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                                              ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 

      Οι ασθενείς με Σακχαρώδη Διαβήτη (ΣΔ), εμφανίζουν μια ποικιλία 

εκδηλώσεων από τον πεπτικό σωλήνα, το σύνολο  των οποίων είναι 

αποτέλεσμα υποκείμενης κινητικής διαταραχής. Τα συμπτώματα που 

εκδηλώνουν οι ασθενείς αυτοί ως αποτέλεσμα υποκινητικότητας του πεπτικού 

σωλήνα, είναι συνήθως ήπια, αλλά συχνά, μπορεί να είναι και σοβαρότερα με 

σημαντικές επιπτώσεις στην ποιότητα της ζωής τους. 

      Η διαταραχή της κινητικότητας του οισοφάγου στους διαβητικούς ασθενείς 

χαρακτηρίζεται κατά κανόνα από ήπιες κλινικές εκδηλώσεις. Η αντίστοιχη 

διαταραχή της ορθοπρωκτικής περιοχής αντίθετα, μπορεί να οδηγήσει στην 

ανάπτυξη ελάσσονος ή μείζονος ακράτειας κοπράνων, εκδηλώσεις που 

επιδεινώνονται από την παρουσία διάρροιας, που συχνά συνυπάρχει στους 

ασθενείς αυτούς. 

      Στην παρούσα μελέτη, επιχειρήθηκε η συστηματική καταγραφή  της 

κινητικής διαταραχής του οισοφάγου και της ορθοπρωκτικής περιοχής (ΟΠΠ), 

στους ασθενείς με ΣΔ. Μελετήθηκε ένα μεγάλο φάσμα ασθενών με μικρή και 

μεγάλη διάρκεια νόσου, συμπωματικών και μη. Με τον τρόπο αυτό 

επιχειρήθηκε να καταγραφεί η φύση της κινητικής διαταραχής του οισοφάγου 

και της ΟΠΠ στους διαβητικούς ασθενείς, καθώς και η σχέση που αυτή έχει, 

με τη διάρκεια της νόσου και τη συνύπαρξη νευροπάθειας και  

μικροαγγειοπάθειας. Επίσης, για πρώτη φορά, επιχειρήθηκε να καταγραφεί η 

επίπτωση της γαστροοισοφαγικής παλινδρομικής νόσου στους διαβητικούς  

ασθενείς. 

      Τμήμα της παρούσας μελέτης έχει ανακοινωθεί σε ελληνικά και διεθνή 

συνέδρια (17ο Πανελλήνιο Συνέδριο Γαστροεντερολογίας Hράκλειο 1997 / 6th 

UEGW, Birmingham 1997), ενώ μέρος αυτής έχει γίνει αποδεκτό για 

δημοσίευση στο έγκριτο ιατρικό περιοδικό «Diseases of Colon and Rectum» 

με τον τίτλο: Impairment of anorectal function in Diabetes Mellitus parallels the 
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duration of the disease (Epanomeritakis E, Koutsoumpi P, Tsiaoussis J, 
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       το νοσηλευτικό προσωπικό της Γενικής Χειρουργικής Κλινικής 

ΠΕ.ΠΑ.ΓΝΗ η βοήθεια και η συνεργασία του οποίου ήταν πολύτιμη, στη 

φροντίδα και καθοδήγηση των ασθενών που συμπεριελήφθηκαν στη μελέτη, 

      τις γραμματείς της κλινικής, Μαρίνα Αντωνογιαννάκη και Κατερίνα 

Φίλιππα, για τη συμβολή τους στην οργάνωση της μελέτης και την πολύτιμη 

βοήθεια που μου παρείχαν μέχρι την ολοκλήρωση της. 
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      Τέλος, θερμά ευχαριστώ τους γονείς μου, για όλα τα εφόδια που μου 

έχουν προσφέρει.                                                                       Ηράκλειο 1999  
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I. ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΝΑΤΟΜΙΚΗΣ ΤΟΥ  ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ 

 
      Ο οισοφάγος αποτελεί ένα μυώδη σωλήνα μήκους 23-25cm, του οποίου 

η λειτουργία έγκειται στην ενεργητική μεταφορά των καταπινόμενων στερεών 

και υγρών τροφών από το φάρυγγα στο στόμαχο και στη διατήρηση κενού 

αυλού στη μεσογευματική περίοδο, με τη βοήθεια ειδικών μηχανισμών που 

διαθέτει1,2. Toπογραφικά, ο  οισοφάγος  αρχίζει στο ύψος του 6ου αυχενικού 

σπονδύλου όπισθεν του κρικοειδούς χόνδρου του λάρυγγα. Μέσα στο 

θώρακα, πορεύεται μπροστά από την αντίστοιχη μοίρα της σπονδυλικής 

στήλης και όπισθεν του αορτικού τόξου και του αριστερού κύριου βρόγχου. 

Ακολούθως διέρχεται από το οισοφαγικό τρήμα του διαφράγματος και 

συνενώνεται με το στόμαχο στη γαστροοισοφαγική συμβολή. Ετσι, ο 

οισοφάγος διαθέτει τραχηλική, θωρακική , διαφραγματική και κοιλιακή μοίρα 

και τρία φυσιολογικά στενώματα λόγω πίεσης από τις πέριξ ανατομικές δομές: 

1) στο επίπεδο του κρικοειδούς χόνδρου του λάρυγγα 2) στο επίπεδο του 

αορτικού τόξου και του αριστερού κύριου βρόγχου και 3) στο επίπεδο του 

οισοφαγικού τρήματος του διαφράγματος 1,3.                                     

      Οπως αναφέρθηκε, το μήκος του οργάνου στον ενήλικα είναι 23-25cm 

ενώ η απόσταση του κρικοφαρυγγικού μυός (περιοχή ΑΟΣ) και της 

γαστροοισοφαγικής συμβολής από το φραγμό των οδόντων είναι 15-20cm και 

40-45cm  αντίστοιχα.Οσον αφορά, την ενδοκοιλιακή μοίρα του οισοφάγου 

(μήκους 2-4cm) , η διατήρηση της στην φυσιολογική της θέση επιτυγχάνεται 

με τις ανακάμψεις του περιτοναίου προς το στόμαχο και με τη σημαντική 

στηρικτική λειτουργία του φρενοοισοφαγικού συνδέσμου προς τον κατώτερο 

οισοφάγο. Απώλεια της φυσιολογικής ενδοκοιλιακής καθήλωσης του τελικού 

οισοφάγου, συχνά συνυπάρχει με διαταραχή του γαστροοισοφαγικού 

αντιπαλινδρομικού μηχανισμού1,3,4,5. 

      Το τοίχωμα του οισοφάγου στερείται ορογόνου και αποτελείται από 

τέσσερεις χιτώνες, οι οποίοι από έξω προς τα μέσα είναι οι εξής: 1) ινώδης ή 

πρόσθετος,  2) μυικός, 3) υποβλεννογόνιος από χαλαρό συνδετικό ιστό με 

βλεννογόνιους αδένες οι οποίοι διατάσσονται κοντά στό άνω και κάτω όριο 

του οργάνου κυρίως και 4) βλεννογόνος, ο οποίος αποτελείται από πολύστιβο 
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πλακώδες επιθήλιο, χόριο και βλεννογόνιο μυική στιβάδα. Οι μυικές ίνες 

διατάσσονται σε δύο στιβάδες , μία έξω επιμήκη και μία έσω κυκλοτερή. Οι 

μυικές στιβάδες δεν είναι σαφώς διαχωρισμένες έτσι ώστε , ίνες που ξεκινούν 

από την επιμήκη στιβάδα ακολουθούν ελικοειδή πορεία και καταλήγουν ως 

τμήμα της κυκλοτερούς μυικής στιβάδας 1,3,6,7. Ιδιομορφία των μυικών ινών 

του οισοφάγου, οι οποίες αποτελούν  και τον κυριότερο λειτουργικά χιτώνα 

του, είναι το ότι κατά το κεντρικό τριτημόριο του οργάνου, αυτές αποτελούνται 

από γραμμωτές μυικές ίνες , ενώ υπάρχει μια ζώνη σταδιακής μετάπτωσής 

τους σε λείες, στο μέσο τριτημόριο. Στα τελευταία 10-14cm, ο οισοφάγος 

αποτελείται αποκλειστικά από λείες μυικές ίνες3,9. Ετσι, η  περιοχή του ΑΟΣ 

αποτελείται από γραμμωτές μυικές ίνες ενώ η περιοχή του ΚΟΣ από λείες. Η 

περιοχή μετάπτωσης αντιστοιχεί περίπου στο ύψος του αορτικού τοξου χωρίς 

όμως να διαχωρίζεται σαφώς μακροσκοπικά ή ακτινολογικά. Ετσι, ο 

οισοφάγος συμπεριφέρεται σε όλο του το μήκος σαν ενιαία λειτουργική 

οντότητα. Παρόλ’ αυτά, όπως θα αναφερθεί παρακάτω, υπάρχουν νοσήματα 

που μπορεί να πρσβάλουν εκλεκτικά την περιοχή είτε των γραμμωτών μυικών 

ινών είτε των λείων μυικών ινών 3,4,8.   

       Λειτουργικά, ο οισοφάγος διακρίνεται σε τρία τμήματα: τον ανώτερο 

οισοφαγικό σφιγκτήρα (ΑΟΣ), το σώμα και τον κατώτερο οισοφαγικό 

σφιγκτήρα (ΚΟΣ). Σε κατάσταση ηρεμίας , το σώμα του οισοφάγου διατηρεί 

ενδοαυλική πίεση κατώτερη απο την ατμοσφαιρική, ακολουθώντας τις 

μεταβολές της ενδοθωρακικής πίεσης, χάρη στη συνεχή τονική δραστηριότητα 

του ΑΟΣ και του ΚΟΣ10. Αυτοί οι δύο σφιγκτήρες  δεν αποτελούν σαφώς 

αφοριζόμενους ανατομικούς σχηματισμούς, παρά ζώνες υψηλών πιέσεων με 

συνεχή τονική δραστηριότητα. Ο όρος ΑΟΣ αντιστοιχεί σε μία ζώνη υψηλών 

πιέσεων, στη φαρυγγοοισοφαγική συμβολή, μήκους 2,5-4,5cm, όπως αυτή 

καθορίζεται μανομετρικά . Υπάρχει γενική ομοφωνία στο ότι, στη δημιουργία 

της ζώνης αυτής, σημαντική συμβολή έχει ο κρικοφαρυγγικος μύς. Επειδή 

όμως, το εύρος του μυός αυτού είναι μόνο 1-2cm , φαίνεται ότι συμμετέχουν 

και άλλοι μύες της περιοχής και συγκεκριμένα ο κατώτερος σφιγκτήρας του 

φάρυγγα (κρικοειδής μοίρα), ή ίνες του οισοφάγου, ή και οι δύο. Ετσι, 

παρατηρείται το ιδιαίτερο για γραμμωτές ίνες, φαινόμενο της συνεχούς τονικής 
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δραστηριότητας. Από τοπογραφικής πλευράς ο ΑΟΣ αποτελεί μάλλον τμήμα 

του υποφάρυγγα παρά του οισοφάγου.2,11,12 

      Αντίστοιχα, και ο ΚΟΣ αποτελεί ζώνη υψηλών πιέσεων στα τελευταία 2-

4cm του οισοφάγου. Δεν είναι ανατομικά καθορισμένος καθώς, οι μυικές 

στιβάδες του δεν διαχωρίζονται μακροσκοπικά από το σώμα του οισοφάγου. 

