείται και ινσουλινοαντοχή στην περιφέρεια. Υπάρχουν επαρκή 

δεδομένα που λένε ότι η ινσουλινοαντοχή στην περιφέρεια μπορεί να εξαφανισθεί τελείως σε 

παχύσαρκους τύπου 2 διαβητικούς με την απώλεια σωματικού βάρους.424,425 Φαίνεται λοιπόν 

ότι η ινσουλινοαντοχή είναι κυρίως επίκτητη ενώ η διαταραχή στην έκκριση της ινσουλίνης 

αποτελεί το βασικό γενετικό ελάττωμα. 
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Στον διαβήτη τύπου 2 η ινσουλίνη συνδέεται γενικά κανονικά με τους υποδοχείς της, 

που βρίσκονται στην επιφάνεια των κυττάρων, αλλά επέρχονται διαταραχές μέσα στα κύτταρα 

μετά τη σύνδεση, που ευθύνονται κατ’ εξοχή με την αντίσταση στην ινσουλίνη. Μπορεί όμως 

να προκληθεί διαταραχή και στην σύνδεση σαν αποτέλεσμα της παχυσαρκίας και της 

υπερινσουλιναιμίας, συμβάλλοντας περαιτέρω στη μειωμένη ευαισθησία των ιστών στην 

ινσουλίνη. 

              Οι ιστοί που κυρίως επηρεάζονται από την αντίσταση είναι το ήπαρ και ο μυικός 

ιστός. Έτσι παρά την υπεργλυκαιμία το ήπαρ συνεχίζει να παράγει γλυκόζη, ενώ οι μύες 

παρουσιάζουν μειωμένη πρόσληψη γλυκόζης. Από νεότερα δεδομένα φαίνεται ότι ο λιπώδες 

ιστός επηρεάζεται στο διαβήτη τύπου 2, με αυξημένη παροχή ελεύθερων λιπαρών οξέων στο 

ήπαρ και στους μυικούς ιστούς, προκαλώντας με αυτόν τον τρόπο αυξημένη γλυκονεγένεση 

και μειωμένη οξείδωση της γλυκόζης στους μύς, συντελώντας ακόμα περαιτέρω στη 

δημιουργία υπεργλυκαιμίας. 

              Εν κατακλείδι στο διαβήτη τύπου 2 υπάρχει μία δυναμική διαταραχή στην 

ομοιοστασία της γλυκόζης που προκαλείται από την αλληλεπίδραση της αντίστασης στην 

ινσουλίνη των κυττάρικων στόχων (ήπαρ, μυών, λιπώδους ιστού) και της ανεπαρκούς 

επιπέδων γλυκόζης στο αίμα.(Ράπτης 1998)  

              Η μορφή του τύπου 2 σακχαρώδη διαβήτη ορίζεται σαν το μεταβολικό σύνδρομο του 

οπίου το φάσμα εκτείνεται από την εμφάνιση ινσουλινοαντοχής ως κύριας εκδήλωσης με 

σχετική ανεπάρκεια ινσουλίνης, έως τη διαταραχή στην έκκριση της ινσουλίνης με 

ινσουλινοαντοχή. Τόσο ο τύπου 1 όσο και ο τύπου 2 σακχαρώδη διαβήτη παρουσιάζουν 

ετερογένεια, όμως το πρόβλημα είναι μεγαλύτερο στον τύπου 2 , πράγμα που κάνει πιο 

δύσκολη την ταξινόμιση των ασθενών αυτών κατά τη στιγμή της διάγνωσης και ειδικότερα 

των ενηλίκων ηλικίας 35-60 ετών. Συνήθως σε αυτούς του ασθενείς, τίθεται η διάγνώση του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και αντιμετωπίζονται με δίαιτα και αντιδιαβητικά δισκία. Πολύ 

γρήγορα όμως, συνήθως εντώς 2 ετών από την αρχική διάγνωση, λόγω απορύθμισης 

μετατάσονται σε θεραπεία με ινσουλίνη. 

              Οι διαβητικοί αυτοί ανήκουν πλέον σήμερα σε μια υποομάδα του σακχαρώδους 

διαβήτη τύπου 2 με την επωνιμία <<LADA>> (Latent Autoimmune Diabetes in Adults). Η 

ομάδα αυτή αποτελεί το 10-20% των ενηλίκων διαβητικών ασθενών. Οι ασθενείς αυτοί είναι 

συνήθως μη παχύσαρκα άτομα, νεότερης ηλικίας απ’ ότι ο συνήθης πληθυσμός των τύπου 2 

διαβητικών και χαρακτηρίζεται από χαμηλότερα επίπεδα C- πεπτιδίου, αλλά και από παρουσία 

αυτοαντισωμάτων (ICA και GAD65). Τα GAD65 αντισώματα αποτελούν φανερό ότι η 

ταξινόμιση των διαβητικών τύπου 2 ασθενών στην ομάδα <<LADA>> είναι βασικής 
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σημασίας όσον αφορά στις επιδημιολογικές μελέτες, αλλά και στη σωστή θεραπευτική 

αντιμετώπιση τους. 

 

1.5  Σακχαρώδης διαβήτης κυήσεως 
          Ως σακχαρώδης διαβήτης κυήσεως ορίζεται η εμφάνιση και διάγνωση διαβήτη ή 

διαταραχή της γλυκόζης, που παρουσιάζεται για πρώτη φορά κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης. Ο ορισμός ισχύει ανεξάρτητα της θεραπευτικής περέμβασης, εάν δηλαδή για τη 

διόρθωση της διαταραχής χρισιμοποιήθηκε ινσουλίνη ή μόνο δίαιτα και ανεξάρτητα εάν η 

διαταραχή επιμένει ή όχι μετά το πέρας της κυήσεως. Εξ ορισμού σε αυτήν την ομάδα δεν 

συμπεριλαμβάνονται γυναίκες με διαβήτη γνωστό πριν την έναρξη της εγκυμοσύνης.  

              Παθογυσιολογικά ο διαβήτης της κυήσεως χαρακτηρίζεται από ινσουλινοαντοχή και 

από ελαττωμένη πρώιμη απάντηση της ινσουλίνης σε ενδοφλέβια χορήγηση γλυκόζης. Έτσι η 

κατάσταση αυτή μπορεί να αντανακλά μία αποκάλυψη της διαβητηικής κατάστασης από το 

ορμονικό περβάλλον της εγκυμοσύνης και ιδιαίτερα από τα αυξημένα επίπεδα του 

γαλακτογόνου του πλακούντα. Ο σακχαρώδης διαβήτης κυήσεως εμφανίζεται συνήθως κατά 

το 2ο και 3ο τρίμηνο της κυοφορίας, όταν τα επίπεδα των ορμονών που ανανταγοωνίζονται τη 

δράση της ινσουλίνης είναι υψηλά, επιφέροντας σαν αποτέλεσμα τη μειωμένη δραστικότητα 

της ινσουλίνης. Για το λόγο αυτό  συνιστάται καθορισμός του επιπέδου ανοχής της γλυκόζης 

στις εγκύους μεταξύ της 24ης και 28ης εβδομάδας, καθώς είναι γνωστή η αυξημένη πιθανότητα 

περινεογνικών επιπλοκών από μητέρες με διαβήτη της κυήσεως. 

              Η γενική επίπτωση του διαβήτη της κυήσεως υπολογίζεται σε 1-3% των κυήσεων. Η 

μορφή αυτή παρουσιάζει σαφείς γεωγραφικές και φυλετικές διαφορές. Στις Η.Π.Α, π.χ. ο 

σακχαρώδης διαβήτης κύησης επιπλέκει περίπου 4% των κυήσεων φτάνοντας τις 135.000 

περιπτώσεις ετησίως με ένα επιπολασμό που κυμαίνεται από 1 έως 14%. Παχύσαρκες 

γυναίκες και μάλιστα ηλικίας άνω των 30 ετών, καθώς και γυναίκες με συγγενείς πρώτου 

βαθμού με διαβήτη, εμφανίζουν υψηλότερο κίνδυνο για ανάπτυξη διαβήτη κυήσεως. Στις 

περισσότερες γυναίκες με αληθινό διαβήτη της κυήσεως η υπεργλυκαιμία εξαφανίζεται μετά 

τον τοκετό και ο κίνδυνος αυτών των γυναικών να αναπτύξουν διαβήτη τύπου 2 υπολογίζεται 

σε 2-3%, ανά έτος παρακολούθησης. Έτσι ένα 30% των γυναικών με διαβήτη κυήσεως θα 

εμφανίσουν έκδηλο σακχαρώδη διαβήτη μέσα στα επόμενα 5-10 χρόνια μετά τον τοκετό. Το 

κλασικό σχήμα για διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη της κυήσεως που εφαρμόζεται στην 

Ελλάδα και στην Ευρώπη συνίσταται στη χορήγηση 75 g από του στόματος, γλυκόζης 

σύμφωνα με την πρόταση του W.H.O το 1985. 
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1.6  Διαγνωστικά κριτήρια σακχαρώδη διαβήτη κύησης 
               Παλλαιότερες συστάσεις πρότειναν σε όλες ανεξαιρέτως τις κυήσεις να διενεργείται 

έλεγχος για σακχαρώδη διαβήτη κύησης. Ωστόσο, υπάρχουν συγκεκριμένοι παράγωντες που 

ελαττώνουν σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης διαταραγμένης ανοχής γλυκόζης κατά την 

εγκυμοσύνη και επομένως σε αυτές τις περιπτώσεις δεν απαιτείται περαιτέρω έλεγχος. Οι 

έγκυοι γυναίκες που πληρούν όλα τα ακόλουθα κριτήρια δεν χρειάζεται να διερευνηθούν για 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης, ( ηλικία >25 ετών, φυσιολογικού σωματικού βάρους, χωρίς 

οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη σε συγγενείς πρώτου βαθμού, χωρίς παθολογικό 

ιστορικό μεταβολισμού γλυκόζης, χωρίς ιστορικό επιπλοκών σε προηγούμενες κυήσεις, που 

δεν ανήκουν σε φυλετικές ή εθνικές ομάδες υψηλού κινδύνου για ανάπτυξη σακχαρώδη 

διαβήτη) 

Η ανίχνευση θα πρέπει να διενεργείται κατά την πρώτη επίσκεψη της εγκύου. Γυναίκες με 

κλινικά χαρακτηριστικά που σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο σακχρώδη διαβήτη κύησης θα 

πρέπει να υποβάλλονται σε τεστ γλυκόζης όσο το δυνατό νωρίτερα. 

Τιμές γλυκόζης νηστείας >126 mg/dl ή τυχαίες τιμές γλυκόζης >200 mg/dl αποτελούν τα όρια 

της διάγνωσης. Επί απουσίας υπεργλυκαιμίας, η διάγνωση πρέπει να επιβεβαιωθεί με 

επανάληψη των μετρήσεων σε επόμενη ημέρα. Εφόσον τεθεί διάγνωση, δεν απαιτείται η 

διενέργεια δοκιμασία ανοχής γλυκόζης . Σε αντίθετη περίπτωση, προκειμένου να διαπιστωθεί 

η παρουσία σακχαρώδη διαβήτη κύησης σε γυναίκες οριακού ή υψηλού κινδύνου πρέπει να 

εφαρμοστεί μια από τις δύο ακόλουθες διαδικασίες. 

              Αρχικά, μέτρηση γλυκόζης ορού ή πλάσματος μετά τη λήψη 50 gr γλυκόζης από του 

στόματος (Glucose Challenge Test-GCT) και ακολούθως, σε θετική δοκιμασία, εφαρμογή της 

δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης. Αν ως όριο χρησιμοποιηθούν τιμές γλυκόζης > 140 mg/dl 

ανιχνεύεται με περίπου το 80% των γυναικών με σακχαρώδη διαβήτη κύησης, ενώ με τομές 

γλυκόζης > 130 mg/dl το 90%. Και στις δύο πριπτώσεις, η διάγνωση βασίζεται στη δοκιμασία 

ανοχής γλυκόζης. Τα κριτήρια για το τεστ των 100 gr γλυκόζης 

προέρχονται από την αρχική εργασία των O’ Sullivan και Mahan462 τροποποιημένα κατά 

Carpenter και Coustanl.463 

1. Η δοκιμασία γλυκόζης με φόρτιση 75 gr από του στόματος χορήγηση για διάγνωση του 

σακχαρώδη διαβήτη κυήσεως φαίνονται παρκάτω η οποία ώμως δεν είναι το ίδιο καλά 

τεκμηριωμένη όσο η δοκιμασία με 100 gr. 

                         Α) Νηστείας, 95 mg/dl 
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                        Β) 1 ώρα μετά τη δοκιμασία, 180 mg/dl 

                        Γ) 2 ώρες μετά τη δοκιμασία, 155 mg/dl  

 2. Η δοκιμασία γλυκόζης με φόστριση 100 gr από του στόματος γλυκόζης περιέχει τα 

ακίλουθα κριτήρια.  

                                     Α) Νηστείας, 95 mg/dl 

                                     B) 1 ώρα ματά τη δοκιμασία, 180 mg/dl 

                                     Γ) 2 ώρες μετά τη δοκιμασία, 155 mg/dl 

                                     Δ) 3 ώρες μετά τη δοκιμασία, 140 mg/dl 

 

              Στις Η.Π.Α, χρησιμοποιείται η από του στόματος φόρτιση με 100 gr γλυκόζης, ως 

διαγνωστική δοκιμασία για το διαβήτη της κυήσεως, σε εγκύους που περουσίασαν θετικό τον 

προσυμπτωματικό έλεγχο (screening) διενεργείται μεταξύ της 24ης και 28ης εβδομάδας της 

κυήσεως, με από του στόματος χορήγηση 50 gr γλυκόζης, όχι σε κατάσταση νηστείας. 

Ανεύρεση τιμής μεγλύτερη ή ίση των 140 mg/dl, 1 ώρα μετά τη φόρτιση, θεωρείται θετική και 

ένδειξη για περαιτέρω αξιολόγιση της κατάστασης με τη διαγνωστική δοκιμασία, της από του 

στόματος φόρτιση με 100 gr γλυκόζης. Για την τεκμηρίωση του διαβήτη κυήσως απαιτούνται 

οι 2 από τις 4 τιμές σακχάρου πλάσματος να είναι ίσες ή μεγαλύτερες από 140 mg/dl μετά από 

τη χορήγηση 50 gr γλυκόζης,αφού έχει επέλθει το χρονικόδιάστημα 1 ΄ώρας και 105 mg/dl 

στην ώρα 0 (Γλυκόζη νηστείας) και 190 mg/dl 1 ώρα μετά την χορήγηση 100 gr γλυκόζης από 

του στόματος. Στις 2 ώρες μετά τη δοκιμασία 165mg/dl και στις 3 ώρες 145 mg/dl.  

Η δοκιμασία πρέπει να διενεργείται το πρωί, μετά από νηστεία 8 έως 14 ωρών, και 

μετά από παρέλευση τουλάχιστον τριών ημερών ελεύθερης δίαιτας (>150 gr υαδατάνθρακες/ 

ημέρα) και φυσιολογικής φυσικής δραστηριότητας του ατόμου. Το άτομο πρέπει να παραμένει 

καθιστό κατά τη δοκιμασία και να μην καπνίζει.   

Μετά το πέρας της κυήσεως πρέπει να γίνει επανεκτίμηση της διαταραχής και να 

ενταχθεί σε μία από τις 4 κατηγορίες διαγνωστικών κριτηρίων για το σακχαρώδη διαβήτη. 

             1. Σακχαρώδης διαβήτης 

             2. Διαταραχή της γλυκόζης νηστείας  

             3. Διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης  

             4. Ευγλυκαιμία 

              Σε προσυμπτωματικό έλεγχο δεν υποβάλλονται οι γυναίκες που πληρούν όλα τα 

ακόλουθα κριτήρια, < 25 ετών, έχουν φυσιολογικό σωματικό βάρος, δεν έχουν πρώτου 

βαθμού συγγενή με διαβήτη και δεν ανήκουν σε εθνικές ομάδες υψηλού κινδύνου. 
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1.7 Άλλοι ειδικοί τύποι του σακχαρώδους διαβήτη 

 

          Γενετικά ελαττώματα της λειτουργείας των β-κυττάρων 
          Αυτές οι μορφές που διαβήτη παλιότερα αναφέρονταν σαν διαβήτης MODY (Maturity-

Onset Diabetes of Youth). Χαρακτηριστικά η μορφή αυτή εμφανίζεται συνήθως νωρίς, μεταξύ 

της 2ης και 3ης  δεκαετίας της ζωής, και προβάλει με ήπια υπερλυκαιμία. Χαρακτηρίζεται 

κυρίως παό διαταραχή στην έκκριση της ινσουλίνης, με ελάχιστη ή καμία διαταραχή στη 

δράση της ινσουλίνης. Επίσης χαρακτηρίζεται από ανεύρεση ισχυρά θετικού οικογενειακού 

ιστορικού, με κάθετη προσβολή 3 τουλάχιστον γενεών, γεγονός που υποδηλώνει έναν 

αυτοσωματικό κυρίαρχο τύπο κληρονομικότητας.  

Η πιο συνήθης μορφή είναι αυτή που παλαιότερα αποκαλείτο MODY 3 και που συνδιάζεται 

με μετάλαξη του χρομοσώματος 12 ενός ηπατικού παράγντα μεταγραφής, του αποκαλούμενου 

ηπατοκυταρικού πυρινικού παράγοντα (HNF-1α). 

Η μορφή που παλαιότερα αποκαλείτο MODY 2, συνδέεται με μετάλαξη της γλυκοκινάσης στο 

χρομόσωμα 7 p, με αποτέλεσμα τη διμιουργία ενός μειονεκτικού μορίου γλυκοκινάσης. 

Η τρίτη  μορφή των γενετικών ελαττωμάτων των β-κυττάρων, παλαιότερα αναφερόμενη ως 

MODY 1, αφορά σε μετάλαξη του ηπατοκυταρικού πυρινικού γόνου, του HNF-4α, στο 

χρομόσωμα 20q.  

Μεταλάξεις στο μιτοχονδριακό DNA συνδέονται με παρουσία σακχαρώδη διαβήτη και 

κώφωσης. 

Σε λίγες οικογένειες, έχουν περιγραφεί γενετικές ανωμαλίες που καταλήγουν είτε σε αδυναμία 

της προινσουλίνης να μετατραπεί σε ινσουλίνη είτε σε παραγωγή μεταλλαγμένης ινσουλίνης  

με μειονεκτική ως εκ τούτου σύνδεση με τους υποδοχείς της. Και οι δύο αυτές περιπτώσεις 

κληρονομούνται με αυτοσωματικό κυρίαρχο τύπο και προξενούν ήπια διαταραχή της 

ομοιόστασίας της γλυκόζης (Ράπτης 1998). 

 

 Γενετικό ελάττωμα στη δράση της ινσουλίνης 

          Οι μεταβολικές ανωμαλίες που συνδέονται με ματαλάξεις στον υποδοχέα της 

ινσουλίνης, μπορεί να κυμαίνονται από την ύπαρξη υπερινσουλιναιμίας και μέτριας 

υπεργλυκαιμίας, έως και την εμφάνιση σοβαρής μορφής σακχρώδους διαβήτη. Το παλαιότερα 

αποκαλούμενο σύνδρομο ινσουλινοαντοχής τύπου Α συνδιάζεται με μελανίζουσα ακάνθωση, 

αρρενοποίηση των θηλέων ασθενών και μεγενθυμένες κυστικές ωοθήκες. 
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Ο Λεπρεχαουνισμός και το σύνδρομο Rabson-Mendenhall αποτελούν παιδιατρικά 

σύνδρομα τα οποία σχετίζονται με μετάλαξη στο γόνο του υποδοχέα της ινσουλίνης και 

υπερβολική ινσουλινοαντοχή. 

 

             Διαβήτης από νόσο του εξωκρινούς παγκρέατος 
          Σε ασθενείς με υφολική ή ολική παγκρεατεκτομή λόγω νεοπλάσματος, κύστεως, ή 

υποτροπιάζουσας παγκρετίτιδας μπορεί να αναπτυχθεί δευτεροπαθώς σακχαρώδης διαβήτης. 

Υπολογίζεται ότι πρέπει να έχει αφαιρεθεί ή καταστραφεί περισσότερο από 85-90% του 

παγκρέατος, προκειμένου να εκδηλωθεί διαβήτης. Εξαίρεση αποτελεί το αδενοκαρκίνωμα του 

παγκρέατος, όπου ακόμα και περιορισμένης έκταση προσβολή του οργάνου οδηγεί σε 

σακχαρώδη δαβήτη, γεγονός που υποδηλώνει ότι στην παθογένεση του διαβήτη σε καρκίνο 

του παγκρέατος εμπλέκεται κάποιος άλλος μηχανίσμός, διαφορετικός από την καταστροφή 

των β-κυττάρων. Σεγενικές γραμμές, σε σύγκριση με το διαβήτη τύπου 1, ο διαβήτης από 

παγκρετικό νόσημα ή παγκρεατεκτομή χαρακτηρίζεται από μειωμένη πιθανότητα εμφάνισης 

κετοοξετικού κώματος, αυξημένη συχνότητα υπογλυκαιμικών επεισοδίων, ελλατωμένη 

εμφάνιση αγγειακών επιπλοκών και μικρότερες απαιτήσεις εξωγενούς χορήγησης ινσουλίνης. 

Σύμφωνα με την παλαιότερη ταξινόμηση του W.H.O, εντάσεται και ο σακχαρώδης διαβήτης 

από κακή διατροφή (MRDM: Malnutritional- Related Diabetes Mellitus), ο οποίος 

διαχωρίζεται σε δύο υποομάδες με διαφορετικά κλινικά χαρακτηριστικά. 

             1. Τον παγρεατικό διαβήτη από ανεπάρκεια πρωτείνης (PDPD: Protein-deficient 

Pancreatic Diabetes). Η μορφή αυτή αμφισβητείται πλέον ως ξεχωριστή νοσολογική οντότητα, 

αφού δεν έχει αποδεχθεί ότι η ανεπαρκής πρωτεινική πρόσληψη μπορεί άμεσα να προκαλέσει 

και σακχαρώδη διαβήτη. 

              2. Τον ινοασβεστώδη παγκρεατικό διαβήτη (FCPD: Fibrocalculous Pancreatic 

Diabetes). Αυτός ο τύπος χαρακτηρίζεται από την παρουσία παγκρεατικών λίθων ασβεστίου, 

παθολογοανατομικά από τη συχνή παρουσία παγκρεατικής ίνωσης και από την ανεύρεση στο 

ιστορικό του ασθενή συχνών υπατροπιαζόντων κοιλιακών αλγών. 

Σε ασθενείς με πρωτοπαθή ή δευτεροπαθή αιμοχρωμάτωση, εμφανίζεται μία γενική διαταραχή 

του μεταβολισμού των υδατανθράκων, με συνυπάρχουσα διαταραχή και της λειουρίας του 

παγκρέατος. Περίπου 90% των ασθενών με πρωτοπαθή αιμοχρωμάτωση εμφανίζουν διαβήτη 

και μάλιστα τις περισσότερες φορές ο διαβήτης προηγείται άλλων εκδηλώσεων της νόσου, 

ενώ στη δευτεροπαθή αιμοχρωμάτωση αναπτύσσεται διαβήτης δευεροπαθώς στο 25% περίπου 

των περιπτώσεων. Κέτωση μπορεί να αναπτυχθεί και στις δύο μορφές. Συχνά, για την 
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αντιμετώπιση απαιτείται χορήγηση ινσουλίνης ή αγωγή μα αντιδιαβητικά δισκία, ανάλογα με 

τη βαρύτητα της νόσου.  

Ανάλογα και σε περιπτώσεις κυστικής ίνψσης λόγω καταστροφής των β-κυττάρων και 

επακόλουθης ινσουλινοπενίας, μπορεί να ναπτυχθεί σακχαρώδης διαβήτης (Ράπτης 1998). 

 

             Διαβήτης από ενδοκρινικά νοσήματα 
             Οι πιο γνωστές ενδοκρινικές διαταραχές που συνδυάζονται με διαταραχές ανοχής της 

γλυκόζης είναι εκείνες που προκαλούνται από την υπερπαραγωγή των αντι-ινσουλινικώς 

δρώντων ορμονών, δηλαδή της αυξητικής ορμόνης, της γλυκαγόνης, της κορτιζόλης και των 

κατεχολαμινών. Έτσι η διαραχή της χρησιμοποίησης της γλυκόζης στη μαγαλακρία, στο 

σύνδρομο Cushing, στο γλυκαγόνωμα, φαιοχρωμοκύττωμα, υπερθυεροειδισμό, πρωτοπαθή 

υπεραλδοστερονισμό, καρκινοειδές, προλακτίνωμα και στο σωματοστατίνωμα μπορεί να 

οδηγήσει στην εμφάνιση έκδηλου διαβήτη. 

             Οι μηχανισμοί που εμπλέκονται για τη διαταραχή της χρισημοποίησης της γλυκόζης, 

εξαρτώνται σε κάθε περίπτωση από την ορμόνη που υπερπαράγεται και τη δράση της τόσο 

στην παραγωγή, όσο και στη χρισιμοποίηση της γλυκόζης. 

             Στο σωματοστατίνωμα, μεταξύ των άλλων, λόγω της υπερπαραγωγής 

σωματοστατίνης, αναστέλλεται τόσο η έκκριση γλυκαγόνης όσο και η έκκριση ινσουλίνης. 

Επειδή όμως η αναστολή της έκκρισης της ινσουλίνης είναι πολύ μεγαλύτερη της έκκρισης 

γλυκαγόνης εμφανίζεται μία ελαφρά αύξηση του σακχάρου αίματος. 

             Σε υπερθυρεοειδισμό η υπερπαραγωγή των θυρεοειδικών ορμονών οδηγεί σε 

διαταραχή της χρησιμοποίησης της γλυκόζης, που επιβεβαιώνεται με ανεύρεση παθολογικής 

καμπύλης γλυκόζης. Η διαταραχή χρησιμοποίησης της γλυκόζης δημιουργείται στο πλαίσιο 

της ελάττωσης της δράσεως της ινσουλίνης στην περιφέρεια, εξ αιτίας της υπερπαραγωγής και 

αυξημένης δράσεως των θυεροειδικών ορμονών.  

             Σε σύνδρομο Cohn, λόγω της ένδειας καλίου διαταράσσεται η έκκριση και η 

δραστικότητα της ινσουλίνης, με αποτέλεσμα εμφάνιση μειωμένης ανοχής στη γλυκόζη. 

Συνήθως οι τιμές γλυκόχης επανέρχονατι στο φυσιολογικό μετά από επιτυχή εξαίρεση του 

όγκου. 

             Η γλυκόζη νηστείας στον υπερθυρεοειδισμό, πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισμό, 

προλακτίνωμα και καρκινοειδές είναι φυσιολογική και γενικά η διαταραχή της γλυκόζης που 

δημιουργείται συνήθως δεν απαιτεί θεραπευτική αντιμετώπιση. 
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          Διαβήτης από φάρμακα 
             Πολλά φάρμακα μπορεί να προκαλέσουν δυσανεξία γλυκόζης, παρεμβαίνοντας είτε 

στην έκκριση, είτε στη δράση της ινσουλίνης. Η βλαπτική ενέργεια αυτών των φαρμάκων 

μπορεί να εκδηλωθεί είτε άμεσα, με διαταραχή της έκκρισης ή της δράσης της ινσουλίνης, είτε 

έμμεσα, μέσω διαταραχών που δημιουργούνται στις αντιινσουλινικώς δρώσες ορμόνες ή στα 

κατιόντα που περιβάλλονται στην έκκριση της ινσουλίνης. Σε αρκετές περιπτώσεις τα 

φάρμακα μπορεί να φέρουν στην επιφάνεια κλινικά λανθάνουσα διαβήτη ή να επιδεινώσουν 

προυπάρχοντα δακχαρώδη διαβήτη. 

             Σε διαβητογόνα φάρμακα που διαταράσουν άμεσα την έκκριση της ινσουλίνης μέσω 

καταστροφής των β-κυττάρων,περιλαμβάνονται η φαινυτοίνη και η ενδοφλέβια χορηγούμενη 

πενταμεδίνη καθώς και το δηλητήριο για τους επίμυς, vacor. 

             Τα γλυκοκορτικοειδή και το νικοτινικό οξύ αποτελούν παράδειγμα διαβητογόνων 

φαρμακολογικών ουσίων που παραβλάπτουν τη δράση της ινσουλίνης, αφού ελαττώνουν τον 

υποδοχέα στην περιφέρεια, με αποτέλεσμα διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης. Παρόμοια 

δράση ασκούν και η γλυκαγόνη, αυξητική ορμόνη και το ασβέστιο. 

             Στις ουσίες που βλάπτουν τόσο την έκκριση, όσο και τη δράση της ινσουλίνης 

συγκαταλέγονται οι κατεχολαμίνες, τα αντιυπερτασικά κλονιδίνη, διαζοξείδη και πραζοσίνη, 

οι αναστολείς των β-υποδοχέων, οι αποκλειστές των διαύλων ασβεστίου καθώς και οι 

ισταμινεργικοί αποκλειστές και τέλος οι φαινοθειζίνες, οι βενδοδιαζεπίνες, τα οπιούχα και η 

αιαθανόλη. 

             Στην κατηγορία των διαβητογόνων ουσιών που επιρεάζουν έμμεσα την έκκριση της 

ινσουλίης υπάγονται τα θειζιδικά διουρητικά και τα διουρητικά της αγκύλης. 

             Αντισώματα έναντι των νησιδίων του παγκρέατος και σοβαρή ινσουλινοπενία έχουν 

περιγραφεί σε ασθενείς που λαμβάνουν α-ιντερφερόνη. 

 

             Διαβήτης από λοιμώξεις 
             Διαβήτης έχει συνδιασθεί με συγγενή ερυθρά, παρόλο που στην πλεινότητα αυτών των 

ασθενών έχουν ανευρεθεί HLA και ανοσολογικοί δείκτες χαρακτηριστικοί του τύπου 1 

δαιβήτη. Επίσης ο μεγαλοκυτταροιός, ο ιός  Coxsackie-B, ο αδενοιός και ο ιός της 

παρωτίτιδας έχουν περιστασιακά ενοχοποιηθεί για πρόκληση διαβήτη. 

 

          Ασυνήθεις τύποι <<ανοσολογικού>> διαβήτη 
              Έχουν περιγραφεί δύο οντότητες με  <<ανοσολογικού>> τύπου διαβήτη. 



 

87 
 

 

          1. Το σύδρομο του <<δύσκαμπτου ανθρώπου>> (stiff-man syndrome), αποτελεί 

αυτοάνοση διαταραχή των μυών του κορμού και επώδυνους σπασμούς. Οι ασθενείς 

παρουσιάζουν υψηλούς τίτλους των αυτοαντισωμάτων GAD και το 35% περίπου αναπτύσει 

σακχαρώδη διαβήτη. 

          2. Τα αυτοαντισώματα έναντι του υποδοχέα της ινσουλίνης συνήθως προκαλούν 

διαβήτη, αφού λόγω της σύνδεσής τους με τον υποδοχέα, παρεμποδίζουν τη σύνδεση της 

ινσουλίνης με του υποδοχείς της. Οι ασθενείς σε αυτές τις περιπτώσεις εμφανίζουν σοβαρή 

ινσουλινοαντοχή και μελανίζουσα ακάνθωση. 

             Ωστόσο έχουν αναφερθεί μερικές περιπτώσεις, όπως με ερυθηματώδη λύκο, που αυτά 

τα αντσώματα μετά τη σύνδεση τους με τους υποδοχείς της ινσουλίνης μιμούνται τη δράση 

της και προκαλούν υπογλυκαιμία. 

 

          Σακχαρώδης διαβήτης σε γενετικά σύνδρομα 
             Από τα γνωστότρα γενετικά σύνδρομα που συνοδεύονται από αυξημένη συχνότητα 

εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη αναφέρονται το σύνδρομο Down, το σύνδρομο Klinefelter, 

το σύνδρομό Turner. Το σύνδρομο Wolfram(ή σύνδρομο DIDMOAD (Diabetes Insipidus, 

Diabetes Mellitus, Optic atrophy, Deafness) αποτελεί μια αυτοσωματική υπολειπόμενη 

διαταραχή, που χαρακτηρίζεται από απουσία β-κυττάρων και ως εκ τούτου από απόλυτη 

ινσουλινοπενία, άποιο διαβήτη, υπογοναδισμό, ατροφία οπτικού νεύρου και νευροαισθητήριο 

κώφωση. Η αταξία Friedreich, η χορεία Huntington, το σύνδρομο Lawrence Moon Beidel, 

μυοτονική δυστροφία, η πορφυρία, το σύνδρομο Prader Willi είναι μερικές ακόμα 

νοσολογικές οντότητες, που συνοδεύονται πολλές φορές από εμφάνιση διαβήτη. (Ράπτης 

1998) 

 

          Δευτεροπαθής σακχαρώδης διαβήτης 
             Ως δευεροπαθής σακχαρώδης διαβήτης θεωρούνται οι μορφές του διαβήτη που 

εμφανίζονται σε σύνδρομο με ορισμένες, ενδοκρινικές ή μη, διαταραχές. Χαρακτηρίζεται από 

την παρουσία υπεργλυκαιμίας σε επίπεδα τέτοια ώστε να τίθεται η διάγνωση του διαβήτη και 

φυσικά από την παρουσία της ειδικής υποκείμενης νόσου. Επιδημιολογικά δεδομένα, καθως 

και η αναστροφή της διαταραχής της ανοχής της γλυκόζης σε μερικούς ασθενείς όταν 

αντιμετωπισθεί η πρωτοπαθής νόσος, δείχνουν ότι ο δευεροπαθής διαβήτης αποτελεί μία 

ιδιαίτερη νοσοσλογική οντότητα. Σε αρκετές περιπτώσεις, όπως στην περίπτωση του διαβήτη 
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από παγκρεατική νόσο, η αιτία της υπεργλυκαιμίας είναι προφανής, ενώ σε άλλες περιπτώσεις 

υπάρχει μόνο η υποψία για κάποια αιτιολογική συσχέτιση με την υποκείμενη νόσο. 

             Η διάκριση μεταξύ κάποιας νόσου με ταυτόχρονη παρουσίαση πρωτοπαθούς 

σακχαρώδους διαβήτη ή διαταραχής στην ανοχή της γλυκόζης, από την εμφάνιση 

δευεροπαθούς διαβήτη οφειλόμενου σε κάποια άλλη υποκείμενη νόσο, δεν είναι πάντα 

εύκολη, αφού δεν υπάρχουν ανεξάρτητοι γενετικοί δείκτες για τον πρωτοπαθή σακχαρώδη 

διαβήτη. Ωστόσο, η διάκριση αυτή είναι αναγκαία, αφού η κατάλληλη θεραπευτική 

μεταχείριση των ασθενών αυτών μπορεί να αποτρέψει τον κίνδυνο για ανάπτυξη διαβητικών 

επιπλοκών. 

 

          Διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης και  του σακχάρου νηστείας 
          Σύμφωνα με τα κριτήρια του W.H.O, μιλάμε για παθολογική ανοχή στη γλυκόζη (IGT: 

Impaired Glucose Tolerance), όταν εμφανίζεται φυσιολογική γλυκόζη νηστείας (<140 mg/dl), 

η τιμή μετά δύο ώρες από τη φόρτιση με γλυκόζη (OGTT: Oral Glucose Tolerance Test) 

βρίσκεται μεταξύ 140-199 mg/dl, ενώ μια τιμή γλυκόζης ενδιάμεσα υπερβαίνει τα 200 mg/dl. 

Υπολογίζεται ότι περίπου 11,2% του γενικού πληθυσμού παρουσιάζει τη διαταραχή. 

             Ωστόσο μεταξύ των ατόμων με διαταραχή στην ανοχή στης γλυκόζης και εκείνων με 

ευγλυκαιμία σύμφωνα με τα ερευνητικά δεδομένα των τελευταίων ετών τίθεται η ανάγκη να 

παρεμβληθεί μία άλλη ομάδα ατόμων εκείνων με σάκχαρο νηστείας >110 mg/dl και <126 

mg/dl. Τα άτομα με τιμές σακχάρου μεταξύ 110-126 mg/dl, θεωρούνται ότι παρουσιάζουν 

διαταραχή στη γλυκόζη νηστείας (IFG: Impaired Fasting Glucose). Το όριο των 110 mg/dl 

επιλέχθηκε σαν το ανώτερο αποδεκτό φυσιολογικό σάκχαρο αίματος, αφού πάνω από αυτό 

έχει φανεί ότι η φυσιολογική οξεία φάση έκκρισης της ινσουλίνης χάνεται και υψηλότερες 

τιμές σακχάρου νηστείας φαίνεται να συνδέονται με μικροαγγειακές και μακροαγγειακές 

επιπλοκές. 

              Πρέπει να επισημανθεί ότι τόσο η διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης, όσο και η 

διαταραχή του σακχάρου νηστείας, δεν συνιστούν από μόνες τους νοσοσλογικές κλινικές 

οντότητες, αλλά αποτελούν παράγοντες κινδύνου για μελοντική εμφάνιση διαβήτη και 

καρδιαγγειακού νοσήματος. Εξάλλου, μία διαταραχή στη χρησιμοποίηση της γλυκόζης, μία 

παθολογική δηλαδή ανοχή της γλυκόζης, ή μία διαταρχή στο σάκχαρο νηστείας, πρέπει να 

θεωρούνται ένα ενδιάμεσο μεταβολικό στάδιο μεταξύ της φυσιολογικής ομοιοστασίας της 

γλυκόζης και της ανάπτυξης εμφανούς διαβήτη. Οποιαδήποτε από τις δύο διαταρχές μπορεί να 

εμφανισθεί πολλά χρόνια πριν την κλινική εκδήλωση του σακχαρώδους διαβήτη ή σε 
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περιπτώσεις που εμφανίζεται σε παχύσαρκα άτομα, εάν ο παχύσαρκος χάσει ικανό σωματικό 

βάρος, η χρησιμοποίηση της γλυκόζης μπορεί να ομαλοποιηθεί. Η ενδιάμεση αυτή ταξινόμιση 

έχει πρακτική σημασία, αφού άτομα αυτής της κατηγορίας εμφανίζουν αυξημένη πιθανότητα, 

όπως και εκείνα με διαβήτη της κυήσεως, να εμφανίσουν σακχαρώδη διαήτη τύπου 2. 

              Στις διαταρχές της παθολογικής ανοχής στη γλυκόζη εντάσσονται και ασθενείς με 

προηγούμενη διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης, που κατά τη στιγμή της εξέτασης όμως 

παρουσιάζουν φυσιολογικές τιμές γλυκόζης. Εδώ υπάγονται οι περιπτώσεις με διαβήτη της 

κυήσεως, παχύσαρκοι που ομαλοποιούν την ανοχή γλυκόζης με την απώλεια βάρους, καθώς 

και εκείνοι με παθολογική ανοχή στη γλυκόζη κάτω από συνθήκες φυσικού stress, όπως 

εγχείρηση, τραυματισμό ή έμφραγμα του μυοκαρδίου. 

              Δυνητική ανωμαλία στην ανοχή της γλυκόζης θεωρούνται ότι έχουν τα άτομα που 

ενώ δεν παρουσίασαν ποτέ παθολογική ανοχή γλυκόζης, ωστόσο βρίσκονται σε μεγαλύτερο 

κίνδυνο για εμφάνιση διαβήτη ή παθολογικής ανοχής γλυκόζης. Σε αυτήν την κατηγορία 

εμπίπτουν μονοωγενή δίδυμα από διαβητικούς γονείς, τα παιδιά που και οι δύο γονείς τους 

πάσχουν από διαβήτη, μητέρες παιδιών με υψηλό βάρος γέννησης και άτομα από ορισμένες 

φυλές με γνωστή αυξημένη συχνοτητά ανάπτυξης διαβήτη ( π.χ. οι Ινδιάνοι Pima).   

             Τόσο η διαταραχή ανοχής της γλυκόζης, όσο και η διαταραχή του σακχάρου νηστείας 

μπορεί να συνδέονται με το σύνδρομο αντίστασης στην ινσουλίνη. Το σύνδρομο αυτό, 

αποκαλούμενο και μεταβολικό σύνδρομο η σύνδρομο Χ όπως ονομάστηκε από τον Rivers 

αποτελείται από μια πλειάδα παθολογικών σημείων και συμπτωμάτων, τα οποία είναι από 

10ετίες γνωστά σε όλους τους ασχολούμενους με το μεταβολισμό επιστήμονες. Στην τυπική 

του μορφή το σύνδρομο περιλαμβάνει τις εξής παθολογικές οντότητες: υπέρταση, ανδροειδούς 

κατανομή τύπου παχυσαρκία, ινσουλινοαντίσταση, αυξημένα επίπεδα VLDL και μειωμένα 

επίπεδα HDL, χολιστερόλης και υπερινσουλιναιμία, με απουσία κλινικού διαβήτη. Το 

σύνδρομο περιλαμβάνει πολλές συνισταμένες που αυξάνουν τον κίνδυνο για εμφάνιση 

καρδιαγγειακών νοσημάτων και ιδιαίτερα αρτηριοσκλήρυνσης και στεφανιαίας νόσου. 

Παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου, παρόντες στο σύνδρομο, 

αποτελούν τα χαμηλά επίπεδα HDL, η υπερτριγλυκαιριδαιμία με αυξημένη LDL, καθώς και η 

παρουσία υψηλών επιπέδων του αναστολέα-1 του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου (PAI: 

Plasminogen Activator Inhibitor-1). Η παρουσία αυξημένων τιμών του PAI-1 θεωρείται 

καρδιαγγειακός παράγοντας κινδύνου, λόγω αναστολής της ινωγονόλυσης. Το υποκείμενο 

αίτιο του συνδρόμου Χ μπορεί να είναι η αντοχή στην ινσουλίνη και η επακόλουθη 

υπερινσουλιναιμία. Η έλλειψη ευαισθησίας στη δράση της ινσουλίνης στους ιστούς 

αντισταθμίζεται από αυξημένη έκκριση ινσουλίνης και επακόλουθη υπερινσουλιναιμία. Σε 
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μερικά άτομα αυτές οι αντισταθμιστικές αλλαγές δεν επαρκούν για τον έλεγχο της 

ομοιοστασίας της γλυκόζης, ίσως σαν αποτέλεσμα πτωχών αποθεμάτων των β-κυττάρων του 

παγκρέατος. Είναι πλέον αυτονόητος ο λόγος που οδηγεί τελικά στην εμφάνιση του έκδηλου 

σακχαρώδους διαβήτη και βεβαίως στην επίταση της αρτηριοσκλήρυνσης των αγγείων. Ο 

ασθενής λοιπόν βρίσκεται σ’ένα φαύλο κύκλο, ο οποίος μπορεί να διακοπεί με την εξάλειψη 

της παχυσαρκίας την ομαλοποίηση της αρτηριακής πιέσεως, την ελάττωση των λιπιδίων και 

βεβαίως με την ελάττωση, είτε την εξάλειψη της ινσουλινοαντοχής. Παρόλο που και η 

διαταραχή ανοχής της γλυκόζης και η διαταραχή του σακχάρου νηστείας θεωρούνται 

παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο, δεν φαίνεται να εμπλέκονται άμεσα στην 

παθογένεση αλλά μπορεί να χρησιμοποιηθούν ως στατιστικοί παράγοντες κινδύνου, λόγω της 

συνάφειάς τους με τα στοιχεία εκείνα του συνδρόμου της ινσουλινοαντοχής που αποτελούν 

καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου. 