Μικροσκοπικές όμως μελέτες έχουν δείξει τμηματική πάχυνση των μυικών 

ινών στην περιοχή του ΚΟΣ και μάλιστα, με διάταξη και ασυμμετρία στο 

εγκάρσιο και κατακόρυφο επίπεδο, που αντιστοιχεί στη μανομετρικά 

καταγραφόμενη ασυμμετρία του ΚΟΣ.13,14 

 

Αγγεία και νεύρα 

      Ανάλογα και με τη μοίρα του οργάνου, η αρτηριακή αιμάτωση προέρχεται 

από την κάτω θυρεοειδική, κλάδους της θωρακικής αορτής, την αριστερή 

γαστρική και κάτω φρενική αρτηρία. Αντίστοιχα, οι φλέβες εκβάλλουν στις 

κάτω θυρεοειδικές, στην άζυγο και στο σύστημα της πυλαίας μέσω της 

στεφανιαίας φλέβας του στομάχου.1,3 

      Η νεύρωση του οισοφάγου θα αναφερθεί στο επόμενο κεφάλαιο της 

φυσιολογίας του οργάνου, σε συνάρτηση με το ρυθμιστικό ρόλο που αυτή 

διαδραματίζει στα επιμέρους τμήματα του. 
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II. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΚΙΝΗΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΤΟΥ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ- 

ΡΥΘΜΙΣΤΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ 

 
      Οπως αναφέρθηκε, η λειτουργία του οισοφάγου αποσκοπεί αφ’ενός μεν, 

στην ενεργητική μεταφορά των καταπινόμενων βλωμών προς το στόμαχο, αφ’ 

ετέρου δε, στη διατήρηση κενού του αυλού του οργάνου στα μεσοδιαστήματα 

μεταξύ των καταπόσεων. Οι λειτουργίες αυτές επιτυγχάνονται με την 

εναρμονισμένη συνεργασία των τριών λειτουργικών μονάδων του οισοφάγου, 

του ΑΟΣ, του σώματος και του ΚΟΣ υπό την επίδραση νευρικών ή και 

ορμονικών μηχανισμών.15 

 

ΦΑΣΗ ΗΡΕΜΙΑΣ 

      Οταν δεν υπάρχει κατάποση οι δύο σφιγκτήρες του οισοφάγου 

παραμένουν συνεσπασμένοι έτσι ώστε, να εμποδίζεται αφ’ ενός μεν η είσοδος 

αέρα στον αυλό του οργάνου κατά τις αναπνευστικές κινήσεις, αφ’ ετέρου δε, 

η παλινδρόμηση γαστρικού περιεχομένου15. 

      Ετσι σε ηρεμία, η συνεχής τονική σύσπαση των μυών, που αποτελούν τη 

λειτουργική ζώνη που ονομάζεται ΑΟΣ, παράγει μια πίεση ύψους 20-

60mmHg, σαφέστατα υψηλότερη δηλαδή από την πίεση των κοιλοτήτων που 

διαχωρίζει 15,16. Η πίεση ηρεμίας του ΑΟΣ, παρουσιάζει ασυμμετρία τόσο στο 

οριζόντιο όσο και στο κατακόρυφο επίπεδο, που οφείλεται στη σύσπαση των 

παρακείμενων μυών και κυρίως του κρικοφαρυγγικού. Η πίεση είναι 

υψηλότερη στον προσθιοπίσθιο άξονα (100mmHg) και μικρότερη στον 

πλαγιοπλάγιο άξονα (30mmHg)17,18. Επίσης, στο κατακόρυφο επίπεδο 

παρατηρείται αύξηση της πίεσης προσθίως και άνω και μείωση της πίεσης 

οπισθίως και κάτω17. 

      Η λαρυγγεκτομή καταργεί την ασυμμετρία του ΑΟΣ, γεγονός που 

υποδηλώνει, ότι σε αυτή συμμετέχει η πίεση που ασκείται από τους χόνδρους 

του λάρυγγα, που σχηματίζουν το πρόσθιο τοίχωμα του σφιγκτήρα, και την 

αυχενική μοίρα της σπονδυλικής στήλης 17,18. 

      Ηλεκτροφυσιολογικές μελέτες στο αμερικανικό opossum δείχνουν 

ηλεκτροφυσιολογική συμπεριφορά αντίστοιχη με τον ΑΟΣ, τόσο του 
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κρικοφαρυγγικού μυός όσο και του κατώτερου σφιγκτήρα του φάρυγγα19,20. Τα 

δεδομένα στον άνθρωπο δείχνουν αντίστοιχη συμπεριφορά μοντέλου  τονικής  

σύσπασης- χάλασης, κυρίως του κρικοφαρυγγικού μυός19,21.     Πάντως, παρά 

το σημαντικό μήκος του ΑΟΣ, η ζώνη υψηλότερων πιέσεων, που παρουσιάζει 

και το μεγαλύτερο κλινικό  ενδιαφέρον, έχει μήκος 1-2cm 19. 

      Το σώμα του οισοφάγου σε φάση ηρεμίας, δεν παρουσιάζει κινητική 

δραστηριότητα. Παρουσιάζει μόνον μικρές +5mmHg ενδοαυλικές 

διακυμάνσεις πίεσης, που αντανακλούν μεταβολές της ενδοθωρακικής πίεσης 

κατά τις αναπνευστικές κινήσεις  (θετική πίεση στην εκπνοή - αρνητική στην 

εισπνοή)4,8,22.   

      Ο ΚΟΣ, ο οποίος όπως αναφέρθηκε αποτελεί ζώνη υψηλών πιέσεων που 

εδράζεται στα τελευταία 2-4cm του οισοφάγου, σε φάση ηρεμίας παραμένει 

τονικά συνεσπασμένος, με φυσιολογικές τιμές πίεσης που διαφέρουν ανάλογα 

με τη μέθοδο μέτρησης (10-25mmHg)23. Ο ΚΟΣ απέχει, φυσιολογικά, 40cm 

από το φραγμό των οδόντων και η θέση του μεταβάλλεται μέχρι και 4cm με τις 

αναπνευστικές κινήσεις, αλλά το περιφερικό του τμήμα παραμένει πάντοτε 

ενδοκοιλιακά, γεγονός που έχει ιδιαίτερη λειτουργική  σημασία στη 

διατήρηση24.Οπως ο ΑΟΣ έτσι και ο ΚΟΣ παρουσιάζει ασυμμετρία κατανομής 

της πίεσης του στο οριζόντιο και κατακόρυφο επίπεδο18. 

 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΚΑΤΑΠΟΣΗΣ 

      Η κατάποση αποτελεί λειτουργία στην οποία υπεισέρχονται τόσο εκούσιοι 

όσο και ακούσιοι μηχανισμοί. Ενα φυσιολογικό άτομο καταπίνει 50-70 φορές, 

ανά ώρα, κατά τη διάρκεια της ημέρας, 7 φορές κατά τη διάρκεια του ύπνου 

και 190-200 φορές κατά τη διάρκεια του γεύματος. Οι μεταξύ των γευμάτων 

καταπόσεις αποσκοπούν στην προώθηση των στοματικών εκκρίσεων 19,25 

      Η ολοκλήρωση της διαδικασίας της κατάποσης περιλαμβάνει τον πλήρη 

συγχρονισμό των τριών αλληλοδιάδοχων σταδίων, του στοματικού, του 

φαρυγγικού και του οισοφαγικού 19. Οι δύο πρώτες φάσεις εκτελούνται με 

τη λειτουργία γραμμωτών μυών , όμως μόνο η πρώτη από αυτές είναι 

εκούσια19. Κατά το στοματικό στάδιο, ο βλωμός μετά τη μάσησή του 

προωθείται προς τα πίσω, συμπιεζόμενος μεταξύ της γλώσσας και της 

σκληράς υπερώας και ακολούθως, μεταξύ του οπισθίου φαρυγγικού 
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τοιχώματος  και της γλώσσας. Τα χείλη και η κάτω γνάθος κλείνουν ενώ 

ανέρχεται το υοειδές οστούν. Με την προώθηση του βλωμού προς το 

φάρυγγα, ανυψώνεται ταυτόχρονα η μαλθακή υπερώα, στενεύει ο 

υποφάρυγγας και η  επιγλωττίδα κλείνει τον ανερχόμενο λάρυγγα.  

      Από το σημείο αυτό, αρχίζει η φαρυγγική κατάποση κατά την οποία, η 

αναπτυσσόμενη φαρυγγική περισταλτική σύσπαση που οφείλεται στη δράση 

του γναθοειοειδούς, φαρυγγικών και εξωφαρυγγικών μυών προωθεί το  

βλωμό στον ανώτερο οισοφάγο, σε 1sec περίπου 11,16,19,20,21,26. 

      Μανομετρικά, η φαρυγγική  σύσπαση καταγράφεται υπό τη μορφή 

οξύαιχμου κύματος πίεσης ύψους 20-80mmHg που κατέρχεται προς τον ΑΟΣ 

με ταχύτητα 9-25cm\sec . Συχνά, στην αρχή της παρατηρείται μικρού ύψους 

κύμα που οφείλεται στη δύναμη που ασκεί η γλώσσα για την προώθηση του 

βλωμού προς το φάρυγγα.27 Η μέγιστη πίεση καταγράφεται στην περιοχή της 

φαρυγγοοισοφαγικής συμβολής28. 

      Κατά τις αρχικές αυτές φάσεις, το κέντρο της κατάποσης που βρίσκεται 

στη γέφυρα, ενεργοποιείται τόσο από τον εγκεφαλικό φλοιό (εκούσια) όσο και 

από κεντρομόλα ερεθίσματα υποδοχέων στο στόμα και στο στοματοφάρυγγα 

(αντανακλαστικά). Τα αντανακλαστικά αυτά περιέχουν ένα αισθητικό 

κεντρομόλο σκέλος, μέσω των V, X  και XI εγκεφαλικών συζυγιών και ένα 

κινητικό σκέλος με ίνες των V, VII ,IX  και XII  κρανιακών νεύρων. 

Ταυτόχρονα, σε κεντρικό επίπεδο, αναστέλλεται προσωρινά η αναπνευστική 

λειτουργία 19.  

 

Ο ΑΟΣ κατά την κατάποση 

      Σε απόλυτο συντονισμό προς τη φαρυγγική σύσπαση και αμέσως πριν ο 

βλωμός φθάσει στον ΑΟΣ, επέρχεται πλήρης χάλαση του σφιγκτήρα αυτού 

και σε απόλυτο συντονισμό με τη φαρυγγική λειτουργία, προκειμένου ο 

βλωμός να διέλθει προς τον οισοφάγο. Η χάλαση  αυτή έχει διάρκεια 0,5-1sec 

και ακολουθείται από ισχυρή μετακαταποτική σύσπαση ύψους 70-100 mmHg, 

διάρκειας 2-4sec. Η μετακαταποτική σύσπαση του ΑΟΣ σηματοδοτεί την 

έναρξη της οισοφαγικής κατάποσης 15,16,19. 

      Η δραστηριότητα του ΑΟΣ θεωρείται νευρογενές φαινόμενο, όπως αυτό 

καταγράφεται ηλεκτρομυογραφικά, με συνεχή εμφάνιση οξύαιχμων δυναμικών 
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δράσεως. Τα υπεύθυνα νεύρα για τη συνεχή τονική δραστηριότητα των 

γραμμωτών μυών της περιοχής του ΑΟΣ, φαίνεται ότι είναι το 

πνευμονογαστρικό, το γλωσσοφαρυγγικό και το παραπληρωματικό16,19,29.Η 

δραστηριότητα αυτή αποδίδεται στη συνεχή εκκένωση διεγερτικών νευρώνων 

που χωρίς συνάψεις συνδέουν το εγκεφαλικό στέλεχος με τους μυς της 

περιοχής μέσω νικοτινικών υποδοχέων4,16,23.Η χάλαση του ΑΟΣ αποδίδεται 

στην παροδική αναστολή της δράσης των νευρώνων που αναφέρθηκαν, ενώ 

η  μετακαταποτική σύσπαση που ακολουθεί, στην παροδική απότομη 

διέγερση των νευρώνων αυτών. Ολη αυτή η διαδικασία βρίσκεται κάτω από 

τον έλεγχο του κέντρου της κατάποσης.16,30,31 Στη διάνοιξη του ΑΟΣ 

συμβάλλει και η προς τα άνω και εμπρός μετακίνηση του λάρυγγα κατά την 

κατάποση9. 

 

Το σώμα του οισοφάγου κατά την κατάποση 

      Η είσοδος του βλωμού στον οισοφάγο, προκαλεί την έκλυση ενός 

πρωτογενούς περισταλτικού κύματος, το οποίο μεταναστεύει περιφερικά κατά 

μήκος του οργάνου. Με τον όρο πρωτογενές περισταλτικό κύμα νοείται εκείνο 

το κύμα  πίεσης που εκλύεται κατά τη διάρκεια της κατάποσης, στο ανώτερο 

τμήμα του οισοφάγου και διανύει όλο το μήκος του οργάνου.3,32. Οι 
παράμετροι που χαρακτηρίζουν ένα πρωτογενές περισταλτικό κύμα είναι το 

ύψος, η διάρκεια και η ταχύτητα πρώθησης κατά μήκος του οισοφάγου16,33. 