              Η αντοχή στην ινσουλίνη, όπως προαναφέρθηκε, φαίνεται να κατέχει σημαντικό ρόλο 

στην εμφάνιση του μεταβολικού συνδρόμου Χ. Επομένως μπορούσε να θεωρηθεί, ότι 

θεραπευτικές προσεγγίσεις τέτοιες που αυξάνουν τη δράση της ινσουλίνης, μπορεί να έχουν 

κάποια θέση στην αντιμετώπιση τόσο του διαβήτη τύπου 2, όσο και στον κίνδυνο που 

συνδέεται με τη νόσο για καρδιαγγειακά νοσήματα.  

 

 

 2. Επιπολασμός Σακχαρώδη Διαβήτη 
 

 2.1 Εισαγωγή 
          Ο σακχαρώδης διαβήτης, αποτελεί σήμερα μία από τις κυριότερες απειλές του 21ου 

αιώνα και ειδικά σε συνδιασμό με την αύξηση της παχυσαρκίας λαμβάνει διαστάσεις 

επιδημίας (Zimmet 2000). Ο Παγκόσμιος Οργανισμός  Υγείας εκτίμησε ότι το έτος 2003, 194 

εκατομμύρια άτομα, ηλικίας 20-79, είχαν διαγνωσμένο σακχαρώδη διαβήτη, ‘ένας παγόσμιος 

επιπολασμός της τάξεως του 51%, ενώ μέχρι το 2025 αναμένεται ο αριθμός αυτός να 

ξεπεράσει τα 330 εκατομμύρια, ένας παγκόσμιος επιπολασμός της τάξεως του 6.3%.446  

Επιπρόσθετα εκτιμήθηκε ότι στο έτος, 2003, 314 εκατομμύρια άτομα 8.2% είχαν 

διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης, ενώ αναμένεται ότι έως το 2025, 472 εκατομμύρια άτομα ή 9% 

του πληθυσμού, θα βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο να αναπτύξουν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

λόγω της διαταργμένης ανοχής στη γλυκόζη.447 
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              Σε πρόσφατη μελέτη448 εκτιμήθηθκε ο αριθμός των ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη, 

ηλικίας 20-79 ετών, από 216 χώρες για τα έτη 2010-2030 αναφέρθηκε ότι ο επιπολασμός 

στους ενήλικες θα είναι 6.4% το έτος 2016, επηράζοντας 285 εκατομμύρια, ενώ αυτός ο 

αριθμός προβλέπεται να αυξηθεί στο 7.7% επιρεάζοντας 439 εκατομμύρια ενήλικες μέχρι το 

2030. Αύξηση κατά 69% στις ανπτυγμένες χώρες και 20% στις αναπτυσσόμενες.448 

 

2.2 Επιπολασμός Σακχαρώδη  Διαβήτη τύπου 2 στην Ελλάδα 
          Η Ελλάδα ως γνωστό παρουσιάζει τα χαμηλότερα ποσοστά σακχαρώδους διαβήτη 

τύπου 1 στην Ευρώπη,449 εντούτοις το ίδιο δεν ισχύει για τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

Μελέτη που έγηνε ανέδειξε ότι ο επιπολασμός του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 στην 

Υγειονομική περιφέρεια της Αττικής αυξήθηκε από 2.4% το έτος 1974 (Ν=21.410) σε 3.1% το 

έτος 1990 (Ν=12.836) το έτος 1993.450 Αλλή μελέτη το 2002 με ένα δείγμα 2805 Ελλήνων 

ηλικίας 20-94 ετών από την περιοχή της Σαλαμίνας ανέφεραν την εμφάνιση του σακχαρώδους 

διαβήτη τύπου 2 ςτην περιοχή αυτή ήταν 8.7%.451 Σε επανάληψη της μελέτης το 2006 τα 

αποτελέσματα ανέφεραν ότι η εμφάνιση του σακχαρώδους διαβήτη τύπυο 2αυξήθηκε σε 

10.3% δηλαδή κατά 16%452  

              Αξειοσημείοτο και ανησυχητικό είναι το γεγονός ότι ένα μεγάλο ποσοστό ατόμων με 

σακχαρώδη διαβήτη δεν γνωρίζουν ότι πάσχουν από την νόσο.453  Αποτελέσματα από την 

μελέτη << Αττική>> σε τυχεοποιημένο δείγμα 3042 Ελλήνων (1514 άντρες και 1528 γυναίκες 

) ανέφεραν ότι το 7.6% των αντρών και το 5.9% των γυναικών είχαν σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 στην διάρκεια του έτους 2001-2002, ενώ το ποσοστό αυτών των ατόμων (24% των 

αντρών και 30% των γυναικών) δεν ήξεραν ότι πάσχουν από την νόσο.454 Μετά από ανάλυση 

βιοχημικών μετρήσεων και προσαρμογή για ρην ηλικία, τυχαιοποιημέπου δείγματος 3042 

ελλήνων (1514 άντρες και 1528 γυναίκες) επέδειξε ότι 7.6% των αντρών και 5.9% των 

γυναικών είχαν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 κατά την διάρκεια του έτους 2001-2002, ενώ το 

2.4% των αντρών και 30% των γυναικών δεν γνώριζαν ότι πάσχουν από την νόσο.455   

              Ο επιπολασμός αυξήθηκε με την ηλικία και στα δύο φύλλα. Συγκεκριμένα, 2% των 

ανδρών και 1% των γυναικών είχαν διαγνωσμένο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 κάτω από την 

ηλικία των 45 ετών, ενώ το 29% των αντρών και το 21% των γυναικών είχαν διαγνωσμένο 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 μετά την ηλικία των 65 ετών.456 Αδρά μπορεί να εκτιμηθεί ότι ο 

ετήσιος ρυθμός εμφάνισης του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 είναι περίπου 1.2% στους άντρες 

και 1% στις γυναίκες. Ωστόσο οι άντρες 65-75 ετών είχαν 1,5 φορά μεγαλύτερο κίνδυνο να 

εμφανίσουν τη νόσο συγκριτικά με γυναίκες της ίδιας ηλικίας. Άνω των 75 ετών , οι γυναίκες 
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είχαν 2,6 φορές περίπου μεγαλύτερο κίνδυνο να παρουσιάσουν τη νόσο συγκριτικά με τους 

άντρες. 

              Η αύξηση στον επιπολασμό ήταν κυρίως αποτέλεσμα της αυξανόμενης ηλικίας , 

παχυσαρκίας και ειδηκότερα αυξημένης περιμέτρου μέσης, οικογενειακού ιστορικού 

σακχαρώδους διαβήτη και έλλειψης φυσικής δραστηριότητας.457 Μια άλλη μελέτη από τους 

Λιωνή και συνεργάτες που εξέτασαν 47.151 Ιατρικούς φακέλους ασθενών στην περιοχή Σπήλι 

μεταξύ των ετών 1985 και 1993, ενέφερε ότι ο επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

για τον αγροτικό πληθυσμό ήταν 1.5%, δηλαδή ένας επιπολασμός σημαντικά χαμηλότερος 

από αυτόν που αναφέρθηκε στην μελέτη της <<Αττικής>>.458 Σε νέα μελέτη των ίδιων 

συνεργατών,459 σε 4.282 Ιατρικούς φακέλους ασθενών από την περιοχή Αρχάνες Ηρακλείου 

Κρήτης, ανέφεραν ότι ο επιπολασμός ήταν 5,2% για το αγροτικό πληθυσμό, δηλαδή ένας 

επιπολασμός σημαντικά υψηλότερος από αυτόν που αναφέρθηκε στην περιοχή Σπήλι, αλλά 

και σε αυτή την περίπτωση ήταν σημαντικά χαμηλότερος από αυτόν που αναφέρθκε στην 

μελέτη <<Αττική>>. Πρέπει να σημειωθεί ότι και οι δύο μελέτες αναφέρονται μόνο στις ήδη 

διαγνωσμένες περιπτώσεις σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, οπότε τα ποσοστά αυτά μπορεί να 

είναι ακόμη ποιο υψηλά από αυτά που αναφέρθηκαν. Επίσης σε άλλη μελέτη 385 Ιατρικών 

φακέλων του διαβητολογικού Ιατρίου του Νοσοκομείου Άγιος Δημήτριος στην 

Θεσσαλονίκη,460 μετξύ των ετών 1992 και 2000 χωρίστηκαν σε δύο ομάδες την Α που 

αποτελείτο από 202 ασθενείς για τους οποίους η διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

έγινε μεταξύ των ετών 1992-1996, ενώ η ομάδα Β αποτελείτο από 183 ασθενείς για τους 

οποίους η διάγνωση έγινε μεταξύ 1997-2000. Παρατηρήθηκε λοιπόν ότι οι ασθενείς στην 

Θεσσαλονική ήταν σημαντικά νεότεροι το έτος 2000 (περίπου 51 χρονών) συγκριτικά με το 

1997 (περίπου 68) και περισσότερο παχύσαρκοι.460 

             Συμπερασμάτικα λοίπον ο επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 αυξάνεται 

σε διάφορες περιοχές στην Ελλάδα και κυμαίνεται από περίπου 1-6% σε αγροτικούς έως 6-

12% σε αστικούς πληθυσμούς. Όμως δεν έχει γίνει ακόμα μελέτη με αντιπροσωπευτικό δείγμα 

του συνολικού πληθυσμού και για αυτόν το λόγο δεν γνωρίζουμε τον πραγματικό επιπολασμό 

στην χώρα μας. 

 

3. Ιστορική αναδρομή 
            << Ο διαβήτης είναι νόσος, κατά την οποία η σάρκα λιώνει και αποβάλεται δια των 

ούρων. Ο θάνατος είναι αναπόφεγκτος. Η ζωή βραχεία και επώδυνος. Είναι όμως πιθανό σε 
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ορισμένες περιπτώσεις άλλη περίεργη αιτία να αρχίζει από τα νεφρά και να προκαλεί τον 

διαβήτη…>>   

                         Αρεταίος Καπαδόκης 2ος αιώνας μ. Χ. 

Ο μεγάλος Έλληνας ιατρός της αρχαιότητας (120-200  μ. Χ.) δίνει το όνομα διαβήτης από το 

ρήμα <<διαβαίνω>> αναφερόμενος σ’ ένα από τα κυριότερα συμπτώματα της νόσου, την 

πολυουρία. Ο όρος <<σακχαρώδης διαβήτης>> σημαίνει πως το νερό, που ακατάπαυστα πίνει 

ο ασθενής <<διαβαίνει>> σαν μέσα από ένα σιφώνιο αναλλοίωτο και τα ούρα είναι 

<<γλυκά>> διότι περιέχουν σάκχαρο (γλυκόζη). Ο Αρεταίος λοιπόν έδωσε μια εξαιρετκή 

περιγραφή του διαβήτη σαν μια <<τρομερή αρρώστια, που δεν είναι πολύ συχνή και 

χαρακτηρίζεται από υγρή και ψυχρή σύντηξη της σάρκας και των άκρων και απώλειάς τους με 

τα ούρα>>. Ο ασθενής δεν σταματά να ουρεί και η ροή είναι μεγάλη σαν να έχει ανοίξει 

κανείς κρουνούς. Η ζωή είναι σύντομη, ε[ώδυνη και δυσάρεστη, η δίψα μεγάλη και η 

πρόσληψη μεγάλων ποσοτήτων νερού χειροτερεύει ακόμη περισσότερο την διούρηση. Αύτη η 

ελεύθερη απόδοση των λόγων αυτού του μεγάλου ιατρού του Αρεταίου θυμίζει τη φυσική 

ιστορία του σακχαρώδη διαβήτη πριν την ανακάλυψη της ινσουλίνης. Πρίν από την ονομασία 

αυτή λεγόταν <<δίψακο>> από το όνομα φιδιού που όταν δαγκώνει προκαλεί ακατάσχετη 

δίψα και πίστευαν ότι ήταν και το αίτιο της νόσου. Ταυτόχρονα στην Κίνα ο διαβήτης ήταν 

γνωστός ως η νόσος της δίψας ενώ στην Ινδία ως νόσος <<με μελώδη ούρα>>. Ο Άραβας 

ιατρός Auicenna (Αβικέντα 980-1037 μ. Χ.) περιέγραψε πρώτος τη διαβητική γάγγραινα στο 

πόδι. Υπάρχουν περιγραφές των συμπτωμάτων από τους αρχαίους Έλληνες, Πέρσες, Ινδούς 

και Αιγυπτίους.  

Ο σακχαρώδης διαβήτης απασχολεί την ιατρική κονότητα εδώ και 3.500 χρόνια. Η ιστορία της 

νόσου γράφτηκε και σημαδεύτηκε από ιατρούς-ερευνητές που τις ιδέες τους φώτισαν 

άγνωστες πτύχες της νόσου και προσέθεσαν σημαντικά κομμάτια στο μεγάλο πάζλ που 

λέγεται σακχαρώδης διαβήτης. 

            Το 1550 π. Χ. από του αρχαίους Αιγυπτίους περιγράφεται νόσημα με <<πολυουρία, 

λιποσαρκία και χωρίς πόνους>> που μοιάζει πολύ με τον σακχρώδη διαβήτη. Η ανακάλυψη 

έγινε το 1862 σε πάπυρο που βρέθηκε σε τάφο στην περιοχή των Θηβών, στην Αίγυπτο. Το 

χειρόγραφο αυτό είναι γνωστό ως <<Πάπυρος Ebers>>. 

Μετά από αιώνες αδράνειας τον 17ο αιώνα προστίθεται ο όρος <<σακχαρώδης διαβήτης>> 

μετά από διαπίστωση ότι τα ούρα έχουν γλυκιά γεύση ενώ τον 18ο αιώνα ακαλύπτεται η 

ύπαρξη της γλυκόζης στα ούρα. Ένας φοιτητής στο Βερολίνο ο Paul Langerhans (1847-1888) 

παρατηρεί με το μικροσκόπιο του σωρούς κυττάρων στο πάγκρεας του κουνελιού που 

αποκαλούμε νησίδια, όμως δεν τα συσχέτισε με τον διαβήτη. 
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            Το 1889 δύο ιατροί από τα  Στρασβούργο οι Oskar Minkowski και Joseph von Mering 

αφαιρούν το πάγκρεας από σκύλους και βλέπουν ότι εμφανίζονται τα χαρακτηρηστικά 

συμπώματα του διαβήτη, πολυουρία και πολυδιψία. Τα δύστυχα ζώα πλυμμυρίζουν το πάτωμα 

με ούρα των οποίων η χημική ανάλυση αποκαλύπτει την παρουσία τεράστιων ποσοτήτων 

γλυκόζης. Ακολούθως ο Ρουμάνος Paulesco διμοσίευσε ότι εκχύλισμα παγκρέατος θα 

μπορούσε να θεραπεύσει τον διαβήτη.  

            Το 1921 στις 30 Ιουλίου δυό ιατροί από το Τοροντό του Καναδά, Banting και Best 

ανακαλύπτουν ότι η έλλειψη ινσουλίνης προκαλεί τον δαβήτη. Οι ερευνητές αυτοί  

απομόνωσαν τα νησίδια του Langerhans από πολλά παγκρέατα και με χημική επεξεργασία 

παρασκεύασαν εκχύλισμα που περιείχε ινσουλίνη κα το οποίο χορήγησαν σε ετοιμοθάνατο 

σκυλάκι , την λεγόμενη Marjorie.  

            Τον Ιανουάριο του 1922 χορηγήθηκε για πρώτη φορά ινσουλίνη σε άνθρωπο, τον 14 

χρονο Leonard Thompson ο οποίος είχε διαβήτη από τον Δεκέμβριο του 1919 και χάρις στις 

ενέσεις της ινσουλίνης που του γίνονταν καθημερινά από τις 23 Ιανουαρίου έως τις 4 

Φεβρουαρίου παρουσίασε σημαντική βελτίωση.  Το 1955 ο Frederick Sanger προσδιόρισε την 

δομή του μορίου της ινσουλίνης και βραβεύτηκε με το βραβείο Nobel το 1958. Συνάμα 

ταυτοποίησε τις διαφορές ανάμεσα στα μόρια ινσουλίνης ανθρώπου και διαφόρων  ζωικών 

ειδών. 

             Από τα μέσα της 10ετίας του 1970 άρχισε η έρευνα για την παραγωγή ινσουλίνης 

ανθρώπινου τύπου με την βοήθεια της γενετικής. Η ινσουλίνη που κυκλοφόρησε πρώτη (με τη 

μέθοδο ανασυνδιασμένου DNA) ήταν η Humulin to 1982 και παρασκεύστηκε με ανασύνθεση 

του DNA του κολοβακτηριδίου. Την ίδια εποχή κυκλοφόρησε από την Novo η πρώτη 

ανθρώπινη ινσουλίνη που παρασκεύστηκε με ενζυμική μετατροπή της χοίρειας ινσουλίνης. Η 

εταιρία αυτή άρχισε την παραγωγή βιοσυνθετικής ινσουλίνης με την μεθοδολογία της 

γενετικής μηχανής το 1987 με ανασύνθεση του DNA της κοινής ζύμης των αρτοποιών. Η 

ιστορία της νόσου συνεχίζεται να γράφεται με γοργούς ρυθμούς και θα τερματιστεί, όταν 

λυθεί το γλυκό μυστήριο, κάτι που ολοί το ευχόμαστε και το ελπίζουμε.  

 

4. Αιτιολογία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 
             Ο διαβήτης τύπου 2 εμφανίζεται συχνά σε άτομα που είναι παχύσαρκα και εμφανίζουν 

αντίσταση στην ινσουλίνη, αλλά αυτοί οι δύο παράγοντες μόνοι, είναι ανεπαρκείς για να 

προκαλέσουν διαβήτη, εκτός αν συνοδεύονται από διαταραγμένη λειτουργεία των β-

κυττάρων.444 
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             Γενετική  

             Οι γενετικοί παράγοντες είναι ιο σημαντικοί στην αιτιολογία του διαβήτη τύπου 2 σε 

σχέση με τον διαβήτη τύπου 1, όπως φα’ινεται σε μελέτες με μοονοζυγώτες σιδύμους όπου το 

ποσοστό σύχρονης εμφάνισης για τον διαβήτη τύπου 2 πλησιάζουν το 100%. 

             Η πλεινότητα των περιπτώσεων διαβήτη τύπου 2 έχει πολυπαραγοντική φύση, με 

αλληλεπίδραση περιβαλοντικών και γενετικών παραγόντων. Η φύση της γενετικής συμβολής 

είναι εν πολλοίς άγνωστη, αλλά φαίνεται ότι εμπλέκονται αρκετά γονίδια. Σε αυτό το 

πολυγονιδιακό μοντέλο, η κληρονόμηση των ανωμαλιών σε ένα γονίδιο δεν θα επαρκούσε για 

να προκαλέσει άμεσα διαβήτη τύπου 2, αλλά θα προκαλούσε αυξημένη ή μειωμένη 

ευαισθησία. Περισσότερα από 200 ύποπτα γονίδια έχουν διερυνηθεί,444 όπως της ινσουλίνης, 

του υποδοχέα ινσουλίνης, των μεταφορέων γλυκόζης και της συνθετάσης του γλυκογόνου, 

αλλά προς το παρόν δεν έχει φανεί κανένας η μόνο μικρός συνδυασμός με τον 

πολυπαραγοντικό διαβήτη τύπου 2. Ευρείες γονδιωμικές έρευνες αποκάλυψαν γονίδια 

επιδεκτικότητος στα χρωμοσώματα 1q, 12q, και 20, χωρίς να έχουν ταυτοποιηθεί τα 

υποκείμενα γονίδια. 

             Τα μοριακά γενετικά δεδομένα επέτρεψαν τον καθορισμό μερικών ειδικών και κλινικά 

δυνάμενων να καθοριστούν, μορφών διαβήτη τύπου 2 που είναι αποτέλεσμα ελλειμάτων ενός 

γονιδίου. Η ανεπάρκεια λειτουργίας β-κυττάρων παγκρέατος μονογονιδιακής αιτιολογίας που 

προκαλούν διαβήτη των ενηλίκων σε νεαρά άτομα (MODY), είναι τα ακόλουθα.444 

             1. Γλυκοκινάση (GCK) : Κληρονομικότης, αυτοσωματική επικρατούσα με κλινικά 

χαρακτηριστικά, 10% των MODY στο HB. Ήπια υπεργλυκαιμία από τη γέννηση, σταθερή και 

αντιμετωπίσιμη μόνο με δίαιτα. 

             2. Πυρινικός ηπατικός παράγων 1α (HNF 1α): Κληρονομικότης, αυτοσωματική 

επικρατούσα με κλινικά χαρακτηριστικά, 65% των MODY στο HB. Ο σακχαρώδης διαβήτης 

εμφανίζεται κατά την εφηβεία, βαίνει προοδευτικά επιδεινούμενος και απαιτεί αντιμετπώπιση 

με φάρμακα από του στόματος ή ινσουλίνη.444 

             3. Ηπατικός πυρινικός παράγων 4α (HNF 4α): Κληρονομικότης, αυτοσωματική 

επικρατούσα με κλινικά χρακτηριστικά , 5% των MODY στο HB. Ομοιάζει στον HNF1α αλλά 

εμφανίζεται σε άτομα μεγαλύτερης ηλικίας.444 

             4. Προάγων την ινσουλίνη παράγων 1 (IPF1):  Κληρονομικότης, αυτοσωματική 

επικρατούσα, σπάνια εκδήλωση, εμφάνιση σε ηλικία μικρότερη των 25 ετών και είναι 

ασυνήθης.444 
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             5. Ηπατικός πυρινικός παράγων 1β (HNF1β):  Κληρονομικότης, αυτοσωματική 

επικρατούσα με σπάνια εκδήλωση, πρώιμη εμφάνιση διαβήτη, κύστεις νεφρών, προτεινουρία, 

νεφρική ανεπάρκεια.444 

             Αυτοί οι υπότυποι όπως το σύνδρομο διαβήτη ωριμότητος με έναρξη στη νεανική 

ηλικία (MODY) είναι σπάνιο και αποτελεί λιγότερο από το 5% όλων των περιπτώσεων 

διαβήτη τύπου 2. Ο καθορισμός της μοριακής γενετικής αιτιολογλίας θα συνεισφέρει στην 

αποσαφήνιση της πρόγνωσης, της ιδανικής θεραπείας και του κινδύνου εμφάνισης 

σακχαρώδους διαβήτη στους συγγενείς. 

 

 Τύπος ζωής 
           Επιδημιολογίκες μελέτες του διαβήτη τύπου 2 δείχνουν ότι η πολυφαγία, ιδιαίτερα 

όταν συνδυάζεται με παχυσαρκία και υποδραστηριότητα, σχετίζονται με την ανάπτυξη διβήτη 

τύπου 2. Άλλες πιο άμεσες μελέτες έχουν δείξει ότι οι μέσης ηλικίας διαβητικοί 

προσλαμβάνουν σημαντικά περισσότερη τροφή και είναι παχύτεροι και λιγότερο δραστήριοι 

από τα μη διαβητικά αδέρφια τους. Η παχύσαρκία πιθανόν δρά ως ένας διαβητογόνος 

παράγοντας (μέσω αυξημένης αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης) σε εκείνους που έχουν 

γενετική προδιάθεση ανάπτυξης διαβήτη τύπου 2.  

 

             Υποθρεψία ενδομητρίως (in utero)  

             Αναδρομική ανάλυση του βάρους γέννησης των αρρένων που έγινε στην Αγγλία τη 

δεκαετία του 1930 έχει δείξει αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ βάρους κατά τη γέννηση και στον 

1 χρόνο ζωής και της ανάπτυξης διαβήτη τύπου 2 αργά στην ενήλικη ζωή. Διαπιστώθηκε η 

γνώμη (αλλά δεν είναι ακόμα αποδειγμένο) ότι η κακή διατροφή μέσα ετη μήτρα (in utero) και 

στη βρεφική ηλικία μπορεί να προκαλέσει διαταραχή της ανάπτυξης των β-κυττάρων σε μια 

κρίσιμη περίοδο, που προδιαθέτουν σε διαβήτη τύπου 2 αργότερα στη ζώη. Το κάπνισμα κατά 

την κύηση εμπλέκεται ως προδιαθεσικός παράγων. 

 

             Ηλικία  

             Η ηλικία είναι ένας σημαντικός παράγων κινδύνου για το διαβήτη τύπου 2. Στη 

Βρετανία πάνω από το 70% όλων των περοπτώσεων του διαβήτη εμφανίζεται μετά την ηλικία 

των 50 ετών. Ο διαβήτης τύπου 2 είναι κυρίως μια νόσος της μέσης και μεγάλης ηλικίας, που 

προσβάλει το 10% του πληθυσμού άνω της ηλικίας των 65 ετών.444 
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             Κύηση 
             Κατά τη διάρκεια υης φυσιολογικής κύησης, είναι μειωμένη η ευαισθησία στην 

ινσουλίνη μέσω της δράσης των ορμονών του πλακούντα και αυτό επηρεάζει την ανοχή στη 

γλυκόζη. Τα κύτταρα των νησιδίων του παγκρέατος που εκκρίνουν ινσουλίνη μπορεί να είναι 

ανίκανα να ανταποκριθούν στην αυξημένη απαίτηση σε γυναίκες που είναι γενετικά 

προδιατεθειμένες να αναπτύξουν οποιασδήποτε μορφής πρωτοπαθή διαβήτη. Ο όρος 

‘’διαβήτης της κυήσεως’’ αναφέρεται στην υπεργλυκαμία που εμφανίζεται για πρώτα φορά 

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Οι επαναλαμβανόμενες εγκυμοσύνες μπορεί να αυξήσουν 

την πιθανότητα ανάπτυξης διαρκούς διαβήτη, ιδιαίτερα σε παχύσαρκες γυναίκες. Το 80% των 

γυναικών με διαβήτη κυήσεως αναπτύσουν αργότερα διαρκή κλινικά διαβήτη που απαιτεί 

θεραπεία. 

 

5. Συμπωματολογία του σακχαρώδη διαβήτη  
             Η  συμπτωματολογία στις δύο κλασσικές μορφές του διαβήτη όπως είναι εύκολο να 

εννοηθεί από τη διαφορετική παθοφυσιολογία τους διαφέρει.  

             Ο διαβήτης τύπου 2 χαρακτηρίζεται από απουσία κλινικών συμπτωμάτων επί σειρά 

ετών και βαθμιαία εισβολή της νόσου με παρουσία πολυουρίας και πολυδιψίας, για αρκετές 

εβδομάδες ή και μήνες πριν την επίσημη έναρξη του. Πολυφαγία παρουσιάζεται σπανιότερα, 

ενώ απώλεια βάρους, κόπωση, αδυναμία και λοίμωξη εμφανίζονται αρκετά συχνά. Όχι σπάνια 

οι ασθενείς παραπονούνται για κεφαλαλγία, ζάλη και θάμβος όρασης. Εντούτοις, πολλές 

φορές η συμπωματολογία μπορεί να ελλείπει και οι ασθενείς έχουν την αίσθηση ότι είναι 

υγιείς. Εκτεταμένες επιδημιολογικές μελέτες έχουν αποδείξει ότι το 30% των διαβητικών 

τύπου 2 σε αρχικά στάδια γνωρίζουν για την ασθένεια τους, ενώ δυστυχώς δεν είναι λίγες 

(περίπου 21%) εκείνες οι περιπτώσεις που ο διαβήτης αποκαλύπτεται με συμπτωματολογία 

που σχετίζεται με κάποια από τις επιπλοκές του και μάλιστα με νευροπάθεια, 

αμφιβληστροειδοπάθεια ή καρδιαγγειακές επιπλοκές. 

             Η εισβολή της νόσου στους διαβητικούς τύπου 1 είναι συνήθως απότομη, παρά την 

προυπάρχουσα επί μακρόν ανασολογική καταστροφή των β-νησιδίων του παγκρέατος. 

             Η συμπτωματολογία έναρξης της νόσου μπορεί να είναι θορηβώδης έως και 

δραματική, ιδίως στα μικρά παιδιά και τους εφήβους, λόγω της παντελούς έλλειψης της 

ινσουλίνης. Τα κλασικά συμπτώματα του σακχαρώδους διαβήτη με την πλυουρία, πολυδιψία, 

πολυφαγία, απώλεια βάρους, σε αρκετές περιπτώσεις οδηγούν τον ασθενή στο νοσοκομείο με 

την εικόνα ενός προδιαβητικού ή διαβητικού κώματος. 
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             Συμπτώματα όπως κούραση, απώλεια βάρους , αδυναμία συγκέντρωσης μπορεί να 

εξηγηθούν από το γενικό υπερκαταβολισμό και την αύξηση της γλυκονεογένεσης της μυικής 

μάζας. Η απώλεια σωματικού βάρους αξηγείται από την συμαντική απώλεια θερμίδων λόγω 

της γλυκοζουρίας, αφού έχουν παρατηρηθεί απώλειες γλυκόζης μέσω των ούρων της τάξεως 

των 100-200 g την ημέρα. Μέσω λοιπόν αυτής της γλυκοζουρίας χάνονται 400-800, πολλές 

φορές και 1000 θερμίδες την ημέρα, γεγονός από το οποίο εύκολα εξηγείται η προκύπτουσα 

σημαντική απώλεια βάρους σε αρρύθμιστους διαβητικούς. Δεν είναι λίγοι οι διαβητικοί 

ασθενείς που υποβάλλονται σε εξονυχιστικούς ελέγχους για να βρεθεί το αίτιο της 

απίσχανσης, που δεν οφείλεται σε τίποτα άλλο παρά στο μηχανισμό που μόλις αναφέρθηκε. Η 

παρατηρούμενη πολυουρία εξηγείται μέσω της οσμωτικής διούρησης που προκαλείται από τις 

υψηλές πυκνότητες του σακχάρου στα ούρα. Η πολυουρία στη συνέχεια, η οποία μπορεί να 

φτάσει έως τα 5-6 λίτρα το 24ωρο, οδηγεί αντισταθμιστικά στο αίσθημα της δίψας. Έτσι 

συντηρείται ο γνωστός φαύλος κύκλος της πολυουρίας, της πολυδιψίας και απώλειας 

σωματικού βάρους. Με αυτόν τον τρόπο εξάλου, επέρχονται διαταραχές της κατανομής των 

υγρών μεταξύ του ενδοκυττάριου και διαταραχές των ηλεκτρολυτών. Σαν αποτέλεσμα των 

παραπάνω αναπτύσσεται μία τάση για εμφάνιση κετοοξέωσης. Η αύξηση των κετονικών 

σωμάτων στο αίμα οδηγεί πολλές φορές στις περιγραφόμενες από τους διαβητικούς 

<<κράμπες>> της γαστροκνημίας. Η διαταραχή εξάλου της κατανομής των υγρών μεταξύ του 

ενδοκυττάριου και του εξωκυττάριου χώρου αποτελεί και την αιτία που πολλές φορές 

διαβητικοί με απορυθμισμένο διαβήτη παρουσιάζουν διαθλαστικές ανωμαλίες της οράσεως ή 

διαβητικοί στους οποίους ρυθμίστηκε ο διαβήτης τους εμφανίζουν της διαθλαστικές αυτές 

ανωμαλίες της οράσεως για ένα ορισμένο διάστημα μέχρι να σταθεροποιηθεί ο διαβήτης τους. 

Αυτός είναι και  ο λόγος που συνιστάται οι διαβητικοί ασθενείς να προσφεύγουν για διόρθωση 

των διαθλαστικών του προβλημάτων στον οφθαλμίατρο, μετά την επίτευξη αποκατάστασης 

ευγλυκαιμίας. Από τα γενικά συμπτώματα που παρουσιάζονται στους διαβητικούς, αξίζει να 

αναφερθεί η μειωμένη αντίσταση στις λομώξεις. Συχνά, προκειμένου για τύπου 2 διαβήτη, η 

νόσος αποκαλύπτεται επ’ ευκαιρία εγκατάστασης κάποιας λοίμωξης, όπως πυοδερμίας, 

μυκητίασης. Ιδιαίταρα, επιμένουσα βαλανοποσθίτιδα στους άνδρες, ή μυκητιασική κολπίτιδα 

και συχνές λοιμώξεις του ουροποιητικού συστήματος στις γυναίκες, οδηγούν συχνά στην 

αποκάλυψη παρουσίας τύπου 2 διαβήτη. Διάχυτος κνησμός, ή κνησμός εντοπισμένος στην 

περιοχή των γεννητικών οργάνων είτε περιπρωκτικά, πλαισιώνουν συχνά την κλινική εικόνα 

του σακχρώδους διαβήτη. 

             Για τις περιπτώσεις εισβολής του ινσουλινοεξερτώμενου διαβήτη με απορρύθμιση και 

κετοοξέωση προέχει η συμπτωματολογία της τελευταίας με τάση για έμετο ή διάχυτα κοιλιακά 
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άλγη και απώλεια της συνειδήσεως. Δεν είναι λίγες οι φορές που κολιακό άλγος σε αυτούς 

τους ασθενείς λόγω της αύξησης των κετονικών σωμάτων στο αίμα, αντιμετωπίζεται 

λανθασμένα επί της χειρουργικής πραπέζης ως οξεία κοιλία ή οξεία σκωληκοειδίτιδα. Γεγονός 

που επιβεβαιώνει για μια ακόμη φορά την πολυδιάστατη κλινική εικόνα του σακχαρώδους 

διαβήτη, καθιστώντας έτσι την έγκυρη και σωστή διάγνωση του  επιτακτική ανάγκη για την 

άμεση και σωστή αντιμετώπιση της νόσου. 

 

          Κλινικά σημεία 
          Με την κλινική εξέταση του ασθενούς τα ανευρισκόμενα σημεία εξαρτώνται από το 

μέγεθος της διαταρχής του μεταβολισμού. Όπως προαναφέρθηκε, η υπέρμετρη αύξηση του 

σακχάρου του αίματος δημιουργεί μέσω της οσμωτικής διούρησης μία απώλεια υγρών, η 

οποία μπορεί να αντισταθμιστεί με το αίσθημα της δίψας και της αθρόας λήψης υγρών. Σε 

αυτή την περίπτωση δεν εμφανίζονται σημεία αφυδάτωσης και τα γενικά σημεία του διαβήτη 

είναι αμυδρά. Εάν όμως η αντικατάσταση της απώλειας των υγρών δεν είναι επιτυχής, τότε 

εμφανίζονται σημεία αφυδάτωσης. Το δέρμα εμφανίζεται θερμό και ξηρό, με ελαττωμένη 

σπαργή. Οι βλενογόνοι είναι επίσης αποξηραμένοι και η γλώσσα ανώμαλος και ξηρά.  

             Σταδιακά εγκαθίσταται ολιγουρία και στη συνέχεια εάν ο ασθενής μείνει χωρίς 

αντιμετώπιση, ανουρία. Χαρακτηριστικά είναι η αναπνοή Kussmal, που συνίσταται σε βαθιές, 

παρατεταμένες, συνοδευόμενες από αναστενγμό αναπνοές που γίνονται στην προσπάθεια να 

αντιτισταθμιστεί η μεταβολική οξέωση με μείωση του αρτιριακού pCO2. Η παρουσία 

κετοοξέωσης μπορεί επιπλέον να γίνει αντιληπτή από την απόπνοια ακετόνης, που αναδίδει τη 

χαρακτηριστική ασμή <<φρούτων που σήπονται>>. 

             Στο σημείο αυτό αρχίζει να επέρχεται ελαφρά θόλωση της διανοίας, ο ασθενής 

παρουσιάζει επιβραδυνόμενη αντίδραση στα ερεθίσματα, υπνηλία και αργότερα εφόσον 

παραμείνει χωρίς αντιμετπωπιση μεταπίπτει σε κώμα.(Ράπτης 1998) 
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6. Επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη 

 

 6.1 Οξείες επιπλοκές του διαβήτη 

 Υπογλυκαιμία 
 Η υπογλυκαιμία (γλυκόζη αίματος < 3.5 mmol/l) εμφανίζεται συχνά σε διαβητικούς 

αρρώστους που αντιμετωπίζονται με ινσουλίνη, αλλά είναι σχετικά σπάνια σε εκείνους που 

παίρνουν σουλφανιρουρίες. Ο κίνδυνος υπογλυκαιμίας είναι ο πιο συμαντικός παράγων που 

περιορίζει το θεραπευτικό στόχο, που θεωρείται η κοντά στο φυσιολογικό γλυκαιμία. Στις 

περισσότερες περιπτώσεις ο ασθενής δεν δυσκολεύεται να αναγνωρίσει τα συμπτώματα της 

υπογλυκαιμίας και μπορεί να πάρει κατάλληλες θεραπευτικές δράσεις. Εντούτοις, σε 

ορισμένες περιπτώσεις (π.χ. κατά τον ύπνο) και ιδιαίτερα σε ορισμένους τύπους αρρώστων 

(π.χ. ασθενείς με μακράς διάρκειας διαβήτη τύπου 1) τα προειδοποιητικά συμπτώματα δεν 

γίνονται πάντοτε αντιληπτά από τον ασθενή, ακόμη και σε εγρήγορση, ώστε να μη λαμβάνεται 

η κατάλληλη δράση και τότε δεν εμφανίζεται συναίσθηση της νευρογλυκαιμίας. 

 Ως σοβαρή υπογλυκαιμία ορίζεται η ‘’υπογλυκαιμία που απετεί τη βοήθεια άλλου 

προσώπου για την αποκατάσταση’’, μπορεί δε να έχει ως απότέλεσμα σοβαρή νοσηρότητα και 

έχει επιβεβαιωμένη θνησιμότητα 2-4% σε ασθενείς που αντιμετωπίζονται με ινσουλίνη.444 Η 

μη αναγνωρισμένη θνησιμότητα είναι πιθανόν σημαντικά υψηλότερη από αυτήν. Έχει 

περιγραφεί αιφνίδιος θάνατος κατά τη διάρκεια του ύπνου σε κατά τα άλλα υγιείς νέου 

ασθενείς  (σύνδρομο ΄΄θανάτου στο κρεβάτι΄΄) και έχουν ενοχοποιηθεί οι καρδιακές αρρυθμίες 

η οξεία αναπνευστική παύση με ελαττωμένη ευαισθησία των πιεσουποδοχέων που 

προκαλούννται από την υπογλυκαιμία. Η βαρία υπογλυκαιμία προκαλεί μεγάλη 

αποδιοργάνωση και ενοχοποιείται για αρκετές πλευρές της ζωής του ασθενούς όπως η 

απασχόληση, η οδήγηση και η άθληση. 

 Στην πλειονότητα των περιπτώσεων ο ασθενής αναγνωρίζει τα συμπτώματα της 

υπογλυκαιμίας χωρίς ιδιαίτερη δυσκολία και λαμβάνει τα κατάλληλα μέτρα αντιμετώπισης. 

Όμως σε ειδικές περιπτώσεις (π.χ. κατά τον ύπνο ή σε περιπτώσεις αυστηρού γλυκαιμικού 

ελέγχου) κυρίως σε ασθενείς με μακράς διάρκειας διβήτη τύπου 1, τα προειδοποιητικά  σημεία 

δεν είναι πάντοτε αντιληπτά εκ μέρους του ασθενούς και σε κατάσταση εγρήγορσης, με 

αποτέλεσμα να μην λαμβάνονται τα κατάλληλα μέτρα αντιμετώπισης και να εμφανίζονται 

νευρογλυκοπενία και διαταραχή του επιπέδου συνείδησης. Η βαρειά υπογλυκαιμία είναι 

κατάσταση πολύ σημαντική και διαταράσσει τη ζωή του ασθενούς ποικιλοτρόπως. Αν 

χορηγείται βραδείας δράσης ινσουλίνη σε ένα φυσιολογικό άτομο, τα συμπτώματα 
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υπογλυκαιμίας συνήθως εμφανίζονται όταν η γλθκόζη του φλεβικού αίματος είναι γύρω στα 

2,5-3,0 mmol/l. Σε διαβητικούς ασθενείς που είναι χρόνια υπογλυκαιμικοί τα ίδια συμπτώματα 

μπορεί να αναπτυχθούν σε υψηλότερο επίπεδο γλυκόζης αίματος. Αντίθετα ασθενείς που 

έχουν σωστό γλυκαιμικό έλεγχο ή που εκφράζουν συχνά υπογλυκαιμία μπορεί να μην 

εμφανίσουν συμπτώματα ακόμα και όταν η τιμή της γλυκόζης είναι κάτω από 2,5 mmol/l. 

Πρόκειται για εγκεφαλική προσαρμογή της συγκέντρωσης της γλυκόζης στο αίμα. Η διαταρχή 

της αντίληψης των συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας λόγω εντατικής θεραπείας είναι συνήθως 

αναστρέψιμη όταν γίνει ελαστικότερη η ρύθμιση και αποφευχθούν οι υπογλυκαιμίιες. 

 Η συχνότητα της διαταργμένης αντίληψης της έναρξης των συμπτωμάτων της 

υπογλυκαιμίας και ένα αλλαγμένο profile συμπτωμάτων αυξάνει σταθερά με τη διάρκεια της 

θεραπείας με ινσουλίνη και σχεδόν το 50% των αρρώσρων με διοαβήτηκυρίως τύπου 1 

προσβάλλονται μετά από 20 χρόνια διαβήτη. Αυτή η χρόνια μορφή της μη αντίληψης της 

υπογλυκαιμίας είναι αυξημένη κατά 6 φορές και η εντατική θεραπεία με ινσουλίνη θα πρέπει 

να να αποφεύγεται.444 Σε ασθενείς οι συνήθεις θεραπευτικοί στόχοι απαιτείται να 

τροποποιηθούν και είναι ουσιαστικά η συχνή παρακολούθηση της γλυκόζης του αίματος από 

τον ίδιο τον ασθενή. 

 

Αντιρροπιστικές απαντήσεις 
 Ως απάντηση σε μια πτώση της γλυκόζης του αίματος υπάρχει φυσιολογικά αυξημένη 

έκκριση των ορμονών πο αντιδρούν στο αποτέλεσμα μείψσης υης γλυκόζης του αίματος την 

ινσουλίνη. Η γλυκαγόνη και η αδρεναλίνη είναι οι σπουδαιότερες από αυτές. Η αύξηση της 

έκκρισης της γλυκαγόνης από την υπογλυκαιμία διαταράσσεται μέσα στα 5 χρόνια από την 

ανάπτυξη διαβήτη και μετά από μερικά χρόνια αρκετοί ασθενείς αναπτύσσουν επίσης μια 

ελλειματική απάντηση αδρεναλίνης στην υπογλυκαιμία, ώστε να αναπτύσσεται υπογλυκαιμία, 

η αποκατάσταση της γλυκόζης μπορεί να είναι βαριά κατασταλμένη. Η αυτόνομη νευροπάθεια 

μπορεί να συμμετέχει σε μια ανεπαρκή απάντηση της αδρεναλίνης, αλλά εκείνοι που 

ανατύσσουν ανεπαρκείς αντιρυθμιστικές απαντήσεις μπορεί επίσης να έχουν διατραγμένη 

κεντρική ενεργοποίηση της νευρομυικής έκκρισης. Η αλληλορυθμιστική ανεπάρκεια σε 

συνδιασμό με τη διαταραγμένη ενημερότητα για την υπογλυκαιμία, υποδηλώνουν ένα κοινό 

νηχανισμό στο εγκέφαλο. Τα γλυκαιμικά όρια για την έναρξη της ορμονικής έκκρισης και των 

συμπτωμάτων αλλάζουν σε αρρώστους, δηλαδή η γλυκόζη αίματος πρέπει να πέσει σε πιο 

χαμήλα επίπεδα για να εκλυθούν αυτές οι απαντήσεις. 
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 Αιτίες και πρόληψη 
 Οι κύριες αιτίες υπογλυκαιμίας σε ασθενείς που παίρνουν ινσουλίνη ή μια 

σουλφανυλουρία  είναι οι ακόλουθες. 

• Κατάργηση, καθυστέρηση λήψης επαρκούς τροφής 

• Απροσδόκητος ή ασυνήθης άσκηση 

• Αλκοόλ 

• Λάθη κατά τη δοσολογία /τεχνική/χορήγηση φαρμάκων 

• Κακή εκτίμηση, ως προς την εφαρμογή, σχημάτων ινσουλίνης 

• Λιπουπερτροφία 

• Γαστροπάρεση αυτονόνομου νευρικού συστήματος 

• Δυσαπορρόφιση 

• Dumping 

• Αδιάγνωστα ενδοκρινολογικά νοσήματα π.χ. νόσος Addison 

            Η συχνότητα των πιο κοινών  περιπτώσεων της υπογλυκαιμίας μπορεί να μειωθεί με 

την επαρκή εκπαίδευση του αρρώστου. Η υπογλυκαιμία που πρκαλείται από άσκηση 

εμφανίζεται σε θεραπευόμενους, καλά ελεγχόμενους, διαβητικούς που αντιμετωπίζονται με 

ινσουλίνη, επειδή ένας παράγων κλειδί σε μια φυσιολογική προσαρμογή στην άσκηση, δηλαδή 

μειωμένη έκκριση της ενδογενούς ινσουλίνης, δεν εμφανίζεται. Οι ασθενείς θα πρέπει να 

γνωρίζουν ότι αν η αναμενώμενη άσκηση είναι έντονη ή παρατεταμένη, η προηγούμενη δόση 

ινσουλίνης θα πρέπει να μειωθεί  ανάλογα με τις ανάγκες του κάθε ασθενή και να ληφθεί 

σημαντική ποσότητα υδατανθράκων. Όλοι οι ασθενείς που λαμβάνουν ινσουλίνη θα πρέπει να 

φέρουν μαζί τους πάντοτε  δισκία γλυκόζης (π.χ. Dextrosol  2.5  gr γλυκόζης ανά δισκίο).444 

 Το συχνό πρόβλημα είναι ότι αρκετά σχήματα χορήγησης ινσουλίνης τρέχουσας 

χρήσης προκαλούν απρόσφφορη νυκτερινή υπερινσουλιναιμία. Όταν μια ενδιάμεσης δράση 

βραδείας απορόφησης ινσουλίνη όπως η ισοφανική, λαμβάνεται πριν από το κύριο βραδινό 

γεύμα μεταξύ 17:00-19:00, το μέγιστο της δράσης της θα ισοδυναμεί με την περίοδο της 

μέγιστης ευαισθησίας στην ινσουλίνη, δηλαδή τις ώρες 23:00-02:00. Βραχείας δράσης 

ινσουλίνη χορηγούμενη πριν από το τελευταίο βραδινό γεύμα προκαλεί επίσης πρώιμη 

νυκτερινή υπογλυκαιμία. Καθώς η νυκτερινή υπογλυκαιμία δεν ξυπνά τον άρρωστο που 

κοιμάται και τα συνήθη προειδοποιητικά συμπτώματα δεν γίνονται αντιληπτά, συνήθως δεν 

ανιχνεύεται. Εντούτοις οι ασθενείς μπορεί να εμφανίζουν κακή ποιότητα ύπνου, πρωινή 

κεφαλαλγία, ¨θόλωση¨, χρόνια κόπωση και ζωηρά όνειρα ή εφιάλτες. Ο χρόνος του μέγιστου 

κινδύνου της βιοχημικής υπογλυκαιμίας είναι μεταξύ 23:00 και 02:00 και μεταξύ 05:00 και 
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07:00. Μια προσέγγιση για τη θεραπεία είναι να αναβληθεί η χορήγηση της βραδινής δόσης 

της ενδιάμεσης δράσης ινσουλίνης. Στις περισσότερες περιπτώσεις λύνεται το πρόβλημα 

τονίζοντας ότι η ινσουλίνη depot δεν θα πρέπει να λαμβάνεται νωρίτερα από τις 23:00 ή να 

χορηγείται ταχείας δράσης ανάλογο ινσουλίνης προ του δείπνου. Η μέτρηση της γλυκόζης του 

αίματος πριν κοιμηθούν και η λήψη επιπλέον υδατανθράκων, αν η τιμή είναι κάτω από 

6mmol/l είναι μια ευαίσθητη πρόληψη για ασθενείς. Έτσι αποφεύγονται σε μεγάλο βαθμό οι 

υπογλυκαιμίες που πραγματικά βασανίζουν αφάνταστα τους διαβητικούς ασθενείς και 

αποτελούν μερικές φορές κίνδυνο για την ζωή τους.444  

 

 Αντιμετώπιση 
 Η θεραπεία της οξείας υπογλυκαιμίας εξαρτάται από την βαρύτητα της και από το αν ο 

ασθενής βρίσκεται σε εγρήγορση και έχει την ικανότητα να καταπίνει. Η θεραπεία μπορεί να 

απαιτεί μόνο τη λήψη από τοα στόμα υδατανθράκων, αν η υπογλυκαιμία αναγνωριστεί νωρίς. 

Αν ο άρρωστος δεν μπορεί να καταπιεί, θα πρέπει να χορηγείται παρεντερικά γλυκόζη (30-50 

ml γλυκόζης 50%) ή γλυκαγόνη (1 mg με ΙΜ ένεση).444 Η γλυκαγόνη πέραν της αυξημένης 

ηπατικής διάσπασης του γλυκογόνου, διεγείρει την έκκριση ινσουλίνης και γι’ αυτό δεν θα 

πρέπει να χρημοποιείται για την αντιμετώπιση της υπογλυκαιμίας που προκαλείται από ένα 

υπογλυκαιμικό φάρμακό από το στόμα. Η συνιστώμενη δόση της IV γλυκόζης στα παιδιά 

είναι 0.2 g/kg. Ένα παχύρευστο διάλυμα γέλης (Hypostop) μπορεί να τεθεί στη στοματική 

κοιλότητα στα παιδιά, αν και η μαρμελάδα και το μέλι μπορεί να είναι το ίδιο 

αποτελεσματικά. Η πλήρης επαναφορά μπορεί να μην είναι άμεση και η βελτίωση της 

διαταραγμένης εγκεφαλικής λειτουργίας να μην είναι πλήρης, ακόμη και 60’ μετά την 

επίτευξη ευγλυκαιμίας. Επίσης, όταν η υπογλυκαιμία έχει εμφανιστεί σε ένα άρρωστο που 

χρησιμοποιεί ινσουλίνη μακράς ή ενδιάμεσης δράσης ή μια σουλφανιλουρία η πιθανότητα της 

επανεμφάνισης θα πρεέπει να αποτραπεί, προς πρόληψη αυτού καθίσταται απαραίτητη η 

έγχυση διαλύματος γλυκόζης 10% με ρυθμό αναλόγως του επιπέδου γλυκόζης του 

ασθενούς.444 

 Η ανάπτυξη εγκεφαλικού οιδήματος θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε ασθενείς που 

αδυνατούν να επανακτήσουν σε εγρήγορση μετά την αποκατάσταση της γλυκόζης στο 

φυσιολογικό. Το εγκεφαλικό οίδημα εμφανίζει υψηλή θνητότητα και νοσηρότητα και απετεί 

επείγουσα θεραπεία με μανιτόλη, δεξαμεθαζόνη και υψηλή δόση οξυγόνου. 

  Μετά την αποκατάσταση είναι σημαντικό να καθοριστεί μια αιτία και να γίνουν οι 

κατάλληλες προσαρμογές στη θεραπεία. Η εκπαίδευση του άρρωστου για τους δυνητικούς 
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κινδύνους που προκαλούν υπογλυκαιμία, η κανονική μέτρηση της γλυκόζης του αίματος και η 

θεραπεία, συμπεριλαμβανομένης της ανάγκης για εύκολη παροχή γλυκόζης (και γλυκαγόνης), 

είναι ουσιαστικά για την πρόληψη αυτής της δυνητικά επικίνδυνης επιπλοκής της θεραπείας. 

Οι συγγενείς και οι φίλοι απαιτείται επίσης να είναι ενημερωμένοι για τα συμπτώματα και τα 

σημεία της υπογλυκαιμίας και θα πρέπει να γνωρίζουν το πώς θα τα αντιμετωπίσουν ( 

συμπεριλαμβανομένου το πώς θα δώσουν  ΙΜ ένεση γλυκαγόνης.  

 Η αντιμετώπιση της αυτοδηλητηρίασης με φάρμακα με υπογλυκαιμική δράση είναι ένα 

θέμα για το οποίο δεν θα γίνει αναφορά σε αυτή την μελέτη. 

  

 Διαβητική κετοξέωση  

 Η διαβητική κετοξέωση  είναι μια μείζονα ιατρική επείγουσα κατάσταση και 

παραμένει μια σοβαρή αιτία νοσηρότητας, κυρίως σε άρρωστους με διαβήτη τύπου 1. Η μέση 

θνησιμότητα στις αναπτυγμένες χώρες ανέρχεται στο 5-10% και είναι υψηλότερη στους 

ηλικιωμένους.444 

 Η κετοξέωση προκαλείται από ανεπάρκεια ινσουλίνης και αύξηση των καταβολικών 

ορμονών, που οδηγούν σε ηπατική υπερπαραγωγή γλυκόζης και κετονικών σωμάτων. 

 Οι κύριες βιοχημικές εκδηλώσεις της διαβητικής κετοξέωσης είναι η υπεργλυκαιμία, 

υπερκετοναιμία και η μεταβολική οξέωση. 

 Η υπεργλυκαιμία προκαλεί έντονη ωσμωτική διούριση που οδηγεί σε αφυδάτωση και 

απώλεια ηλεκτρολυτών, ιδιαίτερα Na+ και K+. Η μεταβολική οξέωση ενισχύει την είσοδο 

ιόντων Η+ στα κύτταρα απομακρύνοντας ιόντα Κ+, που μπορεί να χάνονται στα ούρα μέσω 

εμέτου. Μια τέτοια μέση απώλεια ύδατος και ηλεκτολυτών στον ενήλικο ασθενή είναι (υγρά 6 

λίτρα, Na+ 500 mmol, Cl- 400 mmol, K+ 350 mmol). Το 50% περίπου του ελλείματος του 

ολικού ύδατος του οργανισμού προέρχεται από το ενδοκυττάριο διαμέρισμα και εμφανίζεται 

συγκριτικά πρώιμα στην ανάπτυξη της οξέωσης, με σχετικά λίγες κλινικές εκδηλώσεις. Το 

υπόλοιπο αντιπροσωπεύει απώλεια εξωκυττάριου υγρού που διατηρείται σε όψιμα στάδια. 

Κατά την περίοδο αυτή εμφανίζεται η έντονη συρίκνωση του εξωκυττάριου χώρου, με 

αιμοσυμπύκνωση, μείωση του όγκου του αίματος και τελικά πτώση της αρτηριακής πίεσης με 

συνοδό νεφρική ισχαιμία και ολιγουρία.444   

 Κάθε άρρωστος σε διαβητική κετοξέωση έχει απώλεια Κ,+ αλλά η τιμή του καλίου του 

πλάσματος δίνει πολύ μικρή ένδειξη του ολικού ελλείματος του οργανισμού. Το Κ+ του 

πλάσματος μπορεί αρχικά να είναι ακόμα και αυξημένο, λόγω της μη αναλογικής απώλειας 

ύδατος και του μεταβολισμού της πρωτείνης του γλυκογόνου. Εντούτοις, αμέσως μετά τη 
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θεραπεία με ινσουλίνη φαίνεται ότι υπάρχει πτώση του Κ+του πλάσματος λόγω της αραίωσης 

του εξωκυττάριου Κ+ από τη χορήγηση IV υγρών, της μετακίνησης Κ+ μέσα στα κύτταρα ως 

αποτέλεσμα της θεραπείας με ινσουλίνη και της συνεχιζόμενης νεφρικής απώλειας Κ.+ 

 Η βαρύτητα της κετοξέωσης μπορεί να εκτιμηθεί με τη μέτρηση των διτανθρακικών 

του πλάσματος. Η συγκέντρωση Η+ δίνει ακόμα πιο ακριβή μέτρηση, αλλά απαιτεί αρτηριακό 

αίμα. Δεν υπάρχει απλή και ακριβής ποσοστική μέθοδος για τον καθορισμό των κετονών στο 

πλάσμα, αν και μπορεί να χρησιμοποιηθεί μια ταινία Ketostix ως μια ημιποσοτική βοήθεια για 

την τιμή του ακετοξεικού και ακετόνης πλάσματος. Το μέγεθος της υπεργλυκαιμίας  δεν 

σχετίζεται με την βαρύτητα της μεταβολίκης οξέωσης. Μέτρια αύξηση της γλυκόζης αίματος 

μπορεί να συνοδεύται από απειλητική για τη ζωή κετοξέωση. Σε αρκετές περιπτώσεις 

επικρατεί  η υπεργλυκαιμία και η οξέωση είναι ελάχιστη, με του ασθενείς να εμφανίζονται σε 

μια υπερωσμωτική κατάσταση. 

 

Κλινικά χαρακτηριστικά  

Στην οξεία φάση τα κυρίαρχα χαρακτηριστικά αφορούν στην απώλεια άλατος και 

νερού, με απώλεια της σπαργής δέρματος, επίχριστο γλώσσα και ραγάδες χειλέων, 

ταχυκαρδία, υπόταση και μειωμένη ενδοοφθαλμική πίεση. Η αναπνοή μπορεί να είναι βαθειά 

και δίκην ‘’στεναγμού’’, συνήθως κάκοσμος ενώ μπορεί να είναι εμφανής η υπόγλυκη 

απόπνοια ακετόνης. Επίσης μπορεί να είναι εμφανής μια κατάσταση που χαρακτηρίζεται από 

πνευματική απάθεια, σύγχυση ή ελαφρά διαταραχή του επιπέδου συνείδησης. Η κατάσταση 

της συνείδησης ποικίλλει πολύ σε άρρωστους  με διαβητική κετοξέωση. Το κώμα είναι 

σπάνιο. Ένας άρρωστος με επικίνδυνη κετοξέωση που απαιτεί επείγουσα θεραπεία μπορεί να 

βηματίζει στο δωμάτιο εξέτασης. Γι’ αυτό το λόγο ο όρος ‘’διαβητική κετοξέωση’’ προτιμάται 

από το ’’ διαβητικό κώμα’’, που συμαίνει ότι δεν υπάρχει επείγουσα ανάγκη μέχρι να συμβεί 

απώλεια συνείδησης. Στην πραγματικότητα, είναι σημαντικό το γεγονός ότι η ενεργειακή 

θεραπεία ξεκινάει στο νωρίτερο δυνατό στάδιο.444 

  Τα κοιλακά άλγη είναι αρκετές φορές εκδήλωση της διαβητικής κετοξέωσης, 

ιδιαίτερα στα παιδιά. Μπορεί να είναι αυξημένη η αμυλάση του ορού, αλλά σπάνια δείχνει 

συνυπάρχουσα παγκρεατίτιδα. Αν και λευκοκυττάρωση εμφανίζεται πάντα, αυτή παριστά μια 

απάντηση stress και δεν δείχνει πάντοτε λοίμωξη. Αρχικά μπορεί να να μην εμφανίζεται 

πυρετός λόγω της αγγειοδιαστολής δευτεροπαθώς λογω της οξέωσης.444 
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Αντιμετώπιση 

      Η θεραπεία θα πρέπεινα παρακολουθείται με εργαστηριακές μετρήσεις γλυκόζης 

αίματος, ουρίας και ηλεκτρολυτών και του αρτηριακού pH και διτανθρακικών, που εκτιμώνται 

αρχικά κάθε 1-2 ώρες.444  

 Τα κύρια σημεία της θεραπείας είναι: 

• Η χορήγηση της βραχείας δράσης ινσουλίνης 

• Υποκατάσταση υγρών 

• Υποκατάσταση Κ+ 

• Χορήγηση αντιβιοτικών αν υπάρχει λοίμωξη 

       Αν δεν είναι δυνατή η IV έγχυση ινσουλίνης μια δόση φόρτησης 10-20 μονάδων διαλυτής 

ινσουλίνης μπορεί να δοθεί με ΙΜ ένεση, ακολουθούμενη αμέσως με 4-6 μονάδες ανά ώρα. Η 

τιμή γλυκόζης αίματος πέφτει κατά 3-6 mmol/l την ώρα. Μια ταχύτερη πτώση της γλυκόζης 

του αίματος θα πρέπει να αποφεύγεται, καθώς μπορεί να εμφανιστεί υπογλυκαιμία και μπορεί 

να αναπτυχθεί βαριά επιπλοκή του εγκεφαλικού οιδήματος. Αν η γλυκόζη αίματος δεν πέσει 

σε 2 ώρες μετά την έναρξη της θεραπείας, η δόση της ινσουλίνης θα πρέπει να διπλασιαστεί 

μέχρι να επιτευχθεί ικανοποιητική απάντηση. Η οξέωση, η αφυδάτωση, τα κετονικά σώματα, 

η λοίμωξη και το stress προκαλούν βαριά αντίσταση της ινσουλίνης σε αρκετές περιπτώσεις, 

αλλά οι περισσότεροι απαντούν σε ένα σχήμα με χαμηλή δόση ινσουλίνης.444 Όταν η γλυκόζη 

αίματος πέσει σε 10 -15 mmol/l, η δόση της ινσουλίνης θα πρέπει να μειωθεί σε 1-4 μονάδες 

ανά ώρα. Η αποκατάσταση της ινσουλίνης με υποδόρια ένεση δεν θα πρέπει να αρχίσει μέχρις 

ότου ο ασθενής να είναι ικανός να φάει και να πιεί φυσιολογικά.444  

Η IV υποκατάσταση υγρών απαιτείται, ακόμα και όταν ο ασθενής είναι ικανός να 

καταπίνει, διότι υγρά χορηγούμανα από το στόμα μπορεί να μην απορροφώνται καλά. Το 

έλλειμα του εξωκυττάριου υγρού θα πρέπει να καλύπτεται με έγχυση ισότονου διαλύματος 

άλατος (0.9% NaCl). Η πρώιμη και η ταχεία επανυδάτωση είναι ουσιαστική, σε αντίθετη 

περίπτωση η χορηγούμενη ινσουλίνη δεν θα φτάσει του κακώς αιματούμενους ιστούς. Αν το 

Na+ πλάσματος είναι πάνω από 155 mmol, μπορεί αρχικά να δοθεί φυσιολογικός ορός 0.45% 

αντί 0.9%. Το έλλειμα του ενδοκυττάριου ύδατος θα πρέπει να υποκατασταθεί με τη χρήση 

δεξτρόζης 5% ή 10% και όχι με άλλο φυσιολογικό ορό. Χορηγείται καλύτερα όταν η τιμή 

πυκνότητας της γλυκόζης αίματος πλησιάζει τη φυσιολογική. Μια ακριβής καταγραφή του 

ισοζυγίου υγρών θα πρέπει να διατηρείται. 

Καθώς το Κ+ του πλάσματος είναι συχνά υψηλό κατά την έναρξη, η θεραπεία με IV KCL 

θα πρέπει να ξεκινάει προσεκτικά και να συνεχίζεται με προσεκτική παρακολούθηση. Θα 
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πρέπει να δίνεται επαρκές ποσό για την διατήρηση μιας φυσιολογικής τιμής πλάσματος, 

μπορεί επίσης να απαιτηθούν μεγάλα ποσά (100-300  mmol τις πρώτες 24 ώρες). Θα πρέπει να 

παρακολουθείται και ο καρδιακός ρυθμός σε βαρίες περιπτώσεις λόγω του κινδύνου 

καρδιακής αρρυθμίας που προκαλείται από τις ηλεκτρολυτικές διαταραχές. 

Σε ασθενείς που έχουν βαριά οξέωση (pH<7.0, [H+]>100 mmol/l) θα πρέπει να δίνεται 

έγχυση διττανθρακικού Na+ (300 ml 1.26% σε 30 λεπτά), με ταυτόχρονη χορήγηση Κ.+  Η 

χρήση τους είναι αμφιλεγόμενη, και θα πρέπει να συνιστάται μόνο σε εξαιρετικές περιπτώσεις. 

Δεν θα πρέπει να επιχειρείται  πλήρης διόρθωση της οξέωσης.444 

Οι λοιμώξεις να αναζητούνται προσεκτικά και να θεραπεύονται έντονα με θεραπεία, αφού 

μπορεί να μην διορθωθεί η οξέωση μέχρις ότου αυτές να ελεγχθούν. 

  

Μη-κετωτικό υπερωσμωτικό διαβητικό κώμα 

  Αυτή η κατάσταση χαρακτηρίζεται από βαριά υπεργλυκαιμία (>50 mmol/l) χωρίς 

σημαντική υπερκετοναιμία ή οξέωση. Βαριά αφυδάτωση και προνεφρική ουραιμία είναι 

συχνές. Αυτή η κατάσταση συνήθως προσβάλλει  ηλικιωμένους ασθενείς, αρκετούς με 

προηγουμένως μη διαγνωσμένο διβήτη. Η θνησιμότητα είναι πάνω από 40%. Η θεραπεία του 

διαφέρει από εκείνη της κετοξέωσης σε δύο κύρια σημεία. Πρώτον, αυτοί οι ασθενείς είναι 

συνήθως σχετικά ευαίσθητοι στην ινσουλίνη και το 50% περίπου της δόσης της ινσουλίνης 

που συνιστάται για την θεραπεία της κετοξέωσης θα πρέπει συνήθως να εφαρμόζεται. 

Δεύτερον η ωσμωτικότητα του πλάσματος θα πρέπει να μετριέται με μικρότερη ακρίβεια να 

υπολογίζεται με τη χρήσης του ακόλουθου τύπου με βάση τις τιμές του πλάσματος σε mmol/l: 

Ωσμωτικότητα πλάσματος= 2[Na+] + 2[K+] + [γλυκόζη ] + [ουρία]. 

  Η φυσιολογική τιμή είναι 280-300 mml/kg και το επίπεδο συνείδησης καταστέλλεται 

όταν είναι υψηλό (>340 mmol/kg).444 Θα πρέπει να δίνεται διάλυμα άλατος (0.45%) μέχρις 

ότου η ωσμωτικότητα πλησιάσει το φυσιολογικό, όπου και θα πρέπει να υποκαθίστανται με 

0.9%. Ο ρυθμός της υποκατάστασης υγρών θα πρέπει να ρυθμίζεται με βάση την κεντρική 

φλεβική πίεση και να ελέγχεται συχνά η τιμή Na+ του πλάσματος. Οι θρομβοεμβολικές 

επιπλόκές είναι συχνές και συνιστάται η προφυλακτική υποδόρια χορήγηση ηπαρίνης ώστε να 

αποφευχθούν εμβολικά επεισόδια απειλητικά για την ζωή του ασθενή.  

Ένας κανόνας που δεν θα πρέπει να ξεφεύγει από την προσοχή του ιατρού σε κάθε 

περίπτωση, έτσι ώστε να ελαχιστοποιήται η πιθανότητα επιπλέον σοβαρών επιπλοκών. 
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Γαλακτική οξέωση 

  Σε κώμα οφειλόμενο σε γαλακτική οξέωση είναι πιθανόν ο ασθενείς να λαμβάνει μια 

διγουανίδη για διβήτητύπου 2 και είναι πολύ άρρωστος και εμφανίζει υπέρπνοια, αλλά δεν 

είναι τόσο έντονα αφυδατωμένος και είναι συνήθως σε κώμα λόγω της οξέωσης. Η αναπνοή 

του ασθενούς δεν μυρίζει ακετόνη, η κετονουρία είναι ήπια ή ακόμα και απουσιάζει, το 

διττανθρακικό του πλάσματος και το pH είναι έντονα μειωμένο (pH<7.2). Η διάγνωση 

επιβεβαιώνεται από μια υψηλή συνήθως (>5 mmol/l) συγκέντρωση γαλακτικού οξέος στο 

αίμα. Η θεραπεία γίνεται με IV διττανθρκικό Na,+ επαρκές να αυξήσει το pH του πλάσματος 

σε πάνω από 7.2 μαζί με τη χορήγηση ινσουλίνης και γλυκόζης. Παρά την ενεργητική 

θεραπεία, η θνησιμότητα σ’ αυτή την κατάσταση είναι πάνω από 50%. Μπορεί να δοθεί 

διχλωροξεικό Na+ για να μειωθεί το γαλακτικό οξύ του αίματος.  

 

 6.2 Χρόνιες επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη  

 Τα μακροχρόνια αποτελέσματα της θεραπείας του διαβήτη είναι απογοητευτικά σε 

αρκετούς αρρώστους λόγω του ότι η αυξημένη θνητότητα που εμφανίζουν οι διαβητικοί 

ασθενείς οφείλεται κυρίως σε νόσο των μεγάλων αγγείων, που είναι συχνή σε θεραπευόμενους 

διαβητικούς ασθενείς και αφορά περίπου το 70% όλων των θανάτων,444 κυρίως από έμφραγμα 

του μυοκαρδίου και αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Εκτός από την καρδιαγγειακή νόσο άλλες 

αιτίες θανάτου είναι η νεφρική ανεπάρκεια 10%, ο καρκίνος 10%, οι λοιμώξεις 6%, η 

διαβητική κετοξέωση 1%, άλλες 3%. Οι παθολογοανατομικές βλάβες που συνδυάζονται με 

αρτηριοσκλήρωση σε διαβητικούς ασθενείς είναι παρόμοιες με εκείνες που εμφανίζονται 

στους μη διαβητικούς, αλλά εμφανίζονται νωρίτερα στη ζωή και είναι πιο εκτεταμένες και 

βαριές. Ο διαβήτης αυξάνει τα αποτελέσματα των άλλων μείζονων καρδαγγειακών 

παραγόντων κινδύνου, όπως το κάπνισμα, η υπέρταση και η υπερχοληστεριναιμία. Η 

υπερινσουλιναιμία μπορεί να προαγάγει την αθηρωματογενετική αλλείωση στα λιπίδια του 

αίματος και την πηκτικότητα αίματος και αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Ένα μεταβολικό 

σύνδρομο έχει περιγραφεί, στο οποίο η συνάρθροιση των διαφόρων καταστάσεων 

συνοδεύεται από πρώιμη και βαριά μακροαγγειακή νόσο. Παρόλ’ αυτά τυχαιοποιημένες 

μελέτες έδειξαν ότι η επιθετική αντιμετώπιση των διαβητικών ασθενών με καρδιαγγειακη 

νόσο βελτίωσε την έκβαση. 

 Η νόσος των μικρών αγγείων είναι μια ειδική επιπλοκή και ονομάζεται διαβητική 

μικροαγγειοπάθεια που συμβάλλει στη θνησιμότητα με πρόκληση νεφρικής ανεπάρκειας λόγω 

διαβητικής νεφροπάθειας. 



 

109 
 

 

 Και οι δύο τύποι αγγειακής νόσου προκαλούν επίσης σταθερή νοσηρότητα και 

αδυναμία π.χ. τύφλωση λόγω διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας, δυσκολία βάδισης, χρόνια 

έλκη ποδιών, δυσλειτουργεία εντέρου και κύστεως λόγω διαβητικής νευροπάθειας και 

στηθάγχη, καρδαική ανεπάρκεια, διαλείπουσα χωλότητα και γάγγραινα λόγω 

αρτηριοσκλήρωσης. 

 

 Μεταβολικός έλεγχος και ανάπτυξη των μακροχρόνιων επιπλοκών 
 Η διάρκεια του διαβήτη και ο κακός γλυκαιμικός έλεγχος σχετίζονται πιο στενά με τις 

αγγειακές επιπλοκές. Υπάρχει συσχέτιση όπως έχει αποδειχθεί μεταξύ της διάρκειας και του 

βαθμού της επίμονης υπεργλυκαιμίας, σε οποιαδήποτε αιτία και αν οφείλεται και σε όποια 

ηλικία και αν αναπτύχθηκε. Δεν υπάρχει τίποτα ‘’ήπιο΄΄ γύρω από το διαβήτη τύπου 2 όσον 

αφορά την ανάπτυξη των επιπλοκών. 

 Η πιθανότητα της αναστροφής της πρώιμης αγγειακής νόσου με βελτίωση του 

μεταβολικού ελέγχου έχει εξεταστεί  σε διάφορες προοπτικές, τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες, 

κλινικές μελέτες που αφορούν ασθενείς με πρώιμο υπόβαθρο αμφιβληστροειδοπάθειας και 

πολύ μικρή λευκωματουρία. Καμιά από αυτές τις μελέτες δεν έδωσε οποιαδήποτε ένδειξη της 

αναστροφής είτε αμφιβληστροειδοπάθειας, είτε νεφροπάθειας, σε αρκετές μάλιστα  

περιπτώσεις υπάρχει επιδείνωση αμέσως μετά τον έλεγχο που είχε βελτιωθεί. Παρόλ’ αυτά, σε 

μακρό χρονικό διάστημα ο ρυθμός της προόδου μειώθηκε σε συνέχιση καλύτερου ελέγχου. 

 Η μελέτη Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)465 που διήρκεσε 9 χρόνια 

απέδειξε μια 60% συνολική μείωση του κινδύνου ανάπτυξης διαβητικών επιπλοκών σε 

εκείνους που υποβλήθηκαν σε εντατική θεραπεία με ακριβή γλυκαιμικό έλεγχο σε σύγκριση 

με εκείνους με συνήθη θεραπεία. 

 Τα συμπεράσματα αυτής της μελέτης είναι ξεκάθαρα. Οι διαβητικές επιπλοκές μπορεί 

να προληφθούν και ο στόχος της θεραπείας θα πρέπει να είναι κοντά στο φυσιολογικό, ενώ 

συγχρόνως να υπάρχει αποφυγή βαριών υπογλυκαιμικών επεισοδίων κυρίως στους ασθενείς 

που λαμβάνουν ινσουλίνη.  Αν και δεν υπήρχε αύξηση των θανάτων σχετιζόμενων με τη νόσο, 

τα μείζονα μακραγγειακά συμβάματα η νευρολογικά γνωσιακά ελλείμματα, αυτός ο 

αυξημένος κίνδυνος υπογλυκαιμίας μπορεί να αλλάξει τη σχέση κινδύνου-ωφέλειας του καλού 

ελέγχου σε μερικούς αρρώστους. Έτσι μπορεί να ενδείκνυται  λιγότερο έντονη θεραπεία σε 

εκείνους με πλημμελή έλεγχο της γλυκαιμίας, βαριά μακροαγγειακή νόσο, που είναι πολύ 

μαγάλοι και ευαίσθητοι καθώς επίσης  και για πολύ μικρά παιδιά.  
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 Μια μεγάλη μελέτη των ασθενών με διαβήτη τύπου 2,466,467 έδειξε ότι οι διαβητικές 

επιπλοκές μειώνονται με τον καλό γλυκαιμικό έλεγχο και την αποτελεσματική θεραπεία της 

υπέρτασης, άσχετα με τον τύπο της χρησιμοποιούμενης θεραπείας. Αυτή η μελέτη κατέδειξε 

ότι οι στόχοι πρέπει να είναι οι εξής: HbA1C 7% ή και λιγότερο, ενώ η αρτηριακή πίεση 

μικρότερη του 140/80 mmHg. Αυτό συχνά απαιτεί πολυφαρμακία, που προυποθέτει τη 

συμόρφωση του ασθενούς στη θεραπεία. 

 

  

Παθοφυσιολογία 
 Η επιβεβαίωση της διαβητικής μικροαγγειοπάθειας στο επίπεδο της 

υπερμικροσκοπικής ιστολογικής εξέτασης είναι η πάχυνση της βασικής μεμβράνης των 

τριχοειδών, με συνοδό αυξημένη αγγειακή διαβατότητα σε ολόκληρο το σώμα. Η ανάπτυξη 

των χαρακτηριστικών κλινικών συδρόμων της διαβητικής νεφροπάθειας, της 

αμφιβληστροειδοπάθειας πιστεύται ότι είναι αποτέλεσμα της μεσολάβησης ειδικών 

παραγόντων για τα όργανα και του ίστους στη γενικευμένη αγγειακή βλάβη. Για παράδειγμα, 

η αυξημένη διαβατότητα του αρτηριακού ενδοθηλίου, ιδιαίτερα όταν συνδυάζεται με 

υπερινσουλιναιμία και υπέρταση, θα αυξήσει την εναπόθεση των αθηρωματογόνων 

λιποπρωτεινών στο τοίχωμα των μεγάλων αγγείων. 

 Αν και οι  ακριβείς μηχανισμοί που συνδέουν την υπεργλικαιμία με τις 

παθολογοανατομικές βλάβες δεν έχουν ακόμα καθοριστεί πλήρως, πιστεύεται ότι ο αυξήμένος 

μεταβολισμός της γλυκόζης σε σορβιτόλη μέσω της οδού πολυόλης έχει κεντρική σημασία 

στην παθογένεια, αφού οι αιμοδυναμικές, οι αγγειακής διαβατότητας και οι δομικές βλάβες 

των τριχοειδών προλαμβάνονται σε διαβητικά ζώα με θεραπεία με διάφορους δομικά 

διαφορετικούς αναστολείς ρεδουκτάσης της αλδόζης. Η γλυκοζυλίωση των δομικών 

πρωτεινών και η παραγώγη προχωρημένης γλυκοζυλίωσης τελικών προιόντων, με πιθανή 

βλάβη μέσω ελεύθερων ριζών, μπορεί να υπόκεινται αρκετών από τις δομικές και λειτουργικές 

διαταραχές των διαβητικών επιπλοκών. Παρόμοια, μια αύξηση των γλυκολυτικών 

μεταβολιτών εντός του κυττάρου συμμετέχει στην αυξημένη σύνθεση της διαγλυκερόλης που 

έχει συνδεθεί μέσω της ενεργοποίησης της πρωτεινικής κινάσης C στις διάφορες αγγειακές 

διαταραχές. 

 Οποιοσδήποτε κι αν είναι ο μηχανισμός της βλαπτικής δράσης της μακροχρόνιας 

υπεργλυκαιμίας, έχει φανεί (τόσο σε πειραματικά ζωικά μοντέλα, όσο και σε μεγάλες κλινικές 

μελέτες σε διαβητικούς) ότι όσο πιο κοντά στο φυσιολογικό είναι η συνολική τιμή γλυκόζης 
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αίματος, τόσο λιγότερες και ηπιότερες είναι οι ανωμαλίες και χαμηλότερη η συχνότητα των 

κλινικών συνδρόμων που προέρχονται από μιρο-μακροαγγειοπάθεια. 

 

7. Διαβητική Αμφιβληστροειδοπάθεια 
 Η διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια είναι η πιο συχνή αιτία τύφλωσης σε ενηλίκους 

μεταξύ 30 και 65 ετών, στις αναπτυγμένες χώρες. Αν και οι ακριβείς μηχανισμοί της δεν έχουν 

ακόμα πλήρως καθοριστεί, η αμφιβληστροειδική φωτοπιξία είναι μια αποτελεσματική 

θεραπεία όταν λάβει χώρα σε πρώιμο στάδιο, όπου ο ασθενής είναι συνήθως ασυμτωματικός.  

 

 Παθογένεια 
 Η υπεργλυκαιμία αυξάνει την αιμάτωση και τον μεταβολισμό του αμφιβληστροειδούς 

και έχει άμεση δράση στα ενδοθηλιακά κύτταρα του αμφιβληστροειδούς και τα περικκύταρα 

(pericytes), απώλεια των οποίων διαταράσσει την αγγειακή αυτορύθμιση. Αποτέλεσμα της 

διαταραχής της αιμόπτυσης είναι η αύξηση της παραγωγής αγγειοδραστικών ουσιών και 

πολλαπλασιασμού των ενδοθηλιακών κυττάρων, που συμβάλλουν στην απόφραξη τριχοειδών. 

Η κατάσταση αυτή προκαλεί χρόνια υποξία του αμφιβληστροειδούς και διεγείρει την 

παραγώγη αυξητικών παραγόντων, όπως του αγγειακού ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντος 

(VEGF). Ο VEGF διεγείρει την αύξηση των ενδοθηλιακώνκυττάρων (προκαλώντας  

σχηματισμό νέων αγγείων), μέσω πρωτεινικής κινάσης C, και αυξάνει την αγγειακή 

διαπερατότητα (προκαλώντας εξιδρωματική βλάβη). 

 

 Κλινικές εκδηλώσεις 
 Οι χαρακτηριστικές κλινικές εκδηλώσεις της διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας, 

εμφανίζονται σε ποικίλοντες συνδιασμούς σε διαφορετικούς ασθενείς. Οι διαταραχές της 

κοίτης των τροχοειδών, που δεν είναι κλινικά ορατές, είναι οι πρωταρχικές βλάβες. Αυτές 

περιλαμβάνουν τριχοειδική διαστολή και απόφραξη. Οι κλινικές αυτές εκδηλώσεις 

παρουσιάζουν ιδιαίτα χαρακτηριστικά ανάλογα τον ασθενή και αποτελούν πολλές φορές 

πρόβλημα στην θεραπεία τους. 

 

 

1. Μικροανευρύσματα 
Στις περισσότερες περιπτώσεις είναι η πρωιμότερη κλινική διαταραχή που ανιχνεύεται. 

Εμφανίζονται σαν πολύ μικρές, ευκρινείς, κυκλοτερείς, σκοτεινές ερυθρές κηλίδες, πλησίον, 
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αλλά ξεχωριστά από τα αγγγεία του αμφιβληστροειδούς. Αυτές φαίνονται σαν πολύ μικρές 

αιμορραγείες, αλλά φωτογραφίες των ενιμένων σκευασμάτων του αμφιβληστροειδούς 

δείχνουν ότι, στην πραγματικότητα, είναι πολύ μικρά ανευρύσματα που προέρχονται κυρίως 

από το φλεβικό άκρο των τροχοειδών κοντά σε περιοχές τριοχειδικής απόφραξης. 

 

2. Αιμορραγίες 
Αυτές εμφανίζοντια στις βαθύτερες στιβάδες του αμφιβλησροειδούς, είναι στρογγυλές 

και κανονικές στο σχήμα και περιγράφονται σαν ‘’κηλιδώδεις’’ αιμορραγίες. Οι πιο μικρές 

μπορεί να είναι δύσκολο να διακριθούν από τα μικροανευρύσματα και συχνά υπάρχουν κατά 

ομάδες σαν κηλίδες ή ομάδες. Οι επιφανειακές με φλογοειδές σχήμα αιμορραγίες μπορεί 

επίσης να εφανιστούν, ιδιαίτερα αν οι ασθενείς είναι υπερτασικοί. 

 

3. Σκληρά εξιδρώματα 
Αυτά χαρακτηρίζουν τη διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια. Ποικίλουν σε μέγεθος από 

λεπτές κηλίδες μέχρι μεγάλες συρρέουσες κηλίδες και έχουν την τάση να εμφανίζονται 

ιδιαίτερα στην περιθηλαία περιοχή. Αυτές είναι αποτέλεσμα διαφυγής πλάσματος από 

παθολογικά τριχοειδή του αμφιβληστροειδούς και υπέρκεινται περοχών εκφύλισης νευρώνων. 

 

4. Μαλακά εξιδρώματα 
Αρκετές φορές αναφέρονται σαν ‘’κηλίδες βάμβακος ή μαλλιού’’ και είναι παρόμοια 

με αυτά που εμφανίζονται στην υπέρταση, είναι εντός δίσκου 5 διαμέτρων του οπτικού 

δίσκου. Παριστούν αποφράξεις αρτηριολίων που προκαλούν ισχαιμία του αμφιβληστροειδούς 

και εντεύθεν χαρακτηρηστικό προ-παραγωγικής δαιβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας και 

εμφανίζονται συχνότερα σε ταχέως επιδεινούμενη αμφιβληστροειδοπάθεια ή σε συνδυασμό με 

μη ελεγχόμενη υπέρταση. Σε αυτό το στάδιο, η ταχεία μείωση της γλυκόζης αίματος μπορεί να 

έχει σαν αποτέλεσμα την ταχεία επιδείνωση της αμφιβληστροειδοπάθειας και για αυτό είναι 

ασφαλέστερη η προοδευτική μείωση της γλυκόζης αίματος σε διάστημα μηνών. 

 

5. Ενδοαμφιβληστροειδικές μικροαγγειακές ανωμαλίες 
Οι λεγόμενες (IRMA) είναι διατεταμένα πολυέλυκτα τριχοειδή που παριστούν τα 

παραμένοντα τριχοειδή σε μια περιοχή όταν έχουν αποκλειστεί τα περσσότερα. 
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6. Νεοαγγείωση 
Μπορεί να προέρχονται από ώριμα αγγεία στον οπτικό δίσκο ή στον αμφιβληστροειδή 

ως απάντηση σε ισχαιμικές περιοχές του αμφιβληστροειδούς. Η πρωιμότερη εμφάνιση είναι 

εκείνη των λεπτών αθροίσεων λεπτών αγγείων που σχηματίζουν τόξα στην επιφάνεια  του 

αμφιβληστροειδούς. Μπορεί να επεκταθούν προοδευτικά προς το υαλωειδές. Είναι εύθραυστα 

και διαπερατά και μπορεί να ραγούν, προκαλώντας αιμορραγία ενδοαμφιβληστροειδική, προ-

αμφιβληστροειδική ή εντός του υαλοειδούς. Προιόντα του ορού που διαφεύγουν από αυτά τα 

αγγεία διεγείρουν μια ανάπτυξη συνδετικού ιστού, την υπερπλαστική αμφιβληστροειδίτιδα. 

Αυτή αρχικά εμφανίζεται σαν λευκή, νεφελώδης θολερότητα μεταξύ του δικτύου των νέων 

αγγείων. Καθώς αυτό επεκτείνεται, τα νέα αγγεία μπορεί να εξαλειφθούν και ο γύρω 

αμφιβληστροειδής καλύπτεται από ένα πυκνό λευκό στρώμα. Σε αυτό το στάδιο, η αιμορραγία 

είναι σπανιότερη, αλλά μπορεί να εμφανιστεί αποκόληση του αμφιβληστροειδούς λόγω 

συσπάσεων των προσκολλήσεων μεταξύ του υαλοειδούς και του αμφιβληστροειδούς. 

 

7. Αλλοιώσεις των φλεβών 
Αυτές περιλαμβάνουν διάταση των φλεβών (πρώιμο χαρακτηριστικό που πιθανώς 

αντιπροσωπεύει αυξημένη ροή αίματος, ‘’λουκανοκοποίηση’’ και αυξημένη ελίκωση που 

περολαμβάνει αγκύλες σαν ‘’λουρί λαιμαριάς’’ βοδιού.’’ Οι μεταβολές υποδηλώνουν 

εκτεταμένη τριχοειδική ισχαιμία και αποτελούν χαρακτηριστικό προχωρημένης προ-

παραγωγικής αμφιβληστροειδοπάθειας. 