Το ύψος της περίσταλσης είναι μεγαλύτερο στο περιφερικό τμήμα του 

οισοφάγου, με μέση τιμή πίεσης 99+40mmHg, για τα τελευταία 8cm του 

οισοφάγου18
. Αλλοι παράγοντες που φαίνεται να επηρεάζουν το ύψος της 

περίσταλσης είναι το είδος του καταπινόμενου βλωμού (μικρότερο ύψος στις 

ξηρές καταπόσεις σε σχέση με τις υγρές34) και η θερμοκρασία του 

καταπινόμενου βλωμού. Φαίνεται ότι, η κατάποση κρύων βλωμών ελαττώνει 

το ύψος περίσταλσης35. Η  επίδραση  της   ηλικίας στο ύψος περίσταλσης 

είναι θέμα αμφιλεγόμενο.36 Πρόσφατη μελέτη37   που  συνέκρινε   δύο   ομάδες 

ασθενών  μέσης ηλικίας 28,5 και 62,4 έτη, με τη χρήση  24ωρης   

μανομετρίας, δεν κατέληξε σε στατιστικώς  σημαντική  διαφορά στο ύψος 

περίσταλσης.Σε άλλη  όμως μελέτη38, βρέθηκε στατιστικώς σημαντική 

διαφορά, με μειωμένο ύψος περίσταλσης σε  άτομα>70 ετών σε  σύγκριση  με                            
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     άτομα<49 ετών.Από την άλλη πλευρά, έχουν βρεθεί μεγάλες διαφορές ύψους 

περίσταλσης μεταξύ νέων υγιών ατόμων, που κυμαίνεται από 20 έως και 

90mmHg.16 

       Πάντως και η τεχνική της μανομετρικής καταγραφής επηρεάζει το 

αναφερόμενο ως φυσιολογικό ύψος περίσταλσης39

       Η διάρκεια του περισταλτικού κύματος είναι περί τα 5sec (4+1,1sec)40. 

Και αυτή η παράμετρος της οισοφαγικής κινητικότητας φαίνεται να 

επηρεάζεται από το είδος της κατάποσης (ξηρή η υγρή) και από την ηλικία 

χωρίς να υπάρχει γενική ομοφωνία 33,37,38. 

      Η ταχύτητα προώθησης του περισταλτικού κύματος είναι στον ανώτερο 

οισοφάγο 3-3,5cm/sec και αυξάνεται καθώς κατέρχεται. Στο κατώτερο 

τριτημόριο είναι 5cm/sec , ενώ υπαρχει μιά περιοχή  2-3cm πάνω από τον 

ΚΟΣ που μειώνεται στα 2cm/sec. Πρόσφατες μελέτες υποθέτουν την ύπαρξη 

δύο λειτουργικών μονάδων στο λείο οισοφάγο (smooth muscle contraction 

segments). Mελέτη σε 35 υγιείς μάρτυρες δείχνει πτώση της ταχύτητας 

προώθησης του περισταλτικού κύματος,  από 4,9+0,5 σε 3,2+0,6cm\sec, κάτι 

που δείχνει την ύπαρξη δύο ξεχωριστών νευρομυικών μονάδων.41 Επίσης, οι 

ξηρές καταπόσεις και η κατάποση θερμού νερού συνδυάζονται με αυξημένη 

ταχύτητα περίσταλσης18,35. Το 90% των μανομετρικά καταγραφόμενων υγρών 

καταπόσεων, φυσιολογικά ακολουθείται από περισταλτικές συσπάσεις, όμως 

ακόμα και σε φυσιολογικά άτομα, παρατηρούνται και μη περισταλτικές 

συσπάσεις, κυρίως  μετά από ξηρές καταπόσεις. 18,37. 

      Ενδιαφέρον είναι  το γεγονός ότι, η μελέτη υγιών μαρτύρων με 

παρατεταμένη (24ωρη) μανομετρία δείχνει ένα μεγάλο φάσμα φυσιολογικών 

τιμών που αφορούν στο ύψος, στη διάρκεια και στην ταχύτητα της 

περίσταλσης, ενώ οι μέσες τιμές των ποσοστών περισταλτικών και 

ταυτόχρονων συσπάσεων στους ίδιους μάρτυρες, αναφέρονται σε 56% και 

10% αντίστοιχα επί του συνόλου των ξηρών, υγρών και στερεών 

καταπόσεων.37  

      Οι αυτόματες (spontaneous) συσπάσεις, είναι χαμηλου ύψους συσπάσεις, 

μη περισταλτικές , που δε σχετίζονται με κατάποση και μπορεί να είναι 

ταυτόχρονες (simultaneous) ή και επαναλαμβανόμενες (repetitive).18. H 

τοπική  διάταση, συνήθως του κατώτερου οισοφάγου, προκαλεί τις λεγόμενες  
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δευτερογενείς συσπάσεις , οι οποίες δε σχετίζονται με κατάποση και σκοπό 

έχουν την κάθαρση του οργάνου απο υπολείμματα τροφών ή γαστρικό 

περιεχόμενο που παλινδρομεί.3

      Σε περίπτωση διαταραχής της σύνδεσης με το κέντρο της κατάποσης , 

ενεργοποιούνται τοπικοί ενδοτοιχωματικοί μηχανισμοί, με αποτέλεσμα την 

εμφάνιση της λεγόμενης τριτογενούς περίσταλσης στο λείο οισοφάγο. Το είδος 

αυτό της περίσταλσης θεωρείται παθολογικό, αν και μπορεί να εμφανίζεται 

στο λείο  οισοφάγο ηλικιωμένων ατόμων, χωρίς συμπτώματα κινητικής 

διαταραχής3,10. 

      Αν ένα υγιές άτομο κάνει επαναλαμβανόμενες καταπόσεις (όπως αυτό 

γίνεται κατά την κατάποση υγρών), παρατηρείται το φαινόμενο  της 

μετακαταποτικής αναστολής (deglutitive inhibition). Eτσι, στην περίπτωση 

αυτή,  αναστέλλεται ο πρωτογενής περισταλτισμός και ο ΚΟΣ παραμένει 

συνεχώς σε χάλαση μέχρι και την τελευταία κατάποση 31,42
.

 

Ρυθμιστικοί  μηχανισμοί  της δραστηριότητας του σώματος του 

οισοφάγου 

      Η ρύθμιση της περισταλτικής δραστηριότητας είναι διαφορετική για το 

γραμμωτό και διαφορετική για το λείο τμήμα του σώματος του οισοφάγου. 

      Ο γραμμωτός (ανώτερος οισοφάγος) δέχεται την ίδια νεύρωση με τον 

ΑΟΣ, όμως η κινητική του δραστηριότητα είναι διαφορετική. Ετσι, σε φάση 

ήρεμίας, το ανώτερο τμήμα του σώματος του οισοφάγου δεν παρουσιάζει  

ηλεκρομυογραφικά δυναμικά δράσεως, δεν παρουσιάζει, δηλαδή, τονική 

δραστηριότητα. Ομως, ταυτόχρονα με την μετακαταποτική σύσπαση του 

ΑΟΣ, παρατηρούνται «εκρήξεις» δυναμικών δράσεως σαν αποτέλεσμα της 

μεταανασταλτικής διέγερσης των σωματικών νεύρων στο επίπεδο αυτό. Τον 

περισταλτικό χαρακτήρα των συσπάσεων εξασφαλίζει ο ρυθμιστικός ρόλος 

του κέντρου της κατάποσης στο εγκεφαλικό στέλεχος. Το κέντρο  αυτό, 

αναλόγως με τα προσαγόμενα προς αυτό ερεθίσματα, τροποποιεί τα 

χαρακτηριστικά της περισταλτικής σύσπασης, ενώ είναι οι ίνες του 

πνευμονογαστρικού που διεγείρουν, σε μια κεφαλοουραία ακολουθία τις 

κινητικές μυικές ίνες του γραμμωτου οισοφάγου. Οι ίνες αυτές, οι οποίες όπως 

αναφέρθηκε, υπόκεινται στον ρυθμιστικό ρόλο του κέντρου της κατάποσης, 

προέρχονται από τον κοιλιακό κινητικό πυρήνα του νεύρου16,23,43,44. 
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      Καθώς,  η νεύρωση  του οισοφάγου, στο επίπεδο αυτό, προέρχεται άμεσα 

από κεντρικούς κινητικούς νευρώνες , κεντρική απονεύρωση προκαλεί πλήρη 

κατάργηση της περισταλτικής δραστηριότητας στο ίδιο επίπεδο. 23,45 

      Η ρύθμιση της κινητικης δραστηριότητας του λείου  οισοφάγου είναι 

διαφορετικού χαρακτήρα , καθώς διαφορετική είναι και η νεύρωση των μυικών 

ινών στο  επίπεδο αυτό. Οι λείες μυικές ίνες νευρώνονται από μεταγαγγλιακές 

παρασυμπαθητικές ίνες του μυεντερικού πλέγματος.23 Η επικρατέστερη 

θεωρία περιλαμβάνει την άποψη ότι, το κέντρο τη κατάποσης ενεργοποιεί 

τοπικούς ενδοτοιχωματικούς μηχανισμούς, μέσω των πνευμονογαστρικών. Οι 

ίνες αυτές προέρχονται από  τον νωτιαίο κινητικό πυρήνα του νεύρου και 

φέρονται στο λείο οισοφάγο,όπου στο μυεντερικό πλέγμα, συνάπτονται με 

μεταγαγγλιακούς νευρώνες.9,23,46 Υπέρ της θεωρίας αυτής, είναι πειραματικές 

μελέτες σε  ζώα,  που δείχνουν: ανάπτυξη περίσταλσης χωρίς κεντρικό 

μηχανισμό ελέγχου23,  πρόκληση περίσταλσης με διάταση του λείου 

οισοφάγου μετά απο κεντρική απονεύρωση9 και διαταραγμένη κινητικότητα 

του λείου οισοφάγου μετά απο διατομή των ινών του.47

      Για την κατανόηση του μηχανισμού προώθησης της περίσταλσης κατά 

μήκος του λείου οισοφάγου, έχει σημασία η γνώση του είδους της νεύρωσης 

των δύο χιτώνων της μυικής στιβάδας. Ετσι, η επιμήκης μυική στιβάδα δέχεται 

ερεθίσματα διεγερτικά χοληνεργικά, ενώ η κυκλοτερής μη χοληνεργικά μη 

αδρενεργικά23. Ο χοληνεργικός ερεθισμός προκαλεί σύσπαση αμέσως μετά 

την έναρξη του ερεθίσματος (on response), ενώ ο μη χοληνεργικός μη  

αδρενεργικός  μηχανισμός προκαλεί σύσπαση μετά το τέλος του ερεθίσματος 

(off response). O πρώτος μηχανισμος φαίνεται να επικρατεί στον κεντρικό 

οισοφάγο και εξασθενεί περιφερικότερα16. Κατά τη διέγερση της κυκλοτερούς 

μυικής στιβάδας, φαίνεται ότι υπάρχει μια σταδιακά αυξανόμενη  λανθάνουσα 

περίοδος off contraction σύσπασης,   σταδιακή διαφορά που θα μπορούσε να 

ερμηνεύσει τον προωθητικό χαρακτήρα της σύσπασης . Στον μηχανισμό 

αυτό, φαίνεται ότι παρεμβαίνει η ενδοκυττάρια συγκέντρωση καλίου, της 

οποίας η συγκέντρωση  ελαττώνεται σταδιακά, κατά μήκος του λείου 

μυός16,49,50. Ως νευροδιαβιβαστές, που παρεμβαίνουν στις μη χοληνεργικές μη 

αδρενεργικές ίνες, έχουν ταυτοποιηθεί, μέχρι σήμερα, το VIP και το NO 
51,52,53,54. 
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      Ο ρόλος της συμπαθητικής νεύρωσης στη ρύθμιση της οισοφαγικης 

κινητικότητας δεν είναι πρωταγωνιστικός. Φαίνεται όμως ότι, οι συμπαθητικές 

ίνες τροποποιιούν τη δράση άλλων νευρώνων και την έκλυση των 

νευριδιαβιβαστών τους.55

      Mε τη βοήθεια μεθόδων μαγνητικής διέγερσης σε εγκεφαλικό επίπεδο, 

εντοπίστηκε η τοπογραφική προβολή του οισοφάγου στον εγκεφαλικό φλοιό. 