 

Ταξινόμηση με βάση την πρόγνωση για την όραση 
1. Μη υπερπλαστική αμφιβληστροειδοπάθεια χωρίς πάθηση της ωχράς κηλίδας. 

Μικροανευρύσματα, ανωμαλίες των φλεβών, μικρές κηλιδώδεις αιμορραγίες και 

σκληρά εξιδρώματα που βρίσκονται στην περιφέρια δεν εμποδίζουν την όραση, εκτός αν 

συνοδεύονται από οίδημα θηλής στην περιθηλαία ή θηλαία περιοχή.  

2. Ωχροπάθεια 

Με παρουσία εξίδρωσης, αιμορραγίας, ισχαιμίας και οίδημα της ωχράς κηλίδος που 

απειλεί την όραση. 

3. Προ-υπερπλαστική αμφιβληστροειδοπάθεια 

Φλεβικές αγκύλες και κομβολογιοειδής πάχυνση, αθροίσεις μικροανευρυσμάτων και 

μικρών κηλιδωδών αιμορραγιών ή και μεγάλες αιμορραγίες αμφιβληστροειδούς. 

Ενδοαμφιβληστροειδικές μικροαγγειακές ανωμαλίες. Πολλαπλά μαλακά εξιδρώματα, οίδημα 
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ωχράς με μειωμένη οπτική οξύτητα. Περιθηλαία εξιδρώματα και αιμορραγίες 

αμφιβληστροειδούς σε οποιαδήποτε θέση. Σε αυτό το στάδιο, η ταχεία μείωση της γλυκόζης 

αίματος μπορεί να έχει σαν αποτέλεσμα την ταχεία επιδείνωση της αμφιβληστροειδοπάθειας 

με την εμφάνιση μαλακών εξιδρωμάτων και αύξηση των αιμορραγιών. 

4. Υπερπλαστική αμφιβληστροειδοπάθεια 

Προ-αμφιβληστροειδική αιμορραγία, νεοαγγείωση που μπορεί να είναι 

ασυμπτωματική μέχρις ότου εμφανιστούν συμπτώματα τύπου ‘’αιωρούμενων’’ σωματιδίων ή 

αιφνίδιας απώλειας της όρασης λόγω αιμορραγίας του προ-αμφιβληστροειδούς ή του 

υαλοειδούς σώματος. Αν και αυτές υποχωρούν συχνά, ο κίνδυνος της υποτροπής είναι υψηλός 

και όσο πιο συχνές είναι οι αιμορραγίες, τόσο αργότερα και λιγότερο πλήρης είναι η 

αποκατάσταση. Ο ινώδης ιστός μπορεί να παρακωλύει σοβαρά την όραση με αμαύρωση του 

αμφιβληστροειδούς και πρόκληση επιπλέον αμφμιβληστροειδικής αιμορραγίας ή 

αποκόλλησης.  

 

Αντιμετώπιση 
Η σοβαρή μη αυξητική και αυξητική αμφιβληστροειδοπάθεια μπορεί να 

αντιμετωπιστούν με φωτοπηξία μια μέθοδος που μειώνει τη βαριά απώλεια όρασης στο 85% 

και την προσβολή της ωχράς κηλίδας στο 50%. 

Η φωτοπηξία χρησιμοποιείται για να καταστρέψει περιοχές ισχαιμίας του 

αμφιβληστροειδούς και να περιορίσει την παραγωγή αυξητικού παράγοντα (π.χ VEGF), για να 

στεγανοποιήσει τη διαγυγή των μικροανευρυσμάτων και για να μειώσει το οίδημα της ωχράς 

κηλίδας, τέλος για να εξαλείψει τα νέα αγγεία άμεσα στην επιφάνεια του αμφιβληστροειδούς 

(αλλά όχι στον οπτικό δίσκο). 

Για προ-αμφιβληστροειδική φωτοπυξία με laser χρησιμοποιείται πράσινο αργόν, αλλά 

επίσης και ΄΄διοδική¨ laser για τη θεραπεία της ωχροπάθειας. Αυτή η απλή τεχνική μπορεί να 

γίνει υπό τοπική αναισθησία και είναι πολύ αποτελεσματική. Η παναφμιβληστροειδική 

φωτοπυξία εφαρμόζεται συχνά. Μπορεί να περιοριστούν τα νέα αγγεία, με διατήρηση της 

όρασης μέχρι το 90% των αρρώστων που έχουν νέα αγγεία στον αμφβληστροειδή ή και στον 

δίσκο. Το οίδημα ωχράς κηλίδας μπορεί επίσης να αντιμετωπιστεί με θεραπεία laser. 

Εκτεταμένη ουλοποίηση φωτοπηξίας μπορεί να προκαλέσει σημαντική απώλεια οπτικού 

πεδίου, που να επηρεάσει την ικανότητα οδήγησης. 

Εκτομή του υαλοειδούς μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε επιλεγμένες περιπτώσεις με 

προχωριμένη διαβητική νόσο του οφθαλμού, όταν η απώλεια όρασης οφείλεται σε αιμορραγία 
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υαλοειδούς που δεν μπόρεσε να αναρροφηθεί, ή αποκόλληση του αμφιβληστροειδούς ως 

αποτέλεσμα υπερπλαστικής αμφιβληστροειδοπάθειας. 

Οι πιο βαρείς τύποι της αμφιβληστροειδοπάθειας μπορεί να συνοδεύονται από την 

ανάπτυξη νέων αγγείων στην πρόσθεια επιφάνεια της ίριδας ¨ερυθρά ιρίτιδα¨. Αυτά τα αγγεία 

μπορεί να αποφράζουν την αγκύλη παροχέτευσης του οφθαλμού κα τη ροή του υδατώδους 

υγρού, με πρόκληση δευτεροπαθούς γλαυκώματος. Η κύρια μέθοδος αντιμετώπισης είναι η 

πρόληψη της έκτασης της ερυθράς ιρίτιδας με πρώιμη φωτοπηξία του αμφιβληστροειδούς. 

 

8. Διαβητική Νεφροπάθεια 
Η διαβητική νεφροπάθεια είναι μια σημαντική αιτία νοσηρότητας και θνησιμότητας 

και αποτελεί τις συχνότερες αιτίες της νεφρικής ανεπάρκειας τελικού σταδίου στις 

αναπτυγμένες χώρες. Καθώς αυτή εμφανίζεται με άλλες μικροαγγειακές και μακροαγγειακές 

επιπλοκές, η αντιμετώπιση είναι συχνά δύσκολη και τα πλεονεκτήματα πρόληψης είναι πολύ 

μεγάλα. 

Το 30%  περίπου των ασθενών με διαβήτη τύπου 1 αναπτύσσουν διαβητική 

νεφροπάθεια μετά από 20 χρόνια, αλλά ο κίνδυνος μετά αυτό το χρόνο μειώνεται σε κάτω από 

1% ανά έτος. Οι κύριοι παράγοντες διαβητικής νεφροπάθειας είναι η ανεπαρκής ρύθμιση 

σακχάρου αίματος, μεγάλη διάρκεια διαβήτη, παρουσία άλλων μικροαγγειοπαθητικών 

επιπλοκών, πρου-πάρχουσα υπέρταση, οικογενειακό ιστορικό διαβητικής νεφροπάθειας και το 

οικογενειακό ιστορικό υπέρτασης. 

Επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν ότι η συνολική συχνότητα μπορεί να πέσει , όσο  ο 

έλεγχος καθιστάται καλύτερος. 

Παθολογοανατομικά, οι πρώτες αλλοιώσεις είναι πάχυνση της βασικής μεμβράνης του 

σπειράματος και συνάθροιση βασικού υλικού στο μεσάγγειο. Στη συνέχεια, οζώδεις 

εναποθέσεις είναι χαρακτηριστηκές παρατηρείται επίσης επιδείνωση της 

σπειραματοσκλήρυνσης μέχρις ότου να χαθούν προοδευτικά τα σπειράματα και να επιδεινωθεί 

η νεφρική λειτουργία.  

Η μικρολευκωματουρία είναι ένας σημαντικός δείκτης του κινδύνου ανάπτυξης 

αληθούς διαβητικής νεφροπάθειας, αν και βρίσκεται επίσης και σε άλλες καταστάσεις. 

Αποτελεί, συνεπώς, το πλέον αξιόπιστο δείκτη της διαβητικής νεφροπάθειας μέσα στα πρώτα 

10 χρόνια του διαβήτη τύπυ 1 και λιγότερο αξιόπιστο δείκτη σε μεγαλύτερους ασθενείς με 

διαβήτη τύπου 2, στου οποίους μπορεί να ευθύνονται άλλα νοσήματα. Προοδευτικά 



 

116 
 

 

αυξανόμενη λευκωματουρία ή συνοδευόμενη από υπέρταση, είναι πιο πιθανό να οφείλεται σε 

πρώιμη διαβητική νεφροπάθεια. 

Αν υπάρχει ένδειξη για έναρξη νεφροπάθειας, θα πρέπει να γίνουν έντονες 

προσπάθειες για μείωση του κινδύνου υποτροπής με βελτίωση του ελέγχου της γλυκόζης 

αίματος της δραστικής μείωσης της αρτηριακής πίεσης και εφαρμογή θεραπείας με αναστολέα 

του μετατρεπτικού ενζύμου αγγειοτενσίνης (ACE). 

Οι αναστολείς ACE έχει φανεί ότι έχουν καλύτερο αποτέλεσμα από την όμοια μείωση 

της αρτηριακής πίεσης που επιτυγχάνεται με άλλα φάρμακα. Μελέτες έδειξαν ίδια 

πλεονεκτήματα κατόπιν χορήγησης ανταγωνιστών των υποδοχέων αγγειοτενσίνης 2. Μπορεί 

να υπάρχουν ιδιαίτερα προβλήματα με τη χρήση τους στη διαβητική νεφροπάθεια, λόγω της 

υπερκαλιαιμίας και της στένωσης της νεφρικής αρτηρίας. Οι  ανταγωνιστές ca (diltiazem, 

verapamil) ενδέχεται να είναι κατάλληλα εναλακτηκά φάρμακα σ’ αυτές τις περιπτώσεις. 

Ο διαβητικός έλεγχος γίνεται δύσκολος όσο εξελίσσεται η νεφρική διαταραχή. Η 

θεραπεία με διγουανίδια θα πρέπει να εγκαταλείπεται όταν η κρετινίνη είναι πάνω από 150 

mmol/l, καθώς ο κίνδυνος γαλακτικής οξέωσης είναι αυξημένος. Οι σουλφανυλουρίες μακράς 

δράσης θα πρέπει να αντικατασταθούν από φάρμακα βραχείας δράσης που μεταβολίζονται 

παρά εκκρίνονται. 

Η θεπαπεία διά της νεφρικής υποκατάστασης μπορεί να οφελήσει τους διαβητικούς 

ασθενείς εάν εφαρμοστεί σε πρωιμότερο στάδιο απ’ ότι σε εσθενείς σε τελικό στάδιο νεφρικής 

ανεπάρκειας, παρ’ όλο που εμπεριέχει επιπρόσθετες δυσκολίες. Η μεταμόσχευση νεφρού 

μπορεί να βελτιώσει σημαντικά τη ζωή αρκετών. Εντούτοις, νόσος των μεγάλων αγγείων που 

προκαλούν καρδιακή ανεπάρκεια και περιφερική αγγειακή νόσο και μικροαγγειακή νόσο που 

προκαλεί νεφροπάθεια και αμφιβλιστροειδοπάθεια δείχνουν συνεχή πρόοδο. Η πρόοδος της 

υποτροπιάζουσας διαβητικής νεφροπάθειας στην αλλομεταμόσχευση είναι συνήθως πολύ 

βραδεία, ώστε να είναι ένα σοβαρό πρόβλημα. Η στέφανιαία νόσος είναι η μείζων αιτία 

θανάτου. Η θέση της μεταμόσχευσης του παγκρέατος που επιφέρει απεξάρτηση από την 

ινσουλίνη μπορεί να επιβραδύνει ή αναστρέψει τη μικροαγγειακή νόσο είναι ακόμα αβέβαια 

και διαθέσιμη μόνο για λίγους. 

 

 

9. Διαβητική Νευροπάθεια 
 Έιναι μια σχετικά πρώιμη και συχνή επιπλοκή που προσβάλει το 30% των διαβητικών 

ασθενών. Αν και μερικοί ασθενείς μπορεί να εμφανίσουν βαριά αναπηρία, είναι χωρίς 
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συμπτώματα στους περισσότερους. Εμφανίζεται δευεροπαθώς στη μεταβολική διαταραχή και 

η συχνότητα σχετίζεται με τη διάρκεια του διαβήτη και το βαθμό του μεταβολικού ελέγχου. 

Αν και υπάρχει ένδειξη ότι το ΚΝΣ επηρεάζεται σε μακροχρόνιο διαβήτη, η κλινική εικόνα 

του διαβήτη εκδηλώνεται κυρίως στο περιφερικό νευρικό σύστημα. 

 Οι κύριες παθολογοανατομικές εκδηλώσεις είναι 

• Αξονική εκφύλιση μυελινοποιημένων και μη ινών 

• Πάχυνση της βασικής μεμβράνης των κυττάρων Schwann 

• Διάσπαρτη, τμηματική απομυελινοποίηση 

• Πάχυνση βασικής μεμβράνης και σχηματισμός μικροθρόμβων σε τριχοειδή 

αγγεία των νεύρων 

 

Ταξινόμηση 

Καμία από τις προτεινόμενες ταξινομήσεις δεν είανια πλήρως ικανοποιητική, αφού τα 

κινητικά , αισθητικά και αυτόνομα νεύρα μπορεί να αφορούν διάφορους συνδιασμούς, με 

αποτέλεσμα να εμφανίζονται συνήθως μικτά κλινικά σύνδρομα. 

1) Σωματική 

• Πολυνευροπάθεια συμετρική ή ασύμετρος 

• Μονονευροπάθεια  

2) Σπλαχνική  

• Καρδιαγγειακού 

• Γαστρεντερικού 

• Ουροποιογεννητικού 

• Ιδρωτοποιών 

• Αγγειοκινητικού 

• Κόρης του οφθαλμού 

             

             Κλινικές εκδηλώσεις 

1) Συμετρική αισθητική πολυνευροπάθεια 
            Είναι συχνά ασυμπτωματική. Τα συχνότερα σημεία που βρίσκονται στην κλινική 

εξέταση είναι μειωμένη αντίληψη αίσθησης των δονήσεων περιφερικά, διαταραχή όλων των 

τύπων αισθητικότητος δίκην γαντιού κάλτσας και απώλεια των τενόντιων αντανακλαστικών 

στα κάτω άκρα. Οι αισθητικές διαταραχές κυριαρχούν της κλινικής εμφάνισης. Τα 

συμπτώματα περιλαμβάνουν παραισθήσεις στα πόδια και σπάνια στα χέρια, πόνο στα κάτω 
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άκρα, αισθήματα καύσου στα πέλματα, δερματική υπεραισθησία και παθολογικό βάδησμα που 

συχνά συνοδεύεται από αίσθημα αιμωδιών στα πόδια. Η μυική αδυναμία και κόπωση 

αναπτύσσονται μόνο σε προχωριμένες περιπτώσεις, αλλά είναι συχνή η υποκλινική κινητική 

νευρική δυσλειτουργία. Τα δάκτυλα των ποδιών μπορεί να είναι σε γαμψοειδή τάρση με 

αδυναμία των μεσόστεων μυών, που έχει ως αποτέλεσμα αυξημένη πίεση στην πελματιαία 

επιφάνεια των κεφαλών των μεταταρσίων με την ανάπτυξη τυλώδους δέρματος σε αυτά και σε 

άλλα σημεία πίεσης. Οι ηλεκτροφυσιολογικές δοκιμασίες δείχνουν μείωση τόσο της κινητικής, 

όσο και της αισθητικής αγωγής, οι δοκιμασίες αίσθησης δονήσεων και θερμικού οδού είναι 

παθολογικές. Μια διάχυτη νευροπάθεια μικρών ινών προκαλεί αλλαγμένη αίσθηση του πόνου 

και της θερμότητας και συνδέεται με αυτόνομη νευροπάθεια. Οι χαρακτηριστικές εκδηλώσεις 

περιλαμβάνουν έλκη των ποδιών, αρθροπάθεια Charcot και συμπτωματική αυτόνομη 

δυσλειτουργία.  

2) Ασύμμετρη  κινητική διαβητική νευροπάθεια  
            Αρκετές  φορές καλείται διαβητική μυατροφία, εμφανίζεται σαν μια βαριά και 

προοδευτική αδυναμία και μείωση όγκουτων  των εγγύς μυών  των κάτω άκρων. Συχνά 

συνοδεύεται από έντονο πόνο που γίνεται κυρίως αισθητός στην πρόσθια επιφάνεια του 

ποδιού, υπεραισθησία είναι επίσης συχνές. Αρκετές φορές μπορεί επίσης να συνοδεύεται από 

έντονη απώλεια βάρους (νευροπαθητική καχεξία). Ο ασθενής μπορεί να φαίνεται πολύ 

επηρεασμένος και μπορεί να είναι αδύνατο να σηκωθεί από το κρεβάτι. Τα τενόντια 

αντανακλαστικά  μπορεί να απουσιάζουν στην προσβεβλιμένη πλευρα(ες). Αρκετές φορές 

υπάρχουν εκτατικές πελματιαίες απαντήσεις και είναι συχνά αυξημένο το λεύκωμα  στο ΕΝΥ. 

Αυτή η κατάσταση πιστεύεται ότι αφορά οξέα έμφραξη των κατώτερων κινητικών νευρώνων 

του ιερολαγόνιου πλέγματος. Αλλές βλάβες που προσβάλλουν αυτό το πλέγμα, όπως 

νεοπλάσματα και νόσος του οσφυικού δίσκου, θα πρέπει να αποκλειστούν. Η αποκατάσταση 

συνήθως εμφανίζεται  εντός 12 μηνών και η αντιμετώπιση είναι συνήθως υποστηρικτική. 

3) Μονονευροπάθεια  
            Μπορεί να προσβληθεί τόσο η κινητική όσο και η αισθητική λειτουργία ενός απλού 

περιφερικού ή κρανιακού νεύρου. Σε αντίθεση με τη βαθμιαία εξέλιξη της άπω συμετρικής και 

αυτόνομης νευροπάθειας, οι μονονευροπάθειες είναι σοβαρές και ταχείας έναρξης. Συχνά 

αποκαθίστανται. Τα πιο συχνά προσβεβλημένα νεύρα είναι η Τρίτη και η έκτη εγκεφαλική 

συζυγία, με αποτέλεσμα διπλωπία, και το μηριαίο και ισχιακό νεύρο. Σπάνια, η προσβολή των 

άλλων νεύρων έχει ως αποτέλεσμα πάρεση και παριασθησίες στο θώρακα και στον κορμό 

(ριζοπάθειες). Οι παραλύσεις από πίεση νεύρου προσβάλουν συχνά το μέσο νεύρο, δίνοντας 
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την κλινική εικόνα του συνδρόμου πίεσης του καρπιαίου σωλήνα και λιγότερο συχνά του 

ωλένιου νεύρου. Ετερόπλευρη πίεση του ιγνιακού νεύρου προκαλεί σπάνια πτώση του ποδός. 

4) Αυτόνομη νευροπάθεια 

Δεν συνοδεύεται απαραίτητα από περιφερική σωματική νευροπάθεια. Είτε τα 

παρασυμπαθητικά, είτε τα συμπαθητικά νεύρα μπορεί να προσβάλονται κυρίως σε 

οποιαδήποτε σύστημα ή σε περισσότερα. Αν και η αυτόνομη νευροπάθεια μπορεί να 

προσβάλει όλα τα συστήματα σε  οποιοδήποτε ασθενή, η προσβολή έχει την τάση να είναι 

κατά περιοχές. Η ανάπτυξη της αυτόνομης νευροπάθειας σχετίζεται λιγότερο ξεκάθαρα με τον 

κακό μεταβολικό έλεγχο σε σχέση με τη σωματική νευροπάθεια, και ο βελτιωμένος 

μεταβολικός έλεγχος σπάνια έχει ως αποτέλεσμα τη βελτίωση των συμτωμάτων. Μέσα σε 10 

χρόνια από την ανάπτυξη των συμπτωμάτων της αυτόνομης νευροπάθειας, το 30-50% των 

αρρώστων καταλήγουν από αιφνίδια καρδιοαναπνευστική ανακοπή, η αιτία της οποίας είναι 

άγνωστη. Οι άρρωστοι με ορθοστατική υπόταση εμφανίζουν την υψηλότερη συχνότητα 

θνησιμότητας. 

5) Στυτική δυσλειτουργία 

Ανεπάρκεια στύσης απαντά στο 30% των διαβητικών ανδρών και είναι συνήθως 

πολυπαραγοντικής αιτιολογίας. Νευροπάθεια και αγγειοπάθεια αποτελούν τις συνήθεις αιτίες, 

άλλες καταστάσεις, όπως ψυχοπαθολογικοί παράγοντες, συμπεριλαμβανομένης της 

κατάθλιψης, άγχος και μειωμένη libido ενέχονται τουλάχιστον, εν μέρει, στην αιτιοπαθογένεια 

της ανικανότητας. Αλκοόλ και αντιυπερτασικά φάρμακα, όπως τα θειαζιδικά διουρητικά και 

ανταγωνιστές των β-αδρενεργικών υποδοχέων μπορεί επίσης να προκαλέσουν σεξουαλική 

δυσλειτουργία ενώ σπανίως, μπορεί να ενέχονται ενδοκρινικές δυσλειτουργίες ή ανεπάρκειες, 

όπως η ανεπάρκεια τεστοστερόνης και η υπερπρολακτιναιμία.  

  

10. Το <<διαβητικό πόδι>> 
Με τον όρο διαβητικό πόδι εννοείται η κλινική κατάσταση κατά την οποία 

παρατηρούνται δερματικές και οστικές βλάβες στα κάτω άκρα σε άτομα με σακχαρώδη 

διαβήτη. Οι βλάβες των κάτω άκρων μπορεί να περιλαμβάνουν εξελκώσεις με φλεγμονή των 

ιστών ή και γαγγραινώδεις αλλοιώσεις. 

Οι παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση ελκών στα κάτω άκρα είναι η νευρική 

δυσλειτουργία, η περιφερική αγγειοπάθεια και οι εξωτερικές βλάβες. Ασθενείς υψηλού 

κινδύνου για εμφάνιση τέτοιων προβλημάτων είναι άτομα που παρουσιάζουν νευροπάθεια, 

φτωχή αιματική ροή, περιορισμένη κινητικότητα αρθρώσεων, παραμορφώσεις ή σκληρά 



 

120 
 

 

νύχια, επουλομένο έλκος ή προηγούμενο ακρωτηριασμό. Οι προδιαθεσικοί παράγοντες για 

εμφάνιση επιπλοκών στα κάτω άκρα είναι η αυξημένη αρτρηριακή πίεση, το ιστορικό 

αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, το αυξημένο σωματικό βάρος, ο πλημμελής μεταβολικός 

έλεγχος του δακχαρώδη διαβήτη και η έλλειψη σωματικής άσκησης. 

Αξίζει να τονισθεί ότι, εάν δεν αντιμετπωπισθούν ικανοποιητικά οι επιπλοκές στα 

κάτω άκρα, μπορούν να οδηγήσουν σε ακρωτηριασμούς. Οι ασθενείς με έλκη στα κάτω άκρα 

συνήθως έχουν απώλεια ή περιορισμένη αίσθηση του πόνου και κακή αγγειακή κυκλοφορία. 

Η κακή αιματική ροή, εάν δεν αντιμετωπισθεί έγκαιρα, είναι δυνατόν να οδηγήσει σε 

γάγγραινα των δακτύλων ή ολόκληρου του ποδιού ή ακόμα και στον ακρωτηριασμό του.  

Οι διαβητικές επιπλοκές στα κάτω άκρα αποτελούν τη σημαντικότερη αιτία 

νοσηρότητας σε σχέση με τις άλλες επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη. Οι εξελκώσεις, η 

γάγγραινα και οι ακρωτηριασμοί οδηγούν σε σημαντική αναπηρία των ατόμων αυτών, με 

τεράστιες οικονομικές επιπτώσεις για τα ίδια τα άτομα, τις οικογένειες τους και το υπόλοιπο 

κοινωνικό σύνολο. 

Σήμερα ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η ανάπτυξη του ρόλου του ειδικού κλινικού 

στο χώρο της διαβητολογικής φροντίδας και αυτό γιατί ο συγκαικριμένος ρόλος μπορεί να 

συμβάλλει στην παροχή προηγμένης και εξειδικευμένης φροντίδας στα άτομα με σακχαρώδη 

διαβήτη. Οι δραστηριότητες τις οποίες αναλαμβάνει ο ειδικός κλινικός αφορούν στην 

οργάνωση και παροχή άριστης κλινικής φροντίδας, στην εκπαίδευση των επαγγελματιών 

υγείας, των ασθενών και των οικογενειών τους, στη συμβουλευτική και ψυχολογική 

υποστήριξη των ασθενών και των οικογενειών τους, σε δραστηριότητες έρευνας, στη διοίκηση 

των υπηρεσιών παροχής φροντίδας υγείας σε άτομα με σακχαρώδη διαβήτη, στη συνεργασία 

με τα υπόλοιπα μέλη της διεπιστημονικής ομάδας και στην εφαρμογή καινοτομιών με σκοπό 

την βελτίωση της παρεχόμενης φροντίδας. Συνεπώς, ο παραπάνω ρόλος είναι πολυδιάστατος 

και μπορεί να εφαρμοστεί τόσο στο χώρο του νοσοκομείου όσο και στην κοινότητα, με 

απώτερο σκόπο την σφαιρική κάλυψη των αναγκών των ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη και 

των οικογενειών τους. 

Είναι σαφές ότι η κατάλληλη εκπαίδευση των διαβητικών ασθενών σχετικά με την 

φροντίδα των ποδιών και την έγκαιρη αναγνώριση των διαφόρων προβλημάτων στα κάτω 

άκρα μπορεί να συμβάλει σημαντικά στη μείωση των ελκών και τατ’ επέκταση 

ακροτηριασμών. 
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Αιτιολογία και κλινικά χαρακτηριστικά 
Η έλκωση του ποδιού είναι αποτέλεσμα τραύματος παρουσία νευροπάθειας ή και 

περιφερικής αγγειακής νόσου, με λοίμωξη που εμφανίζεται σαν δευτεροπαθές φαινόμενο που 

ακολουθεί την εξέλκωση της προστατευτικής επιδερμίδας. Στις περισσότερες περιπτώσεις και 

τα τρία στοιχεία προσβάλονται, αλλά αρκετές φορές μπορεί να επικρατεί η νευροπάθεια ή η 

ισχαιμία. Η αλήθης ισχαιμία αφορά τις λίγες περιπτώσεις των ελκών του ποδιού σε 

διαβητικούς ασθενείς με τις περισσότερες περιπτώσεις να είναι νευροπαθητικού ή 

νευροισχαιμικού τύπου. Η συχνότερη αιτία έλκωσης είναι μια πλάκα ο τυλώδους δέρματος 

κάτω από την οποία εμφανίζεται η νέκρωση του ιστού που ενδεχομένως ρήγνυται προς την 

επιφάνεια. 

Οι κύριες κλινικές εκδηλώσεις του διαβητικού ποδιού είναι, παραισθησία, πόνος, 

αιμοδία, χωλότητα, έλκος, σήψη, απόστημα, οστεομυελίτιδα, γάγγραινα δακτύλων και 

άρθρωση Charcot. 

 

Πρόληψη διαβητικού ποδιού 
            Όπως προαναφέρθηκε, ιδιαίτερα συμαντική είναι πρόληψη εμφάνισης των επιπλοκών. 

Για το σκοπό αυτό, η παροχή ενημέρωσης και εκπαίδευσης στα άτομα αυτά θα πρέπει να 

εστιάζει  

1. Στον καθημερινό έλεγχο ποδιών και πελμάτων, αφού λόγω της μειωμένης 

αισθητικότητας είναι ενδεχόμενος ο τραυματισμός του ασθενούς χωρίς ο ίδιος 

να το  έχει αντληφθεί. 

2. Στην καθημερινή καθαριότητα του ποδιού με χλιαρό νέρο και σαπούνι και καλό 

στέγνωμα χωρίς τρηβή, εφόσοσον η υγρασία αποτελεί ευνοικό υπόστρωμα για 

την ανάπτυξη λοιμώξεων. 

3. Στην αποφυγή ζεστού νερού στο μπάνιο, με σκοπό την αποτροπή σχηματισμού 

ελκών λόγω ευαισθησίας των ποδιών. 

4. Στη χρήση ενυδατικής κρέμας η απλής βαζελίνης όταν υπαάρχει ξηρότητα στα 

κάτω άκρα. 

5. Στον έλεγχο του εσωτερικού των παπουτσιών για τυχόν ύπαρξη προεξοχών, 

ώστε να προστατεύεται το πόδι από τρηβή και πίεση. 

6. Στην απαγόρευση του βαδίσματος με γυμνά πόδια για την αποφυγή 

μικροτραυματισμών, οι οποίοι μπορεί να αποτελέσουν εστία μικροβίων στα 

πόδια. 
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7. Στην αποφυγή αφαίρεσης των τύλων από τον ίδιο τον ασθενή και προσοχή στο 

κόψιμο των νυχιών. 

8. Στο σχολαστικό έλεγχο κατά την αγορά των παπουτσιών, προσέχοντας να είναι 

άνετα και με μαλακό πέλμα. 

9. Στην αποφυγή χρήσης στενών καλτσών, γιατί περιορίζουν την κυκολοφορία 

του αίματος στο πόδι. 

10. Στην μηνιαία συστηματική περακολούθηση που ποδιού από ειδικό.  

11. Στην αποφυγή του καπνίσματος επειδή η νικοτίνη προκαλεί αγγειοσύσπαση και 

συνακολουθούσα μείωση της αιμάτωσης των ποδιών. 

Συμπερασματικά, η εφαρμογή των παραπάνω οδηγιών από την πλευρά των διαβητικών 

ασθενών μπορεί να συμβάλλει ουσιαστικά στην πρόληψη εμφάνισης επιπλοκών στα κάτω 

άκρα.  

 

Αντιμετώπιση διαβητικού ποδιού 
Ανάλογα με την αιτιοπαθογένεια των βλαβών, η θεραπεία  αντιμετώπισης          περιλαμβάνει 

τις εξής δραστηριότητες. 
1. Καθορισμός αιτίου (π.χ νευροπάθεια, ισχαιμία) 

2. Αποφόρτιση περιοχής 

3. Καθαρισμός έλκους από κάθε αντιδραστικό και νεκροτικό ιστό 

• Αυτολυτικός καθαρισμός με την χρήση ενζύμων του ίδιου του σώματος 

• Ενζυμικός καθαρισμός με την βοήθεια χημικών ενζύμων 

• Μηχανικός καθαρισμός με την χρήση απλής γάζας και ορού 

• Χειρουργικός καθαρισμός 

• Χρήση ειδικών επιθεμάτων που βοηθούν στην ίαση των ελκών 

• Μεταμόσχευση τεχνητού δέρματος 

• Υπερβαρικό οξυγόνο για την γρήγορη επούλωση των παθήσεων του 

διαβητικού ποδιού όπως η γάγγραινα 

 

11.Άλλες επιπλοκές του σακχρώδη διαβήτη 

A. Δερματικές επιπλοκές 
Η λιποειδική νεκροβίωση που χαρακτηρίζεται από καστανέρυθρες πλάκες με 

ωχροατροφικό κέντρο που έχου την τάση να εξελκούται. Εντοπίζονται κυρίως στις κνήμες και 
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παρρουσιάζουν τηλαγγειεκτασίες, ατροφία, αφρώδη κύτταρα, λιποειδικές εναποθέσεις στα 

αγγεία και αποφράξεις αυτών με αποτέλεσμα την νεκροβίωση των ιστών. 

Το δακτυλιοειδές κοκκίωμα που μοιάζει με την  λιποειδική νεκροβίωση, οι βλάβες του 

όμως είναι μικρότερες και δεν παρουσιάζει τάση για εξέλκωση 

Ατροφικές κηλίδες χρώματος << καφέ με γάλα >> που εμφανίζονται συχνά στις 

κνήμες των διαβητικών.  

Οι μονιλιάσεις και φυσαλίδες στις μηροβουβωνικές πτυχές που σύντομα σπάζουν και 

αφήνουν μια μικρή εξέλκωση που επουλώνεται αφήνωντας μια ελαφριά μελάγχρωση στο 

δέρμα.  

Τέλος η σκλήρυνση του δέρματος που θυμίζει σκληροδερμία και οφείλεται στην 

αύξηση του κολλαγόνου στο συνδετικό ιστό. 

 

 

Β. Επιπλοκές από οστά και αρθρώσεις 
Αρκετά συχνά, μετά από μακροχρόνιο διαβήτη δημιουργείται ρίκνωση της παλαμιαίας 

απονεύρωσης ( χείρα Dypuitren) που αποδίδεται στην άθροιση κολλαγόνου ουσίας 

παθολογικής συστάσεως λόγω των μεταβολικών επιδράσεων μακροχρόνιου διαβήτη και 

στηνδιμιουργία αρθρώσεως Charcot στην ποδοκνημική, αποτέλεσμα διαβητικής 

νευροπάθειας. 

 

      Γ. Καρδιαγγειακό σύστημα 
Η αθηρωμάτωση δεν θεωρείται ειδική επιπλοκή του σακχαρώδη διαβήτη γιατί δεν έχει 

ιδιαίτερα παθολογοανατομικά χαρακτηριστηκά, είναι όμως συχνότερη, πρωιμότερη και πιο 

εκτεταμένη στους διαβητικούς. Χαρακτηρίζεται από προσβολή μικρότερων αρτηριών, π.χ. του 

άκρου πόδα.  

Στους δαιβητικούς ασθενείς υπάρχει τουλάχιστον διπλάσια συχνότητα στεφανιαίας 

νόσου από το γενικό πληθυσμό. Παθαίνουν συχνότερα εμφράγματα προσθίου τοιχώματος και 

αρκετά συχνά ( 20-40% ) στο σύνολο των εμφραγμάτων εμφανίζουν ανώδυνο έμφραγμα λόγω 

συνηπάρχουσας νευροπάθειας. 

Η μυοκαρδιοπάθεια αποδείδεται σε νόσο των μικρών στεφανιαίων αγγείων. 

Περιφερική αγγειοπάθεια εκδηλώνεται με διαλείπουσα χωλότητα, άλγος ηρεμίας και 

γάγγραινα. Σχεδό πάντα σε αυτές τις περιπτώσεις οι περιφερικές αρτηρίες του ποδιού είναι 

αψηλάφητες. 
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Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια είναι συχνά σε μακροχρόνιο διαβήτη ή διαβητικούς 

μεγαλύτερους των 50 ετών. 

Τέλος η υπέρταση δεν είναι πολύ συχνότερη στους διαβητικούς απ’ ότι στο γενικό 

πληθυσμό. Σε μεγάλης ηλικίας διαβητικούς βρίσκεται συχνά αυξημένη η συστολική πίεση 

λόγω ασβεστοποίησης των αρτηριών.  Η υπέρταση συνοδεύει κατά κανόνα τη διαβητική 

νεφροπάθεια. Είναι δυνατόν να υπάρχει ιδιοπαθής υπέρταση στους διαβητικούς χωρίς να 

σχετίζεται όμως αιτιολογικά με το διαβήτη. 

 

12.Οφέλη της μείωσης ή διακοπής της αντιδιαβητικής θεραπείας 
Το 2007 οι πάσχοντες από σακχαρώδη διαβήτη αποτελούσαν το 6% του παγκόσμιου 

πληθυσμού, αγγίζοντας  έτσι τα 360.000.000 άτομα σε σύνολο 6 δισεκατομμυρίων. Το 2025, 

σύμφωνα με τη δημογραφική προβολή που προβλέπει παγκόσμιο πληθυσμό περί τα 8 

δισεκατομμύρια, οι διαβητικοί αναμένεται να φτάσουν στο 7,3% του πληθυσμού της γης και 

συνεπώς να προσεγγίσουν τα 600.000.000 άτομα περίπου.  

Τα οφέλη από τη μείωση ή διακοπή της αντιδιαβητικής θεραπείας έχουν γίνει 

αντικείμενο λεπτομερούς μελέτης. Τόσο το άμεσο κόστος που περιλαμβάνει το κόστος των 

χειρουργικών επεμβάσεων, τις δαπάνες παρακολούθησης ιατρικών επισκέψεων των ασθενών, 

τις δαπάνες διαγνωστικών εξετάσων, τα έξοδα φαρμακοθεραπείας και τα έξοδα νοσηλείας σε 

νοσοκομείο είτε της νοσηλείας κατ’ οίκον, υπάρχει και το έμμεσο κόστος που περιλαμβάνει 

δαπάνες οι οποίες προκύπτουν ως αποτέλεσμα προοδευτικής ανικανότητας του πάσχοντα και 

των συνεχών αυξανόμενων αναγκών σε φροντίδα και υποστήριξη από το συγγενικό/φιλικό 

περιβάλον. Στην εκτίμηση του συμπεριλαμβάνονται οι απώλειες παραγωγικότητας τόσο του 

ασθενή λόγω της αδυναμίας του να εργαστεί όταν η νόσος εμφανίζεται στη θεωρητικά 

παραγωγική ηλικία, όσο και των φροντιστών, υπό τη μορφή απουσίας από την εργασία 

εξαιτίας των αυξανόμενων αναγκών για επιμέλεια και φροντίδα.  

Τέλος, μια σημαντική παράμετρος της κοινωνικο-οικονομικής διάστασης του 

προβλήματος αποτελεί το αποκαλούμενο << αόρατο >> κόστος από τη νόσο. Μια διάσταση 

που συγκεντρώνει το συνεχώς αυξανόμενο ενδιαφέρον των επιστημόνων οι οποίοι 

ασχολούνται με τα οικονομικά της υγείας, αφορά τις ψυχολγικές επιπτώσεις των ασθενών και 

των συγγενών υπό το βάρος της νόσου και των υψηλών απαιτήσεων για παροχή φροντίδας 

στον πάσχοντα.  

Χαρακτηρηστικό παράδειγμα στην ανασκόπηση της διεθνούς βιβλιογραφίας 

προσφέρει διαφωτιστικά συμπεράσματα σχετικά με τη διάρθρωση και τη σχετική συμβολή 
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των επιμέρους κατηγοριών κόστους στη συνολική δαπάνη. Σε γενικές γραμμές ο σακχαρώδης 

διαβήτης αποτελεί μια << ακριβή >> νόσο για τα συστήματα υγείας των οικονομικά 

αναπτυγμένων χωρών. Στις ΗΠΑ το 2007 το συνολικό κόστος του διαβήτη ανήλθε στα 174 

δις. Εκ των οποίων τα 116 δις. αφορούσαν άμεσες δαπάνες και τα 58 δις. σε έμμεσες. Από τις 

άμεσες δαπάνες τα 10,9 δις, ποσοστό δηλαδή περίπου 9,5% αφορούσαν δαπάνες αποδιδόμενες 

στη διαχείρηση του διαβητικού ποδιού. Παρόμοια είναι και η εικόνα στο Η.Β, όπου από τα 3 

δις, που κόστισε ο διαβήτης τα 252 εκατ. περίπου 8,5% αποδίδονται στο διαβητικό πόδι με το 

κόστος να επιρεάζεται σχετικά αναλογικά του επιπολασμού στους διαβητικούς τύπου 1 και 2. 

Παράλληλα με το άμεσο κόστος, ιδιαίτερα σημαντικές εμφανίζονται και οι έμμεσες 

δαπάνες, ως αποτέλεσμα της πάθησης. Μελέτες στη Β. Αμερική και στην Ευρώπη 

υποστηρίζουν ότι έως και το 20% των συνολικών εξόδων για το διαβήτη μπορούν να 

αποδοθούν στις απώλειες παραγωγικότητας και στην αξία της ανεπίσημης φροντίδας που 

παρέχουν οι συγγενείς/οικοίοι, γεγονός που διογκώνει ακόμα περισσότερο την οικονομική 

επίπτωση της νόσου στο κοινωνικό σύνολο. 

Τέλος σημαντική πτυχή της κοινωνικο-οικονομικής διάστασης της νόσου αποτελεί και 

η αρνητική επιρροή της στην ποιότητα ζωής που σχετίζεται με την υγεία, διογκώνοντας το << 

αόρατο >> κόστος.  

Στη χώρα μας οι οικονομικές συνέπειες ενός επιμέρους προβλήματος του σακχαρώδη 

διαβήτη όπως το διαβητικό πόδι είναι εξήσου σημαντικές με έμεσο ετήσιο κόστος ανά ασθενή 

στα 6.143 ευρώ και συνολικές δαπάνες 230 εκατ. ευρώ. Σε πρόσφατη μελέτη εκτιμήθηκε ότι 

το μέσο ετήσιο κόστος των ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ανέρχεται στα 1.299,9 

ευρώ για τις δαπάνες φαρμακοθεραπείας, ιατρικών επισκέψεων και διαγνωστικών εξετάσεων 

ή στα 2.889 ευρώ, συμπεριλαμβανομένων των εξόδων για τη νοσηλεία λόγω επιπλοκών. Ως 

αποτέλεσμα, η συνολική δαπάνη για τη διαχείριση των περίπου 780.000 διαβητικών τύπου 2 

στη χώρα προσεγγίζει τα 2,3 δις ευρώ. Με βάση τα παραπάνω ευρήματα και αναγωγή των 

διεθνών δεδομένων στην ελληνική υγειονομική πραγματικότητα, το συνολικό άμεσο ετήσιο 

κόστος για την αντιμετώπιση αυτού του προβλήματος ανέρχεται στα 230 εκατ. ευρώ 

συνυπολογίζοντας τη δαπάνη που αντιστοιχεί στους διαβητικούς τύπου 1, βάση επιπολασμού. 

Σε μελέτη των Ortegon468 et al (2004)  σχετικά με την οικονομική αξιολόγηση της 

πρόληψης στο διαβητικό πόδι υπολογίστηκε ότι η στρατιγική διαχείρισης περιλαμβάνει 

εντατικό έλεγχο της γλυκόζης και βέλτιστη φροντίδα του ποδιού, βάση κλινικών οδηγιών, 

οδηγεί σε κόστος ανά κερδισμένο QALY χαμηλότερο από τα 25.000 δολ. Το γεγονός αυτό 

κατατάσει την εν λόγω στρατιγική πρόληψης στις αποτελεσματικές ως προς το κόστος 
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παρεμβάσεις και αποτελεί ένα σημείο αναφοράς για τη διαδικασία λήψης αποφάσεων σε 

ζητήματα υιοθέτησης προληπτικών παρεμβάσεων στο χώρο του διαβητικού ποδιού.  

Συμπερασματικά λοιπόν ο σακαχαρώδης διαβήτης αλλά και το διαβητικό πόδι 

αποτελούν παθήσεις με σημαντικές κοινωνικο-οικονομικές συνέπειες για το σύστημα υγείας, 

τους ασθενείς και τις οικογένειές τους. Περίπου το 10% της συνολικής δαπάνης για την 

αντιμετώπιση του διαβήτη διεθνώς μπορεί να αποδοθεί στο κόστος διαχείρισης του διαβητικού 

ποδιού, ενώ οι δαπάνες είναι ακόμα υψηλότερες, αν συνυπολογιστεί και το έμμεσο κόστος, 

κυρίως, ως αποτέλεσμα των απωλειών παραγωγικότητας. Οι οικονομικές συνέπειες είναι 

εξήσου σημαντικές και στη χώρα μας με μέσο ετήσιο κόστος ανά ασθενή στα 6.143 ευρώ και 

συνολικές δαπάνες που προσεγγίζουν τα 230 εκατ. 

Η ανάγκη για περιστολή των αναγκών στην υγεία και τη βέλτιστη κατανομή των 

σπάνιων υγεινομικών πόρων ιδιαίτερα στις μέρες μας καθιστά απαραίτητη την υιοθέτηση 

επιλογών με βάση κριτήρια κόστους-αποτελεσματικότητας. Προς την κατεύθηνση αυτή, η 

πρόληψη και η ολοκληρωμένη διεπιστημονική προσέγγιση προβάλλουν ως  οι 

καταλληλότερες και αποδοτικότερες επιλογές. 

 

13.Συντηριτική θεραπεία του Σακχαρώδη Διαβήτη 
Η θεραπεία του σακαχρώδη διαβήτη απαιτεί την ιδιαίτερη εκπαίδευση του ασθενούς 

και τον υψηλό βαθμό συνεργασίας με το γιατρό. Ο στόχος της ρύθμισης είναι να μην 

υπάρχουν μεταβολικές διαταρχές, ούτε συμπτώματα διαβήτη και να προφυλαχθεί ο ασθενής 

από τις χρόνιες διαβητικές επιπλοκές. Τα κριτήρια της ικανοποιητικής βιοχημικής ρύθμισης 

είναι τα ακόλουθα. 

Α) Σάκχαρο αίματος πριν τα κύρια γεύματα 80-140 mg/dl 

Β) Σάκχαρο αίματος 2-3 ώρες μετά τα γεύματα 10-200 mg/dl 

Αυστηρότεροι στόχοι είναι δυνατόν να επιδιωχθούν σε κύηση, αλλά και συνεπάγονται 

αυξημένη συχνότητα υπογλυκαιμιών. Κατά την κλινική εξέταση ιδιαίτερη έμφαση απαιτείται 

στην εξέταση για την διαπίστωση χρόνιων επιπλοκών. Ο ανεπίπλεκτος άρρωστος πρέπει 

περιοδικώς να κάνει εργαστηριακές εξετάσεις όπως: Σάκχαρο τριχοειδικού αίματος, σε 

μερικούς ασθενείς 3-4 μετρήσεις/24ωρο, γενική εξέταση ούρων κάθε 3-6 μήνες, 

γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη κάθε 3 μήνες, λιπίδια αίματος και εξετάσεις νεφρικής 

λειτουργίας, ανίχνευση μικρολευκοματινουρίας, έλεγχος ακετόνης ούρων σε περίπτωση 

έντονης απορύθμισης, εμετών, πυρετού. 
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Βάση της θεραπείας είναι η δίαιτα. Οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 πρέπει 

να ελέχονται αρχικά μόνο με δίαιτα και στη συνέχεια με την βοήθεια υπογλυκαιμικών 

φαρμάκων. Συνήθως μετά από 10-15 χρόνια διαβήτη χρειάζεται ινσουλίνη. Συμβαίνει σε 

ποσοστό 5-7%  περίπου των ασθενών κάθε χρόνο. 

 

13.1 Δίαιτα 

1) Οι παχύσαρκοι πρέπει να υποβάλλονται σε χάσιμο βάρους. 

2) Οι μη παχύσαρκοι πρέπει να εφαρμόζουν ισοθερμιδικά διαιτολόγια, με τα οποία 

επιδιώκεται η διατήρηση του βάρους τους. Η αναλογία των θρεπτικών συστατικών 

καθορίζεται σε υδατάνθρακες 45-55%, πρωτείνες 15-20%, λίπη 30-35%.  

Τα τρόφιμα πρέπει να είναι σωστά κατανεμημένα σε 3 κύρια και 2-3 δευτερεύοντα 

γεύματα. Ενθαρρύνεται η κατανάλωση τροφών που περιέχουν αρκετές φυτικές ίνες. Το 

συνολικό ποσό θερμίδων μπορεί να επηρεάζει τη ρύθμιση του διαβήτη, έστω και αν οι 

περισσότερες θερμίδες δεν προέρχονται από υδατάνθρακες-συνηθισμένο λάθος που κάνουν οι 

ασθενείς γιατί οι επιπλέον θερμίδες από πρωτείνες και λίπη μετατρέπονται σε γλυκόζη μέσο 

γλυκονεογένεσης.  Η χρήση του ακλοόλ πρέπει να γίνεται με μέτρο και τροφές 

διαφημιζόμενες για διαβητικούς καλό είναι να αποφεύγονται. 

 

13.2 Σωματική άσκηση 
 Συστηματική σωματική άσκηση πρέπει να είναι ένα μέρος του θεραπευτικού σχήματος 

του διαβητικού. Αυτή δεν θα πρέπει να είναι ούτε εντατική ούτε μεγάλης διάρκειας, 15’ 

καθημερινά αρκούν. Ιδιαίτερη προσοχή εφιστάται για την ενημέρωση των ασθενών, οι οποίοι 

λαμβάνουν ινσουλίνη σχετικά με τον κίνδυνο υπογλικαιμίας. Έχει παρατηρηθεί ότι σε 

τέτοιους ασθενείς οι οποίοι είναι αρρύθμιστοι, με τιμές σακχάρου άνω των 300 mg και με 

συνυπάρχουσα πολλές φορές οξέωση, η σωματική άσκηση μπορεί αντί να βελτιώσει τις τιμές 

σακχάρου του αίματος, να τις επιδεινώσει και να αυξήσει επιπλέον τα κετονικά σώματα.  

 

13.3 Φαρμακευτική αντιμετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη 
 Το 1922 παρασκεύζεται στη Γερμανία το πρώτο αντιδιαβητικό δισκίο που αποσύρεται 

λόγω τοξικότητας. Το 1940 στη Γαλλία ένα φάρμακο (σουλφοναμίδη) για τον τυφοειδή 

πυρετό μειώνει τα επίπεδα σακχάρου στο αίμα. Από την δεκαετία του 1960 ξεκινά η 

παραγωγή των πρώτων αντιδιαβητικών δισκίων daonil, diamicron φτάνοντας στις μέρες μας 
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όπου το 1997 κυκλοφορούν οι γλίνιδες Starlix, Novonorm με μηχανισμό δράσης  παρόμοιο με 

το Solosa αλλά με πιο γρήγορη έναρξη και μικρότερη διάρκεια δράσης.   

Α) Από του στόματος αντιδιαβητικοί παράγοντες:  Στοχεύουν στη βελτίωση και 

στην ομαλοποίηση της χρησιμοποίησης της γλυκόζης. Στόχος που επιτυγχάνεται με μείωση 

του σωματικού βάρους, διέγερση της έκκρισης της ινσουλίνης, καθυστέριση της 

μεταγευματικής ανόδου της γλυκόζης, επιτάχυνση της χρησιμοποίησης της γλυκόζης και 

τέλος δρώντας στους υποδοχείς της ινσουλίνης. 

1) Σουλφανυλουρίες ο κύριος μηχανισμός των οποίων είναι η αύξηση της ινσουλίνης 

στο ερέθυσμα της γλυκόζης αφού ευαισθητοποιούν το β-κύτταρο στο ερέθυσμα της γλυκόζης 

για την έκκριση ινσουλίνης. Ανεπιθύμητες ενέργειες είναι κυρίως η υπογλυκαιμία, 

αιματολογικές και γαστρεντερικές διαταραχές. 

2) Διγουανίδες δρουν ενισχύοντας την πρόσληψη γλυκόζης από τα κύτταρα και 

ελαττώνοντας τη γλυκονεογένεση. Μειώνουν την απορρόφηση του σακχάρου από το έντερο 

και μπορεί να συνδυαστούν με σουλφανυλουρίες. Ανεπιθύμητες ενέργειες είναι η ανορεξία 

ναυτία, εμμετοί, διάρροια. 

3) Αναστολείς των α-γλυκοσιδασών που εμποδίζουν τη διάσπαση των δισακχαριτών 

και γι’ αυτό εμφανίζουν μεγάλο ποσοστό δυσανεξίας. 

4) Γλιταζόνες που αυξάνουν τη δράση της ινσουλίνης (Insuline releasers). Βελτιώνουν 

την αντίσταση στην ινσουλίνη αυξάνοντας την απάντηση στην ινσουλίνη στο ήπαρ, ενώ 

επίσης μειώνουν την οξείδωση των ακόρεστων λιπαρών οξέων και μπορεί να μειώσουν το 

κίνδυνο αθηρωμάτωσης. Κύριοι εκπρόσωποι αυτής της κατηγορίας είναι η τρογλιταζόνη, αλλά 

και οι << συγγενείς >> της πιογλιταζόνη και ροζιγλιταζόνη. 

Β) Ινσουλινοθεραπεία: Xορήγηση ινσουλίνης  που παράγεται βιοσυνθετικά, με 

ανασύνθεση του DNA μικροβίων ή μυκήτων και είναι χημικώς παρόμοιες με την ανθρώπινη 

ινσουλίνη. Υπάρχουν τρείς κατηγορίες 1). Ταχείας (2-4ώρες )  και μικρής διάρκειας (6ώρες) 

δράσης, 2). Ενδιάμεσης διάρκειας (12-18ώρες) και μέγιστης δράσης (6-8ώρες), 3). 

Παρατεταμένης διάρκειας (18-24ώρες) και μέγιστης δράσης (8-16ώρες). Η έναρξη της 

ινσουλίνης στον διαβήτη τύπου 2 γίνεται όταν τα αντιδιαβητικά χάπια και η δίαιτα δεν 

επαρκούν για την ρύθμιση του σακχάρου. Κύριο πρόβλημα της χορήγησης ινσουλίνης είναι οι 

υπογλυκαιμίες, γι αυτό εφαρμόζονται σχήματα τρειών ή τεσσάρων ενέσεων ανά 24ωρο , τα 

οποία είναι ποιο ευέλικτα και πλησιάζουν πολύ τις πραγματικές ανάγκες του οργανισμού. 

Απόλυτες ενδείξεις για θεραπεία με ινσουλίνη συνιστούν  σε παιδιά και έφηβους 

έγκυες, διαβητική κετοξέωση, μη κετοτικό υπερωσμωτικό διαβητικό κώμα, σε διαβήτη μετά 
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από παγρεατεκτομή και σε σακχαρώδη διαβήτη με διαταραχές της ηπατικής και νεφρικής 

λειτουργίας. 

Σχετικές ενδείξεις ινσουλινοθεραπείας αποτελεί ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 , 

στον οποίο η δίαιτα και η ενδεδειγμένη αγωγή με αντιδιαβητικά δισκία δεν έχουν επιτύχει 

ρύθμιση. 

 

13.4 Πρόληψη του Διαβήτη 
 Ο διαβήτης δεν αφορά μόνο τους ασθενείς και το σύστημα υγείας, αφορά όλη την 

κοινωνία και η ευθήνη για την αντιμετώπιση του είναι συλλογική. Επί του παρόντος, ο 

διαβήτης τυπού 1 δεν μπορεί να προληφθεί. Ωστόσο ο διαβήτης τύπου 2 μπορεί να προληφθεί 

σε πολλές περιπτώσεις με τη σωματική άσκηση και τη διατήρηση κανονιικού βάρους, γεγονός 

που έχει επιβεβαιωθεί από μελέτες που διεξήχθηκαν στις Η.Π.Α. , αλλά και τη Φιλανδία και 

την Κίνα. Τα τελευταία χρόνια έχει παρατηρηθεί μια ραγδαία αύξηση της επίπτωσης του 

σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2. Για το λόγο αυτό η IDF συνιστά την ταυτοποίηση όλων των 

ατόμων που ανήκουν σε ομάδες υψηλού κιδνύνου για εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

Η ταυτοποίηση αυτή μπορεί να γίνει μέσω ενός απλού ερωτηματολογίου που θα εκτιμά τους 

παράγοντες κινδύνου όπως την ηλικία, την περίμετρο της μέσης το οικογενειακό ιστορικό, 

καθώς και το ιστορικό κύησης. Μετά την ταυτοιποίση, τα άτομα αυτά θα πρέπει να 

υποβληθούν σε ειδικές εξετάσεις αίματος για να διαπιστωθεί εάν παρουσιάζουν διαταργμάνη 

γλύκόζη νηστείας ή ανοχή στη γλυκόζη, καθώς η ύπαρξη αυτών των δεικτών θα σήμαινε 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη τύπου 2. Οι δράσεις πρόληψης θα πρέπει να έχουν ως 

στόχο τα άτομα που ανήκουν σε ομάδες κινδύνου προκειμένου να καθυστερήσει ή να 

αποφευχθεί  η νόσος. Γι αυτό το λόγο η IDF συνιστά τουλάχιστον 30 λεπτά ημερήσια άσκηση, 

όπως γρήγορο περπάτημα, ποδήλατο, κολύμπι ή χορό. Κανονικό περπάτημα για τουλάχιστον 

30 λεπτά την ημέρα, για παράδειγμα, έχει αποδειχθεί ότι μειώνει το κίνδυνο εμφάνισης 

διαβήτη τύπου 2 κατά 35-40%. 

 

13.5 Περίθαλψη Διαβητικών στη χώρα μας    

Την τελευταία εικοσαετία αυξήθηκε ο αριθμός των παθολόγων που ασχολούνται 

κάπως ειδικότερα με το σακχαρώδη διαβήτη. Το σύστημα που ισχύει στη χώρα μας είναι 

μικτό, δηλαδή υπάρχουν ιδιώτες ιατροί και ιατροί νοσοκομείων, επομένως ο διαβητικός 

μπορεί να απευθυνθεί ή σε ιδιώτη ιατρό ή σε νοσοκομείο. Οι πρώτοι ιατροί που ασχολήθηκαν 

εξειδικευμένα με το σακχαρώδη διαβήτη μετεκπαιδεύτηκαν στο εξωτερικό. Όμως από το 1990 
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ιδρύθηκαν τα πρώτα οκτώ διαβητολογικά κέντρα της χώρα και άρχισε ετήσιας διάρκειας 

μετεκπαίδευση ιατρών παθολόγων και παιδιάτρων σε αυτά. Τα εν λόγω κέντρα αυξήθηκαν 

αργότερα σε δώδεκα. Σήμερα παράλληλα λειτουργούν διαβητολογικά ιατρεία σε κάθε έδρα 

νομού στα αντίστοιχα εξωτερικά ιατρεία νοσοκομείων και σε άλλα νοσοκομεία.  

Επίσης, έχει ιδρυθεί ειδικός φορέας που αποβλέπει στο συντονισμό των προσπαθειών 

για τη βελτίωση της παρακολούθησης των διαβητικών ασθενών με την ονομασία Εθνικό 

Κέντρο Διαβήτη (Ε.ΚΕ.ΔΙ) με έδρα την Αθήνα.  

α) Κοινωνικές παροχές  

Οι ασφαλισμένοι διαβητικοί παίρνουν χωρίς πληρωμή συμμετοχής την ινσουλίνη τους. 

Επίσης, δικαιούνται δωρεάν μετρητή (συσκευή) σακχάρου και έναν αριθμό από δοκιμαστικές 

ταινίες μηνιαίως. Τα άτομα με νεανικό Σακχαρώδη Διαβήτη, όταν δεν εργάζονται, παίρνουν 

ειδικό επίδομα. Επίσης, οι διαβητικοί διορίζονται με ειδικές ρυθμίσεις ως άτομα με ειδικές 

ανάγκες στο δημόσιο τομέα. Στη χώρα μας τώρα υστερούμε μόνο στο ότι δεν υπάρχουν 

ειδικές διαβητολογικές κλινικές ή μονάδες για νοσηλεία και εκπαίδευση των ασθενών με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι ή δυσρύθμιστο διαβήτη γενικά. 

β) Σύλλογοι διαβητικών 

Έχουν ιδρυθεί ήδη πολλοί σύλλογοι διαβητικών σε διάφορες πόλεις της Ελλάδας. 

Γίνονται τα τελευταία χρόνια κατασκηνώσεις για διαβητικά παιδιά και κυκλοφορούν πολλά 

έντυπα απευθυνόμενα στους διαβητικούς.  

γ) Υπάρχει Ελληνική Διαβητολογική Εταιρία (ΕΔΕ) με έδρα την Αθήνα και η 

Διαβητολογική Εταιρία Βόρειας Ελλάδας (ΔΕΒΕ) με έδρα τη Θεσσαλονίκη. Η ΕΔΕ εκδίδει 

περιοδικό απευθυνόμενο στους ασθενείς με τίτλο «Διαβητολογικά Χρονικά». Δημιουργήθηκε 

διαδικτυακός τόπος με διεύρυνση www. ngda.gr. 

 

14. Χειρουργική θεραπεία του Σακχαρώδη Διαβήτη 

Α. Εισαγωγή- Ιστορική αναδρομή-Rome Diabetes Surgery Summit 
Τα τελευταία χρόνια έρχονται όλο και περισσότερα πειραματικά και κλινικά μηνύμτα 

ότι υπάρχει θεραπεία για το διαβήτη και η θεραπεία αυτή είναι χειρουργική. 

 Οι καθιερομένες τα τελαιυταία χρόνια χειρουργικές τεχνικές για τη θεραπεία της << 

κακοήθους >> ή νοσογόνου παχυσαρκίας καταδεικύουν ότι, εκτός από τη μεγάλη απώλεια 

βάρους, συνοδεύονται και από συμαντική βελτίωση μέχρι και πλήρης θεραπεία του διαβήτη. 

Η επιστημονική επαγρύπνηση πάνω στη Μεταβολική χειρουργική ξεκινά το 1986 (Scopinaro) 

μέσω της χολοπαγρεατικής παράκαμψης, έφτασε το 1995 (Pories) να υποστηρίξει τις 
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ορμονικές επιδράσεις της γαστρικής παράκαμψης στην ίαση του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 

2 και κατέληξε το 2004 (Marescaux, Rubino) με την εξάλειψη της νόσου μέσω της 

τοποθέτησης πλαστικού δωδεκαδακτυλικού μανικιού σε μοντέλο δαιβητικού αρουραίου. 

Ανεξάρτητα της απώλειας βάρους, με κύριο μέλημα την ίαση του διαβητικού συντονίστηκαν 

δωδακαδακτυλονηστικές παρακάμψεις (Cohen, Ramos), επιμήκης γαστρεκτομή με 

αντιμετάθεση τμήματος ειλεού (DePaula), καθώς και εμφύτευση γαστρικού ηλεκτοδίου με 

αποτέλεσμα σημαντική μείωση στην αιμοσφαιρίνη Α1c μέσω ματαβολίκής, ορμονικής και 

νευρογενούς δράσης. Η επιστροφή σε φυσιολογικές τιμές γλυκόζης και ινσουλίνης 

επιτυγχάνεται πολύ πιο γρήγορα απ’ ότι η απώλεια βάρους. Μέχρι πρόσφατα, η χειρουργική 

αντιμετώπιση της παχυσαρκίας ενδείνυται μόνο σε άτομα με << κακοήθη >> η νοσοσγόνο 

παχυσαρκία, δηλαδή με δείκτη μάζας σώματος (BMI)> 40. Ωστόσο, το 10%-15% των ατόμων 

με διαβήτη τύπου 2 έχει φυσιολογικό βάρος. Η πρώτη <<πραγματική>> χειρουργική διαβήτη 

πραγματοποιήθηκε το 2006 (Rubino, Marescaux), αλλά το πρώτο consensus πάνω στις κύριες 

κατευθυντήριες οδηγίες για τη χρήση της χειρουργικής ως θεραπείας του διαβήτη, 

πραγματοποιήθηκε το 2007.   Σε αυτή τη συνάντηση 150 ειδικών από όλο τον κόσμο στη 

Ρώμη (Μάρτιος 2007) για την αξιολόγιση της χειρουργικής θεραπείας του διαβήτη, στην 

οποία είχε την τιμή να παρευρίσκεται και ο καθηγητής μας Ι. Μελισσάς, εκτός από το όφελος 

της χειρουργικής θεραπείας της νοσογόνου παχυσαρκίας στην αντιμετώπιση του διαβήτη, 

συζητήθηκε και ο πιθανός ρόλος του χειρουργού στην αντιμετώπιση του διαβήτη σε άτομα με 

δείκτη μάζας σώματος (BMI) από 30 έως 35. 

 Στη συνάντηση της Ρώμης (στην οποία εκείνοι που ψήφισαν τις αποφάσεις στην 

πλειονότητα δεν ήταν χειρουργοί) αποφασίστηκε η βαριατρική χειρουργική να συνιστάται σε 

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και δείκτη μάζας σώματος πάνω από 35. Επιπλέον, 

αποφασίστηκε ότι βαριατρική χειρουργική αποτελεί επιλογή και εναλλακτική λύση για 

διαβητικούς ασθενείς χωρίς νοσογόνο παχυσαρκία με (BMI) μεταξύ 30 και 35.  

Οι χειρουργικές τεχνικές που χρησιμοποιήθηκαν με καλά αποτελέσματα είναι η 

Παράκαμψη του δωδεκαδακτύλου και της αρχής της νήστιδος, ο Ρυθμιζόμενος 

γαστρικός δακτύλιος, η Γαστρική παράκαμψη και το Γαστρικό μανίκι (Sleeve 

Gastrectomy).  

Ο F. Rubino είναι επικεφαλής της Γαστρεντερολογικής Μεταβολικής  Χειρουργικής 

στο διακεκριμένο νοσοσκομείο New York Presbyterian Cornell των Η.Π.Α. Σε πρόσφατα 

άρθρα περιγράφει τις πειραματικές μελέτες τις οποίες έχει δημοσιεύσει τα τελευταία χρόνια 

και δείχνουν την άμεση σχέση της παράκαμψης του πρώτου τμήματος του λεπτού εντέρου με 

τη θαραπεία του διαβήτη. Οι πειραματικές αυτές παρατηρήσεις οδήγησαν στο σχεδιασμό μιας 
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νέας χειρουργικής τεχνικής για τη θεραπεία του διαβήτη, η οποία δεν βασίζεται ούτε στον 

περιρισμό του μεγέθους του στόμαχου ούτε στην απώλεια βάρους του ασθενή (Duodenal 

Jejunal Bypass) και έχει εφαρμοστεί ήδη κλινικά και με επιτυχία σε άτομα που πάσχουν από 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

Τον Σεπτέμβριο του 2008 πραγματοποιήθηκε στη Νέα Υόρκη το πρώτο Παγκόσμιο 

Συνέδριο για τη χειρουργική θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Εισηγητές ήταν 

Ενδοκρινολόγοι, Χειρουργοί, Ερευνητές και Εκπρόσωποι μεγάλων επιστημονκών εταιριών οι 

οποίοι κατέληξαν στην επιβεβαίωση της σημαντικότητας και αναγκαιότητας πλέον την 

εξατομικευμένης χειρουργικής αντιμετώπισης του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.  

Υπολογίζεται ότι το 2025 περίπου 380.000.000 άτομα θα είναι διαβητικοί. Η καλύτερη 

και αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση της νόσου αυτής, που οδηγεί στην πιο συχνή μορφή 

τύφλωσης στου ενίληκους αλλά και στον πρόωρο θάνατο από καρδιαγγειακές και νεφρικές 

επιπλοκές, πρέπει να αποτελέσει μάριμνα όλης της Ιατρικής κοινότητας, ανεξαρτήτως 

ειδικότητας. Χειρουργοί που ειδικεύονται στη λαπαροσκοπική βαριατρική θα πρέπει να 

συνεργαστούν στενά με Ενδοκρινολόγους και άλλους κλινικούς που ασχολούνται με το 

διαβήτη, ώστε, με  αυτηρά προκαθορισμένα πρωτόκολλα να προχορήσει η εργαστηριακή και 

κλινική προσπάθεια για την καλύτερη χειρουργική θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη. Ήδη η 

<< American Society for Bariatric Surgery >>, όπως και άλλες μεγάλες επιστημονικές εταιρίες 

των Η.Π.Α, προσάρμοσε τον τίτλο και το καταστατικό της ώστε να περιλαμβάνουν 

δραστηριότητες της νέας μεταβολικής χειρουργικής. Ονομάζεται πλέον <<American Society 

for Metabolic and Bariatic Surgry>>. 

Παράλληλα, στο Cornell διμιουργήθηκε το << Diabetes Surgery Center >, ενώ στο 

έγκριτο ιατρικό κέντρο << Cleveland Clinic >>, διμιουργήθηκε το << Briatric and Metabolic 

Institue >> με κύριο σκοπό τη χειρουργική αντιμετώπιση του διαβήτη. 

 

Β. Εγχειρήσεις παχυσαρκίας   

Ρυθμιζόμενος γαστρικός ιμάντας (ASGB) 
 Ο Kuzmak, το 1986, εισήγαγε το ρυθμιζόμενο δακτύλιο σιλικόνης, ο οποίος 

συνδέεται με μια υποδόρια αντλία στο κοιλιακό τοίχωμα315. Κατά την τεχνική αυτή 

τοποθετείται μία συσκευή που αποτελείται από ένα δακτύλιο σιλικόνης γύρω από το 

ανώτερο τμήμα του στομάχου, 1-2 cm κάτω από τη γαστροοισοφαγική συμβολή, 

δημιουργώντας έτσι ένα γαστρικό θύλακο χωρητικότητας 15ml. Στο εσωτερικό του 

δακτυλίου υπάρχει ένα κυκλικό μπαλόνι συνδεόμενο με ένα σωληνάκι που καταλήγει σε μία 
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βαλβίδα που τοποθετείται υποδόρια στο άνω τμήμα του κοιλιακού τοιχώματος. Το εύρος του 

στομίου, συνήθως διαμέτρου 1 cm, μπορεί να αυξομειωθεί με την έγχυση ή την αφαίρεση 

φυσιολογικού ορού από το μπαλόνι με μία βελόνα από την υποδόρια βαλβίδα έγχυσης 

(Σχήμα 1). 

 
 
                                              Σχήμα 1: Ρυθμιζόμενος γαστρικός ιμάντας. 

 

 

Γαστρική παράκαμψη (Gastric Bypass) 

 Η πρώτη γαστρική παράκαμψη έγινε από το Mason το 1966, 316 ενώ αργότερα  το 

1977, ο Griffen και οι συνεργάτες του τροποποίησαν τη γαστρική παράκαμψη υιοθετώντας 

την αποκατάσταση του ΓΕΣ με απομονωμένη έλικα Roux317(RYGBP). Η γαστρική 

παράκαμψη εξελίχθηκε στα 30 χρόνια που ακολούθησαν την αρχική περιγραφή της και 

σήμερα περιλαμβάνει πολλές τροποποιήσεις. Το μέγεθος του γαστρικού θυλάκου 

προοδευτικά μειώθηκε στην τρέχουσα χωρητικότητα των 15 –20 ml με επιμήκη κατασκευή. 

Η γαστρονηστιδική αναστόμωση οφείλει να κατασκευάζεται με τρόπο τέτοιο ώστε να 

δημιουργείται ένα στόμιο εσωτερικής διαμέτρου 1-1,2 cm. Τα τμήματα του εντέρου που 

προκύπτουν είναι: 

• Η χολοπαγκρεατική έλικα που ορίζεται ως το τμήμα της νήστιδας που εκτείνεται από 

το σύνδεσμο του Treitz μέχρι τη νηστιδονηστιδική αναστόμωση, που αποτελεί το 
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σημείο όπου συναντώνται η τροφή, η χολή και οι παγκρεατικές εκκρίσεις. Το μήκος 

της είναι 60-80 cm . 

• Η διατροφική έλικα είναι η έλικα Roux που εκτείνεται από τη γαστρονηστιδική μέχρι 

τη νηστιδονηστιδική αναστόμωση. Το μήκος αυτού του τμήματος είναι 75-150 cm , 

αν και μπορεί να χρησιμοποιηθούν μεγαλύτερα μήκη. Μια διατροφική έλικα 150 cm 

αναφέρεται ως γαστρική παράκαμψη με μακρύ σκέλος (long limb). Εάν η 

χολοπαγκρεατική έλικα αναστομωθεί 75-100 cm  από την ειλεοτυφλική βαλβίδα, η 

γαστρική παράκαμψη ονομάζεται περιφερικού τύπου (distal bypass) και προσθέτει 

βαθμό δυσαπορρόφησης λίπους και συμπλόκων υδατανθράκων. 

• Η κοινή έλικα είναι το υπόλοιπο τμήμα του λεπτού εντέρου από τη νηστιδονηστιδική 

αναστόμωση μέχρι την ειλεοτυφλική βαλβίδα. Το μήκος αυτού του τμήματος δεν 

μετράται και διαφοροποιείται ανάλογα με το συνολικό μήκος του εντέρου. Η κοινή 

έλικα συνήθως αποτελεί το μεγαλύτερο τμήμα του λεπτού εντέρου. (Σχήμα 2), 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
                                                               Σχήμα 2: Γαστρική παράκαμψη 
 

Χολοπαγκρετική εκτροπή (BPD) 

Tο 1979, ο Nicola Scopinaro ανέπτυξε μία νέα τεχνική που προκαλούσε μερική 

δυσαπορρόφηση των θρεπτικών συστατικών, κυρίως των λιπών και των συμπλόκων 

υδατανθράκων, χωρίς να δημιουργείται τυφλή έλικα, γνωστή ως χολοπαγκρεατική 

εκτροπή.318 Η χολοπαγκρεατική εκτροπή πρέπει να συνοδεύεται με μείωση της γαστρικής 

οξύτητας για την αποφυγή ανάπτυξης αναστομωτικού έλκους, που επιτυγχάνεται με υφολική 
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ή επιμήκη γαστρεκτομή ή με κατάργηση της γαστρικής και εντερικής φάσης της έκκρισης 

οξέος που μπορεί να επιτευχθεί με γαστρική παράκαμψη. 

Η χολοπαγκρεατική εκτροπή κατά Scopinaro αποτελείται από μία οριζόντια μερική 

γαστρεκτομή, που καταλείπει γαστρικό θύλακο συνολικής χωρητικότητας 200-350ml, με 

σύγκλειση του δωδεκαδακτύλου, μία γαστρο-νηστιδική αναστόμωση με έλικα Roux μήκους 

250 εκ και κοινή έλικα με αναστόμωση της χολοπαγκρεατικής έλικας στα 50 εκ από την 

ειλεο-τυφλική βαλβίδα.319(Σχήμα 3) 

 

 
Σχήμα 3: Χολοπαγκρετική εκτροπή 

 

 

Χολοπαγκρεατική εκτροπή με δωδεκαδακτυλικό διακόπτη (Duodenal Switch) 

Πρόκειται για τροποποίηση της επέμβασης του Scopinaro, που οδηγεί επίσης σε 

δυσαπορρόφηση μέσω χολοπαγκρεατικής εκτροπής. Αν και περιγράφηκε αρχικά από τον 

Hess, εφαρμόσθηκε ευρέως από τον Marceau και την ομάδα του και πολύ γρήγορα έγινε 

δημοφιλής στις Ηνωμένες Πολιτείες και τον Καναδά.320 
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Σε σύγκριση με την τεχνική του Scopinaro η εγχείρηση αυτή περιλαμβάνει: 

• Επιμήκη γαστρεκτομή που ξεκινά σε απόσταση 6 εκ από τον πυλωρό και 

αφαιρεί το 90% του στομάχου καταλείποντας το 10% με συνολική 

χωρητικότητα 60-80ml. 

• Διατήρηση του πυλωρού. 

• Η διατροφική έλικα μήκους 250 εκ αναστομώνεται 3 εκ από τον πυλωρό μετά 

από διατομή του δωδεκαδακτύλου και σύγκλειση του περιφερικού του 

τμήματος, ενώ η χολοπαγκρεατική έλικα αναστομώνεται 100 εκ από την 

ειλεοτυφλική βαλβίδα. (Σχήμα 4) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Σχήμα 4: Χολοπαγκρετική εκτροπή με δωδεκαδακτυλικό διακόπτη (Duodenal Switch) 

 

Χολοπαγκρεατική εκτροπή μακρών ελίκων (BPD-LL) 
Μία παραλλαγή της χολοπαγκρεατικής εκτροπής, η χολοπαγκρεατική εκτροπή 

μακρών ελίκων, επιτυγχάνει μείωση της γαστρικής οξύτητας με τη δημιουργία ενός μικρού 

γαστρικού θυλάκου χωρητικότητας 40-60 ml, αφήνοντας το υπόλοιπο τμήμα του στομάχου 

στην ανατομική του θέση. 

Ακολουθεί η δημιουργία της διατροφικής, χολοπαγκρεατικής και κοινής έλικας με 

τρόπο ώστε να προκαλείται μερική δυσαπορρόφηση λιπών και συμπλόκων υδατανθράκων, 
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ανάλογα με την προηγούμενη περιγραφείσα τεχνική. Η επέμβαση αυτή έχει μικρότερους 

εγχειρητικούς κινδύνους αποφεύγοντας την αφαίρεση του περιφερικού τμήματος του 

στομάχου.321  

 

Επιμήκης Γαστρεκτομή (SG) 

Χρησιμοποιήθηκε από τους Hess και Marceau ως πρώτου σταδίου επέμβαση σε 

υπερπαχύσαρκους αλλά και σε ασθενείς υψηλού κινδύνου που επρόκειτο να υποβληθούν σε 

χολοπαγκρεατική εκτροπή με δωδεκαδακτυλικό διακόπτη.322, 346 Ο Gagner ήταν ο πρώτος 

που περιέγραψε την χρήση της λαπαροσκοπικής επιμήκης γαστρεκτομής ως επέμβαση 

πρώτου σταδίου σε υπερπαχύσαρκους ασθενείς. Η ιδέα όμως της δημιουργίας ενός στενού 

γαστρικού σωλήνα συρράπτοντας το στομάχι με την βοήθεια ενός γαστρικού σωλήνα ως 

οδηγό ξεκίνησε από μία παρόμοια επέμβαση την Magenstrasse and Mill, που πρώτος 

περιέγραψε ο Johnston  το 1987. 

Τα αίτια για την δημιουργία της επέμβασης αποτέλεσαν, σύμφωνα με τους 

δημιουργούς της, η σχετικά μικρή απώλεια βάρους και οι επιπλοκές της κάθετης 

γαστροπλαστικής, γεγονός που τους οδήγησε στην σύλληψη και δημιουργία μιας επέμβασης 

πιο απλής και δυνητικά μικρότερης παρέμβασης στη φυσιολογική λειτουργία του 

στομάχου.323 

Η ιδέα της χρήσης της επιμήκους γαστρεκτομής ως πρώτου σταδίου επέμβαση σε 

ασθενείς υπερπαχύσαρκους (BMI≥50Kg/m2) ή / και υψηλού κινδύνου προήρθε από την 

ανάγκη μείωσης των υψηλών ποσοστών θνητότητας και νοσηρότητας που παρουσίαζαν οι 

πιο πολύπλοκες επεμβάσεις, όπως η γαστρική παράκαμψη και η χολοπαγκρεατική εκτροπή 

και στον όχι και αμελητέο αριθμό περιπτώσεων που ήταν τεχνικά αδύνατη η 

πραγματοποίηση μιας τέτοιας επέμβασης, σε υπερπαχύσαρκους ασθενείς.328 Η σκέψη της 

χρήσης της επιμήκους γαστρεκτομής, μιας πιο απλής επέμβασης που θα οδηγήσει σε αρχική 

απώλεια βάρους ώστε να οδηγηθούν αυτοί οι ασθενείς με καλύτερες συνθήκες στο  

χειρουργείο προκειμένου να υποβληθούν στο δεύτερο σκέλος της επέμβασης, ήταν 

αποτέλεσμα μελέτης που ανέφερε σαφώς μικρότερη νοσηρότητα και θνητότητα σε ασθενείς 

που υποβλήθηκαν σε επέμβαση 2 σταδίων συνεπεία της απώλειας βάρους από την πρώτη 

επέμβαση.324, 325 

Τα άριστα αποτελέσματα και η άρνηση των ασθενών να υποβληθούν στο δεύτερο 

σκέλος της επέμβασης, λόγω της θεαματικής απώλειας βάρους, οδήγησαν στη χρήση της 

επιμήκους γαστρεκτομής ως οριστικής και μόνιμης βαριατρικής επέμβασης.326, 327 
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Τεχνικά η επέμβαση συνίσταται στην αφαίρεση του μείζονος τόξου του στομάχου 

υπό την καθοδήγηση ενός γαστροοισοφαγικού κηρίου ως οδηγού, που προηγουμένως έχει 

εισάγει ο αναισθησιολόγος στο στόμαχο, ώστε να ελέγχεται το εύρος του γαστρικού σωλήνα 

που δημιουργείται. Η παρασκευή και η αφαίρεση του μείζονος τόξου ξεκινά σε απόσταση 3 

με 6 εκ από τον πυλωρό. Ο προσδιορισμός του σημείου που ξεκινά ο διαχωρισμός του 

στομάχου γίνεται με τη χρήση της γωνιαίας εντομής του στομάχου ως οδηγό σημείο. 

Σημαντικό σημείο της επέμβασης είναι η εξαίρεση του μείζονος τόξου να περιλαμβάνει  

πάντα και  το θόλο του στομάχου, γι΄ αυτό και ο στόμαχος πρέπει να κινητοποιείται ως τη 

γωνία του His.329(Σχήμα 5) 

 

 

 
                                        

Σχήμα 5: Επιμήκης Γαστρεκτομή 

 

 Λαπαροσκοπικές τεχνικές 

Σήμερα το 85% των επεμβάσεων για κλινικά σοβαρή παχυσαρκία γίνονται 

λαπαροσκοπικά, το ποσοστό αυτό αναμένεται να αυξηθεί τα ερχόμενα χρόνια.330 

Η λαπαροσκοπική προσπέλαση έχει ανάλογα αποτελέσματα με την ανοικτή 

χειρουργική για την αντιμετώπιση της κλινικά σοβαρής παχυσαρκίας και συνοδεύεται από 

μικρότερο μετεγχειρητικό πόνο, μικρότερο αριθμό ανάπτυξης μετεγχειρητικών κηλών, 
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λιγότερες διαπυήσεις τραυμάτων, λιγότερες αναπνευστικές επιπλοκές και φυσικά από 

ταχύτερη ανάρρωση και έξοδο από το νοσοκομείο.331-333 

 

 Λαπαροσκοπική επιμήκης γαστρεκτομή 

Η Λαπαροσκοπική επιμήκης γαστρεκτομή (LSG) είναι μία σχετικά νέα επέμβαση 

στη χειρουργική της κλινικά σοβαρής παχυσαρκίας που εφαρμόζεται από τις αρχές τις 

δεκαετίας του 2000 ως επέμβαση πρώτου σταδίου σε ασθενείς με κλινικά σοβαρή 

παχυσαρκία με πολύ υψηλό δείκτη σωματικής μάζας (BMI≥ 50Kg/m2) και με υψηλό 

διεγχειρητικό κίνδυνο λόγω των συνοδών νοσημάτων.394, 395 Οι ασθενείς αυτοί οδηγούνταν 

εκ νέου στο χειρουργείο 6 μήνες μετά την επέμβαση, διάστημα που παρουσίαζαν σημαντική 

απώλεια βάρους και βελτίωση των συνοδών νοσημάτων, προκειμένου να υποβληθούν στην 

οριστική επέμβαση που ως επί το πλείστο ήταν γαστρική παράκαμψη ή χολοπαγκρεατική 

εκτροπή με δωδεκαδακτυλικό διακόπτη.215, 216 Λόγω της ικανοποιητικής απώλειας βάρους 

που παρατηρήθηκε πολλοί ασθενείς δεν υποβάλλονταν σε δεύτερη επέμβαση, ενώ σταδιακά 

η επιμήκης γαστρεκτομή άρχισε να εφαρμόζεται ως μοναδική επέμβαση σε ασθενείς με 

BMI<50Kg/m2. 396, 397, 403 

 Τα πλεονεκτήματα της επιμήκους γαστρεκτομής είναι ότι πρόκειται για τεχνικά 

σχετικώς απλή επέμβαση συγκριτικά με άλλες επεμβάσεις, έχει μικρό χειρουργικό χρόνο, 

μικρή νοσηρότητα, συνοδεύεται από σημαντική απώλεια βάρους στον πρώτο χρόνο και από 

ικανοποιητική ύφεση των συνοδών της παχυσαρκίας νοσημάτων. Επιπλέον, λόγω της μη 

παράκαμψης του δωδεκαδακτύλου και τμήματος της νήστιδας δεν παρατηρούνται 

σημαντικές ανεπάρκειες μικροθρεπτικών συστατικών και δε χρειάζεται χορήγηση 

συμληρωμάτων.398 

 Οι βασικοί χειρουργικοί χρόνοι της λαπαροσκοπικής επιμήκους γαστρεκτομής είναι: 

• Διατομή του γαστροκολικού συνδέσμου. 

• Τοποθέτηση κατά μήκος του ελάσσονος τόξου οισοφαγικού κηρίου, η διάμετρος του 

οποίου ποικίλει στις διάφορες σειρές και κυμαίνεται από 32 έως 60 FR. 