Βρέθηκε ότι, η κεντρική προβολή του οισοφάγου βρίσκεται μπροστά απο την 

αντίστοιχη των μυών του θέναρος, στον κινητικό ή προκινητικό φλοιό και 

επίσης ότι, η έκταση αυτής της περιοχής είναι μεγαλύτερη στο δεξιό 

εγκεφαλικό  ημισφαίριο.56,57 

      Μανομετρικά, η κινητικότητα του σώματος του οισοφάγου μετά κατάποση 

καταγράφεται σαν μονοφασικά κύματα πίεσης. Συχνά όμως, και σε 

φυσιολογικά άτομα καταγράφονται δικόρυφα κύματα (στο 11-18% των 

καταπόσεων) που αντιστοιχούν σε μεγαλύτερης διάρκειας συσπάσεις. Οι 

σπανιότερα παρατηρούμενες τρικόρυφες συσπάσεις 0,1-0,3% των 

καταπόσεων) θεωρούνται παθολογικές.16,18    

 

Ο ΚΟΣ κατά την κατάποση 

      Οπως αναφέρθηκε, ο ΚΟΣ αποτελεί ζώνη υψηλών πιέσεων στα τελευταία 

2-4cm του οισοφάγου. 1-2,5sec μετά την έναρξη της κατάποσης επέρχεται 

χάλαση του σφιγκτήρα διάρκειας 5-7sec που ακολουθείται από 

μετακαταποτική σύσπαση διάρκειας 7-10sec. 3,9,23. Μεσολαβητές της χάλασης 

του ΚΟΣ , όπως δειχνουν πειραματικά δεδομένα, ειναι το και VIP το NO.52,58 

      H τονική δραστηριότητα του ΚΟΣ στην ηρεμία καθώς και η χάλαση - 

μετακαταποτική σύσπαση που εμφανίζει, παρουσιάζουν ιδιαιτερότητες στη 

ρύθμισή τους καθώς επίσης και διαφορετικό ρόλο των νευρικών και 

ορμονικών επιδράσεων σε κάθε μια από αυτές τις φάσεις. Η συνεχής τονική 

δραστηριότητα του ΚΟΣ θεωρείται μυογενές φαινόμενο, όμως η  πίεση 

ηρεμίας του τροποποιείται από την νευρική διέγερση. Οι απόψεις αυτές, 

υποστηρίζονται απο το γεγονός ότι, η τονική δραστηριότητα του ΚΟΣ δεν 

επηρεάζεται από τη χορήγηση νευροτοξικών παραγόντων (τετρατοξίνη) ή 

τοπικά αναισθητικά31, εξαρτάται από το ασβέστιο59 και είναι αερόβια31. Από 

την άλλη πλευρά, ο τόνος του ΚΟΣ σχετίζεται με την απελευθέρωση 

ακετυλχολίνης από διεγερτικά νεύρα60, η πίεση του ΚΟΣ αυξάνεται με τη 
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χορήγηση β-αδρενεργικών ανταγωνιστών61 και τέλος, η πίεση του ΚΟΣ 

μεταβάλλεται από νευρογενή αντανακλαστικά,  πχ. αύξηση της ενδοκοιλιακής 

πίεσης.62 

      Η χάλαση του ΚΟΣ  είναι φαινόμενο νευρογενές και ελέγχεται από 

κεντρικό μηχανισμό46
.
 Το ερέθισμα για τη χάλαση φέρεται δια των 

πνευμονογαστρικών νεύρων σε ενδοτοιχωματικούς μεταγαγγλιακούς 

ανασταλτικούς νευρώνες.9  Αποδεικτικό της άποψης αυτής, είναι το γεγονός 

ότι η χάλαση του ΚΟΣ καταργείται μετά από αμφοτερόπλευρη αυχενική 

βαγοτομή.31 Eπίσης, προσπάθεια πρόκλησης χάλασης του ΚΟΣ, με διάταση 

του οισοφάγου σε διάφορες θέσεις με ενδοαυλικό ασκό, έδειξε ότι με τον 

τρόπο αυτό δεν επιτυγχάνεται σταθερή χάλαση και ότι όταν επιτυγχάνεται, 

αυτή συνοδεύει την κεντρική σύσπαση του οισοφάγου που αναπτύσσεται  δια 

του πνευμονογαστρικού.63 

      Οι μεταγαγγλιακοί ενδοτοιχωματικοί νευρώνες που συμμετέχουν στη 

χάλαση του ΚΟΣ ενεργούν μέσω μη-χοληνεργικών μη-αδρενεργικών 

νευροδιαβιβαστών και δεν επηρεάζονται από αδρενεργικούς ή χοληνεργικούς 

αναστολείς.9 Νευροδιαβιβαστές που αποδεδειγμένα παρεμβαίνουν στη 

διαδικασία της χάλασης του ΚΟΣ είναι το VIP και το NO, όπως 

προαναφέρθηκε. Πάντως, από τα μέχρι σήμερα δεδομένα φαίνεται ότι, στη 

χάλαση του ΚΟΣ παρεμβαίνουν ταυτοχρόνως περισσότεροι του ενός 

νευροδιαβιβαστές9. 

       Μανομετρικά, οι καταγραφόμενες πιέσεις , παρουσιάζουν ασυμμετρία στό 

οριζόντιο και κατακόρυφο επίπεδο. Είναι υψηλότερες πρός τα πίσω και 

αριστερά (34-36mmHg) σε σύγκριση με τις υπόλοιπες θέσεις (14,5-

23,5mmHg)64,65. Η μέση πίεση με τα συνήθη συστήματα μανομετρίας 

κυμαίνεται  από 15 έως 25mmHg. Η πίεση που καταγράφεται στην περιοχή 

του ΚΟΣ, παρουσιάζει τις μεταβολές των αναπνευστικών κινήσεων. Στο 

κεντρικό του τμήμα καταγράφονται οισοφαγικού τύπου μεταβολές (αρνητικό 

κύμα στην εισπνοή) και στο περιφερικό του τμήμα γαστρικού τύπου 

μεταβολές (θετικό κύμα στην εισπνοή). Το σημείο εναλλαγής του τύπου 

καταγραφής ονομάζεται σημείο αναπνευστικής αναστροφής. 27,66
. Η εκτίμηση 

της χάλασης του ΚΟΣ πρέπει πάντα να γίνεται με υγρές καταπόσεις και είναι 

πλήρης όταν η πίεση της φθάνει στο επίπεδο της ενδογαστρικής.27     

 



 26

 

   

 

 

      

  

     

       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΙΙΙ.ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΕΣ ΚΑΙ ΟΡΜΟΝΙΚΕΣ ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ ΣΤΗΝ 

ΚΙΝΗΤΙΚΟΤΗΤΑ ΤΟΥ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ 
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        Τα αποτελέσματα της δράσης διαφόρων φαρμακευτικών ουσιών στην 

κινητικότητα του οισοφάγου μπορούν να ερμηνευθούν με βάση τους 

μηχανισμούς ελέγχου που αναφέρθηκαν.  Ετσι, η ατροπίνη μειώνει67, ενώ τα 

χοληνεργικά φάρμακα, όπως η μπεθανεχόλη και το εδροφώνιο, αυξάνουν το 

ύψος περίσταλσης στον περιφερικό οισοφάγο 68. Η δράση των ανταγωνιστών 

της ντοπαμίνης, όπως η μετοκλοπραμίδη, έχει μελετηθεί με αντικρουόμενα 

αποτελέσματα.Από ορισμένους παρατηρήθηκε αύξηση του ύψους 

περίσταλσης, 69 ενώ σύμφωνα με άλλους, δεν διαπιστώνεται καμία 

επίδραση.70 Πρόσφατη μελέτη σε 32 διαβητικούς, χωρίς όμως παθολογία του 

ανώτερου πεπτικού, έδειξε σημαντική αύξηση του ύψους και της ταχύτητας 

περίσταλσης, καθώς και της πίεσης ηρεμίας του ΚΟΣ μετά από εφάπαξ 

χορήγηση 10mg μετοκλοπραμίδης.71 

      H σισαπρίδη δρώντας μέσω της απελευθέρωσης ακετυλοχολίνης αυξάνει 

το ύψος και τη διάρκεια περίσταλσης στο σώμα του οισοφάγου υγιών 

μαρτύρων σε δόση 10mg p.ο., αλλά ο διπλασιασμός της δόσης δεν προάγει 

περισσότερο την κινητικότητα του οισοφάγου.72 Επίσης, η σισαπρίδη αυξάνει 

τον αριθμό των περισταλτικών συσπάσεων και προάγει την κένωση του 

οισοφάγου σε ασθενείς με μη ειδική κινητική διαταραχή και βραδεία 

οισοφαγική κένωση.73 

      Οι αναστολείς των διαύλων ασβεστίου ελαττώνουν το ύψος και τη 

διάρκεια των περισταλτικών και μή συσπάσεων του σώματος του οισοφάγου 

με δοσοεξαρτώμενη δράση74,75.Τα αντιχοληνεργικά φάρμακα μειώνουν 

αντίστοιχα τους δείκτες περίσταλσης του σώματος του οισοφάγου, 76 όπως 

επίσης και τα νιτρώδη, τα οποία έχοντας ανασταλτική δράση στους διαύλους 

ασβεστίου , ελαττώνουν το ύψος των  παραγόμενων  δυναμικών δράσεως και 

το ύψος και τη διάρκεια των περισταλτικών συσπάσεων77,78.Η αιθανόλη (σε 

οξεία χορήγηση) ασκεί την ανασταλτική, στην κινητικότητα του οισοφάγου, 

δράση της μέσω της αναστολής εισόδου των ιόντων Ca2+ στις λείες μυικές 

ίνες του περιφερικού οισοφάγου,  τόσο στον άνθρωπο όσο και στις γάτες79,80
.    

     Ανάλογη μανομετρική μελέτη, σε χρόνιους αλκοολικούς έδειξε μεγάλου 

ύψους συσπάσεις στη μεσότητα του οισοφάγου81.  

Αλλες φαρμακευτικές ουσίες, η πιθανή δράση των οποίων στον οισοφάγο έχει 

μελετηθεί είναι : 
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   τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη (NSAIDs)  και ιδιαίτερα  η ναπροξένη, 

δεν επηρεάζουν την κινητικότητα του οισοφάγου.Φαίνεται επίσης, ότι τα 

NSAIDs δεν διαταράσσουν τον αντιπαλινδρομικό φραγμό της 

γαστροοισοφαγικής συμβολής 82
. 

   το ΝΟ που παίζει ρόλο νευροδιαβιβαστή στις μη χοληνεργικές, μη 

αδρενεργικές ίνες του λείου οισοφάγου. Η δράση του σχετίζεται με την 

ανάπτυξη των off contraction συσπάσεων 52,83,84 και προκαλεί χάλαση του 

ΚΟΣ.Η ανθρώπειος αιμοσφαιρίνη, με δράση ανταγωνιστική προς το ΝΟ, 

καταργεί τις δράσεις του τόσο στο σώμα όσο και στον ΚΟΣ στο opossum85 

ενώ το αντίθετο ισχύει για τον ανθρώπινο οισοφάγο με την χορήγηση 

molsidomin  που απελευθερώνει ΝΟ86
.
 

   η τερμπουταλίνη, ένας β2 αδρενεργικός διεγέρτης , σε δόση 5mg ανά 8ωρο 

p.o., έχει ανασταλτικό ρόλο στην οισοφαγική κινητικότητα με σταδιακή 

όμως ανάπτυξη αντοχής 87
. 

   η μιδαζολάμη, χορηγούμενη σε δόση 0,02mg IV, προκαλεί ελάττωση της 

πιεσης ηρεμίας του ΑΟΣ και αύξηση των καταμετρούμενων πιέσεων στο 

σώμα του οισοφάγου88
. 

   το nocloprost, ανάλογο της προσταγλανδίνης Ε2, προκαλεί μείωση της 

διάρκειας περίσταλσης στο σώμα του οισοφάγου, χωρίς άλλες μεταβολές 

στην οισοφαγική κινητικότητα89
. 