• Γαστρεκτομή παράλληλα με το οισοφαγικό κηρίο η οποία αρχίζει 3-6 εκ από τον 

πυλωρό και αφαιρεί το 90% του στομάχου περιλαμβάνοντας το θόλο μέχρι την 

καρδιοοισοφαγική συμβολή. 
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Απώλεια βάρους και ίαση συνοδών νοσημάτων μετά από LSG 

 Η επί τοις % απώλεια του υπερβάλλοντος βάρους μετά από LSG είναι 60,7% για τον 

πρώτο χρόνο μετεγχειρητικά, απώλεια που διατηρείται μεχρι τον 4ο μετεγχειρητικό χρόνο.399 

Ανάλογα αποτελέσματα παρουσιάζονται και από τον Shi και τους συνεργάτες τους οι οποίοι 

σε μία πρόσφατη ανασκόπηση της βιβλιογραφίας δείχνουν ότι το ποσοστό της απώλειας του 

υπερβάλλοντος βάρους (%EWL) μετά από LSG ήταν 59,8% τον πρώτο χρόνο, 64,7% το 

δεύτερο χρόνο και 66% τον τρίτο χρόνο μετεγχειρητικά.400 

 Η διατήρηση της απώλειας βάρους σε βάθος χρόνου μετά από LSG  δεν έχει 

μελετηθεί επαρκώς μέχρι σήμερα. Πρόσφατα άρχισαν να ανακοινώνονται αποτελέσματα από 

μελέτες με μεγαλύτερη διάρκεια μετεγχειρητικής παρακολούθησης όπου η απώλεια βάρους 

στα 5 και 6 χρόνια σε μικρό αριθμό ασθενών παραμένει σε ικανοποιητικά επίπεδα και 

κυμαίνεται από 53,3 έως 55%. 401, 402 

 Οι μηχανισμοί που οδηγούν σε απώλεια βάρους μετά από LSG δεν έχουν πλήρως 

διευκρινιστεί ακόμα. Το μέγεθος του γαστρικού σωλήνα, αρχικά τουλάχιστον οδηγεί σε 

κορεσμό που μειώνει την πρόσληψη τροφής.403 Το μέγεθος του κηρίου που χρησιμοποιείται 

στην κατασκευή του γαστρικού σωλήνα φαίνεται ότι παίζει κάποιο ρόλο σε αυτό, καθότι η 

χωρητικότητα του σωλήνα είναι 20 ml όταν χρησιμοποιείται κηρίο 32 Fr και φθάνει τα 70 ml 

όταν χρησιμοποιείται κηρίο 60 Fr.404 Με την πάροδο του χρόνου ο μηχανισμός αυτός 

φαίνεται να υποχωρεί και μελέτες δείχνουν ταχεία γαστρική κένωση, ιδιαίτερα σε 

περιπτώσεις όπου αφαιρείται το άντρο. 405, 406 

 Επιπλέον, η μείωση της πρόσληψης τροφής επιτυγχάνεται με μείωση της όρεξης που 

οφείλεται στη μικρή παραγωγή γκρελίνης λόγω της αφαίρεσης του θόλου και στην ανορεξία 

λόγω αυξημένης έκκρισης GLP-1, ΡΥΥ, οξυντομοντουλίνης και πιθανά και άλλων ορμονών 

που παράγονται από τα L κύτταρα του τελικού ειλεού, λόγω της παρουσίας σημαντικής 

ποσότητας απέπτου τροφής που οφείλεται στη μείωση της γαστρικής έκκρισης λόγω της 

90% γαστρεκτομής.338,  407 

 Πρόσφατα δημοσιευμένες μελέτες αναδεικνύουν την αποτελεσματικότητα της 

επιμήκους γαστρεκτομής στην ίαση των συνοδών νοσημάτων της παχυσαρκίας.407-409 

Σύμφωνα με πρόσφατη ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, ο σακχαρώδης διαβήτης 

βελτιώνεται ή ιάται σε ποσοστό που κυμαίνεται από 30% έως 100% σε διάστημα 6-18 μήνες 

μετεγχειρητικά. Στο ίδιο χρονικό διάστημα παρατηρείται σημαντική ίαση και των άλλων 

συνοδών της παχυσαρκίας νοσημάτων, με την αρτηριακή υπέρταση να βελτιώνεται ή να 

ιάται σε ποσοστό 55-93%, τη δυσλιπιδαιμία σε ποσοστό 30-73%, την υπνική άπνοια σε 

ποσοστό 56-100% και την οστεοαρθρίτιδα σε ποσοστό 76- 95%. 400
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       Θνητότητα και νοσηρότητα μετά από LSG 

Η θνητότητα μετά από LSG είναι μικρή και σύμφωνα με μία πρόσφατη ανασκόπηση 

36 μελετών κυμαίνεται από 0 έως 2%. 410 

 Η νοσηρότητα μετά από λαπαροσκοπική επιμήκη γαστρεκτομή σε πρόσφατα 

δημοσιευμένες μελέτες κυμαίνεται από 0% έως 23,8% 397,  411 – 414   , ενώ σε μεγάλες σειρές 

ασθενών (>100) το ποσοστό αυτό κυμαίνεται στο 0% έως 15,3%.415 – 417  

Οι κυριότερες επιπλοκές μετά από λαπαροσκοπική επιμήκη γαστρεκτομή παρουσιάζονται 

στον πίνακα 3. 

 

 
Επιπλοκές λαπαροσκοπικής επιμήκης γαστρεκτομής   % Ποσοστό 

 
Θνητότητα        0-2 

Νοσηρότητα        0-23,8 

Αιμορραγία        0-15,8 

Διαφυγή         0-5,5 

Στένωση γαστρικού κολοβώματος      0,5-0,9  

Κακωσή σπληνικής αρτηρίας       0,1 

Γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση      0-83 

Έλλειψη Fe        18 

Έλλειψη Vit B12       18 
 
Πίνακας 3: Η θνητότητα, η νοσηρότητα και οι επιπλοκές μετά από λαπαροσκοπική επιμήκη γαστρεκτομή 

 

 Ένα μειονέκτημα της επιμήκους γαστρεκτομής είναι η μεγάλη τραυματική επιφάνεια 

από την γωνία του His έως 3-6 εκ κεντρικά του πυλωρού γεγονός που προδιαθέτει για 

διαφυγές και μετεγχειρητικές αιμορραγίες. Οι διαφυγές μετά από LSG εντοπίζονται κυρίως 

στην περιοχή της καρδιοοισοφαγικής συμβολής.418 Το ποσοστό διαφυγών ποικίλλει μεταξύ 

των δημοσιευμένων μελετών και κυμαίνεται από 0% έως 5,5%.396, 397, 419, 420 Φαίνεται ότι 

είναι συχνότερες όταν η διατομή αρχίζει 3 εκ από τον πυλωρό γιατί δημιουργούνται 

υψηλότερες πιέσεις στην καρδιοοισοφαγική συμβολή.421 

 Η μετεγχειρητική αιμορραγία μετά από LSG παρατηρείται σε ποσοστό που 

κυμαίνεται από 0% έως 15,8% και μπορεί να είναι γαστρεντερική ή ενδοπεριτοναϊκή αλλά 

σπάνια χρήζει μετάγγισης, ενδοσκοπικής αιμόστασης ή επανεγχείρησης. 396, 419,  420 
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 Μία σπανιότερη επιπλοκή της επιμήκους γαστρεκτομής είναι η στένωση του 

γαστρικού κολοβώματος που παρατηρείται με συχνότητα 0,5-0,9%. 399, 410 Στο πλείστο των 

περιπτώσεων η στένωση παρατηρείται στην περιφερική μοίρα του γαστρικού κολοβώματος 

και οφείλεται σε χρήση πολύ μικρού εύρους οισοφαγικού κηρίου, σε επικαλυπτικές ραφές, 

σε ατυχηματική έλξη του οισοφαγικού κηρίου κατά την πυροδότηση του συρραπτικού, σε 

αιμάτωμα και σε οίδημα.410 

 Ένα επιπλέον πρόβλημα μετά από επιμήκη γαστρεκτομή είναι η αυξημένη ενδο-

γαστρική πίεση η οποία, σε συνδυασμό με τον ακέραιο πυλωρικό σφικτήρα αυξάνει τον 

κίνδυνο γαστρο-οισοφαγικής παλινδρόμησης.421, 422 Ωστόσο, με την πάροδο του χρόνου, 

στην πλειοψηφία των ασθενών, η παλινδρόμηση φαίνεται ότι υποχωρεί.413 

 Δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα ως προς τις μεταβολικές εκτροπές μετά από 

λαπαροσκοπική επιμήκη γαστρεκτομή. Ωστόσο, η Gehrer και οι συνεργάτες της σε μία 

πρόσφατη προοπτική μελέτη σε ασθενείς που υπεβλήθησαν σε LSG δείχνουν σαφώς 

λιγότερες μεταβολικές εκτροπές μετά από LSG συγκριτικά με τη γαστρική παράκαμψη για 

χρονικό διάστημα μετεγχειρητικής παρακολούθησης τριών ετών, παρά το γεγονός ότι δεν 

χορηγούνταν συμπληρώματα διατροφής στους ασθενείς που υποβάλλονταν σε LSG.398 

. 

Γ. Μηχανισμοί δράσης των επεμβάσεων στο γαστρεντερικό σωλήνα 

(hindgut and foregut hypotesis) 
Κύριος εμπνευστής των μηχανισμών δράσης των επεμβάσεων στο γαστρεντερικό 

σωλήνα στάθηκε ο F. Rubino, όταν διαπίστωσε ότι μετά από RYGB σε πειραματικά μοντέλα 

παχύσαρκων αρουραίων, μπορεί να επέλθουν αλλαγές στον μηχανισμό ελέγχου ομοιόστασης 

της γλυκόζης. 

 

1. Foregut effect 

«Υπόθεση εμπρόσθιου εντέρου» προτείνει ότι ο αποκλεισμός του δωδεκαδάκτυλου 

και εγγύς νήστιδος από τη διέλευση των θρεπτικών συστατικών μπορεί να εμποδίσει την 

έκκριση ενός υποτιθέμενου σήματος που προωθεί την αντίσταση στην ινσουλίνη και T2DM, 

γεγονός που υποδηλώνει ότι ένας ακόμη άγνωστος ανασταλτικός παράγων από το εγγύς 

εντέρο προκαλεί μεταβολικές αλλαγές (αντι -incretin) 

Η υπόθεση αυτή βασίστηκε σε μια μελέτη πειραματοζώων από τον F. Rubino η οποία 

στήριξε την υπόθεση εμπρόσθιου εντέρου ως κυρίαρχο μηχανισμό για τη βελτίωση της 

ομοιόστασης της γλυκόζης μετά RYGB. 
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2. Hindgut effect 

«Hindgut Hypothesis» βασίζεται στο γεγονός ότι τα αποτελέσματα του ελέγχου του 

διαβήτη από την ταχεία μεταφορά των θρεπτικών ουσιών στο απαγωγό εντέρο, δημιουργεί 

ένα φυσιολογικό σήμα που βελτιώνει την ομοιόσταση της γλυκόζης. 

Οι εν δυνάμει μεσολαβητές αυτού του αποτελέσματος είναι όμοιοι με τη γλυκαγόνη 

πεπτίδιο-1 (GLP-1), GIP και το PΥΥ. 

H ταχεία διέλευση των θρεπτικών ουσιών έχει αποδειχθεί ότι διεγείρει τα κύτταρα 

«L» στο περιφερικό έντερο με αποτέλεσμα την έκκριση ινκρετίνης, ενισχύοντας έτσι την 

έκκριση ινσουλίνης και την ευαισθησία σε αυτήν. 

Δράσεις για την μείωση της πρόσληψης τροφής λόγω του ταχύτερου κορεσμού που 

επέρχεται από τη μείωση αντίστασης στην ινσουλίνη. 

Μελέτες απέδειξαν ότι η αύξηση του πεπτιδίου PYY μαζί με το GLP – 1 ως 

απόκριση στη μεταφορά θρεπτικών συστατικών μετά από RYGB, που δεν παρατηρείται 

μετά από LAGB. 

 

3. Ghrelin effect 

Η γκρελίνη είναι μια ορεξιογόνος ορμόνη που εκκρίνεται από το  έντερο και έχει 

διεγερτικά αποτελέσματα επί της απελευθέρωσης της αυξητικής ορμόνης. 

Εκκρίνεται κυρίως από το γαστρικό βλεννογόνο και εμφανίζει ένα κιρκαδιανό ρυθμό 

με την αύξηση της πριν από τα γεύματα και μειώνεται μετά από τα γεύματα. 

Τα επίπεδα γκρελίνης μειώνονται δραματικά σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε 

RYGB και αναμφίβολα μειώνονται μετά από επιμήκη γαστρεκτομή. 

Η γκρελίνη έχει επίσης αποδειχθεί ότι έχει διαβητογόνες  επιπτώσεις επειδή η 

χορήγηση της σε ανθρώπους καταστέλλει την έκκριση ινσουλίνης, ακόμη και τη ρύθμιση της 

επαγόμενης γκρελίνης προκαλώντας υπεργλυκαιμία. 

 

4. Role of bile acid 

Τα χολικά οξέα αποτελούν βασικό κίνητρο από τον υποδοχέα farnesoid-X  στο ήπαρ, 

που επηρεάζουν τον ηπατικό μεταβολισμό της G-πρωτεΐνης συζευγμένων χολικών οξέων-

υποδοχείς που ενεργοποιούνται από (TGR5) των εντεροενδοκρινών L-κύτταρων και την 

προώθηση της απελευθέρωσης των ινκρετινών. Τα χολικά οξέα παίζουν ένα σημαντικό ρόλο 

στην ομοιόσταση της γλυκόζης 
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Οι μετεγχειρητικές αυξήσεις στα κυκλοφορούντα χολικά οξέα έχουν προταθεί για να 

συμβάλλουν στα μεταβολικά οφέλη της βαριατρικής χειρουργικής. Ωστόσο, οι μηχανισμοί 

τους παραμένουν απροσδιόριστοι. 

Κλινικές δοκιμές με απομονωμένα χολικά οξέα έχουν δείξει την αποτελεσματικότητα 

τους στη βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου σε ασθενείς με T2DM 

Η αλλαγή διαδρομής των θρεπτικών ουσιών μετά από γαστρική παράκαμψη μπορεί 

επίσης να επηρεάσει την εντεροηπατική επανακυκλοφορία των χολικών οξέων και να 

συμβάλει στη βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου. 

 

Δ. Ειδικές επεμβάσεις για τη θεραπεία του Διαβήτη τύπου 2 
Η εγγύς υπόθεση οδήγησε στη δωδεκαδακτυλο-νηστιδική παράκαμψη, δηλαδη 

στη διατομή του δωδεκαδάκτυλου 1-2 cm περιφερικά του πυλωρού, και ανακατασκευή με 

μικρή Roux en Y (30+50 cm) και πυλωρονηστιδική αναστόμωση. Ομοίως, βασισμένο στην 

εγγύς υπόθεση είναι και το ενδοσκοπικό μανίκι: ένα σωληνοειδές πρόθεμα 60-100 cm σε 

μήκος, που τοποθετείται ενδοσκοπικά στο δωδεκαδάκτυκλο και καθηλώνεται περιφερικά του 

πυλωρού στη μυική στοιβάδα. Τα αποτελέσματα είναι ο αποκλεισμός επαφής της τροφής και 

του δωδεκαδακτυλικού βλεννογόνου, αλλά και η ταχύτερη διέλευση της τροφής προς τον 

ειλεό, δηλαδή και πάλι ο συνδυασμός των δυο μηχανισμών. Η κλινική εφαρμογή της άπω 

υπόθεσης οδήγησε στην αντιμετάθεση ειλεού. Εδώ ο αρνητικός παράγοντας είναι η 

απώλεια βάρους σε μη παχύσαρκα άτομα. Επιπρόσθετα είναι μεγάλη επέμβαση που 

εμπεριέχει 4-7 γράμμες συρραφής με κίνδυνο διαφυγής και χωρίς αποδεδειγμένο 

πλεονέκτημα σε σχέση με τη χολοπαγκρεατική. 

 

1. Δωδεκαδακτυλονηστεικό μανικί (Duodenal-jejunal bypass sleeve ή endobarrier) 

 Ο Rodriguez το 2008,505 ήταν ο πρώτος που εφάρμοσε την τεχνική του Endobarrier. 

Είναι μια αδιάβροχη συσκευή, πολυμερές του φθορίου που τοποθετείται ενδοσκοπικά με 

στόχο την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας και του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.  

Ένα λεπτό χιτώνιο εισάγετε μέσω του στόματος στο στομάχι έως και το λεπτό έντερο 

που στερεώνεται με ένα ελατηριωτό μέταλο <<άγκυρα>> στον βολβό του δωδεκαδάκτυλου 

για να αποτραπεί η ολισθησή του. Τα χιτώνιο αυτό εκτείνεται έως και 80 cm στο λεπτό 

έντερο καταλήγωντας στη νήστιδα. Με αυτό τον τρόπο δεν επιτρέπει την επαφή της τροφής 

με το τοίχωμα του δωδεκαδάκτυλου που φτάνει δια μέσω του στόμαχου. Αυτό έχει ως 

αποτέλεσμα να μην αναμειγνείωνται τα παγκρεατικά υγρά της εξωκρινούς μοίρας του 
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παγκρέατος και της χολής με την τροφή, οδηγώντας έτσι σε δυσαπορρόφηση και ως εκ 

τούτου σε απώλεια βάρους και ρύθμιση των επιπέδων γλυκόζης.  

Είναι μια τεχνική που εφαρμόζεται εύκολα και γρήγορα ενδοσκοπικά υπό γενική 

αναισθησία. Χαρακτηρίζεται ως ενδιάμεσου τύπου θεραπεία μεταξύ φαρμακολογικής και 

χειρουργικής για την αντιμετώπισης της παχυσαρκίας και του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

Δεν πραγματοποιούνατι τομές και ο ασθενής μπορεί να πάρει εξιτήριο λίγες ώρες μετά.  

Πως λειτουργεί?  

Η συσκευή Endobarrier δρα εμποδίζοντας τον οργανισμό να έρθει σε επαφή με 

εύπεπτες τροφές εντός του ανώτερου τμήματος του λεπτού εντέρου. Αποκόπτωντας αυτό το 

μέρος της πέψης σημαίνει ότι ο οργανισμός αντιδρά διαφορετικά στη λήψη τροφής. Το 

αίσθημα κορεσμού έρχεται γρήγορα ακόμη και μετά από ένα μικρό γέυμα. Η επένδυση 

αλλάζει επίσης τον τρόπο με τον οποίο το σώμα διαχειρίζεται το σάκχαρο αίματος έτσι ώστε 

οι ασθενείς σχετικά γρήγορα φτάνουν να έχουν φυσιολογικά επίπεδα σακχάρου.  

Η ιδέα είναι ως εκ τούτου παρόμοια με εκείνη της γαστρικής παράκαμψης αλλά με τη 

διαφορά ότι δε γίνεται χειρουργική επέμβαση, είναι ασφαλέστερη, δεν είναι μόνιμη και είναι 

λιγότερο δαπανηρή. 

Το Endobarrier είναι κατάλληλο για άτομα: 1) Με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, 2) 

Ηλικίας πάνω των 18 χρονών 3) Αν έχουν προηγηθεί αποτυχημένες  προσπάθειες για 

απώλεια βάρους 4) Εάν ο ασθενής δεν επιθυμεί να υποβληθεί σε χειρουργική επέμβαση 

προκειμένου να χάσει βάρος. 

Οι κύριες αντεδείξεις και επιπλοκές για την τοποθέτηση Endobarrier, είναι: Η 

δυσκολία τοποθέτησης λόγω ανατομικών παραλλαγών του βολβού του δωδεκαδάκτυλου, το 

έντονο κοιλιακό άλγος, η μετανάστευση του υλικού, τραυματισμός του φάρυγγα η του 

οισοφάγου, αιμορραγία.505,506,507  

 
Endobarier 
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2. Νηστιδοδεκαδακτυλική παράκαμψη (Duonenal-jejunal bypass) 

 Η νηστιδοδεκαδακτυλική παράκαμψη (Duodenal-jejunal bypass), είναι μια νέα  

μεταβολική χειρουργική επέμβαση που βασίζεται στην υπόθεση του πρόσθιου εντέρου. Η 

συγκεκριμένη  επέμβαση παρουσιάζεται ως αυτόνομος διαδικασία και έχει αναφερθεί για 

την θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 σε μη παχύσαρκα άτομα. 

 Προτέινεται ως εναλλακτική λύση σε RYBG βάση των πλεονεκτημάτων που 

παρουσιάζει σε σύγκριση με αυτήν.  

1. Η δυσκολία πρόσβασης σε γαστρικό απομεινάρι RYBG βρίσκεται σε κίνδυνο 

ανάπτυξης καρκίνου σε υψηλά ενδημικές περιοχές ενώ η ενδοσκοπική επιτήρης 

είναι εύκολη στην (DJB). 

2. Η διατήρηση του πυλωρικού μηχανισμού αποτρέπει το σύνδρομο Damping. 

3. Μειώνει τη διατροφική ένταση των άκρων. 

Από τεχνικής άποψης η νήστιδα διαιρείται σε μια απόσταση 50 cm μακριά από την 

δωδεκαδακτυλονηστιδική κάμψη και διαμορφώνεται μια διατροφική έλικα οπισθοκολικά και 

συρραφή με το χέρι από άκρο σε άκρο μέχρι να γίνει η δωδεκαδακτυλονηστιδική 

αναστόμωση. Η εντερική συνέχεια αποκαθήστατε με συρραφή της jejuno-νηστιδοστομίας.    

Έχουν πραγματοποιηθεί διάφορες μελέτες τα τελευταία χρόνια για τη 

λαπαροσκοπική νηστιδοδωδεκαδακτυλική παράκαμψη με πιο πρόσφατη αυτή που έγινε στο 

MS. GEM Hospital στην οποία τα κρητήρια ένταξης ήταν με τι κατευθυντήριες οδηγίες της 

Ασιατικής βαριατρικής χειρουργικής και συμπεριελάμβανε ασθενείς με BMI > 37 με 

παρουσία σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ή και δύο ακόμα σημαντικά συνοδά νοσήματα που 

σχετίζονται με την παχυσαρκία.  

Τα αποτελέσματα της μελέτης που περιελάμβανε 38 ασθενείς, 23 άνδρες και 15 

γυναίκες ηλικίας από 31-48 χρόνια και παρακολούθησης 9 μηνών έδειξε μια σημαντική 

απώλεια βάρους της τάξεως του 72%, βελτίωση έως και  92% του διαβήτη, 88% της 

υπέρτασης και 86% της δυσλιπιδαιμίας. Δεν παρουσιάστηκαν περιπτώσεις θνησιμότητας. 

Pories509 και συνεργάτες ήταν οι πρώτοι που προσπάθησαν να δώσουν εξήγηση 

στους πιθανούς μηχανισμούς δράσης που οδηγούν στην ρύθμιση του σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2, αλλά και του λιπιδαιμικού προφίλ. Οι πιθανές  αλλαγές που γίνονται στο 

ενδοκρινικό προφίλ μετά από (DJ), εξαρτάτε από από τον αποκλεισμό του δωδεκαδάκτυλου 

και της νήστιδος.508 Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση των επιπέδων  του insulin-like 

growth factor 1, GLP-1 και στην μείωση του GIP οδηγώντας έτσι στην άμμεση ρύθμηση των 

επιπέδων γλυκόζης και ως εκ τούτου του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.   
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Συμπερασματικά λοιπόν η νηστιδοδωδεκαδακτυλική παράκαμψη είναι μια ασφαλής 

και αποτελεσματική για την επίτευξη διαρκούς απώλειας βάρους με εξαιρετικά θετικά 

αποτελέσματα όσον αφορά τα συνοδά νοσήματα όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2.    

 

 

 

 
Duonenal-jejunal bypass 

 

3. Μετάθεση τμήματος ειλεού (ileal interposition) 

 Αρχικά η επέμβαση εφαρμόστητκε σε αρουραίους. Οι πρώτες κλινικές μελέτες σε  5 

ασθενείς που υποβλήθηκαν σε αυτή την επέμβαση έγιναν από τον Dorton και ακολούθησε ο 

Hallberg.500,501 O Mason502 συνδιάζοντας την επέμβαση κάθετης γαστροπλαστικής με 

μετάθεση ειλεού διαπίστωσε ότι μπορεί να ελεγχθούν, ο σακχαρώδης διαβήτηης τύπου 2 και 

η υπερχολιστερολαιμία. 

 Ο L. De Paula και συνεργάτες πραγματοποίησε την επέμβαση αρχικά σε 8 

πειραματόζωα κάνοντας ένα συνδιασμό της επιμήκους γαστρεκτομής με μετάθεση ειλεού. 

Επισήμως, η με άλλα λόγια επέμβαση ‘’νευροενδοκρινικής παύσης’’ εισήχθη το 1983.503  

 Σε μελέτες που έγινα μεταξύ Νοέμβριο 2003 και Μάρτιο 2005, η λαπαροσκοπική 

‘’νευροενδοκρινική παύση’’  εφαρμόστηκε σε 19 ασθενείς με μέση ηλικία 37.3 χρόνια και 

BMI 40.2 Kg/m.2  

 Τα κριτήρια επιλογής των ασθενών για την επέμβαση έγιναν σύμφωνα με τις οδηγίες  

του National Institutes of Health Consensus Development Panel on bariatric surgery.504 Τα δε 
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κριτήρια αποκλεισμού περιελάμβαναν, το ιστορικό προηγούμενης επέμβασης στο πεπτικό 

σύστημα, ηλικία <18 χρονών ή >65 χρονών με σοβαρές διαταραχές πικτηκότητας, σοβαρή 

αναπνευστική  και καρδιακή ανεπάρκεια. 

 Ο μέσος χρόνος της χειρουργικής επέμβασης ήταν 197 λεπτά (range 170-265) και η 

διάρκεια παραμονής στο νοσοσκομείο 3.4 ημέρες (range 2-7). 

 Τρείς εβδομάδες μετά, από τους 5 ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

προεγχειρητικά οι (3 έκαναν διακοπή της από του στόματος θεραπείας και οι 2 μείωσαν τηις 

δόσεις ινσουλίνης) ενώ είχαν φυσιολογική αρτηριακή πίεση χωρίς την βοήθεια 

φαρμακευτικής αγωγής. Έξι μήνες μετά, 8 ασθενείς με υπέρταση προεγχειρητικά, 

παρουσίασαν ομολοποίηση της αρτηριακής πίεσης και μείωσαν τις δόσεις των φαρμάκων. 

Τα επίπεδα χοληστερόλης ήταν φυσιολογικά μετά από 3 εβδομάδες και τα τριγλυκερίδια 

ήταν σε φυσιολογικές τιμές 6 μήνες μετά την χειρουργική επέμβαση. 

 

1. Η επέμβαση γίνεται λαπαροσκοπικά με την χρήση 5 trocars μετά από την 

σταθεροποίηση τους και τη δημιουργία πνευμοπεριτοναίου. 

2.  Ακολουθεί επιμήκης γαστρεκτομή μετά την κινητοποίηση του μείζονος τόξου 

του στόμαχου σε απόσταση 5 cm από το πυλωρό στο εγγύς μέρος του άντρου. 

3. Μια ταινία σιλικόνης τοποθετήτε σε απόσταση 3-4 cm κάτω από τον καρδία που 

ρυθμίζει χαλαρά σύμφωνα με τη διάμετρο του γαστρικού pauch το σωλήνα στην 

θέση του. Ενίσχηση της γραμμής συρραφής με ράμμα 3-0 PDS. 

4. Μετά την διέρεση της νήστιδος 50 cm από το Traitz, ένα τμήμα ειλεού 100 cm 

δημιουργείται 50 cm εγγύτερα της ειλεοτυφλικής βαλβίδας, μετατοπίζοντας έτσι  

την περισταλτική κίνηση προς την εγγύς νήστιδα.  

Όλες οι αναστομώσεις γίνονται με staplers 45 mm, και το χάσμα του μεσεντερίου κλείνεται 

με ράμμα 3-0  Prolene. 
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Fig. 1. (A) Sleeve gastrectomy with silicone band. (B) Ileal interposition. 

 

 

 

 
 

Fig. 2. (C ) Sleeve gastrectomy with ileal interposition. 

 

4. Επιμήκης γαστρεκτομή με ΓΕΑ(With loop bipartition, SG+LB) 

Είναι μια νέα μεταβολική επέμβαση για την θεραπεία του διαβήτη τύπου 2 που 

σχετίζεται με παχυσαρκία . Στην πραγματικότητα είναι μια λαπαροσκοπική επιμήκης 

γαστρεκτομή (With lopp bipartition) που τροποποιήθηθκε από τον Santoro’s (Santoro’s 

operation)498.  

Η συγκεκριμένη επέμβαση προήλθε από τον συνδιασμό μιας επιμήκους 

γαστρεκτομής με μεταφορά bipartition (SG+TB), απλής δωδεκαδακτυλοειλεικής 

αναστόμωσης (SADI), mini γαστρικής παράκαμψης (MGB) και δωδεκαδακτυλοειλεικής 

παράκαμψης (DJB) με λιγότερες χειρουργικές επιπλοκές και διαταραχές της θρέψης. 
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1. Η επιμήκης γαστρεκτομή με ΓΕΑ γίνεται λαπαροσκοπικά μετά την  τοποθέτηση 

trocars 12 mm στον ομφαλό, 1mm επί 5mm, στο αριστερό και δεξιό υποχόνδριο 

καθώς και 1mm επί 5mm στην περιοχή του επιγαστρίου για την τοποθέτηση 

άγκυστρου προκειμένου να προστατευθεί το ήπαρ. 

2. Γίνεται κινητοποίηση του μείζονος τόξου του στόμαχου μέχρι και το άντρο (6 cm 

από τον πυλωρό) στη γωνία του His όπου και πραγματοποιείται sleeve 

gastrectomy.  

3. Τέλος μια ΓΕΑ εφαρμόζεται σε μια απόσταση 250 cm από την ειλεοτυφλική 

βαλβίδα δημιουργώντας έτσι δύο οδούς διάβασης της τροφής. Μιας δεύτερης 

μέσω του άντρου και του δωδεκαδάκτυλου καθώς επίσης  και μιας πρώτης ή 

κύριας δια μέσω της ΓΕΑ. 

Αυτό έχει ως αποτέλεσμα το μεγαλύτερο μέρος της τροφής να διέρχεται από την ΓΕΑ 

μειώνοντας έτσι κατά πολύ το χρόνο διάβασης της προς τον τελικό ειλεό. 

Μελέτες που έγιναν σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε SG+LB το 2012 στο Hong 

Kong499 με ιστορικό 7 χρόνων σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, BMI 32.9 kg/m2 και συνοδά 

νοσήματα όπως αρτηριακή υπέρταση και  υπερλυπιδαιμία, διαπιστώθηκε ότι εκτός από την 

μεγάλη απώλλεια βάρους και την ρύθμιση των συνοδών νοσημάτων, υπήρξε επίσης 

σημαντική βελτίωση στον έλεγχο των επιπέδων γλυκόζης. 

Σε follow up των εσθενών ένα χρόνο μετά την επέμβαση καταγράφηκε μείωση του 

σωματικού βάρους από 98.5 Kg σε 69.8 Kg (97%)  και μεταβολή του BMI από 32.9 Kg/m2 

σε 23.3 Kg/m2. Τα επίπεδα της HBA1c μειώθηκαν από 10.1%  προεγχειρητικά σε 4.8% ένα 

χρόνο μετά την επέμβαση. Παρατηρήθηκε όμως και αναιμία λόγο σημαντικής μείωσης της 

αιμοφσαιρίνης από 13.8 g/dl προεγχειρητικά σε 11.5 g/dl στο 5% των χειρουργημένων 

ασθενών που οφείλεται στο γεγονός ότι η τροφή δεν έρχεται σε επαφή με τα 

χολοπαγκρεατικά υγρά οδηγώντας έτσι και σε άλλα  σοβαρά προβλήματα δυσαπορρόφησης.   

 
Sleeve gastrectomy with loop bipartition. 



 

151 
 

 

ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

  

 Νηστιδοειλεική πλαγιο-πλάγια αναστόμωση (Εικ 1). Μια απλή επέμβαση περιφερικής 

εκτροπής φαγητού και χολοπεγκρεατικών εκκρίσεων για τη θεραπεία του διαβήτη τύπου 2? 

Πειραματική Μελέτη σε μη-παχύσαρκους αρουραίους. 

 

1. Εισαγωγή, σκοπός της μελέτης 

  

 

1. Εισαγωγή 
 

Στη διάρκεια του Χειρουργικού Συνεδρίου Συμφωνίας για το Σακχαρώδη Διαβήτη (Diabetes 

Surgery Summit) που έγινε το 2007 στη Ρώμη, συμφωνήθηκε ότι επεμβάσεις βαριατρικής 

είναι σε θέση να προκαλέσουν μακροχρόνια ύφεση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

(T2DM) σε νοσογόνα παχύσαρκους ασθενείς469 και ότι τα καλύτερα αποτελέσματα 

επιτυγχάνονται από τις επεμβάσεις αυτές που γίνεται εκτροπή φαγητού και 

χολαγγειοπαγκρεατικής έκκρισης στο άπω λεπτό έντερο, όπως η γαστρική παράκαμψη470 και 

η χολαγγειοπαγκρεατική εκτροπή471.  

 
 

 

Σε αυτό το ιστορικό συνέδριο τονίστηκε επίσης η ανάγκη των νέων μεταβολικών 

μεθόδων που επικεντρώνονται στη διαχείριση του διαβήτη. Από τότε αναπτύχθηκε ένας 

αριθμός από νέες επεμβάσεις οι οποίες πραγματοποιήθηκαν σε παχύσαρκους και μη 

παχύσαρκους διαβητικούς ασθενείς κάτω από αυστηρά ηθικά κριτήρια473-475. Αυτού του 

Εικ.1 Πλαγιοπλάγια νηστειδοειλεϊκή αναστόμωση. Στα πειραματόζωα παρακάμφθηκε το 60% του μήκους του λεπτού 
εντέρου 
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είδους οι επεμβάσεις είναι ακόμα υπό διερεύνηση και θα πρέπει να γίνονται στους 

διαβητικούς ασθενείς με μεγάλη προσοχή. 

Για την ενίσχυση απώλειας βάρους σε νοσηρά παχύσαρκους ασθενείς η προσθήκη 

μιας πλαγιοπλάγιας νηστιδοειλεϊκής αναστόμωσης σε επιμήκη γαστρεκτομή (sleeve 

gastrectomy) έχει περιγραφθεί προηγουμένως από την ομάδα του Καθηγητή Ι. Μελισσά476. 

Τα πολύ επιτυχημένα αποτελέσματα για την ύφεση του διαβήτη παρατηρούμενα σε νοσηρά 

διαβητικούς ασθενείς που έχουν υποστεί αυτή την επέμβαση μας οδηγούν στην υπόθεση ότι 

η εκτροπή και η επιτάχυνση του φαγητού στο άπω λεπτό έντερο με μια απλή νηστιδοειλεϊκή 

αναστόμωση σε μη παχύσαρκους διαβητικούς ασθενείς όπου η απώλεια βάρους δεν ήταν ο 

κύριος στόχος θα λειτουργήσει θεραπευτικά με το να διεγείρει τα L-cells του ειλεού για 

παραγωγή ινκρετινών. Επομένως η πλαγιοπλάγια νηστιδοειλεϊκή αναστόμωση (SJA-Εικ 1) 

εφαρμόστηκε σε αρουραίους ράτσας Goto – Kakizaki (GK) με σκοπό να διαπιστωθεί αν 

αυτή η διαδικασία εκτροπής τροφής είναι ικανή να ελέγξει τον διαβήτη σε μη παχύσαρκου 

τύπου αρουραίους και να κατοχυρώσει ένα κατάλληλο πειραματικό περιβάλλον για 

περαιτέρω μελέτες του/των μηχανισμού/ών ελέγχου του διαβήτη. 

 

1.1 Επιλογή πειραματοζώων  

Η επιλογή των πειραματοζώων κατά κύριο λόγο βασίστηκε στο θέμα αυτής της 

μελέτης και γνωρίζοντας ότι μελέτες με τις επιπτώσεις αυτής της νέας λειτουργίας σε ζώα 

και σε μη νοσηρά παχύσαρκους διαβητικούς, δεν είχαν αναφαιρθεί. 

Χρησιμοποιήθηκαν GK-RATS ένα αποτελεσματικά μη παχύσαρκο και 

οικονομικότερο διαβητικό πειραματικό μοντέλο489,491, προκειμένου να διερευνήσουμε την 

ασφάλεια της SJA και την αποτελεσματικότητα της για τον έλεγχο του διαβήτη. 

 

                     1.2 Χαρακτηριστικά  πειραματοζώων 
Characteristic SHROB SHROB Lean GK ZDF ZSF1 Zucker 

Insulin resistance + + + + + + 

Hyperinsulinemia + + + + + + 

Type 2 Diabetes - - + + + - 

Fasting Hyperglycemia - - + + + - 

Hypertension + + - - + - 

Obesity + - - + + + 

Cardiovascular Disease - - - - - - 

Hypertriglyceridemia + + - + + + 
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Hypercholesterolemia + + - + + + 

Nephropathy + - + +,1 +,2 +,1 

Leptin Receptor Defect + - - + + + 

Soecial Diet Requirements + - - + + - 

Genetics I I I I H O 

 
+ =Exhibits the characteristic I =Inbred 

-= Does not exhibit the characteristic O =Outbred 

? =Unknown at this time H =Hybrid 

1 =Hydronephrosis (Interference) C =Consomic 

2 =Hydronephrosis (Interference) is found 

infrequently 
*Dahl/ss control 

 

2.  Πειραματικά Υλικά και Μέθοδοι  

 
2.1 Αρουραίοι και Διατροφή 

Εννέα έως δέκα εβδομάδων αρσενικοί διαβητικοί GK αρουραίοι, με φυσιολογικά 

επίπεδα λιπιδαιμίας αγοράστηκαν από το Ερευνητικό κέντρο μοντέλων και υπηρεσιών 

"Charles River" (Βοστόνη, ΗΠΑ). Όλοι οι αρουραίοι στεγάστηκαν σε μεμονωμένα κλουβιά 

υπό τυπικές συνθήκες (σταθερή θερμοκρασία περιβάλλοντος 22oC και υγρασία 60% σε 

12ωρο κύκλο φωτός/σκότους) στη Στέγη των Ζώων στο Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο 

Ηρακλείου, με ελεύθερη πρόσβαση σε νερό. Οι αρουραίοι ταΐστηκαν με τροφή για 

αρουραίους 2% λιπαρών και 16,5% πρωτεΐνης (Kounker, Αθήνα, Ελλάδα) πριν την 

επέμβαση. Το πείραμα στα ζώα που χρησιμοποιήθηκαν στη μελέτη αυτή εγκρίθηκε από την 

Περιφερειακή Κτηνιατρική Υπηρεσία Ηρακλείου. Ακολουθήθηκαν όλα τα ισχύοντα θεσμικά 

και/ή οι εθνικές κατευθυντήριες γραμμές για την φροντίδα και την χρήση των ζώων αυτών. 

Το πείραμα στα ζώα αυτής της μελέτης εγκρίθηκε από την Επιτροπή Δεοντολογίας της 

Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Κρήτης και έλαβε άδεια από την Κτηνιατρική 

Υπηρεσία Ηρακλείου. 

 

2.2 Πειραματικός Σχεδιασμός 

Οι αρουραίοι αφέθηκαν 4 εβδομάδες για εγκλιματισμό πριν από το πείραμα. Μετά 

από αυτό, 17 τυχαία επιλεγμένοι αρουραίοι υποβλήθηκαν σε μία από τις ακόλουθες 

διαδικασίες: SJA, 11 αρουραίοι, εικονικά χειρουργημένα με πλαγιοπλάγια νηστιδοειλεϊκή 
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αναστόμωση (SSJA) L 4 αρουραίοι, ομάδα ελέγχου, χωρίς επέμβαση, 2 αρουραίοι. Βάρος, 

γλυκόζη νηστείας, χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, και δοκιμασία από του στόματος ανοχής 

γλυκόζης (OGTT) μετρήθηκαν κατά διαστήματα σύμφωνα με το πρόγραμμα του πειράματος. 

Οι εγχειρητικοί χρόνοι (χρόνος από την αρχή της μέσης γραμμής της κοιλιακής τομής 

μέχρι το τέλος, τη συρραφή της κοιλιακής τομής) καταγράφησαν στις ομάδες SJA και SSJA. 

Επιπλέον, ο χρόνος της πρώτης μετεγχειρητικής αφόδευσης (ένας δείκτης του χρόνου της 

μετεγχειρητικής αποκατάστασης) και όλες οι μετεγχειρητικές επιπλοκές καταγράφησαν 

εκτενώς.  

 

2.3 Χειρουργικές τεχνικές 

Πριν από τις επεμβάσεις, οι αρουραίοι υποβλήθηκαν σε ολονύκτια 12ωρη νηστεία. 

Οι αρουραίοι αναισθητοποιήθηκαν με υδροχλωρική κεταμίνη 50 mg/ml (Molteni 

Farmaceutical, Φλωρεντία, Ιταλία) κατά τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης. Η 

διαδικασία SJA (Εικ. 1) περιλάμβανε (1) μια 4cm κοιλιακή τομή μέσης γραμμής, (2) 

μέτρηση του μήκους ολόκληρου του λεπτού εντέρου από το σύνδεσμο Treitz έως την 

ειλεοτυφλική βαλβίδα, (3) εκτίμηση του μήκους, (4) αναγνώριση ενός σημείου περιφερικά 

του συνδέσμου Treitz σε απόσταση ίση με 20% του συνολικού μήκους του εντέρου, (5) 

προσδιορισμός ενός σημείου κοντά στην ειλεοτυφλική βαλβίδα σε απόσταση ίση με 20% 

από το συνολικό μήκος του εντέρου, (6) πλαγιο-πλάγια αναστόμωση μεταξύ νήστιδας και 

ειλεού στα μετρούμενα απομακρυσμένα σημεία από τoν Treitz και εγγύς της ειλεοτυφλικής 

βαλβίδας χρησιμοποιώντας μονόκλωνα απορροφήσιμα ράμματα πολυδιοξανόνης 6-0 (PDS: 

Johnson and Johnson, USA), (7) κλήσιμο της κοιλιακής τομής με την χρήση 4-0 

απορροφήσιμα ράμματα πολυγλυκολικού οξέος  (Safil Braun, Tuttlingen Γερμανία), και (8) 

το κλείσιμο της τομής με υποδόρια ράμματα με το ίδιο υλικό συρραφής. 

Οι εικονικές χειρουργικές επεμβάσεις πραγματοποιήθηκαν με τις ίδιες κοιλιακές 

τομές και τις ίδιες νηστιδοειλεϊκές αναστομώσεις. Στη συνέχεια η αναστόμωση έγινε με 

αποκατάσταση της συνέχειας του λεπτού εντέρου χρησιμοποιώντας ράμματα 6-0 PDS. 

Οι αρουραίοι είχαν ελεύθερη πρόσβαση στο νερό 2 ώρες μετά την επέμβαση καθώς 

και ελεύθερη πρόσβαση στο φαγητό 24 ώρες μετεγχειρητικά. Η πρόσληψη της τροφής δεν 

ήταν υπό περιορισμό. Το βάρος μετρούνταν κάθε 7 μέρες μέχρι την 10η εβδομάδα 

μετεγχειρητικά όπου και τερματίστηκε η μελέτη.  
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2.4 ΠΡΑΚΤΙΚΟ ΧΕΙΡΟΥΡΓΕΙΟΥ 

 

Πριν τη μεταφορά του ποντικιού στο χειρουργικό τραπέζι γίνεται χορήγηση μισής 

αμπούλας ketamin ( i.m.) ενδομυϊκά. 

 Άμεση μετακίνηση και τοποθέτηση σε ύπτια θέση στο χειρουργικό τραπέζι. 

Ακινητοποίηση των άκρων με τη βοήθεια patch.  

Πλύσεις × 3 με Betadine solution και αφαίρεση τριχών της κοιλιακής χώρας με 

νυστέρι No 15. 

 Κάθετη τομή δέρματος υποδορίου με τη βοήθεια νυστεριού No 15.  

Μετατόπιση των κοιλιακών τοιχωμάτων με τη χρήση Mosquitos εκατέρωθεν της τομής. 

Ανεύρεση στόμαχου, νήστιδος και Traitz.  

Εντοπισμός τελικού ειλεού. 

Μετατόπιση εντερικών ελίκων σε πλάγιο-πλάγια θέση. 

Τοποθέτηση φλεβοκαθετήρα εύρους 25 G  τόσο στο εγγύς όσο και στο περιφερικό 

τμήμα της νήστιδoς και του τελικού ειλεού. 

Έγχυση εντός του εντερικού αυλού  N/S 0,9% (0,5cc). 

Μικρή τομή με νυστέρι No 11 στην αντιμεσεντερική επιφάνεια του λεπτού εντέρου 

και διατομή αυτού με τη βοήθεια ψαλιδίου χοληδόχου πόρου. 

Συρραφή της αναστόμωσης με ράμμα τύπου PDS 6-0. 

Έλεγχος της αναστόμωσης με νέα έγχυση N/S 0,9% με τη βοήθεια φλεβικού 

καθετήρα 25 G. 

Επανατοποθέτηση των οργάνων και του επιπλόου στην ανατομική τους θέση.  

Συρραφή κοιλιακού τοιχώματος  με τη χρήση ράμματος safil 4-0. 

Συρραφή δέρματος ενδοδερμικά με ράμμα safil 4-0. 

Καθαρισμός του χειρουργικού τραύματος με Betadine solution και τοποθέτηση steri-

strip κατά μήκος της χειρουργικής τομής. 

Αναμονή αφύπνισης. 
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2.5 ΕΙΚΟΝΕΣ 

 

 
Εικ. 1 

 

 
 

Εικ. 2 
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Εικ. 3 

Εικ. 4 
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Εικ. 5 

Εικ. 6 
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Εικ. 7 

Εικ. 8 
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2.6 Βιοχημικές Εξετάσεις. 

Η γλυκόζη, η χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια μετρήθηκαν χρησιμοποιώντας ένα 

όργανο ποσοτικής μέτρησης (Accutrend Plus, Roche Diagnostic, Mannheim, Γερμανία). 

Πριν την επέμβαση και κάθε εβδομάδα μετεγχειρητικά, από την 1η μέχρι τη 10η όπου και 

τερματίστηκε το πείραμα, δείγματα αίματος συλλέχθηκαν μετά από 12ωρη ολονύκτια 

νηστεία από τη φλέβα της ουράς ενσυνείδητων αρουραίων, για τη μέτρηση των επιπέδων 

γλυκόζης ορού. OGTT έγινε προεγχειρητικά και στην 3η και 8η μετεγχειρητική εβδομάδα. 

Μετά από ολονύκτια νηστεία των αρουραίων τους χορηγήθηκαν 1 g γλυκόζης /kg με από 

του στόματος καθετηριασμό και τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίμα μετρήθηκαν πριν τη 

χορήγηση, 30, 60, και 120 λεπτά μετά τον από του στόματος καθετηριασμό.  

 

3. Στατιστική ανάλυση  
Όλες οι στατιστικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν με SPSS 17.0 Τα δεδομένα 

εκφέρονται ως διάμεση τιμή και εύρος. Όλες οι τιμές p είναι αμφίδρομες. Λόγω του μικρού 

Εικ. 9 
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αριθμού των αρουραίων στις τρεις ομάδες, τα δεδομένα συγκρίθηκαν χρησιμοποιώντας μη - 

παραμετρικά τεστ για διαφορετικό πληθυσμό. Τεστ Mann-Whitney U χρησιμοποιήθηκαν για 

τις συγκρίσεις μεταξύ των ομάδων και τα Wilcoxon paired τεστ για τις συγκρίσεις εντός των 

ομάδων. Ρ <0,05 θεωρήθηκαν στατιστικά σημαντικά. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ ΜΕΤΡΗΣΕΩΝ 
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ΠΙΝΑΚΕΣ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗΣ 

 
SJA vs SHAM 

 GLU_0 TC_0 TG_0 W_0 GA_0_120 L_INTEST D_DEF 

Mann-Whitney U 14.000 15.500 11.000 13.000 7.500 16.000 11.000 

Wilcoxon W 69.000 70.500 66.000 23.000 62.500 26.000 21.000 

Z -.849 -.638 -1.274 -.999 -1.772 -.568 -1.431 

Asymp. Sig. (2-tailed) .396 .524 .203 .318 .076 .570 .152 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .454a .539a .240a .374a .076a .635a .240a 

 
SJA vs CONTROLS 

 GLU_0 TC_0 TG_0 W_0 GA_0_120 

Mann-Whitney U .000 2.000 5.500 9.500 7.000 

Wilcoxon W 55.000 57.000 60.500 64.500 62.000 

Z -2.152 -1.722 -.970 -.109 -.649 

Asymp. Sig. (2-tailed) .031 .085 .332 .914 .516 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .030a .121a .364a .909a .606a 

 
CONTROLS vs SHAM 

 GLU_0 TC_0 TG_0 W_0 GA_0_120 

Mann-Whitney U .000 1.000 3.000 2.000 4.000 

Wilcoxon W 10.000 11.000 6.000 12.000 7.000 

Z -1.852 -1.389 -.463 -.926 .000 

Asymp. Sig. (2-tailed) .064 .165 .643 .355 1.000 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .133a .267a .800a .533a 1.000a 

 

SJA 
  

W_0 W_7 W_14 W_21 W_28 

 

W_35 W_42 W_49 W_56 W_63 W_70 L_INTEST D_DEF TIME_OPER 

N Valid 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 

Missing 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Median 358.00 348.00 340.50 338.00 334.00 338.50 339.00 340.00 342.00 342.50 338.00 89.00 2.00 47.50 

Minimum 354 340 336 332 328 331 334 333 332 334 330 70 1 25 

Maximum 366 352 355 350 346 348 350 351 353 352 348 118 3 120 
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SHAM 
  

W_0 W_7 W_14 W_21 W_28 

 

W_35 W_42 W_49 W_56 W_63 W_70 L_INTEST D_DEF TIME_OPER 

N Valid 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 

Missing 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Median 355.50 349.50 346.00 351.50 359.00 365.00 366.50 367.50 366.00 367.00 368.00 84.00 2.00 26.00 

Minimum 349 346 342 348 356 362 362 362 363 362 361 65 1 20 

Maximum 360 355 348 356 361 367 369 371 370 372 371 95 2 30 

CONTROLS 
  

W_0 W_7 W_14 W_21 W_28 W_35 W_42 W_49 W_56 W_63 W_70 

N Valid 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 

Missing 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Median 360.00 359.00 357.00 359.00 363.00 366.00 367.00 370.50 372.50 370.00 368.00 

Minimum 355 352 352 353 358 360 361 366 368 366 364 

Maximum 365 366 362 365 368 372 373 375 377 374 372 

 

SJA 
  GLU_0 GLU_7 GLU_14 GLU_21 GLU_28 GLU_35 GLU_42 GLU_49 GLU_56 GLU_63 GLU_70 

N Valid 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 

Missing 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Median 213.50 89.50 99.00 108.50 90.00 99.00 97.50 95.50 95.50 98.50 104.00 

Minimum 181 76 75 77 72 87 81 90 60 86 93 

Maximum 260 113 126 209 110 145 113 177 131 115 112 

SHAM 
  GLU_0 GLU_7 GLU_14 GLU_21 GLU_28 GLU_35 GLU_42 GLU_49 GLU_56 GLU_63 GLU_70 

N Valid 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 

Missing 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Median 235.00 227.50 230.00 230.00 234.50 235.00 245.50 272.50 273.50 286.00 287.00 

Minimum 219 206 215 200 228 229 220 223 264 277 262 

Maximum 248 240 253 251 245 251 300 310 298 290 310 
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CONTROLS 
  GLU_0 GLU_7 GLU_14 GLU_21 GLU_28 GLU_35 GLU_42 GLU_49 GLU_56 GLU_63 GLU_70 

N Valid 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 

Missing 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Median 318.00 256.50 258.50 319.00 240.00 266.00 297.50 250.00 288.50 308.00 277.50 

Minimum 280 236 242 263 190 249 293 203 276 303 256 

Maximum 356 277 275 375 290 283 302 297 301 313 299 

 

SJA 
  TC_0 TG_0 TC_28 TG_28 TC_56 TG_56 

N Valid 10 10 10 10 10 10 

Missing 0 0 0 0 0 0 

Median 159.00 119.00 161.50 132.00 157.00 131.00 

Minimum 150 94 146 84 140 85 

Maximum 170 240 171 271 168 200 

 

SHAM 
  TC_0 TG_0 TC_28 TG_28 TC_56 TG_56 

N Valid 4 4 4 4 4 4 

Missing 0 0 0 0 0 0 

Median 161.50 167.00 164.00 170.50 166.00 172.50 

Minimum 154 148 160 150 161 153 

Maximum 171 226 165 230 168 200 

 
 

CONTROLS 
  TC_0 TG_0 TC_28 TG_28 TC_56 TG_56 

N Valid 2 2 2 2 2 2 

Missing 0 0 0 0 0 0 

Median 172.50 153.00 168.00 124.00 165.50 144.00 

Minimum 164 150 156 80 155 121 

Maximum 181 156 180 168 176 167 
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SJA 
  GA_0_120 CA_21_120 CA_56120 

N Valid 10 10 10 

Missing 0 0 0 

Median 301.50 273.50 95.50 

Minimum 261 57 70 

Maximum 480 382 241 

 

SHAM 
  GA_0_120 CA_21_120 CA_56120 

N Valid 4 4 4 

Missing 0 0 0 

Median 409.00 414.00 474.50 

Minimum 327 188 400 

Maximum 439 510 505 

 

CONTROLS 
  GA_0_120 CA_21_120 CA_56120 

N Valid 2 2 2 

Missing 0 0 0 

Median 378.50 383.00 457.50 

Minimum 300 346 400 

Maximum 457 420 515 

 

DW= η % απώλεια σωματικού βάρους σε σχέση με την αρχική τιμή. 

SJA 
  DW_7 DW_14 DW_21 DW_28 DW_35 DW_42 DW_49 DW_56 DW_63 DW_70 

N Valid 10 10 10 10 10 10 10 10 10 10 

Missing 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Median 3.357 4.749 5.891 7.222 5.571 5.307 4.887 4.495 4.341 5.587 

Minimum 2.2 .6 2.0 3.1 2.5 2.0 1.7 1.1 1.4 2.5 

Maximum 4.5 6.8 7.3 8.9 8.1 7.9 9.0 9.3 8.2 8.5 
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SHAM 
  DW_7 DW_14 DW_21 DW_28 DW_35 DW_42 DW_49 DW_56 DW_63 DW_70 

N Valid 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 

Missing 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Median 1.263 2.519 1.265 -1.415 -2.827 -3.250 -3.674 -3.253 -3.677 -3.674 

Minimum .9 .9 -2.0 -2.6 -4.9 -5.4 -5.7 -5.4 -5.7 -6.0 

Maximum 2.2 4.7 3.1 1.1 -.6 -.6 -.6 -.8 -.6 -.3 

 

CONTROLS 
  DW_7 DW_14 DW_21 DW_28 DW_35 DW_42 DW_49 DW_56 DW_63 DW_70 

N Valid 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 

Missing 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Median .232 .795 .235 -.872 -1.709 -1.987 -2.954 -3.510 -2.813 -2.257 

Minimum -3.1 -2.0 -2.8 -3.7 -4.8 -5.1 -5.6 -6.2 -5.4 -4.8 

Maximum 3.6 3.6 3.3 1.9 1.4 1.1 -.3 -.8 -.3 .3 

 

SJA 
 W_7 - 

W_0 

W_14 - 

W_0 

W_21 - 

W_0 

W_28 - 

W_0 

W_35  - 

W_0 

W_42 - 

W_0 

W_49 - 

W_0 

W_56 - 

W_0 

W_63 - 

W_0 

W_70 - 

W_0 

Z -2.810a -2.805a -2.807a -2.807a -2.807a -2.810a -2.812a -2.812a -2.807a -2.810a 

Asymp. Sig. 

(2-tailed) 

.005 .005 .005 .005 .005 .005 .005 .005 .005 .005 

a. Based on positive ranks. 

b. Wilcoxon Signed Ranks Test 

 

 

SHAM 
 W_7 - 

W_0 

W_14 - 

W_0 

W_21 - 

W_0 

W_28 - 

W_0 

W_35  - 

W_0 

W_42 - 

W_0 

W_49 - 

W_0 

W_56 - 

W_0 

W_63 - 

W_0 

W_70 - 

W_0 

Z -1.826a -1.826a -.730a -1.095b -1.826b -1.826b -1.826b -1.826b -1.841b -1.826b 

Asymp. Sig. 

(2-tailed) 

.068 .068 .465 .273 .068 .068 .068 .068 .066 .068 

a. Based on positive ranks. 

b. Based on negative ranks. 
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 W_7 - 

W_0 

W_14 - 

W_0 

W_21 - 

W_0 

W_28 - 

W_0 

W_35  - 

W_0 

W_42 - 

W_0 

W_49 - 

W_0 

W_56 - 

W_0 

W_63 - 

W_0 

W_70 - 

W_0 

Z -1.826a -1.826a -.730a -1.095b -1.826b -1.826b -1.826b -1.826b -1.841b -1.826b 

Asymp. Sig. 

(2-tailed) 

.068 .068 .465 .273 .068 .068 .068 .068 .066 .068 

a. Based on positive ranks. 

b. Based on negative ranks. 

c. Wilcoxon Signed Ranks Test 

CONTROLS 
 W_7 - 

W_0 

W_14 - 

W_0 

W_21 - 

W_0 

W_28 - 

W_0 

W_35  - 

W_0 

W_42 - 

W_0 

W_49 - 

W_0 

W_56 - 

W_0 

W_63 - 

W_0 

W_70 - 

W_0 

Z -.447a -.447a -.447a -.447b -.447b -.447b -1.342b -1.342b -1.342b -.447b 

Asymp. Sig. 

(2-tailed) 

.655 .655 .655 .655 .655 .655 .180 .180 .180 .655 

a. Based on positive ranks. 

b. Based on negative ranks. 

c. Wilcoxon Signed Ranks Test 

SJA vs SHAM 
 DW_7 DW_14 DW_21 DW_28 DW_35 DW_42 DW_49 DW_56 DW_63 DW_70 

Mann-Whitney U 1.000 8.500 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 

Wilcoxon W 11.000 18.500 11.000 10.000 10.000 10.000 10.000 10.000 10.000 10.000 

Z -2.687 -1.628 -2.687 -2.832 -2.828 -2.832 -2.832 -2.828 -2.828 -2.832 

Asymp. Sig. (2-tailed) .007 .103 .007 .005 .005 .005 .005 .005 .005 .005 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .004a .106a .004a .002a .002a .002a .002a .002a .002a .002a 

 

SJA vs CONTROLS 
 DW_7 DW_14 DW_21 DW_28 DW_35 DW_42 DW_49 DW_56 DW_63 DW_70 

Mann-Whitney U 6.000 2.000 1.000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 

Wilcoxon W 9.000 5.000 4.000 3.000 3.000 3.000 3.000 3.000 3.000 3.000 

Z -.859 -1.719 -1.934 -2.152 -2.148 -2.152 -2.152 -2.148 -2.148 -2.152 

Asymp. Sig. (2-tailed) .390 .086 .053 .031 .032 .031 .031 .032 .032 .031 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .485a .121a .061a .030a .030a .030a .030a .030a .030a .030a 
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SHAM vs CONTROLS 
 DW_7 DW_14 DW_21 DW_28 DW_35 DW_42 DW_49 DW_56 DW_63 DW_70 

Mann-Whitney U 4.000 3.000 4.000 4.000 3.000 3.000 3.000 4.000 2.000 2.000 

Wilcoxon W 14.000 6.000 14.000 14.000 13.000 13.000 13.000 14.000 12.000 12.000 

Z .000 -.463 .000 .000 -.463 -.463 -.463 .000 -.926 -.926 

Asymp. Sig. (2-tailed) 1.000 .643 1.000 1.000 .643 .643 .643 1.000 .355 .355 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] 1.000a .800a 1.000a 1.000a .800a .800a .800a 1.000a .533a .533a 

 

SJA 
 GLU_7 

- 

GLU_0 

GLU_14 

- GLU_0 

GLU_21 

- GLU_0 

GLU_28 

- GLU_0 

GLU_35 

- GLU_0 

GLU_42 

- GLU_0 

GLU_49 

- GLU_0 

GLU_56 

- GLU_0 

GLU_63 

- GLU_0 

GLU_70 

- GLU_0 

Z -2.805a -2.803a -2.803a -2.803a -2.803a -2.803a -2.803a -2.803a -2.803a -2.803a 

Asymp. 

Sig. (2-

tailed) 

.005 .005 .005 .005 .005 .005 .005 .005 .005 .005 

 

SHAM 
 GLU_7 

- 

GLU_0 

GLU_14 

- GLU_0 

GLU_21 

- GLU_0 

GLU_28 

- GLU_0 

GLU_35 

- GLU_0 

GLU_42 

- GLU_0 

GLU_49 

- GLU_0 

GLU_56 

- GLU_0 

GLU_63 

- GLU_0 

GLU_70 - 

GLU_0 

Z -.730a -.365a -.365b .000c -.921b -1.069b -1.461b -1.826b -1.826b -1.826b 

Asymp. 

Sig. (2-

tailed) 

.465 .715 .715 1.000 .357 .285 .144 .068 .068 .068 

d. Wilcoxon Signed Ranks Test 

 

CONTROLS  
Test Statisticsc 

 GLU_7 

- 

GLU_0 

GLU_14 

- GLU_0 

GLU_21 

- GLU_0 

GLU_28 

- GLU_0 

GLU_35 

- GLU_0 

GLU_42 

- GLU_0 

GLU_49 

- GLU_0 

GLU_56 

- GLU_0 

GLU_63 

- GLU_0 

GLU_70 - 

GLU_0 

Z -1.342a -1.342a -.447b -.447a -.447a -.447a -.447a -.447a -.447a -1.342a 

Asymp. 

Sig. (2-

tailed) 

.180 .180 .655 .655 .655 .655 .655 .655 .655 .180 

c. Wilcoxon Signed Ranks Test 
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SJA 
 

 CA_21_120 - 

GA_0_120 

CA_56120 - 

GA_0_120 

TC_28 - 

TC_0 

TC_56 - 

TC_0 

TG_28 - 

TG_0 

TG_56 - 

TG_0 

Z -2.191a -2.803a -.357b -1.786a -.474b -.178b 

Asymp. Sig. (2-

tailed) 

.028 .005 .721 .074 .635 .859 

c. Wilcoxon Signed Ranks Test 

 

SHAM 
 

 CA_21_120 - 

GA_0_120 

CA_56120 - 

GA_0_120 

TC_28 - 

TC_0 

TC_56 - 

TC_0 

TG_28 - 

TG_0 

TG_56 - 

TG_0 

Z -.365a -1.826a -.365a -1.095a -1.095a .000b 

Asymp. Sig. (2-

tailed) 

.715 .068 .715 .273 .273 1.000 

 
 

CONTROLS 
 

 CA_21_120 - 

GA_0_120 

CA_56120 - 

GA_0_120 

TC_28 - 

TC_0 

TC_56 - 

TC_0 

TG_28 - 

TG_0 

TG_56 - 

TG_0 

Z -.447a -1.342a -1.342b -1.342b -.447b -.447b 

Asymp. Sig. (2-

tailed) 

.655 .180 .180 .180 .655 .655 

 

 

4. Αποτελέσματα 

4.1 Χρόνος επέμβασης, μετεγχειρητικός χρόνος αποκατάστασης, και 

μετεγχειρητικές επιπλοκές. 

Όλες οι επεμβάσεις ήταν επιτυχείς. Ωστόσο, σε σύγκριση με SJA, ο χρόνος 

επέμβασης ήταν 47,5 min (μέσος όρος 25-60 min) έναντι των 89,5, min (μέσος όρος 45-105 

min) του SSJA ήταν μεγαλύτερος (p <0,01). Δεν υπήρχαν σημαντικές (NS) διαφορές στο 

χρόνο μετεγχειρητικής αποκατάστασης για SJA 2 ημέρες (μέσος όρος 1-3 ημέρες) έναντι του 

SSJA, 2 ημέρες (μέσος όρος 1-2 ημέρες) (p = 0,9). Ένας αρουραίος της SJA πέθανε από 
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εντερική απόφραξη, λόγω στρέψης της αναστόμωσης κατά μήκος του διαμήκους άξονα, την 

32 ημέρα μετά την επέμβαση. Δεν παρατηρήθηκαν θάνατοι ούτε επιπλοκές στους εικονικά 

χειρουργημένους αρουραίους και στους αρουραίους της ομάδας ελέγχου. 

 

4.2 Μήκος Λεπτού Εντέρου 

Την 14 εβδομάδα, το μετρούμενο μέσο εντερικό μήκος των αρουραίων της ομάδας 

SJA από το σύνδεσμο Treitz προς την ειλεοτυφλική βαλβίδα ήταν 89 cm (μέσος όρος 70-

118) και των αρουραίων της SSJA 84 cm (μέσος όρος 65-95 cm) (p = 0.57NS). 

Βάρος και μετεγχειρητική απώλεια βάρους 

Την εβδομάδα 0, η διάμεση τιμή βάρους για τις τρεις ομάδες ήταν ως εξής: Οι 

αρουραίοι της SJA ήταν 358 g (μέσος όρος 354 - 366 g), της SSJA 355.5 g (μέσος όρος 355-

365 g). Οι τιμές p για τις διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων ήταν SJA έναντι των εικονικά 

χειρουργημένων SJA p = 0,32, SJA έναντι ομάδας ελέγχου p = 0.9, και SSJA έναντι ομάδας 

ελέγχου p = 0,36, όλα NS.  

Οι αρουραίοι της SJA ομάδας βιώσαν την απώλεια βάρους από την πρώτη έως και 

την 4 εβδομάδα μετά την επέμβαση. Η διάμεση τιμή % TWL που παρατηρήθηκε εκείνη τη 

στιγμή ήταν 7,2 %. Το βάρος των αρουραίων σε αυτή την ομάδα είχε σταθεροποιηθεί αλλά 

παρέμεινε μειωμένο σε σύγκριση με τις προ-εγχειρητικές τιμές (p <0.001) μέχρι το τέλος του 

πειράματος (Εικ.2). 
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Εικ. 2. Το σωματικό βάρος των αρουραίων σε όλα τα groups. Αποδείχθηκε ότι τα ζώα της SJA ομάδας είχαν 
προοδευτική απώλεια βάρους μέχρι την 28η μετεγχειρητική μέρα όπου η μέγιστη % συνολική απώλεια βάρους  
ήταν 7,2%. Στη συνέχεια το βάρος των ζώων της SJA ομάδας παρέμεινε μειωμένο έως και το τέλος του 
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4.3 Μεταβολισμός της Γλυκόζης. 

Γλυκόζη 

Οι αρουραίοι της ομάδας ελέγχου και εκείνων της SJA και SSJA ομάδας δεν έχουν 

στατιστικώς διαφορετικά επίπεδα γλυκόζης νηστείας πριν από τις επεμβάσεις. SJA: διάμεση 

τιμή 213,5 mg/dl (μέσος όρος 280 - 336), και εικονικά χειρουργημένων. Διάμεση τιμή 235 

mg/dl (μέσος όρος (219-248),SJA έναντι εικονικά χειρουργημένων p = 0,4 NS, SJA έναντι 

ομάδας ελέγχου p = 0,062 NS, και εικονικά χειρουργημένοι αρουραίοι έναντι αρουραίων 

ομάδας ελέγχου p= 0,074 NS. 

Ωστόσο, σε σύγκριση με τους εικονικά εγχειρισμένους αρουραίους και τους 

αρουραίους της ομάδας ελέγχου τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας ήταν σημαντικά χαμηλότερα 

στην ομάδα SJA (p <0.01) από την 1η μετεγχειρητική εβδομάδα και συνέχισαν να είναι 

εντός του φυσιολογικού εύρους μέχρι την 10η εβδομάδα όπου και τερματίστηκε το πείραμα 

(Εικ. 3). 
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OGTT 

Πριν από τις διαδικασίες, καμία στατιστική διαφορά στην OGTT βρέθηκε μεταξύ 

όλων των πειραματικών ομάδων. Σε 120 min μετά τη χορήγηση του 1 g/kg γλυκόζης με από 

του στόματος καθετηριασμό, τα διάμεσα επίπεδα γλυκόζης πλάσματος ήταν 301,5 mg/dl 

(μέσος όρος 261 – 480 mg/dl) για SJA, 409 mg/dl (μέσος όρος 327-439mg/dl) για την ομάδα 

των εικονικά χειρουργημένων, και 378 mg/dl (μέσος όρος 300 - 457mg/dl για την ομάδα 

Εικ. 3 Τα επίπεδα ορού γλυκόζης νηστείας στα ζώα των SJA και SSJA  και της ομάδας ελέγχου πριν και μετά το 
χειρουργείο. Τα επίπεδα  ορού γλυκόζης νηστείας τα ζώα της SJA ομάδας μειώθηκαν σημαντικά (p<0.01) κατά την 
όλη μετεγχειρητική περίοδο (7-70 μέρες). Τα ζώα της ομάδας του εικονικού χειρουργείου και τα ζώα της ομάδας 
ελέγχου δεν είχαν σημαντικές διαφορές στα επίπεδα ορού γλυκόζης νηστείας. 
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ελέγχου. SJA έναντι εικονικά χειρουργημένων p = 0.076 NS, SJA έναντι ομάδας ελέγχου p = 

0,052 NS, και ομάδα εικονικά χειρουργημένων έναντι ομάδας ελέγχου p = 1.00NS. 

Ωστόσο, όλοι οι αρουραίοι στην ομάδα πλαγιοπλάγιας νηστικοειλεϊκής παράκαμψης 

έδειξαν μία σημαντική βελτίωση στο τεστ ανοχής γλυκόζης στα 120 min μετά την από του 

στόματος καθετηριασμό χορήγηση1 g/kg γλυκόζης σε 3 και 8 εβδομάδες μετεγχειρητικά 

[273.5 (57-382) mg/dl,p = 0,02 και 95,5 (70-241) mg/dl, p= 0.005, αντίστοιχα]. Αντιθέτως, 

δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές μεταβολές στην ομάδα των εικονικά χειρουργημένων 

αρουραίων [414 (188-510)mg/dl,p = 0,72 NS και 414 (188-510) mg/dl, p = 0,07NS, 

αντίστοιχα] ή στην ομάδα ελέγχου [383 (346-420)mg/dl,p = 0,66 NS και 457,5 (400-515) 

mg/dl, p = 0,18 NS, αντίστοιχα] (Σχήμα 4). 
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4.4 Επίπεδα Χοληστερόλης και Τριγλυκεριδίων 

Τα επίπεδα χοληστερόλης ορού και τριγλυκεριδίων δεν είχαν καμία διαφορά πριν 

από την επέμβαση σε όλες τις ομάδες του πειράματος. Δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές 

διαφορές σε αυτές τις παραμέτρους μετά την SJA ή εικονική χειρουργική επέμβαση.  

 

5. Συζήτηση-Συμπεράσματα 
Αυτή η πειραματική μελέτη σε μη παχύσαρκους διαβητικούς αρουραίους έδειξε ότι 

με την εκτροπή  της τροφής και την χολοπαγκρεατική έκκριση στο άπω λεπτό έντερο, με μία 

απλή νηστιδοειλεϊκή αναστόμωση, η ομοιόσταση της γλυκόζης αποκαθίσταται. Πολλοί 

παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί μπορεί να συμβάλλουν στην ύφεση του διαβήτη που 

παρατηρείται σε αυτό το μη – παχύσαρκο μοντέλο αρουραίου. Είναι αξιοσημείωτο ότι 

Εικ. 4 Το από του στόματος καθετηριασμό τεστ ανοχής της γλυκόζης, μετά την χορήγηση 1g/kg γλυκόζης. Η SJA 
ομάδα είχε σημαντική μείωση των επιπέδων ορού γλυκόζης 120min μετά τον καθετηριασμό, στις 21 μέρες 
(p<0.05) και στις 56 μέρες(p<0.01) μετεγχειρητικά. Δεν παρατηρήθηκαν αλλαγές στην ομάδα ελέγχου και στην 
ομάδα που χειρουργήθηκε εικονικά. 
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κανένα από τα ζώα αυτής της μελέτης δεν παρουσίασε διάρροια ή άλλα συμπτώματα και 

σημάδια δυσαπορρόφησης. Ωστόσο, ακόμη και χωρίς επιμήκη γαστρεκτομή η απλή 

νηστιδοειλεϊκή αναστόμωση είχε ως αποτέλεσμα μία ελάχιστη απώλεια βάρους. Στο μοντέλο 

του αρουραίου μετά την παράκαμψη του 60% του μήκος του λεπτού εντέρου, %TWL 7,2%, 

παρατηρήθηκε τις πρώτες 4 εβδομάδες μετεγχειρητικά, ακολουθούμενο από σταθεροποίηση 

του βάρους. 

Παρ' όλα αυτά, η απώλεια βάρους που παρατηρήθηκε μετεγχειρητικά στα ζώα μπορεί 

να εξηγηθεί από την ταχεία μεταφορά της τροφής στο περιφερικό μικρό έντερο και την 

απελευθέρωση των ινκρετινών, που είναι γνωστό ότι δίδουν σήματα κορεσμού με 

αποτέλεσμα τη μείωση της πρόσληψης θερμίδων477-479. Για να ελεγχθεί αυτή η υπόθεση, 

βρίσκονται σε εξέλιξη περαιτέρω μελέτες στο Ίδρυμα μας. 

Αν και δεν υπάρχει καμία αμφιβολία ότι η σε διάρκεια απώλεια βάρους βελτιώνει την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη, η οποία συμβάλλει στον έλεγχο του διαβήτη480, η απώλεια 

βάρους που παρατηρείται στα ζώα της SJA δεν μπορεί να εξηγήσει πλήρως την ταχεία ύφεση 

του διαβήτη. Είναι πολύ πιθανό να είναι κι άλλοι μηχανισμοί υπεύθυνοι για τον έλεγχο του 

διαβήτη, μετά την πλαγιοπλάγια νηστιδοειλεϊκή παράκαμψη. Οι προηγούμενες μελέτες μας 

έδειξαν μια θετική επίδραση στην ομοιόσταση γλυκόζης που ακολουθεί την επέμβαση 

ταχείας μεταφοράς τροφής μέσα στο περιφερικό έντερο, όπως η επιμήκης γαστρεκτομή477-

481. Η παρούσα μελέτη προτείνει ότι η αποτελεσματική βελτίωση της T2DM σε πρώιμο 

στάδιο μετά την SJA μεσολαβεί στην ταχεία βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη 

ανεξάρτητα από την απώλεια βάρους472,476,482. Πιθανολογείται ότι το GLP-1 και ΡΥΥ που 

εκκρίνονται από το έντερο είναι πιθανός μηχανισμός για τον έλεγχο του διαβήτη, εκτός από 

την απώλεια βάρους που σημειώθηκε μετεγχειρητικά477,478. 

Τέσσερις πιθανές αντι-διαβητικές θεωρίες έχουν αναπτυχθεί για να εξηγήσουν την 

μετεγχειρητική ύφεση του διαβήτη: (α) η υπόθεση της απώλειας βάρους480. (β) η υπόθεση 

της γκρελίνης483. (γ) η υπόθεση του πρόσθιου εντέρου484, και (δ) η υπόθεση του τελικού 

εντέρου485. 

Η απώλεια βάρους παρατηρήθηκε στη μελέτη μας στα ζώα της SJA. Αν και η 

απώλεια βάρους δεν ήταν εκτεταμένη και μέχρι 7,2% σε αρουραίους, αυτό μπορεί να παίξει 

ένα ρόλο στην ύφεση του διαβήτη. Παρόλα αυτά, έχει αποδειχθεί ότι η απώλεια βάρους μετά 

από χειρουργική επέμβαση διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη μακροπρόθεσμη βελτίωση 

της ομοιόστασης της γλυκόζης 478,480. Ωστόσο, ο έλεγχος της ομοιόστασης της γλυκόζης 

ήταν εμφανής από την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο και πριν από την ουσιαστική απώλεια 
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βάρους σε ασθενείς μας και στα πειραματόζωα, γεγονός που υποδηλώνει και άλλοι 

μηχανισμοί συμβάλλουν σημαντικά στον έλεγχο του διαβήτη477,486,487. 

Το στομάχι δεν μεταβλήθηκε με το εγχείρημα αυτό. Ως εκ τούτου, η θεωρία της 

γκρελίνης δεν μπορεί να επιβεβαιωθεί από αυτή τη μελέτη. Τα ευρήματά μας δεν 

υποστηρίζουν την υπόθεση του εμπρόσθιου εντέρου, δεδομένου ότι η εγγύς νήστιδα 

παρέμεινε άθικτη και η τροφή ήταν σε επαφή με τον βλεννογόνο του εντέρου.  

Τα ευρήματά μας θα μπορούσε κάλλιστα να εξηγηθούν από την υπόθεση του τελικού 

εντέρου από την ταχεία παράδοση των θρεπτικών ουσιών στο άπω εντέρου, όπου βρίσκεται 

η συντριπτική πλειοψηφία των κυττάρων L που παράγουν ινκρετίνες όπως GLP-1 και 

PYYY477,486,487. 

Αυτά τα εντεροπεπτίδια θεωρούνται εξαιρετικά σημαντικές παράμετροι για την 

μακροχρόνια ύφεση του διαβήτη με τη μείωση της όρεξης, βελτίωση της ευαισθησίας στην 

ινσουλίνη, αναστολή της παγκρεατικής απόπτωσης β- κυττάρων, και διέγερση του 

πολλαπλασιασμού και της διαφοροποίησης της ινσουλίνης που εκκρίνεται από τα β-κύτταρα. 

Επιπρόσθετα, το GLP -1 αναστέλλει την έκκριση γαστρικού υγρού και κινητικότητα. 

Αυτό καθυστερεί και παρατείνει την απορρόφηση των υδατανθράκων και συμβάλλει στην 

αίσθηση κορεσμού488,489. Έτσι, το GLP-1 χρησιμοποιείται τώρα στην κλινική για τη 

βελτίωση της ανοχής γλυκόζης και τον έλεγχο T2DM488. 

Τέλος, μετά από SJA σε αρουραίους, τα επίπεδα χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων 

παρέμειναν αμετάβλητα μέχρι την μετεγχειρητική ημέρα 56. Απαιτείται μεγαλύτερη 

περίοδος παρακολούθησης για να διερευνηθεί αν υπάρχει αλλαγή στο προφίλ των λιπιδίων η 

οποία θα μπορούσε να αποδειχθεί στατιστικά σε αυτό το φυσιολογικών επιπέδων λιπιδίων 

ζωικό μοντέλο. Όπως φαίνεται σε δυσλιπιδαιμικούς διαβητικούς ασθενείς, είναι αναγκαίο 

ένα χρονικό διάστημα αρκετών ετών παρακολούθησης και ελέγχου της ασθένειας για να 

ομαλοποιήσει το λιπιδικό προφίλ490. 

Χρησιμοποιήσαμε Goto- Kakizaki αρουραίους, ένα αποτελεσματικά μη παχύσαρκο 

και οικονομικότερο διαβητικό πειραματικό μοντέλο489,491, προκειμένου να διερευνήσουμε 

την ασφάλεια της SJA και την αποτελεσματικότητά της για τον έλεγχο του διαβήτη. Εν 

γνώση μας, μελέτες σχετικά με τις επιπτώσεις αυτής της νέας λειτουργίας σε ζώα και σε μη 

νοσηρά παχύσαρκους διαβητικούς ασθενείς, δεν έχουν αναφερθεί. 

Αυτή η διαδικασία εκτρέπει την τροφή και την χολοπαγκρεατική έκκριση στο 

περιφερικό έντερο παρακάμπτοντας ένα σημαντικό τμήμα του λεπτού εντέρου. Αν και δεν 

υπάρχει βρόγχος του τυφλού εντέρου μετά SJA, η δυνατότητα των δυσάρεστων 

παθοφυσιολογικών συνεπειών δεν θα πρέπει να αγνοηθεί ή να υποτιμηθεί. Ελλείψεις 
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μικροθρεπτικών και μακροθρεπτικών συστατικών, ιδιαίτερα σε σίδηρο, ψευδάργυρο, 

βιταμίνες του συμπλέγματος Β και D, ασβέστιο, και λευκώματα μπορεί να εκδηλωθούν στην 

πρώιμη μετέπειτα μετεγχειρητική περίοδο492,493. Εκτροπή χολικών αλάτων μπορεί να 

οδηγήσει σε δυσαπορρόφηση και διάρροια, κακή ισορροπία των εντερικών βακτηρίων, και 

μεταλλαγή μικροβιωτικών494,495. Η δυνατότητα συνδρόμου υπερανάπτυξης βακτηρίων του 

λεπτού εντέρου λόγω της ανατομικής διαταραχής του εντέρου θα πρέπει επίσης να μη 

λησμονείται496,497. Αυτή η πειραματική μελέτη δεν είχε σχεδιαστεί για να διερευνήσει τις 

παραπάνω πιθανές παρενέργειες. Στην πραγματικότητα, κατά τη διάρκεια της 10 εβδομάδων 

μετεγχειρητικής περιόδου όπου παρατηρήθηκε το ζώο κανένας εκ των αρουραίων δεν 

ανέπτυξε κάποιο ύποπτο σύμπτωμα όπως διάρροια, απώλεια της όρεξης, οίδημα, διάταση 

της κοιλίας, κλπ. 

Ένα ζώο πέθανε από εντερική απόφραξη στην 32η μετεγχειρητική ημέρα. Παρά το 

γεγονός ότι στους αρουραίους δεν λήφθηκε καμία πρόληψη για να αποφευχθεί αυτή η 

επιπλοκή στην ατέλεια της μεσεντερικής διαχείρισης, αν αυτή η επέμβαση είχε εφαρμοστεί 

σε ανθρώπους θα είναι απαραίτητη η επίλυση του μεσεντερικού ελαττώματος κάτω από τον 

απομακρυσμένο βρόγχο όπως μάθαμε από την εφαρμογή αυτής της διαδικασίας, με επιμήκη 

γαστρεκτομή, σε νοσηρά παχύσαρκους ασθενείς. 

Αυτή η πειραματική έρευνα είναι μια παρεμβατική πριν και μετά μελέτη και έχει ένα 

όριο. Οι συγκρίσεις με την εικονικά χειρουργημένη ομάδα και την ομάδα ελέγχου είναι απλά 

ενδεικτικές και επιβεβαιώνουν τον κύριο στόχο, που είναι σε μεγάλο βαθμό το αποτέλεσμα 

μετά την επέμβαση. Ως εκ τούτου, τα αποτελέσματα της σύγκρισης μεταξύ των τριών 

διαφορετικών ομάδων θα πρέπει να ερμηνευτούν με προσοχή λόγω του μικρού μεγέθους των 

ομάδων. 

Συμπερασματικά, η απλή πλαγιο-πλάγια νηστιδοειλεϊκή αναστόμωση, 

παρακάμπτοντας ένα μεγάλο μέρος του λεπτού εντέρου μέσα από τον έλεγχο Τ2 DM, 

αναφέρεται για πρώτη φορά σε πειραματόζωα. Πειραματικά αποτελέσματα και 

προκαταρκτικά στοιχεία από την εφαρμογή αυτής της νέας διαδικασίας είναι ενθαρρυντικά. 

Περαιτέρω μελέτες βρίσκονται σε εξέλιξη στο Ινστιτούτο μας σε διαβητικούς αρουραίους 

και διαβητικούς ασθενείς με ΔΜΣ 25-35 kg/m2, με σκοπό την περαιτέρω αξιολόγηση της 

ασφάλειας και της αποτελεσματικότητας αυτής της καινοφανούς διαδικασίας. 
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Περίληψη 
 Είναι γνωστό ότι ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί την νόσο του αιώνα. Παρά τις 

προσπάθειες που έχουν γίνει τα τελευταία χρόνια για την ανεύρεση θεραπείας αυτής της 

νόσου με συντηρητικούς τρόπους (αλλαγή τρόπου ζωής, φάρμακα) δεν επιτυγχάνεται σε 

μεγάλο ποσοστό ο μακροχρόνιος έλεγχος του νοσήματος λόγω  του σύγχρονου τρόπου ζωής 

με αποτέλεσμα, το ποσοστό της νόσου συνεχώς να αυξάνεται.  

Μεγάλο ρόλο σε αυτήν την αύξηση φαίνεται να έχει και η αύξηση της νοσογόνου 

παχυσαρκίας. Από έρευνες που έχουν γίνει έχει αποδειχθεί ότι περίπου το 80% των 

νοσογόνα παχύσαρκων αναπτύσσουν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

Πρόσφατες έρευνες δείχνουν ότι ο αριθμός των παχύσαρκων ευρωπαίων πολιτών 

είναι περίπου 150.000.000 και η νόσος σχετίζεται με 1.000.000 θανάτους ετησίως. 

Από το 1954 έχουν εφαρμοστεί πολλές χειρουργικές μέθοδοι που τα τελευταία  20 

χρόνια συνεχώς βελτιώνονται. Φτάνοντας σήμερα να μιλάμε για διεθνής αποδοχή ότι η 

χειρουργική θεραπεία της νοσογόνου παχυσαρκίας είναι επιτυχής με ιδιαίτερα χαμηλά 

ποσοστά θνητότητας και ελάχιστες ανεπιθύμητες ενέργειες. 

Οι καθιερομένες βαριατρικές τεχνικές που εφαρμόζονται διεθνώς είναι. 

  α) Ρυθμιζόμενος γαστρικός δακτύλιος (Adjustable gastric, band) 

 β) Επιμήκης γαστρεκτομή (sleeve gastrectomy) 

 γ) Γαστρική παράκαμψη (gastric bypass) 

 δ) Χολοπαγκρεατική εκτροπή (biliopancreatic diversion) 

Αξίζει να σημειωθεί ότι με τις προαναφερθείσες χειρουργικές τεχνικές υπάρχει πλήρη 

ίαση παθήσεων όπως σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, αρτηριακή υπέρταση, άπνοια, 

δυσλιπιδαιμία. Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 θεραπεύεται σε ποσοστό 76% ή βελτιώνεται 

σημαντικά σε συνολικό ποσοστό 86%. 

Η υπερλιπιδαιμία βελτιώνεται σε ποσοστό  περίπου 70% ενώ οι υπερτασικοί 

διακόπτουν την φαρμακευτική αγωγή σε 61% και στο 78% απαιτούνται μικρότερες  δόσεις 

φαρμάκων. Η υπνική άπνοια βελτιώνεται ή ιάται σε ποσοστό 85%. Οι βαριατρικές 

επεμβάσεις παρουσιάζουν επιπλοκές όσο και θνητότητα που αναλόγως τον τύπο επέμβασης 

είναι για τον γαστρικό δακτύλιο 0,05%, επιμήκης γαστρεκτομή 0,01%, γαστρική παράκαμψη 

0.25% και χολοπαγκρεατική εκτροπή 0,5 

Πάνω από 200 εκατομμύρια άνθρωποι σε όλο τον κόσμο πάσχουν σήμερα από 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Στην χώρα μας το ποσοστό του πληθυσμού ανέρχεται μεταξύ 

5.9 – 7%. Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 αποτελεί το 90 – 95% όλων των περιπτώσεων. 
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Υπολογίζεται ότι το 2025 σύμφωνα με την δημογραφική προβολή που προβλέπει παγκόσμιο 

πληθυσμό περί τα 8 δισεκατομμύρια οι διαβητικοί αναμένεται να φτάσουν το 7.3% του 

πληθυσμού της γης και συνεπώς να προσεγγίσουν τα 600 εκατομμύρια άτομα περίπου. 

Ειδικότερα στη χώρα μας με βάση τα στοιχεία της νέας απογραφής και εκτιμώμενο 

πληθυσμό για το 2009 περί τα 11.5 εκατομμύρια άτομα, υπολογίζεται ότι οι διαβητικοί 

ανέρχονται σε τουλάχιστον 675 χιλιάδες άτομα. Η πλειονότητα των διαβητικών αυτών, 

δηλαδή πάνω από το 90% πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.  Για το διαβήτη τύπου 

2 δεν υπάρχει θεραπεία ακόμα, αλλά μόνο η ελπίδα ότι μπορεί να ρυθμιστεί ακολουθώντας 

αυστηρή δίαιτα και φαρμακευτική αγωγή. Παρά όμως τις σκληρές διαιτητικές προσπάθειες 

και τα σύγχρονα φαρμακευτικά σκευάσματα αργά ή γρήγορα έρχονται αντιμέτωποι με τις 

σοβαρές επιπλοκές της νόσου. Σε πρόσφατη συνάντηση που έγινε στη Ρώμη (Μάρτιος 

2007), αποφασίστηκε ότι η βαριατρική χειρουργική αποτελεί επιλογή και εναλλακτική λύση 

για διαβητικούς ασθενείς χωρίς νοσογόνο παχυσαρκία με BMI 30 -35.    