       Ιδιαίτερο ερευνητικό ενδιαφέρον υπάρχει τα τελευταία χρόνια,για τη 

δραση των μακρολιδών και ιδιαίτερα της ερυθρομυκίνης στον οισοφάγο 

καθώς και για το μηχανισμό της δράσης της. Τα μέχρι σήμερα δεδομένα 

δείχνουν, ότι η ερυθρομυκίνη ασκεί τις δράσεις της στον πεπτικό σωλήνα 

δρώντας ως ένας αγωνιστής μοτιλίνης. Η μοτιλίνη είναι πεπτίδιο  που διεγείρει 

την έκλυση της φάσης ΙΙΙ του μεταναστευτικού κινητικού συμπλέγματος (MMC) 

στον πεπτικό σωλήνα 90,91, η δε ερυθρομυκίνη φαίνεται ότι, είτε καταλαμβάνει  

άμεσα   τους υποδοχείς  της μοτιλίνης     στις  λείες  μυικές ίνες , είτε   

καταλαμβάνει  τους υποδοχείς  αυτούς  σε  προσυναπτικό  επίπεδο, είτε τέλος 

ασκεί  τη δράση της εν μέρει μέσω της απελευθέρωσης ακετυλοχολίνης. 
91,92,93 Υπάρχουν πολλά δεδομένα δράσης της ερυθρομυκίνης στον οισοφάγο 

αντίστοιχης με τον υπόλοιπο πεπτικό  σωλήνα,91 μεταξύ των οποίων τα πιο 

τεκμηριωμένα είναι τα αποτελέσματα δικών μας μελετών πού δείχνουν ότι η 
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ερυθρομυκίνη, σε δόση 200mg IV, προάγει το ύψος, τη διάρκεια, την ταχύτητα 

και την ισχύ περίσταλσης του λείου οισοφάγου, αυξάνοντας ταυτόχρονα, την 

πίεση ηρεμίας του ΚΟΣ χωρίς να επηρεάζει την ικανότητα χάλασης του 

σφιγκτήρα, τόσο σε υγιείς μάρτυρες όσο και σε ασθενείς με γαστροοισοφαγική 

παλινδρόμηση94
.

      Διερευνώντας τους πιθανούς μηχανισμούς δράσης της ερυθρομυκίνης 

στον οισοφάγο, διαπιστώθηκε ότι όλες οι αναφερόμενες επιδράσεις στους 

υγιείς μάρτυρες ανεστέλονται πλήρως, με την ταυτόχρονη χορήγηση 8mg 

ονδασετρόνης που είναι ένας εκλεκτικός αναστολέας των υποδοχέων της 

5ΗΤ3. Φαίνεται δηλαδή δράση της ερυθρομυκίνης στον οισοφάγο ασκείται 

μέσω υποδοχέων 5ΗΤ3, πιθανότατα σε προσυναπτικό επίπεδο95
.

      Υπάρχουν πειραματικά δεδομένα σε τρωκτικά, όπου μέσω αντίστοιχης 

χρήσης αναστολέων καταδεικύεται εμμέσως η ύπαρξη υποδοχέων 

σεροτονίνης στον λείο οισοφάγο των πειραματόζωων αυτών και μάλιστα 

διαφορετικών τύπων 5ΗΤ2, 5ΗΤ3, 5ΗΤ4
96,97,98. Η σεροτονίνη προκαλεί χάλαση 

των λείων μυικών ινών του οισοφάγου μέσω της ενδοκυττάριας 

απελευθέρωσης  cΑΜΡ .96,97 

 

Κατώτερος οισοφαγικός σφιγκτήρας  

       Πειραματικά δεδομένα που αναφέρονται στη δράση διαφόρων ορμονών 

στην πίεση του ΚΟΣ έχουν αποδείξει ότι η σωματοστατίνη αναστέλλει την 

μεταγευματική αύξηση της πίεσης του ΚΟΣ 98, ενώ το παγκρεατικό 

πολυπεπτίδιο αυξάνει την πίεση του ΚΟΣ μετά τη λήψη πρωτεϊνικού 

γεύματος99 ενώ αντίστοιχη αύξηση παρατηρείται με την εξωγενή χορήγηση 

γαστρίνης100.Γενικά πάντως, είναι δύσκολο να τεκμηριωθεί  ο φυσιολογικός 

ρόλος των ορμονών στην κινητικότητα του ΚΟΣ και τα δεδομένα είναι κυρίως 

αποτελέσματα φαρμακολογικής χορήγησης των ορμονών αυτών 9.

       Ανακεφαλαιώνοντας, οι διάφορες ουσίες και καταστάσεις που δρούν στην 

κινητικότητα του ΚΟΣ συνοψίζονται παρακάτω: 

   Aύξηση της πίεσης του  ΚΟΣ : γαστρίνη, μοτιλίνη, πεπτίδιο Ρ, α-

αδρενεργικοί αγωνιστές, β-αδρενεργικοί ανταγωνιστές, χοληνεργικοί 

παράγοντες, ισταμίνη, αντιόξινα, μετοκλοπραμίδη, δομπεριδόνη, 
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σισαπρίδη, μακρολίδες, προσταγλανδίνες, πρωτεϊνικό γεύμα, λήψη καφέ, 

αυξημένη ενδοκοιλιακή  πίεση 16,100
. 

   Ελάττωση της πίεσης του ΚΟΣ : σεκρετίνη, χολοκυστοκινίνη, γλουκαγόνο, 

σωματοστατίνη, GIP, VIP, προγεστερόνη, α-αδρενεργικοί ανταγωνιστές, β-

αδρενεργικοί αγωνιστές , αντιχοληνεργικοί παράγοντες, θεοφυλλίνη, 

καφεϊνη, σεροτονίνη, ντοπαμίνη, μεπεριδίνη, μορφίνη, διαζεπάμη, 

βαρβιτουρικά, προσταγλανδίνες (Ε2,Ι2), αναστολείς ασβεστίου, εγκυμοσύνη 

, κάπνισμα, λιπαρές τροφές, σοκολάτα, αιθανόλη,16,101,102, ενδοφλέβια και 

ενδογαστρική χορήγηση αμινοξέων103
. 

 

       
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

IV. ΜΕΘΟΔΟΙ ΜΕΛΕΤΗΣ ΤΗΣ ΚΙΝΗΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΤΟΥ 

ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ - ΠΑΡΑΚΛΙΝΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ 
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      Ο οισοφάγος αποτελεί το τμήμα εκείνο του πεπτικού σωλήνα με το 

μεταλύτερο ίσως φάσμα κινητικών διαταραχών, η κλινική έκφραση των 

οποίων είναι ποικίλη και αλληλοεπικαλυπτόμενη. Τα τελευταία χρόνια, με την 

ανακάλυψη καινούργιων μεθόδων μελέτης της κινητικότητας του οργάνου, 

αλλά και με την βελτίωση των κλασσικών μεθόδων, οι πρωτοπαθείς και 

δευτεροπαθείς κινητικές διαταραχές του οισοφάγου μπορούν πλέον να 

διαγιγνώσκονται πρωιμότερα και με μεγαλύτερη ακρίβεια, με αντίστοιχη 

αύξηση της θεραπευτικής αποτελεσματικότητας. 

       Οι κλινικές ενδείξεις παρακλινικού ελέγχου του οισοφάγου είναι συνήθως 

η δυσφαγία, ο οπισθοστερνικός πόνος και τα συμπτώματα γαστρο- 

οισοφαγικής παλινδρόμησης104. Οι κυριότερες παρακλινικές μέθοδοι μελέτης 

της  κινητικότητας του οισοφάγου είναι : 

  

Ακτινολογική μελέτη οισοφάγου 

      Η ακτινολογική μελέτη του οισοφάγου μετά κατάποση υγρού βαρίου  ή 

στερεών βλωμών εμποτισμένων με βάριο, αποτελεί την πρώτη παρακλινική  

προσέγγιση του ασθενούς με συμπτωματολογία από τον οισοφάγο. Για να 

έχει όμως αυξημένη διαγνωστική ευαισθησία, απαιτείται εκπαιδευμένος 

ακτινολόγος και στενή συνεργασία με τον υπεύθυνο  κλινικό γιατρό.104

      Οι χρησιμοποιούμενες τεχνικές είναι αυτές του οισοφαγογραφήματος και 

της βίντεο- ή κινηματοακτινοσκόπησης. Η θέση του ασθενούς κατά την 

εξέταση για πιθανή κινητική διαταραχή, προκειμένου να εξουδετερωθεί η 

επίδραση της βαρύτητας, είναι ή ύπτια, ή Trendeleburg 100 εκτός από λίγες 

εξαιρέσεις. Ο ακτινολογικός έλεγχος αξιοποιείται στις παρακάτω 

περιπτώσεις104  : 

      

 

      α) Αποκλεισμός οργανικής βλάβης του οισοφάγου. 

      Μονος του ή σε συνδυασμό με τον ενδοσκοπικό έλεγχο, ο ακτινολογικός 

έλεγχος μπορεί να αναδείξει την υποκείμενη βλαβη σε ασθενείς με δυσφαγία. 

Προτιμότερο σκιαγραφικό μέσο για τους ασθενείς αυτούς αποτελεί η 

κατάποση στερεών βαριούχων βλωμών.105 Χαρακτηριστική είναι η χαμηλή 

ευαισθησία της ενδοσκόπησης για ορισμένες καλοήθεις, σταθερές στενώσεις, 
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όπως ο δακτυλιος Schatzki που σε έμπειρα χέρια φθάνει το 42%, ενώ η 

ευαισθησία της ακτινολογικής μεθόδου ξεπερνάει το 90%. 106 

       β) Μελέτη πιθανής κινητικής διαταραχης 

       Απεικονίζεται η προώθηση του σκιαστικού μέσου και εμμέσως έτσι ο 

προωθητικός ή όχι χαρακτήρας των οισοφαγικών συσπάσεων. Απαιτείται 

όμως αντίστοιχη εμπειρία για την παραπάνω συσχέτιση107,108. Για τη 

διάγνωση του οισοφαγικού σπασμού και της έλλειψης χάλασης του σφιγκτήρα 

απαιτείται η τοποθέτηση του  ασθενούς σε όρθια θέση.10107,108 Η απεικόνιση 

πάντως της κινητικής διαταραχής είναι ποιοτική και όχι ποσοτική.109 

       γ) Μελέτη ασθενών με γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση 

       Εχει χαμηλή ευαισθησία στη διάγνωση της νόσου110. Παρέχει όμως 

σημαντικά στοιχεία για την ανατομική της περιοχής, από τα οποία άλλα είναι 

σημαντικά στα πλαίσια της εκτίμησης της νόσου (π.χ. πεπτική στένωση) και 

άλλα λιγότερο σημαντικά, υπό το πρίσμα των καινούργιων απόψεων για την 

παθογένεια της νόσου, όπως ή  ύπαρξη διαφραγματοκήλης.111 

 

   Eνδοσκόπηση 

      Η ενδοσκόπηση αποτελεί, μετά τον ακτινολογικό έλεγχο, εξέταση ευρέως 

αξιοποιημένη στην κλινική πράξη, τόσο διαγνωστικά όσο και θεραπευτικά. 

Διαγνωστικά, είναι χρήσιμη για τον αποκλεισμό εδοαυλικών οργανικών 

βλαβών σε ασθενείς με οισοφαγικά συμπτώματα. Ενδοσκοπικά, γίνεται η 

διάγνωση καλοήθων και κακοήθων νεοπλασμάτων και οισοφαγίτιδας .112 

Επίσης, είναι σημαντικός ο ρόλος της στη χρόνια παρακολούθηση του 

θεραπευτικού αποτελέσματος καταστάσεων όπως η οισοφαγίτιδα αλλά και 

στη χρόνια παρακολούθηση δυνητικά προκαρκινωματωδών καταστάσεων, 

όπως  ο οισοφάγος Barret και η αχαλασία. Η διαγνωστική της ευαισθησία 

αυξάνεται με τη λήψη βιοψιών και τη λήψη κυτταρολογικής εξέτασης. 

Απαραίτητη είναι, η χρήση κοινού κώδικα συνεννόησης μεταξύ των 

ενδοσκόπων όπως  πχ. η ταξινόμηση της οισοφαγίτιδας κατά Savary - 

Miller.3,112

      Θεραπευτικά, η ενδοσκόπηση χρησιμοποιείται σε καταστάσεις όπως η 

ενσφήνωση ξένου σώματος, η διαστολή καλοήθων στενώσεων κλπ. 

 

Mανομετρία οισοφάγου 
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      H μανομετρία οισοφάγου, αποτελεί μέθοδο καταμέτρησης των 

αναπτυσσόμενων ενδοαυλικών πιέσεων και κατά συνέπεια καταγραφής τής 

κινητικής δραστηριότητας του ΑΟΣ, του σώματος του οισοφάγου και του ΚΟΣ, 

τόσο σε ηρεμία όσο και μετά κατάποση. Αποτελεί τη βάση ταξινόμησης των 

κινητικών διαταραχών του οργάνου και ενδείκνυται σε καταστάσεις όπου η 

δυσφαγία, η οδυνοφαγία και το, μή καρδιακής αιτιολογίας, θωρακικό άλγος 

προέχουν στην κλινική εικόνα του ασθενούς, με αρνητικό οισοφαγογράφημα 

και ενδοσκόπηση για οργανική, βλάβη. 112,113

      Η μέθοδος στηρίζεται στην έμμεση (μέσω συστήματος συνεχούς ροής 

νερού, σχεδόν μηδενικής ευενδοτότητας) ή άμμεση (άμεση επαφή) διέγερση 

ηλεκρονικών μετατροπέων υψηλής ευαισθησίας, που μετατρέπουν την 

μεταβολή της πίεσης σε αντίστοιχης έντασης ηλεκτρικό σήμα, το οποίο αφού 

ενισχυθεί, καταγράφεται για ποιοτική και ποσοτική ανάλυση.114 Πλεονεκτήματα 

του συστήματος συνεχούς ροής νερού αποτελουν το χαμηλό κόστος 

(καθετήρες 10-20 φορές φθηνότεροι), η δυνατότητα της διάθεσης πολλών 

καθετήρων και η καλύτερη αποστείρωση τους. Από την άλλη πλευρά, με τη 

χρήση των ηλεκτρονικών μετατροπέων ενδοοισοφαγικά, παρέχεται η 

δυνατότητα της παρατεταμένης (24ωρης) μανομετρίας με τη χρήση φορητού 

υπολογιστή καταγραφής.104,115 

      Ο βασικός εξοπλισμός που απαιτείται για το κλασσικό σύστημα σταθερής 

ροής νερού είναι: 

   Ο μανομετρικός καθετήρας, με ένα κεντρικό και περιφερικούς αυλούς, 

συνολικά 3-8. Λόγω της ασυμμετρίας, όπως περιγράφτηκε, των 

οισοφαγικών σφιγκτήρων στο εγκάρσιο επίπεδο είναι πιο αξιόπιστοι οι 

καθετήρες που φέρουν  4 οπές στο ίδιο ύψος για τους σφιγκτήρες και απο 

μία πλάγια οπή κάθε  5 cm για τη μανομετρία του σώματος του οισοφάγου 
104

. 

   Υδροπνευματική αντλία, που παρέχει μια σταθερή ροή νερού προς τον 

καθετήρα, 0,45-0,6 ml\min 104
, 

   Ηλεκρονικοί μετατροπείς (traducers) που μετατρέπουν την 

αναπτυσσόμενη πίεση (αντίσταση στη ροή του νερού) σε ηλεκτρικό σήμα, 

   Ο ενισχυτής σήματος και 
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   Η συσκευή καταγραφής, που σήμερα είναι ένας ηλεκτρονικός υπολογιστής 

με δυνατότητα αυτόματης ανάλυσης των δεδομένων. 

      Η μανομετρία εκτελείται με τον ασθενή σε ύπτια θέση και την κεφαλή 

ανυψωμένη κατά 15-30ο. Ο καθετήρας τοποθετείται διαρρινικά ή από το 

στόμα. Επειδή οι παράμετροι που μελετώνται επηρεάζονται από διάφορους 

παράγοντες όπως είναι το είδος του καταπινόμενου βλωμού, τη διάμετρο του 

καθετήρα, τη θερμοκρασία κλπ., κάθε εργαστήριο θα πρέπει να ορίζει τις 

δικές του φυσιολογικές τιμές μετά από τυποποίηση του τρόπου εκτέλεσης της 

εξέτασης114,116. 

      Δέκα καταπόσεις των 5 ml νερού, θερμοκρασίας δωματίου, είναι συνήθως 

αρκετές για την κλασσική στατική μανομετρία οισοφάγου.117,118 

      Παράμετροι που αξιολογούνται είναι : 

   Ποιοτική εκτίμηση του ΑΟΣ, βαθμός χάλασης, εναρμονισμός με τη 

φαρυγγική κατάποση116. 

   Κινητικότητα του σώματος του οισοφάγου (πρωτογενής περίσταλση) 

Μελετώνται  ύψος, διάρκεια, ταχύτητα προώθησης και ισχύς περίσταλσης 

υγρών καταπόσεων που απέχουν χρονικά τουλάχιστον 15 sec11.  

   Ελεγχος ανάπτυξης δευτερογενούς περίσταλσης, παράμετρος που 

τονίζεται τα τελευταία χρόνια, ότι πρέπει να μελετάται. Είναι χρήσιμη 

εξέταση σε ασθενείς με δυσφαγία ή γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση και 

μελετάται με την ενδοαυλική εμφύσηση 10ml αέρα στη μεσότητα του 

οισοφάγου, χωρίς να υπάρχει ταυτόχρονη κατάποση119,120. 

   Ελεγχος ΚΟΣ. Μελετώνται :  α) η απόσταση του ΚΟΣ από το ακρορρίνιο 

β) η πίεση ηρεμίας σε μεσο- ή τελοεκπνευστική φάση  γ) το μήκος του 

ΚΟΣ (ολικό) δ) βαθμός χάλασης και τα επί μέρους χαρακτηριστικά της  ε) 

κατανομή των πιέσεων στο εγκάρσιο επίπεδο 114. 

      Ενδεικτική της αξίας της μεθόδου στην κλινική πράξη είναι μία μελέτη που 

δείχνει ότι, με τη χρήση της μανομετρίας σε 268 ασθενείς τροποποιήθηκε η 

αντιμετώπιση του 20% των ασθενών με, μη καρδιακής αιτιολογίας, θωρακικό 

άλγος και του 60% των ασθενών με δυσφαγία121.     

 Μέτρηση του ενδοοισοφαγικού pH 

      Oι μέθοδοι μελέτης του ενδοοισοφαγικού pH εφαρμόζονται σε ασθενείς με 

πιθανή γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση. Οι παλαιότερες μέθοδοι, όπως η 
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δοκιμασία παλινδρόμησης οξέος, η δοκιμασία κάθαρσης οξέος και η στατική 

pΗμετρία, αντικαταστάθηκαν σήμερα από την φορητή παρατεταμένη pΗμετρία 

(prolonged ambulatory pH monitoring), η οποία αποτελεί κοινώς αποδεκτή και 

καθιερωμένη μέθοδο.122

      Η παρατεταμένη pΗμετρία υπερέχει γιατί καταγράφει αυτόματα επεισόδια 

παλινδρόμησης, ποσοτικοποιεί την παθολογική παράμετρο μετρώντας την 

ακριβή έκθεση του οισοφάγου στο οξύ και καταγράφει τον τρόπο της έκθεσης 

αυτής (αριθμός, διάρκεια παλινδρομικού  επεισοδίου, θέση ασθενούς). 

Αποτελεί τη «χρυση σταθερά», με ορισμένους μεθοδολογικούς περιορισμούς 

καθώς και περιορισμούς  στον τρόπο ανάλυσης των δεδομένων.123,124,125 

      Με τα σημερινά δεδομένα που αφορούν στη σημασία της 

δωδεκαδακτυλογαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης, θεωρείται σημαντικό 

επίτευγμα η ανάπτυξη μεθόδου παρατεταμένης καταγραφής και αυτού του 

τύπου παλινδρόμησης, καλύπτοντας ένα σημαντικό κενό της μεθόδου.126,127    

Η αναμενόμενη επίσης ανάπτυξη ταυτόχρονης παρατεταμένης μανομετρίας, 

του σώματος του οισοφάγου και  του ΚΟΣ, θα καλύψει ένα «παθοφυσιολογικό 

κενό» στη μελέτη των ασθενών αυτών128,129. 

      Ο εξοπλισμός που χρησιμοποείται είναι : 

   Ειδικοί καθετήρες pHμετρίας. Πλέον διαδεδομένοι είναι οι καθετήρες υάλου 

και αντιμονίου. ο πρώτος είναι περισσότερο ευαίσθητος στις μεταβολές του 

pH από 1 μέχρι 12 μονάδες, όμως πιό δύσχρηστος και ακριβότερος απο 

το δεύτερο130
. 

   Ηλεκτρόδιο αναφοράς είτε ενδοαυλικά είτε στο δέρμα, με διαφορά στην 

τιμή του καταγραφόμενου pH 0,6 μονάδες. Μεγαλύτερη ακρίβεια θεωρείται 

ότι υπάρχει με το ενδαυλικό ηλεκτρόδιο130
. 

   Φορητή συσκευή καταγραφής (datalogger). Φέρει δύο ή περισσότερα 

κανάλια για την καταγραφή του pH και δυνατόν να φέρει κανάλια για 

παρατεταμένη μανομετρία ή  ηλεκτροκαρδιογράφημα21.  

   Ηλεκτρονικός υπολογιστής με το απαραίτητο πρόγραμμα καταγραφής και 

ανάλυσης των δεδομένων. 

Το κύριο κανάλι καταγραφής τοποθετείται 5 cm κεντρικότερα του ανώτερου 

ορίου του ΚΟΣ και τα υπόλοιπα ακόμα κεντρικότερα στο σώμα του 
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οισοφάγου. Οι λεπτομέρειες της προετοιμασίας του ασθενούς καθώς και ο 

τρόπος τοποθέτησης των καθετήρων θα περιγραφούν στο ειδικό μέρος. 

      Ενδείξεις της μεθόδου είναι: 

   τεκμηρίωση της νόσου (ευαισθησία , ειδικότητα>95%) 

   συμπτώματα παλινδρόμησης με αρνητική για οισοφαγίτιδα ενδοσκόπηση 

(>60% των ασθενών) 

   άτυπα συμπτώματα, πιθανώς παλινδρομικής αιτιολογίας (πχ αναπνευστικά 

συμπτώματα) 

   οπισθοστερνικός πόνος, μη καρδιακής αιτιολογίας και σε συνδυασμο με 

24ωρη μανομετρία 

   μετεγχειρητικός έλεγχος μετά αντιπαλινδρομική επέμβαση 

   μη ανταπόκριση των συμπτωμάτων στη συντηρητική αγωγή 

   σε παιδιά με : ανεξήγητους εμέτους, επεισόδια άπνοιας ή κυάνωσης, 

καθυστέρηση ανάπτυξης , αιματέμεση , αναιμία. 112,114,131,132
 

      Οι παράμετροι που μελετούνται και που θεωρούνται οι πλέον αξιόπιστες 

για την τεκμηρίωση της παλινδρόμησης είναι: 

   Ποσοστό του συνολικού χρονου με ενδοοισοφαγικο pH<4 

   Ποσοστό του χρόνου σε όρθια θέση με pH <4 

   Ποσοστό του χρόνου σε ύπτια θέση με pH<4 

   Αριθμός των παλινδρομικών επεισοδίων με pH<4 

   Αριθμός των παλινδρομικών επεισοδίων >5sec 

   Διάρκεια του μεγαλύτερου παλινδρομικού επεισοδίου (seconds) 

   Συνολική βαθμολογία3 

      Ο καθορισμός των φυσιολογικών τιμών των επί μέρους παραμέτρων έγινε 

πραγματοποιώντας μετρήσεις σε 50 υγιείς μάρτυρες.133 Ο τρόπος 

βαθμολόγησης και η διεξαγωγή της συνολικής βαθμολογίας θα αναφερθεί στο 

ειδικό μέρος, με εφαρμογή της μεθόδου στους δικούς μας ασθενεις. 

     Η χρησιμοποίηση της τιμής του pH = 4 σαν “κατώφλι” παλινδρόμησης 

βρίσκει σύμφωνους, γενικά, τους περισσότερους ερευνητές, καθώς υπάρχει, 

έτσι, ενιαίος τρόπος συνεννόησης. Σε επίπεδο ενδοοισοφαγικού pH = 4 

εκλύονται συνήθως τα συμπτώματα της παλινδρόμησης, όπως επισης σε 

υψηλότερες τιμές αδρανοποιείται η πεπτική δράση του γαστρικού  

υγρού136,137,138. Αναφέρεται όμως έκλυση συμπτωμάτων και σε υψηλότερο 
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pH136 .Συνήθως, τίθεται θέμα χρήσης υψηλότερης τιμής pH όταν συνυπάρχει 

χειρουργημένος στόμαχος 135,136. 

       Οι καταγραφόμενες αλκαλικές τιμές ενδοοισοφαγικού ρΗ >7, με τα κοινά 

συστήματα παρατεταμένης μέτρησης δεν θεωρούνται αξιόπιστοι δείκτες 

δωδεκαδακτυλογαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης, καθώς στη διαμορφωση 

της τιμής του pH υπεισέρχονται κι άλλοι παράγοντες όπως το pH του σιέλου. 