 

Βαριατρική χειρουργική και σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2    

Τελευταία, ελπίδες δίνει η χειρουργική αντιμετώπιση της νόσου. Πρόσφατες μελέτες 

που έχουν γίνει για τον μηχανισμό ελέγχου του σακχαρώδη διαβήτη σε νευροενδοκρινικό 

επίπεδο μετά από στοχευμένες χειρουργικές επεμβάσεις  με πολύ μικρό ρίσκο και χρόνο 

νοσηλείας έδωσαν πολλά ελπιδοφόρα μηνύματα. 

Η πρώτη επέμβαση που χρησιμοποιήθηκε  για την αντιμετώπιση της νοσογόνου 

παχυσαρκίας και  του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 είναι η γαστρική παράκαμψη (gastric 

bypass), που προτάθηκε προκειμένου να αποφευχθούν οι ανεπιθύμητες ενέργειες της 

κλασικής γαστρεκτομής  κατά Billroth ΙΙ. 

Στην πορεία ακολουθήθηκε η ενισχυμένη κάθετη γαστροπλαστική (vertical banded 

gastroplasty – mason΄s) που όμως δεν φαίνεται να έχει τα επιθυμητά αποτελέσματα . 

Άλλοι μέθοδοι που έχουν δοκιμαστεί είναι η λαπαροσκοπική τοποθέτηση γαστρικού 

δακτυλίου (laparoscopic adjustable gastric band) και η χολοπαγκρεατική παράκαμψη 

(biliopancreatic diversion – Scopinaro operation), που συνοδεύεται όμως από μεγάλη 

απώλεια βάρους και δυσαπορρόφηση βιταμινών με συνοδά μεταβολικά προβλήματα καθώς 

επίσης και πιο ειδικές επεμβάσεις όπως το δωδεκαδακτυλονηστεικό μανίκι, 

Νηστιδοδωεκαδακτυλική παράκαμψη, μετάθεση τμήματος ειλεού, επιμήκης γαστρεκτομή με 

ΓΕΑκαι η Πλαγιο-πλάγια νηστιδοειλεική αναστόμωση.  
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Τα τελευταία χρόνια στο πλαίσιο της συνεχούς αναζήτησης για μια πιο εύκολη 

τεχνική επέμβαση, με καλύτερα αποτελέσματα σε βάθος χρόνου αναπτύχθηκε η 

λαπαροσκοπική επιμήκης γαστρεκτομή (laparoscopic sleeve gastrectomy). 

Έχει αποδειχθεί ότι πλείστες αλλαγές στο νευροενδοκρινικό προφίλ της πέψης 

παίζουν σημαντικό ρόλο όχι μόνο στην απώλεια βάρους μα και στην ρύθμιση και 

ομαλοποίηση των συνοδών της παχυσαρκίας μεταβολικών διαταραχών, καθώς και του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

Επίσης τα τελευταία χρόνια στην φαρέτρα της βαριατρικής χειρουργικής έχουν 

προστεθεί πιο ειδικές επεμβάσεις για την αντιμετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

Ιδαίτερο ενδιαφέρον  παρουσιάζουν: Δωδεκαδακτυλονηστεικό μανίκι (Duodenal-jejunal 

bypass sleeve ή endobarrier), Νηστιδοδωδεκαδακτυλική παράκαμψη (Duodenaljejunal 

bypass), Μετάθεση τμήματος ειλεού, Επιμήκης γαστρεκτομή με ΓΕΑ. 

 

Νευροενδοκρινική ρύθμιση 

 Το κεντρικό νευρικό σύστημα παίζει μεγάλο ρόλο στην ομοιόσταση του οργανισμού 

μέσα από μία σειρά μεταβολικών, νευρικών και ενδοκρινικών σημάτων μέσω οδών 

ανάδρασης (feedback). Αυτές οι ουσίες (ορμόνες), όπως γκρελίνη, GLP-1, πεπτίδιο 

τυροσίνης- τυροσίνης, ρεζιστίνη, λεπτίνη-ινσουλίνη απαντούν σε χημικά και μηχανικά 

ερεθίσματα που δέχεται το γαστρεντερικό σύστημα, διαδραματίζοντας έτσι βασικό ρόλο 

στον έλεγχο της παχυσαρκίας αλλά και του σακχαρώδη διαβήτη. 

     

Πρόταση- Σκοπός 

Μετά από αντίστοιχη πρόταση και έγκριση από το επιστημονικό συμβούλιο του 

Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ηρακλείου ενισχύουμε την έρευνα για την χειρουργική 

αντιμετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη μετά από νηστιδοειλεϊκη αναστόμωση σε ποντίκια με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.  

Το μεγάλο λοιπόν ερώτημα και ταυτόχρονα σκοπός αυτής της μελέτης ήταν να 

μελετηθούν οι μεταβολές των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα σε ποντίκια μη νοσογόνα 

παχύσαρκα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 μετά από πλαγιο- πλάγια νηστιδοειλεϊκη 

αναστόμωση καθώς και οι  μεταβολές των επιπέδων  της γλυκόζης, χοληστερόλης, 

τριγλυκεριδίων και σωματικού βάρους σε καθορισμένα χρονικά διαστήματα. 

Ιδιαίτερο βάρος δόθηκε στο κατά πόσο η μείωση του χρόνου διάβασης της τροφής 

από το γαστρεντερικό σωλήνα καθώς και οι αλλαγές της κινητικότητας του εντέρου μπορούν 
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να οδηγήσουν στον έλεγχο των επιπέδων γλυκόζης, χοληστερόλης, τριγλυκεριδίων στο αίμα 

ανεξάρτητα από τη λήψη τροφής. 

 

 Η νηστιδοειλεική παράκαμψη είναι μια απλή επέμβαση εκτροπής φαγητού και των 

χολοπαγκρεατικών εκκρίσεων για τη  θεραπεία του διαβήτη τύπου 2;   

          Η σκοπιμότητα της πλαγιοπλάγιας νηστιδοειλεϊκής αναστόμωσης (SJA) για τον 

έλεγχο του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 (T2DM) μελετήθηκε σε 17 μη-παχύσαρκους 

διαβητικούς Goto-Kakizaki (GK) αρουραίους.  

         Αρσενικοί αρουραίοι GK, δεκαεπτά –δεκατεσσάρων εβδομάδων,  χωρίστηκαν σε 

τρεις ομάδες: ομάδα SJA παράκαμψης 60% του μήκους του λεπτού εντέρου-11 ζώα, ομάδα 

εικονικής επέμβασης νηστιδοειλεϊκής παράκαμψης (εικονικά χειρουργημένη ομάδα)-4 ζώα, 

και αρουραίους της ομάδας ελέγχου (Control)-2 ζώα. Οι αρουραίοι παρατηρήθηκαν για 10 

εβδομάδες μετά την επέμβαση. Τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας στο αίμα (FBG) και 

δοκιμασία ανοχής της γλυκόζης από του στόματος (OGTT) μετρήθηκαν πριν και μετά την 

επέμβαση. 

 Οι αρουραίοι της ομάδας SJA παρουσίασαν ομαλοποίηση των επιπέδων της FBG 

από την 1η μέχρι και τη 10η μετεγχειρητική εβδομάδα όπου και τερματίστηκε το πείραμα.  

 Μια απλή SJA εκτροπής φαγητού και χολαγγειοπαγκρεατική έκκριση στο άπω λεπτό 

έντερο ήταν σε θέση να ομαλοποιήσει τα επίπεδα της FBG και OGTT σε μη παχύσαρκους 

διαβητικούς αρουραίους. 

Η χειρουργική θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 έχει συζητηθεί κατά τη 

διάρκεια του Χειρουργικού Συνεδρίου Συνφωνίας Κορυφής Διαβήτη στη Ρώμη. 

Συμφωνήθηκε ότι επεμβάσεις βαριατρικής είναι σε θέση να προκαλέσουν μακροχρόνια 

ύφεση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (T2DM) σε νοσηρά παχύσαρκους ασθενείς και ότι 

τα καλύτερα αποτελέσματα επιτυγχάνονται από τις επεμβάσεις αυτές που γίνεται εκτροπή 

φαγητού και χολοπαγκρεατικών εκκρίσεων στο άπω λεπτό έντερο. Έτσι αναπτύχθηκε ένας 

αριθμός από νέες επεμβάσεις οι οποίες πραγματοποιήθηκαν σε παχύσαρκους και μη 

παχύσαρκους διαβητικούς ασθενείς κάτω από αυστηρά ηθικά κριτήρια. Αυτού του είδους οι 

επεμβάσεις είναι ακόμα υπό διερεύνηση και θα πρέπει να γίνονται στους διαβητικούς 

ασθενείς με μεγάλη προσοχή. 

 Τα πολύ επιτυχημένα αποτελέσματα μετά από (sleeeve gastrectomy) για την ύφεση 

του διαβήτη, μας οδηγούν στην υπόθεση ότι η εκτροπή και η επιτάχυνση του φαγητού στο 

άπω λεπτό έντερο με μια απλή νηστιδοειλεϊκή αναστόμωση σε μη παχύσαρκους διαβητικούς 

ασθενείς όπου η απώλεια βάρους δεν ήταν ο κύριος στόχος θα λειτουργήσει θεραπευτικά με 
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το να διεγείρει τα L-cells του ειλεού για παραγωγή ινκρετινών. Επομένως (SJA) 

εφαρμόστηκε σε αρουραίους ράτσας Goto – Kakizaki (GK) με σκοπό να διαπιστωθεί αν 

αυτή η διαδικασία εκτροπής τροφής είναι ικανή να ελέγξει τον διαβήτη σε μη παχύσαρκου 

τύπου αρουραίους και να κατοχυρώσει ένα κατάλληλο πειραματικό περιβάλλον για 

περαιτέρω μελέτες του/των μηχανισμού/ών ελέγχου του διαβήτη.  

Εννέα έως δέκα εβδομάδων αρσενικοί διαβητικοί GK αρουραίοι, με φυσιολογικά 

επίπεδα λιπιδαιμίας αγοράστηκαν από το Ερευνητικό κέντρο μοντέλων και υπηρεσιών 

"Charles River" (Βοστόνη, ΗΠΑ). Όλοι οι αρουραίοι στεγάστηκαν σε μεμονωμένα κλουβιά 

υπό τυπικές συνθήκες (σταθερή θερμοκρασία περιβάλλοντος 22oC και υγρασία 60% σε 

12ωρο κύκλο φωτός/σκότους) στη Στέγη των Ζώων στο Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο 

Ηρακλείου, με ελεύθερη πρόσβαση σε νερό. Οι αρουραίοι ταΐστηκαν με τροφή για 

αρουραίους 2% λιπαρών και 16,5% πρωτεΐνης (Kounker, Αθήνα, Ελλάδα) πριν την 

επέμβαση. Το πείραμα στα ζώα που χρησιμοποιήθηκαν στη μελέτη αυτή εγκρίθηκε από την 

Περιφερειακή Κτηνιατρική Υπηρεσία Ηρακλείου. Ακολουθήθηκαν όλα τα ισχύοντα θεσμικά 

και/ή οι εθνικές κατευθυντήριες γραμμές για την φροντίδα και την χρήση των ζώων αυτών. 

Το πείραμα στα ζώα αυτής της μελέτης εγκρίθηκε από την Επιτροπή Δεοντολογίας της 

Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Κρήτης και έλαβε άδεια από την Κτηνιατρική 

Υπηρεσία Ηρακλείου. 

Οι αρουραίοι αφέθηκαν 4 εβδομάδες για εγκλιματισμό πριν από το πείραμα. Μετά 

από αυτό, 17 τυχαία επιλεγμένοι αρουραίοι υποβλήθηκαν σε μία από τις ακόλουθες 

διαδικασίες: SJA, 11 αρουραίοι, εικονικά χειρουργημένα με πλαγιοπλάγια νηστιδοειλεϊκή 

αναστόμωση (SSJA) L 4 αρουραίοι, ομάδα ελέγχου, χωρίς επέμβαση, 2 αρουραίοι. Βάρος, 

γλυκόζη νηστείας, χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, και δοκιμασία από του στόματος ανοχής 

γλυκόζης (OGTT), οι εγχειρητικοί χρόνοι, η πρώτη μετεγχειρητική αφόδευση καθώς και οι 

ματεγχειρητικές επιπλοκές μετρήθηκαν κατά διαστήματα σύμφωνα με το πρόγραμμα του 

πειράματος.  

 

Τεχνική πλαγιο-πλάγιας αναστόμωσης 

Πριν από τις επεμβάσεις, οι αρουραίοι υποβλήθηκαν σε ολονύκτια 12ωρη νηστεία. 

Οι αρουραίοι αναισθητοποιήθηκαν με υδροχλωρική κεταμίνη 50 mg/ml (Molteni 

Farmaceutical, Φλωρεντία, Ιταλία) κατά τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης. Η 

διαδικασία SJA περιλάμβανε (1) μια 4cm κοιλιακή τομή μέσης γραμμής, (2) μέτρηση του 

μήκους ολόκληρου του λεπτού εντέρου από το σύνδεσμο Treitz έως την ειλεοτυφλική 

βαλβίδα, (3) εκτίμηση του μήκους, (4) αναγνώριση ενός σημείου περιφερικά του συνδέσμου 
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Treitz σε απόσταση ίση με 20% του συνολικού μήκους του εντέρου, (5) προσδιορισμός ενός 

σημείου κοντά στην ειλεοτυφλική βαλβίδα σε απόσταση ίση με 20% από το συνολικό μήκος 

του εντέρου, (6 ) πλαγιοπλάγια αναστόμωση μεταξύ νήστιδας και ειλεού στα μετρούμενα 

απομακρυσμένα σημεία από τoν Treitz και εγγύς της ειλεοτυφλικής βαλβίδας 

χρησιμοποιώντας μονόκλωνα απορροφήσιμα ράμματα πολυδιοξανόνης 6-0 ( PDS, Johnson-

Johnson U.S.A), (7) συρραφή κολιακού τοιχώματος με 4-0 (Safil Braun, Tuttlingen 

Γερμανία), και (8) το κλείσιμο της τομής με υποδόρια ράμματα με το ίδιο υλικό συρραφής. 

  

Βιοχημικές Εξετάσεις 

Η γλυκόζη, η χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια μετρήθηκαν χρησιμοποιώντας ένα 

όργανο ποσοτικής μέτρησης (Accutrend Plus, Roche Diagnostic, Mannheim, Γερμανία). 

Πριν την επέμβαση και κάθε εβδομάδα μετεγχειρητικά, από την 1η μέχρι τη 10η όπου και 

τερματίστηκε το πείραμα, δείγματα αίματος συλλέχθηκαν μετά από 12ωρη ολονύκτια 

νηστεία από τη φλέβα της ουράς ενσυνείδητων αρουραίων, για τη μέτρηση των επιπέδων 

γλυκόζης ορού. OGTT έγινε προεγχειρητικά και στην 3η και 8η μετεγχειρητική εβδομάδα. 

Μετά από ολονύκτια νηστεία των αρουραίων τους χορηγήθηκαν 1 g γλυκόζης /kg με από 

του στόματος καθετηριασμό και τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίμα μετρήθηκαν πριν τη 

χορήγηση, 30, 60, και 120 λεπτά μετά τον από του στόματος καθετηριασμό.  

 

Στατιστική ανάλυση  

Όλες οι στατιστικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν με SPSS 17.0 Τα δεδομένα 

εκφέρονται ως διάμεση τιμή και εύρος. Όλες οι τιμές p είναι αμφίδρομες. Τεστ Mann-

Whitney U χρησιμοποιήθηκαν για τις συγκρίσεις μεταξύ των ομάδων και τα Wilcoxon 

paired τεστ για τις συγκρίσεις εντός των ομάδων. Ρ <0,05 θεωρήθηκαν στατιστικά 

σημαντικά. 

 

            Αποτελέσματα (χρόνος επέμβασης και με μετεγχειρητικής αποκατάστασης) 

Όλες οι επεμβάσεις ήταν επιτυχείς. Ωστόσο, σε σύγκριση με SJA, ο χρόνος 

επέμβασης ήταν 47,5 min (μέσος όρος 25-60 min) έναντι των 89,5, min (μέσος όρος 45-105 

min) του SSJA ήταν μεγαλύτερος (p <0,01). Δεν υπήρχαν σημαντικές (NS) διαφορές στο 

χρόνο μετεγχειρητικής αποκατάστασης για SJA 2 ημέρες (μέσος όρος 1-3 ημέρες) έναντι του 

SSJA, 2 ημέρες (μέσος όρος 1-2 ημέρες) (p = 0,9). Ένας αρουραίος της SJA πέθανε από 

εντερική απόφραξη, λόγω στρέψης της αναστόμωσης κατά μήκος του διαμήκους άξονα, την 

32 ημέρα μετά την επέμβαση.  
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1. Μήκος Λεπτού Εντέρου-Σωματικό βάρος 

Την 14 εβδομάδα, το μετρούμενο μέσο εντερικό μήκος των αρουραίων της ομάδας 

SJA από το σύνδεσμο Treitz προς την ειλεοτυφλική βαλβίδα ήταν 89 cm (μέσος όρος 70-

118) και των αρουραίων της SSJA 84 cm (μέσος όρος 65-95 cm) (p = 0.57NS). 

 Την εβδομάδα 0, η διάμεση τιμή βάρους για τις τρεις ομάδες ήταν ως εξής: Οι 

αρουραίοι της SJA ήταν 358 g (μέσος όρος 354 - 366 g), της SSJA 355.5 g (μέσος όρος 355-

365 g). Οι τιμές p για τις διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων ήταν SJA έναντι των εικονικά 

χειρουργημένων SJA p = 0,32, SJA έναντι ομάδας ελέγχου p = 0.9, και SSJA έναντι ομάδας 

ελέγχου p = 0,36, όλα NS.  

Οι αρουραίοι της SJA ομάδας βιώσαν την απώλεια βάρους από την πρώτη έως και 

την 4 εβδομάδα μετά την επέμβαση. Η διάμεση τιμή % TWL που παρατηρήθηκε εκείνη τη 

στιγμή ήταν 7,2 %. Το βάρος των αρουραίων σε αυτή την ομάδα είχε σταθεροποιηθεί αλλά 

παρέμεινε μειωμένο σε σύγκριση με τις προ-εγχειρητικές τιμές (p <0.001) μέχρι το τέλος του 

πειράματος.  

 

2. Μεταβολισμός της Γλυκόζη 

Οι αρουραίοι της ομάδας ελέγχου και εκείνων της SJA και SSJA ομάδας δεν έχουν 

στατιστικώς διαφορετικά επίπεδα γλυκόζης νηστείας πριν από τις επεμβάσεις. SJA: διάμεση 

τιμή 213,5 mg/dl (μέσος όρος 280 - 336), και εικονικά χειρουργημένων. Διάμεση τιμή 235 

mg/dl (μέσος όρος (219-248),SJA έναντι εικονικά χειρουργημένων p = 0,4 NS, SJA έναντι 

ομάδας ελέγχου p = 0,062 NS, και εικονικά χειρουργημένοι αρουραίοι έναντι αρουραίων 

ομάδας ελέγχου p= 0,074 NS. 

Ωστόσο, σε σύγκριση με τους εικονικά εγχειρισμένους αρουραίους και τους 

αρουραίους της ομάδας ελέγχου τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας ήταν σημαντικά χαμηλότερα 

στην ομάδα SJA (p <0.01) από την 1η μετεγχειρητική εβδομάδα και συνέχισαν να είναι 

εντός του φυσιολογικού εύρους μέχρι την 10η εβδομάδα όπου και τερματίστηκε το πείραμα. 

Πριν από τις διαδικασίες, καμία στατιστική διαφορά στην OGTT βρέθηκε μεταξύ 

όλων των πειραματικών ομάδων. Σε 120 min μετά τη χορήγηση του 1 g/kg γλυκόζης με από 

του στόματος καθετηριασμό, τα διάμεσα επίπεδα γλυκόζης πλάσματος ήταν 301,5 mg/dl 

(μέσος όρος 261 – 480 mg/dl) για SJA, 409 mg/dl (μέσος όρος 327-439mg/dl) για την ομάδα 

των εικονικά χειρουργημένων, και 378 mg/dl (μέσος όρος 300 - 457mg/dl για την ομάδα 

ελέγχου. SJA έναντι εικονικά χειρουργημένων p = 0.076 NS, SJA έναντι ομάδαςελέγχου p = 

0,052 NS, και ομάδα εικονικά χειρουργημένων έναντι ομάδας ελέγχου p = 1.00NS. 
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 Όλοι οι αρουραίοι στην ομάδα πλαγιο-πλάγιας νηστιδοειλεϊκής αναστόμωσης  

έδειξαν μία σημαντική βελτίωση στο τεστ ανοχής γλυκόζης στα 120 min μετά την από του 

στόματος καθετηριασμό χορήγηση 1g/kg γλυκόζης σε 3 και 8 εβδομάδες μετεγχειρητικά 

[273.5 (57-382) mg/dl, p = 0,02 και 95,5 (70-241) mg/dl, p= 0.005, αντίστοιχα]. Αντιθέτως, 

δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές μεταβολές στην ομάδα των εικονικά χειρουργημένων 

αρουραίων  ή στην ομάδα ελέγχου  αντίστοιχα. 

 

3. Επίπεδα Χοληστερόλης και Τριγλυκεριδίων 

Τα επίπεδα χοληστερόλης ορού και τριγλυκεριδίων δεν είχαν καμία διαφορά πριν 

από την επέμβαση σε όλες τις ομάδες του πειράματος. Δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές 

διαφορές σε αυτές τις παραμέτρους μετά την SJA ή εικονική χειρουργική επέμβαση.  

 

Συζήτηση-Συμπεράσματα 

Αυτή η πειραματική μελέτη σε μη παχύσαρκους διαβητικούς αρουραίους έδειξε ότι 

με την εκτροπή  της τροφής και την χολοπαγκρεατική έκκριση στο άπω λεπτό έντερο, με μία 

απλή νηστιδοειλεϊκή αναστόμωση, η ομοιόσταση της γλυκόζης αποκαθίσταται. Πολλοί 

παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί μπορεί να συμβάλλουν στην ύφεση του διαβήτη που 

παρατηρείται σε αυτό το μη – παχύσαρκο μοντέλο αρουραίου. Είναι αξιοσημείωτο ότι 

κανένα από τα ζώα αυτής της μελέτης δεν παρουσίασε διάρροια ή άλλα συμπτώματα και 

σημάδια δυσαπορρόφησης. Ωστόσο, ακόμη και χωρίς επιμήκη γαστρεκτομή η απλή 

νηστιδοειλεϊκή αναστόμωση είχε ως αποτέλεσμα μία ελάχιστη απώλεια βάρους περίπου 

7.2%. Αν και δεν υπάρχει καμία αμφιβολία ότι η σε διάρκεια απώλεια βάρους βελτιώνει την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη, η οποία συμβάλλει στον έλεγχο του διαβήτη, η απώλεια βάρους 

που παρατηρείται στα ζώα της SJA δεν μπορεί να εξηγήσει πλήρως την ταχεία ύφεση του 

διαβήτη. Είναι πολύ πιθανό να είναι κι άλλοι μηχανισμοί υπεύθυνοι για τον έλεγχο του 

διαβήτη, μετά την πλαγιοπλάγια νηστιδοειλεϊκή παράκαμψη. Οι προηγούμενες μελέτες μας 

έδειξαν μια θετική επίδραση στην ομοιόσταση γλυκόζης που ακολουθεί την επέμβαση 

ταχείας μεταφοράς τροφής μέσα στο περιφερικό έντερο, όπως η επιμήκης γαστρεκτομή. Η 

παρούσα μελέτη προτείνει ότι η αποτελεσματική βελτίωση της T2DM σε πρώιμο στάδιο 

μετά την SJA μεσολαβεί στην ταχεία βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη ανεξάρτητα 

από την απώλεια βάρους. Πιθανολογείται ότι το GLP-1 και ΡΥΥ που εκκρίνονται από το 

έντερο είναι πιθανός μηχανισμός για τον έλεγχο του διαβήτη, εκτός από την απώλεια βάρους 

που σημειώθηκε μετεγχειρητικά. 
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Τέσσερις πιθανές αντι-διαβητικές θεωρίες έχουν αναπτυχθεί για να εξηγήσουν την 

μετεγχειρητική ύφεση του διαβήτη: (α) η υπόθεση της απώλειας βάρους. (β) η υπόθεση της 

γκρελίνης. (γ) η υπόθεση του πρόσθιου εντέρου, και (δ) η υπόθεση του τελικού εντέρου. 

Η απώλεια βάρους που  παρατηρήθηκε στη μελέτη μας στα ζώα της SJA, 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη μακροπρόθεσμη βελτίωση της ομοιόστασης της 

γλυκόζης. Ο έλεγχος της ομοιόστασης της γλυκόζης ήταν εμφανής από την πρώιμη 

μετεγχειρητική περίοδο και πριν από την ουσιαστική απώλεια βάρους γεγονός που 

υποδηλώνει και άλλοι μηχανισμοί συμβάλλουν σημαντικά στον έλεγχο του διαβήτη. 

Το στομάχι δεν μεταβλήθηκε με το εγχείρημα αυτό. Ως εκ τούτου, η θεωρία της 

γκρελίνης δεν μπορεί να επιβεβαιωθεί από αυτή τη μελέτη. Τα ευρήματά μας δεν 

υποστηρίζουν την υπόθεση του πρόσθιου εντέρου, δεδομένου ότι η εγγύς νήστιδα παρέμεινε 

άθικτη και η τροφή ήταν σε επαφή με τον βλεννογόνο του εντέρου.  

Τα ευρήματά μας θα μπορούσε κάλλιστα να εξηγηθούν από την υπόθεση του τελικού 

εντέρου από την ταχεία παράδοση των θρεπτικών ουσιών στο άπω εντέρου, όπου βρίσκεται 

η συντριπτική πλειοψηφία των κυττάρων L που παράγουν ινκρετίνες όπως GLP-1 και 

PYYY. 

Αυτά τα εντεροπεπτίδια θεωρούνται εξαιρετικά σημαντικές παράμετροι για την 

μακροχρόνια ύφεση του διαβήτη με τη μείωση της όρεξης, βελτίωση της ευαισθησίας στην 

ινσουλίνη, αναστολή της παγκρεατικής απόπτωσης β- κυττάρων, και διέγερση του 

πολλαπλασιασμού και της διαφοροποίησης της ινσουλίνης που εκκρίνεται από τα β-κύτταρα. 

Επιπρόσθετα, το GLP -1 αναστέλλει την έκκριση γαστρικού υγρού και κινητικότητα. 

Αυτό καθυστερεί και παρατείνει την απορρόφηση των υδατανθράκων και συμβάλλει στην 

αίσθηση κορεσμό.  

 Απαιτείται μεγαλύτερη περίοδος παρακολούθησης για να διερευνηθεί αν υπάρχει 

αλλαγή στο προφίλ των λιπιδίων η οποία θα μπορούσε να αποδειχθεί στατιστικά σε αυτό το 

φυσιολογικών επιπέδων λιπιδίων ζωικό μοντέλο. Όπως φαίνεται σε δυσλιπιδαιμικούς 

διαβητικούς ασθενείς, είναι αναγκαίο ένα χρονικό διάστημα αρκετών ετών παρακολούθησης 

και ελέγχου της ασθένειας για να ομαλοποιήσει το λιπιδικό προφίλ. 

Αυτή η διαδικασία εκτρέπει την τροφή και την χολοπαγκρεατική έκκριση στο 

περιφερικό έντερο παρακάμπτοντας ένα σημαντικό τμήμα του λεπτού εντέρου. Αν και δεν 

υπάρχει βρόγχος του τυφλού εντέρου μετά SJA, η δυνατότητα των δυσάρεστων 

παθοφυσιολογικών συνεπειών δεν θα πρέπει να αγνοηθεί ή να υποτιμηθεί. Ελλείψεις 

μικροθρεπτικών και μακροθρεπτικών συστατικών, ιδιαίτερα σε σίδηρο, ψευδάργυρο, 

βιταμίνες του συμπλέγματος Β και D, ασβέστιο, και λευκώματα μπορεί να εκδηλωθούν στην 
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πρώιμη μετέπειτα μετεγχειρητική περίοδο. Εκτροπή χολικών αλάτων μπορεί να οδηγήσει σε 

δυσαπορρόφηση και διάρροια, κακή ισορροπία των εντερικών βακτηρίων, και μεταλλαγή 

μικροβιωτικών. Η δυνατότητα συνδρόμου υπερανάπτυξης βακτηρίων του λεπτού εντέρου 

λόγω της ανατομικής διαταραχής του εντέρου θα πρέπει επίσης να μη λησμονείται. Αυτή η 

πειραματική μελέτη δεν είχε σχεδιαστεί για να διερευνήσει τις παραπάνω πιθανές 

παρενέργειες. Στην πραγματικότητα, κατά τη διάρκεια της 10 εβδομάδων μετεγχειρητικής 

περιόδου όπου παρατηρήθηκε το ζώο κανένας εκ των αρουραίων δεν ανέπτυξε κάποιο 

ύποπτο σύμπτωμα όπως διάρροια, απώλεια της όρεξης, οίδημα, διάταση της κοιλίας, κλπ. 

Αυτή η πειραματική έρευνα είναι μια παρεμβατική πριν και μετά μελέτη και έχει ένα 

όριο. Οι συγκρίσεις με την εικονικά χειρουργημένη ομάδα και την ομάδα ελέγχου είναι απλά 

ενδεικτικές και επιβεβαιώνουν τον κύριο στόχο, που είναι σε μεγάλο βαθμό το αποτέλεσμα 

μετά την επέμβαση. Ως εκ τούτου, τα αποτελέσματα της σύγκρισης μεταξύ των τριών 

διαφορετικών ομάδων θα πρέπει να ερμηνευτούν με προσοχή λόγω του μικρού μεγέθους των 

ομάδων. 

Συμπερασματικά, η απλή πλαγιοπλάγια νηστιδοειλεϊκή αναστόμωση, 

παρακάμπτοντας ένα μεγάλο μέρος του λεπτού εντέρου μέσα από τον έλεγχο Τ2 DM, 

αναφέρεται για πρώτη φορά σε πειραματόζωα. Πειραματικά αποτελέσματα και 

προκαταρκτικά στοιχεία από την εφαρμογή αυτής της νέας διαδικασίας είναι ενθαρρυντικά. 

Περαιτέρω μελέτες βρίσκονται σε εξέλιξη στο Ινστιτούτο μας σε διαβητικούς αρουραίους 

και διαβητικούς ασθενείς με ΔΜΣ 25-35 kg/m2, με σκοπό την περαιτέρω αξιολόγηση της 

ασφάλειας και της αποτελεσματικότητας αυτής της καινοφανούς διαδικασίας. 
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Summary 
It is well known that Diabetes Mellitus type 2 (DMT2) is a world epidemic in recent 

years. Although there is enormous effort by the Medical community to treat the disease 

conservatively, this is not always possible due to the modern way of life, which involve bad 

dietary habits, luck of physical activity and weight gain. The latest is of the outmost 

importance and according to studies, 80% of the morbid obese people would finally develop 

DMT2. 

According to WHO the number of obese European citizens is approximately 

150.000.000 people and the number of obesity related deaths is 1.000.000 annually. 

From 1954 a variety of surgical techniques have been utilized for treatment of morbid 

obesity with minimal morbidity and mortality. To date the approved operations for the 

management of severe obesity are: 

a) Adjustable gastric banding 

b) Sleeve gastrectomy 

c) R-en-Y Gastric bypass 

d) Biliopancreatic Diversion 

It is remarkable that following bariatric surgery the remission of co-existing diseases such 

as DMT2 may be as high as 80-90%. Similar results are obtained with other obesity co-

morbidities as arterial hypertension, dyslipidemia and sleep apnea syndrome. 

Over 200.000.000 people worldwide are suffering today from DMT2. In Greece the 

incidence of the disease is estimate from 5.9% to 7% of the population. According to 

epidemiological estimations at the year 2025 the number of people with DMT2 would be 

600.00.000 and this is going to represent the 7.3% of the world’s population. In the Diabetes 

Surgery Summit in Rome 2007 the decision was made that when DMT2 is not controlled by 

life style changes and medications, surgery would be considered in patients with BMI 

≥30kg/m2. 

 

                       

Bariatric Surgery for Diabetes Type 2 

Encouraging results following surgical treatment of patients with DMT2 have been 

reported by many investigators. 
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The first procedure used for the treatment of morbid obesity and Diabetes Mellitus type 2 

was the Roux-en Y gastric bypass, followed by the vertically banded gastroplasty. The results 

of the latest ware not as good as hen the gastric bypass was utilized. 

Other bariatric operations that were also used for treatment of patients with DMT2 were 

the adjustable gastric banding. The sleeve gastrectomy and the biliopancreatic diversion. 

Specific for DMT2 treatment in obese or overweighed patients were the duodenojejunal 

sleeve, the duodeno-jejunal bypass, the ileal interposition and the sleeve gastrectomy with 

bipartition with gastrojejunostomy or Roux-en-Y  jejunostomy. 

In recent years in an effort to discover simple new procedures for surgical management of 

the diabetic patients and provide explanations for the mechanism of diabetes remission 

research have been made into the role of enteropeptides in the regulation of glucose 

homeostasis, as well as in weight loss. 

 
 
Neuroendocrine regulation 

The role of central nervous system in body’s homeostasis through hormonal feedback 

mechanisms is crucial. Hormones like GLP-1, PYY, Insulin, Ghrelin, Resistin and Leptin are 

responding to chemical and mechanical stimulation of the gut and are important parameters 

in regulation of body weight and glucose homeostasis. 

 

Aim of the study 

For enhancing weight-loss in morbidly obese patients, the addition of a side-to-side 

jejunoileal anastomosis to sleeve gastrectomy has previously been described from our group. 

The very successful results in diabetic remission, observed following this procedure in 

morbidly obese diabetic patients, lead us to the assumption that diverting and accelerating the 

food transmission into the distal small bowel with a simple jejunoileal anastomosis, in non-

obese diabetic patients were weight-loss is not the main goal, will act therapeutically by 

stimulating the L cells of the ileum for incretins production. Therefore, SJA was performed in 

GK rats in order to determine whether this food diverting procedure is able to induce diabetes 

control in a non-obese animal model, and establish a suitable experimental setting for further 

studies of the mechanism/s for diabetes control. 
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Experimental animals and methods 

Nine to 10 week-old male diabetic, normolipidemic Goto-Kakizaki (GK) rats were 

purchased from ‘Charles River’ Research Models and Services (Boston USA). All animals 

were housed in individual cages under standard conditions (constant ambient temperature of 

22°C and humidity of 60% in a 12-hour light/dark cycle) in the animal house, Heraklion 

University Hospital with free access to water. Animals were fed with a 2% fat and 16.5 % 

protein rat chow diet (kounker, Athens, Greece) before operation. The animal experiment in 

this study were approved by the Ethics committee of the Medical School, University of Crete, 

and received permission from Heraklion Regional Veterinary Service. All applicable 

institutional and/or national guidelines for the care and use of animals were followed.  

          Rats were allowed 4 weeks for acclimation before the experiment. After that, 17 rats 

randomly underwent one of the following procedures: SJA: 11 animals, sham side-to-side 

jejunoileal anastomosis (SSJA): 4 animals or no intervention (controls): 2 animals. Weight, 

fasting glucose, cholesterol, triglycerides and oral glucose tolerance test (OGTT) were 

measured at intervals according to the experimental schedule. 

         The operative times (time from the beginning of the midline abdominal incision to the 

end of suturing of the abdominal incision) of SJA and SSJA groups were accurately recorded. 

Moreover, the time of first postoperative defecation (an indicator of postoperative recovery 

time) and all postoperative complications were extensively recorded. 

 

Surgical technique 

Before operations, rats were fasted overnight for 12 hours. Rats were anesthetized 

with ketamine hydrochloride 50mg/ml (Molteni Farmaceutical, Firenze, Italy) during the 

surgery. SJA procedure (Fig.1) involved (1) a 4-cm midline abdominal incision, (2) 

measurement of the length of the entire small intestine from the Treitz ligament to the 

ileocecal valve, (3) estimation of the length of small bowel equal to 20% of its entire length, 

(4)  identification of a point distal to the Treitz ligament at a distance equal with 20% of the 

total bowel length, (5) identification of a point proximal to the Ileocecal valve at a distance 

equal with 20% of the total bowel length, (6) side-to-side anastomosis between jejunum and 

ileum at the measured points distal to the Treitz and proximal to the ileocecal valve using 6-0 

polydioxanone monofilament absorbable sutures  (PDS Johnson and Johnson, USA), (7) 

closure of the abdominal incision using 4-0 polyglycolic acid absorbable sutures (Safil 

Braun, Tuttlingen Germany), (8) closure of the skin incision with subcuticular suture with the 

same suturing material. 
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Sham operations were performed by the same abdominal incisions and same 

jejunoileal anastomosis. Thereafter, the anastomosis was taken down with restoration of the 

small bowel continuity using 6-0 PDS sutures.  

Rats had free access to water 2 hours after surgery as well as free access to food 24 

hours postoperatively. Food intake was not limited. Both groups were fed the same 

perioperative diet. Weight was measured every 7 days until the 10th week when the study 

was terminated. 

 

 
Biochemical methods 

Blood glucose, cholesterol and triglycerides were measured using a quantitative 

instrument (Accutrend Plus, Roche Diagnostic, Mannheim, Germany). Before operation and 

every week postoperatively, from the first until the 10th when the experiment was 

terminated, blood samples were collected after 12 hours overnight fast from tail’s vein of 

conscious rats, for measuring of serum glucose levels. Cholesterol and triglyceride levels 

were measured before operation and at the 3rd and the 8th postoperative weeks.  OGTT was 

performed preoperatively and at 3 and 8 weeks after surgery. After an overnight fast, rats 

were administrated with 1 g/kg glucose by oral gavage and blood glucose levels were 

measured before, 30, 60 and 120 minutes after the oral gavage.  

 

Statistical analysis  

All statistical analyses were performed with SPSS 17.0. Data was expressed as 

Median and range. All p values are two-tailed. Because of the small animal numbers in the 3 

groups, data were compared using non-parametric tests for different population. Mann-

Whitney U-tests were used for comparisons between groups and Wilcoxon paired test for 

intra-group comparisons. p<0.05 was considered statistically significant. 

  

Results 

All operations were successful. However, compared with SJA, the operation time 

47.5 min (range 25-60 min) vs 89.5 min (range 45-105 min) of SSJA was longer (p < 0.01). 

There was no significant (NS) differences in postoperative recovery time for SJA, 2 days 

(range 1-3 days) vs SSJA, 2 days (range 1-2 days) (p =0,9). One SJA rat died from intestinal 

obstruction, due to torsion of the anastomosis along the longitudinal axis, at day 32 after the 
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operation. No deaths neither complications were observed in the sham-operated and control 

groups.  

 

Length of small intestine 

At 14 week the measured average intestinal length of SJA animals from Treitz 

ligament to the ileocecal valve was 89 cm (range 70-118 cm) and for SSJA animals 84 cm 

(range 65-95 cm), (p=0.57 NS). 

Weight and postoperative weight loss 

At week 0, the median weight for the 3 groups were: SJA 358 g (range 354-366 g), 

SSJA 355.5 g (range 345-360 g) and Controls 360 g (range 355-365 g). The p values for the 

differences between groups were SJA vs Sham SJA p=0.32, SJA vs Controls p=0.9 and SSJA 

vs Controls p=0.36, all NS. 

     Animals in SJA group experienced loss of weight from the first and up to 4 weeks 

after the operation. The median % TWL observed at that time point was 7.2%. The weight of 

the rats in this group was stabilized thereafter, but remained reduced comparing with the pre-

operative values (p<0.001) until the end of the experiment. 

 

Glucose metabolism 

Glucose 

Animals in Control group and those in SJA and SSJA groups have no statistically 

different fasting glucose levels before the procedures. SJA: median 213.5 mg/dl (range 181-

260), Controls: median 308 mg/dl (range 280-336), Sham: median 235 mg/dl (range 219-

248). SJA vs Sham p=0.4 NS, SJA vs Controls p=0.062 NS and Sham vs Controls p= 0.074 

NS 

However, compared with sham-operated rats and controls, the fasting glucose levels 

were significantly lower in the SJA group (p<0.01) from the 1st postoperative week and 

continued to be within normal range up to the 10th week when the experiment was 

terminated. 

 
OGTT 

Prior to the procedures, no statistical difference in OGTT was found among all 

experimental groups. At 120 min following administration of 1 gr/kg glucose by oral gavage, 

the median plasma glucose levels were 301.5 mg/dl (range: 261-480 mg/dl) for SJA, 409 

mg/dl (range: 327-439 mg/dl) for Sham group and 378 mg/dl (range: 300-457 mg/dl) for the 
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Control group. SJA vs Sham p=0.076 NS, SJA vs Control p=0.052 NS and Sham vs Control 

p=1.00 NS.  

However, all rats in the side-to-side jejunoileal bypass group showed a significant 

improvement in glucose tolerance test at 120 min following administration of 1g/kg glucose 

by oral gavage at 3 and 8 weeks post operatively. [273.5 (57-382) mg/dl; p=0.02 and 95.5 

(70-241) mg/dl; p=0.005, respectively]. On the contrary, no significant changes were 

observed either in Sham [414 (188-510) mg/dl; p=0.72 NS and 414 (188-510) mg/dl; p=0.07 

NS, respectively], or in the Control [383 (346-420) mg/dl; p=0.66 NS and 457.5 (400-515) 

mg/dl; p=0.18 NS, respectively] groups. 

  

 
Cholesterol and triglycerides levels 

Serum cholesterol and triglycerides levels had no difference prior to surgery among 

all experimental groups. No significant differences in those parameters were observed 

following SJA or Sham procedures. 

 

Conclusions 

This experimental investigation in non-obese diabetic rats, showed that with diversion 

of food and biliopancreatic juices to the distal ileum, with a simple side-to-side jejunoileal 

anastomosis, glucose homeostasis is restored. 

Many pathophysiological mechanisms may be contributing in diabetes remission 

observed in this non obese animal model. It is remarkable that none of the animals developed 

diarrhea or other signs of malabsorption postoperatively. Although even without sleeve 

gastrectomy, simple jejunoileal anastomosis resulted in minimal weight loss of around 7.2%. 

It is no doubt that this long term weight loss is resulting in improving insulin sensitivity, 

which is contributing in diabetes control. However, the weight loss cannot fully explaine the 

rapid remission of diabetes seen in the animals in this experiment. 

Is very likely that other mechanisms are responsible for diabetes control, following 

side-to-side jejunoileal anastomosis. Previous studies showed a positive effect in glucose 

homeostasis after operations resulting in fast passage of food into the distal small bowel, as 

the sleeve gastrectomy. The present study showed that rapid improvement of insulin 

sensitivity occur independent of weight loss. It is speculated that GLP-1 and PYY endero-

peptides that the gut is secreting following rapid passage of food into the distal ileum are the 

most possible explanation for diabetes control, apart from the weight loss.  
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