Για το λόγο αυτό, αναπτύχθηκε ειδικό σύστημα ευαίσθητο στην ανίχνευση 

χολερυθρίνης στο περιεχόμενο που παλινδρομεί στον οισοφάγο126,137. 

      Αλλες μέθοδοι μελέτης του οισοφάγου είναι οι  δοκιμασίες πρόκλησης, 

που σκοπό έχουν την αναπαραγωγή οισοφαγικών συμπτωμάτων μετά από 

εξωγενή χορήγηση ή επίδραση διαφόρων παραγόντων, και η 

σπινθηρογραφική μελέτη κένωσης του οργάνου.      

 

 

       

 

 

 
 
 
       
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

V. ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ – ΓΕΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΚΙΝΗΤΙΚΩΝ 
ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΤΟΥ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ -   ΓΑΣΤΡΟΟΙΣΟΦΑΓΙΚΗΣ 

ΠΑΛΙΝΔΡΟΜΙΚΗΣ ΝΟΣΟΥ 
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ΚΙΝΗΤΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ 

 

      Οι κινητικές διαταραχές του οισοφάγου αποτελούν πεδίο συνεχώς 

αυξανόμενου ενδιαφέροντος, τα τελευταία χρόνια. Ο κυριότερος λόγος είναι η 

ανακάλυψη νέων παρακλινικών μεθόδων μελέτης της κινητικότητας του  

οισοφάγου, καθώς και η τελειοποίηση των κλασσικών μεθόδων, ώστε σήμερα 

να είναι δυνατή η διάγνωση της κινητικής διαταραχής, η ποσοτικοποίση των 

παρακλινικών ευρημάτων και η συσχέτιση με την κλινική 

συμπτωματολογία.138 Με τα δεδομένα αυτά, ο οισοφάγος ενοχοποιείται όλο 

και περισσότερο, στην καθημερινή κλινική πράξη, για συμπτώματα όπως 

θωρακικό άλγος , δύσπνοια, βήχας κλπ139,140. 

  Οι κινητικές διαταραχές του οισοφάγου μπορεί να είναι πρωτοπαθείς ή 

δευτεροπαθείς και διακρίνονται σε:  

-κινητικες διαταραχές του ΑΟΣ και του φαρυγγοοισοφαγικού τμήματος  

-κινητικές διαταραχές του σώματος του οισοφάγου και του ΚΟΣ 
 
 
 
ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΟΥ ΑΟΣ ΚΑΙ ΤΟΥ ΦΑΡΥΓΓΟΟΙΣΟΦΑΓΙΚΟΥ ΤΜΗΜΑΤΟΣ 

(Φαρυγγοοισοφαγική δυσφαγία) 

       Ως κινητικές διαταραχές της περιοχής αυτής μπορούν να χαρακτηριστούν 

αυτές οι οποίες οφείλονται στην απουσία συνεργασίας των νευρομυικών 

φαινομένων που εμπλέκονται στην έναρξη της κατάποσης και στην 

προώθηση του γεύματος, από το στοματοφάρυγγα στον ανώτερο οισοφάγο. 

Οι διαταραχές αυτές, των οποίων είναι δύσκολη η διάκριση  σε πρωτοπαθείς 

ή δευτεροπαθείς,  μπορούν να ταξινομηθούν ως ακολούθως112: 

   Ανεπαρκής στοματοφαρυγγική μεταφορά τροφής  

   Αδυναμία του φάρυγγα να αναπτύξει πιέσεις 

   Αδυναμία ανύψωσης του λάρυγγα από το υοειδές οστούν 

   Απουσία συνεργασίας μεταξύ κρικοφαρυγγικής χάλασης και φαρυγγικής 

σύσπασης  

   Μειωμένη ευενδοτότητα του φαρυγγοοισοφαγικού τμήματος λόγω 

περιοριστικής μυοπάθειας 
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      Το εκκόλπωμα Zenker ανήκει στην τέταρτη κατηγορία.141 Η επιλεγμένη 

διαταραχή τμήματος και όχι όλου του μήκους του ΑΟΣ μπορεί να ερμηνευθεί 

από το γεγονός, ότι ο ΑΟΣ αποτελείται αφενός από ίνες του κρικοφαρυγγικού 

μυός, αφετέρου από ίνες του κατώτερου σφιγκτήρα του φάρυγγα2,11. 

 

 

ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΟΥ ΣΩΜΑΤΟΣ ΤΟΥ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ ΚΑΙ ΤΟΥ ΚΟΣ 

  Η κλασσική ταξινόμηση των διαταραχών αυτών φαίνεται στον παρακάτω 

πίνακα: 

Πρωτοπαθείς            Αχαλασία – ισχυρά αχαλασία 

                                 Διάχυτος οισοφαγικός σπασμός  

                                 Συμπτωματική περίσταλση 

                                 Μη ειδικές κινητικές διαταραχές 

                                 Υπερτονικός ΚΟΣ 

Δευτεροπαθείς         Νοσήματα του κολλαγόνου- αγγειίτιδες 

                                Χημικοί ή φυσικοί παράγοντες 

                                Λοιμώδη αίτια 

                                Σακχαρώδης Διαβήτης 

                                Νευρομυικά νοσήματα 

                                Ιδιοπαθής εντερική ψευδοαπόφραξη    

 

        Η προσβολή του σώματος του οισοφάγου στις καταστάσεις αυτές έχει ως 

συνέπεια τη διαταραχή του περισταλτισμού, είτε με τη μορφή της πλήρους 

κατάργησης (απερίσταλση), είτε με τη μορφή της αντικατάστασης της 

φυσιολογικής περίσταλσης από τριτογενείς συσπάσεις. Είναι δυνατόν ακόμα, 

να παρατηρούνται περισταλτικές συσπάσεις παθολογικά αυξημένου ύψους 

και διάρκειας, ή αντιθέτως, συσπάσεις με χαμηλές τιμές των παραμέτρων 

αυτών2,3. 

      Οι διαταραχές της κινητικότητας του ΚΟΣ αφορούν σε καταστάσεις με 

παθολογικά αυξημένη ή ελαττωμένη πίεση ηρεμίας ή αφορούν στη χάλαση 

του σφιγκτήρα κατά την κατάποση. Ετσι, ο ΚΟΣ μπορεί να μην παρουσιάζει 

καθόλου χάλαση, ή αυτή να είναι μειωμένης χρονικής διάρκειας, ή ακόμα και 

να είναι ατελής, να μην φθάνει δηλαδή στο επίπεδο της ενδογαστρικής 

πίεσης. Μπορεί επίσης ο σφιγκτήρας να παρουσιάζει τις λεγόμενες παροδικές 
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χαλάσεις που σχετίζονται με επεισόδια γαστροοισοφαγικής 

παλινδρόμησης2,138,142. 

      Τα συμπτώματα με τα οποία εκδηλώνονται συνήθως οι πρωτοπαθείς 

κινητικές διαταραχές του οισοφάγου είναι: δυσφαγία, οπισθοστερνικός 

καύσος, θωρακικό άλγος – οδυνοφαγία, συμπτώματα από το αναπνευστικό 

σύστημα (παροξυσμικός βήχας, υποτροπιάζουσες πνευμονικές λοιμώξεις 

κλπ.), καθώς επίσης και η απώλεια βάρους2,140,143.   

     Τα τελευταία χρόνια, αν και με την αξιοποίηση της σύγχρονης τεχνολογίας 

έχει  μελετηθεί πλήρως η φυσιολογική κινητικότητα του  οισοφάγου σε 

μεγάλες σειρές υγιών μαρτύρων, συχνά υπάρχουν προβλήματα στην 

ταξινόμηση των πρωτοπαθών κινητικών διαταραχών, κυρίως σε ασθενείς με 

μη καρδιακής αιτιολογίας, θωρακικό άλγος144,145. Το γεγονός αυτό, ίσως, να 

είναι αναμενόμενο καθώς σήμερα έχει διευκρινισθεί, ότι η φυσική ιστορία των 

πρωτοπαθών κινητικών διαταραχών του οισοφάγου περιλαμβάνει την εξέλιξη 

των μανομετρικών και κλινικών ευρημάτων και τη μετάπτωση της μίας στην 

άλλη, μέχρι την άκρη του φάσματος όπου βρίσκεται  η αχαλασία. 23,146 

    Υπάρχουν στη βιβλιογραφία δύο τάσεις, όσον αφορά στην ταξινόμηση των 

πρωτοπαθών κινητικών διαταραχών του οισοφάγου. Από τη μία πλευρά, είναι 

οι υποστηρικτές της άποψης, ότι θα πρέπει να διακρίνουμε τη φυσιολογική 

οισοφαγική κινητικότητα, την αχαλασία και το διάχυτο ισοφαγικό σπασμό, με 

την τελευταία οντότητα να περιλαμβάνει ένα ευρύ φάσμα διαταραχών 138,147 

και από την άλλη, οι υποστηρικτές της αναλυτικής ταξινόμησης. Οι τελευταίοι 

τοποθετούν την αχαλασία στο ένα άκρο του φάσματος των διαταραχών και 

ορίζουν το διάχυτο οισοφαγικό σπασμό , τη συμπτωματική περίσταλση , 

τις μη ειδικές κινητικές διαταραχές και τον υπερτονικό ΚΟΣ, ως 

ξεχωριστές οντότητες αλλά και με τον κοινό όρο «σπαστικές κινητικές 

διαταραχές του περιφερικού οισοφάγου»138,148. 

    Εχουν προταθεί ορισμένα κριτήρια προκειμένου, μια μανομετρικά  

καταγραφόμενη διαταραχή να αναγνωρίζεται ως νοσολογική οντότητα, με την 

έννοια της επίσημης κινητικής διαταραχής.138 Σύμφωνα με την άποψη αυτή, 

σε μιά καταγραφόμενη διαταραχή θα πρέπει:  

   Τα ευρήματα να συνιστούν σημαντική παρέκκλιση από τη «φυσιολογική  

μανομετρία» 
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   Τα μανομετρικά ευρήματα να συνοδεύονται από κλινική συμπτωματολογία 

   Η κινητική διαταραχή να αποδεικνύεται και από άλλες ανεξάρτητες 

μετρήσεις 

   Η διόρθωση της διαταραχής να συνεπάγεται την αποκατάσταση της 

κλινικής εικόνας και των παρακλινικών ευρημάτων. 

 

      Σημαντικές εξελίξεις των τελευταίων ετών, όσον αφορά στην αντιμετώπιση  

των κινητικών διαταραχών, είναι ή ανακάλυψη νέων συντηρητικών μορφών 

θεραπείας (ενδοσφικτηριακή έγχυση botulinum toxin για τη θεραπεία της 

αχαλασίας) καθώς και η εισαγωγή της θωρακοσκοπικής και λαπαροσκοπικής 

μεθόδου χειρουργικής αντιμετώπισης. Η αύξηση της εγχειρητικής εμπειρίας 

καθώς και τα καλά αποτελέσματα των μεθόδων αυτών τις καθιστούν, 

σταδιακά, σταθερές σύγκρισης με άλλες μορφές θεραπείας149,150,151,152. 

 

 

ΓΕΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΓΑΣΤΡΟΟΙΣΟΦΑΓΙΚΗΣ ΠΑΛΙΝΔΡΟΜΗΣΗΣ 

 

    Η γαστροοισοφαγική παλινδρομική  νόσος (ΓΟΠΝ) είναι κλινική οντότητα 

με αυξημένη επίπτωση σε όλες τις ηλικιακές ομάδες, αυξημένη νοσηρότητα 

και ποικίλη συμπτωματολογία η οποία μπορεί να ταξινομηθεί ως εξής: 

Τυπικά συμπτώματα: οπισθοστερνικός καύσος, αναγωγές, δυσφαγία – 

οδυνοφαγία, υπερέκκριση σιέλου (water brash). 

Ατυπα συμτώματα: πνευμονική εισρόφηση, θωρακικό άλγος, άσθμα, χρόνιος 

βήχας153. 

    Η επίπτωση της ΓΟΠΝ παρουσιάζει σημαντική αύξηση την τελευταία 

δεκαετία σε αντίθεση με την «ύφεση» του πεπτικού έλκους. Η αυξημένη αυτή 

επίπτωση, σε μεγάλο βαθμό, αποτελεί αύξηση της διαγνωστικής ακρίβειας 

σαν συνέπεια της ευαισθητοποίησης του κλινικού γιατρού απέναντι στη νόσο, 

αλλά και της  τεχνολογικής υποστήριξης στη διάγνωση. Ετσι, η γενίκευση  της 

χρήσης της 24ωρης pΗμετρίας στην κλινική πράξη κατέστησε δυνατή την 

αναγνώριση της «ενδοσκοπικά αρνητικής ΓΟΠΝ», καθώς επίσης και της 

κατηγορίας εκείνης των ασθενών με ΓΟΠΝ και φυσιολογική pΗμετρία αλλά με 

υψηλό βαθμό σύνδεσης συμπτώματος με επεισόδια παλινδρόμησης139. 
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      Οταν η ΓΟΠΝ εμφανίζεται ως αποτέλεσμα άλλης πρωτοπαθούς 

διαταραχής, όπως πυλωρική στένωση, γαστρική ατονία, συστηματικά 

νοσήματα κλπ., είναι προφανές ότι, η επιτυχής αντιμετώπισή της σχετίζεται με 

την αντιμετώπιση των προβλημάτων αυτών153. Η χρήση στην κλινική πράξη 

της παρατεταμένης pΗμετρίας - μανομετρίας αλλά και η χρήση του καθετήρα 

Dent sleeve για την μελέτη της κινητικότητας του ΚΟΣ, έχουν  συμβάλλει 

σημαντικά στην κατανόηση της παθοφυσιολογίας της ΓΟΠΝ. Το νεότερο 

παθοφυσιολογικό μοντέλο που έχει προταθεί από τους  DeMeester και Ireland 

εστιάζεται στο σημαντικό ρόλο των χαρακτηριστικών του  ΚΟΣ : πίεση 

ηρεμίας, συνολικό μήκος, ενδοκοιλιακό μήκος. Η διάταση του θόλου του 

στομάχου προκαλεί παλινδρόμηση μέσω του μηχανισμού τής κατάργησης τής 

καρδίας και της σμίκρυνσης του ΚΟΣ139,154. 

   Καθοριστικό ρόλο στο καινούργιο παθοφυσιολογικό μοντέλο της ΓΟΠΝ 

παίζουν οι μηχανισμοί αντανακλαστικής αναστολής τού τόνου του ΚΟΣ, που 

είναι υπεύθυνοι για τις λεγόμενες παροδικές χαλάσεις του ΚΟΣ και των 

σκελών του διαφράγματος.139 Πρωτοποριακές θεωρούνται οι μελέτες των 

Mittal et al., καθώς και αυτές της ομάδας της Αδελαίδας υπό τους  Dent και 

Halloway. Ο ακριβής μηχανισμός, της κινητικής αυτής συμπεριφοράς του 

ΚΟΣ, αναμένεται να διευκρινισθεί. Σημαντικός θεωρείται ο ρόλος του ΝΟ ως 

τελικού μεσολαβητή στη διαδικασία αυτή155,156,157,158.        

 
 
 
 
 
 
 

VI. ΣΤΟΙΧΕΙΑ  ΑΝΑΤΟΜΙΚΗΣ ΤΗΣ ΟΡΘΟΠΡΩΚΤΙΚΗΣ 

ΠΕΡΙΟΧΗΣ 
 
Πρωκτικός σωλήνας 

      Ο πρωκτικός σωλήνας αποτελεί το τελικό τμήμα του γαστρεντερικού 

σωλήνα και το μήκος του είναι, κατά μέσο όρο, 4cm (3-5cm). Το μήκος αυτό 

τείνει να είναι λίγο βραχύτερο στις γυναίκες. Ο πρωκτικός σωλήνας αρχίζει 

από την ορθοπρωκτική συμβολή και τελειώνει στο όριο μεταξύ πρωκτού και 
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περινέου. Περιβάλλεται από ισχυρούς μύς, οι οποίοι με τον τόνο τους, τον 

διαμορφώνουν σε προσθιοπίσθια σχισμή159,160. 

 

Πρωκτόδερμα και βλεννογόνος 

      Στη μέση του πρωκτικού σωλήνα και σε απόσταση 2 cm από το όριο 

πρωκτού και περινέου, βρίσκεται η οδοντωτή ή κτενιαία γραμμή, που 

σχηματίζεται από 8-14 επιμήκεις πτυχές (στύλοι του Morgani) και τις 

αντίστοιχες κρύπτες μεταξύ των παρακειμένων πτυχών. Στις περισσότερες 

από τις πρωκτικές πτυχές εκβάλλει ένας ή σπανιότερα δύο πρωκτικοί αδένες 

που εκκρίνουν βλέννη και καλύπτονται από κυλινδρικό επιθήλιο. Αρκετοί από 

τους αδένες αυτούς εισέρχονται στον έσω σφιγκτήρα, ή και στην περιοχή 

ανάμεσα στον έσω και έξω σφιγκτήρα, προσφέροντας με τον τρόπο αυτό μια 

οδό επέκτασης των φλεγμονών προς τους υποβλεννογόνιους και 

μεσομυικούς χώρους, όπου σχηματίζονται περιεδρικά αποστήματα ή 

συρίγγια159,161,162. 

      Περιφερικά από την οδοντωτή γραμμή,  και σε μήκος 1.5-2 cm, ο 

πρωκτικός σωλήνας καλύπτεται από το πρωκτόδερμα, το οποίο είναι λεπτό 

λείο και ωχρής χροιάς και έχει σωματική νεύρωση. Το πρωκτόδερμα στερείται 

εξαρτημάτων και η νεύρωση του είναι σωματικού τύπου.159 Κεντρικά της 

οδοντωτής γραμμής,  η μετάπτωση του πρωκτοδέρματος σε βλεννογόνο 

γίνεται μέσω του μεταβατικού επιθηλίου (ζώνη 3-11 mm, περίπου) . Το ορθό 

καλύπτεται από ροδόχρωο βλεννογόννο, ενώ το μεταβατικό επιθήλιο έχει 

βαθύ κόκκινο χρώμα, που οφείλεται στο υποκείμενο έσω αιμορροϊδικό 

πλέγμα. Ο βλεννογόνος κεντρικά της οδοντωτής γραμμής, δέχεται νεύρωση 

από το αυτόνομο νευρικό σύστημα. Το δέρμα στο όριο πρωκτού και περινέου 

έχει τρίχες, ιδρωτοποιούς και μεγάλους αποκρινείς αδένες, σε κυκλική διάταξη 

(αδένες του Gay) 159,161,163 . 

 

Μύες ορθοπρωκτικής περιοχής 

Εσω σφιγκτήρας 

      Αποτελεί την περιφερική πάχυνση της κυκλοτερούς μυικής στιβάδας του 

ορθού και περιβάλλει τον πρωκτικό σωλήνα μέχρι και 1.5  cm περιφερικά της 

οδοντωτής γραμμής.159 Το ανατομικό και λειτουργικό μήκος του είναι 3- 3.5cm 

και το πάχος του 4 – 8 mm, το οποίο όμως, είναι ασύμμετρο και παρουσιάζει 
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μεταβολές με την πάροδο του χρόνου. Το κατώτερο όριο του έσω σφιγκτήρα   

βρίσκεται μόλις κεντρικότερα από το κατώτερο όριο του έξω 

σφιγκτήρα162,163,164,165. 

 
Εξω σφιγκτήρας 
 

      Ο μυς αυτός αποτελείται από γραμμωτές μυικές ίνες, έχει σχήμα 

ελλειπτικού κυλίνδρου και μήκος 4 cm. Η κλασσική ανατομική περιγραφή 

περιλαμβάνει τρείς μοίρες : α) την υποδόρια,  β) την επιπολης και  γ) την εν 

τω βάθει. Ολόκληρος, όμως, ο μυς μαζί με τον ηβοορθικό φαίνεται να 

λειτουργεί σαν ενιαίο σύνολο162,163. 

 

 Κοινός καταφυτικός επιμήκης μυς 

      Ο μυς αυτός δημιουργείται από την συνένωση της επιμήκους μυικής 

στιβάδας του ορθού με ίνες του ηβοορθικού μυός, στο ύψος της 

ορθοπρωκτικής συμβολής. Οι ίνες του διακρίνονται σε τέσσερεις ομάδες, ως 

κατωτέρω: 

α) Οι περισσότερες από τις ίνες διασχίζουν την υποδόρια μοίρα του έξω 

σφιγκτήρα και καταφύονται στο περιπρωκτικό δέρμα (corrugator cutis ani) 

β) Μερικές ίνες διασχίζουν τον έσω σφιγκτήρα στο ύψος της οδοντωτής 

γραμμής και προσφύονται στο βλεννογόνο (βλεννογόνιος κρεμαστήρας 

σύνδεσμος- mucosal suspensory ligament) 

γ) Μερικές ίνες φέρονται επιμήκως και εσωτερικά από τον έσω σφιγκτήρα 

(muscularis submucosa ani) και 

δ) Μερικές ίνες διαπερνούν τον έξω σφιγκτήρα σχηματίζοντας το εγκάρσιο 

διάφραγμα του ευθυισχιακού βόθρου159. 

 Ανελκτήρας του πρωκτού 

Ο μυς αυτός αποτελεί το μεγαλύτερο μέρος του πυελικού εδάφους. 

Αποτελείται από γραμμωτές μυικές ίνες, που διατάσσονται σε τρείς επιμέρους 

μυς: α) τον ηβοκοκκυγικό, β) το λαγονοκοκκυγικό και γ) τον ηβοορθικό163. 

 

Νεύρωση του Ορθού και του Πρωκτού 

      Η νεύρωση του ορθού γίνεται από συμπαθητικές και παρασυμπαθητικές 

νευρικές ίνες, του αυτόνομου νευρικού συστήματος. Στο τοίχωμα του ορθού 
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και σε απόσταση μέχρι 10-15 mm από την οδοντωτή γραμμή υπάρχουν 

άφθονες μη μυελινοποιημένες νευρικές απολήξεις και μόνο ένα είδος 

ενδοεπιθηλιακού νευρικού υποδοχέα161. Το ορθό έχει χαμηλότερο ουδό 

ερεθισμού στη διάταση σε σχέση με το υπόλοιπο κόλον166. Η άποψη ότι, οι 

υπεύθυνοι για την αίσθηση της διάτασης υποδοχείς βρίσκονται στο τοίχωμα 

του ορθού και ότι, η εγκράτεια είναι συμβατή μόνο με τη διατήρηση του ορθού 

έχουν ανατραπεί, καθώς ασθενείς με πλήρη εκτομή του ορθού και 

κολοπρωκτική αναστόμωση ή πλήρη εκτομή του παχέος εντέρου και 

ειλεοπρωκτική αναστόμωση παρουσιάζουν φυσιολογική αίσθηση πληρότητας 

του νεοορθού και έπειξη προς αφόδευση.  Οι υποδοχείς αυτοί, φαίνεται ότι, 

εδράζονται στο πυελικό έδαφος167,168,169.  

      Συμπαθητικές ίνες από τα τρία πρώτα οσφυικά νευροτόμια καταλήγουν 

στο προαορτικό συμπαθητικό πλέγμα. Από το πλέγμα αυτό, ορισμένες ίνες 

αποχωρίζονται και κατέρχονται κατά μήκος της κάτω μεσεντέριας αρτηρίας 

(κάτω μεσεντέριο πλέγμα) και νευρώνουν το ανώτερο ορθό. Από το 

προαορτικό συμπαθητικό  πλέγμα, οι περισσότερες ίνες κατέρχονται σαν 

αριστερό και δεξιό υπογάστριο νεύρο στα πλάγια της πυέλου, όπου 

συνενώνονται με τα ιερά παρασυμπαθητικά νεύρα (nervi erigentes) 

σχηματίζοντας τα πυελικά νευρικά πλέγματα, και νευρώνουν το περιφερικό 

ορθό. Η παρασυμπαθητική νεύρωση του ορθού προέρχεται από τα Ι2-Ι4 

νευροτόμια. Οι νευρικές ίνες σχηματίζουν τα ιερά παρασυμπαθητικά νεύρα, 

που αναφέρθηκαν παραπάνω.159,170      

      

       Η νεύρωση του πρωκτού διακρίνεται σε αισθητική και κινητική. Η 

αισθητική νεύρωση του πρωκτού κάτω απο την οδοντωτή γραμμή γίνεται από 

το κατώτερο ορθικό νεύρο, ενώ πάνω απο την οδοντωτή γραμμή η  αμβληχρή 

αίσθηση της αφής, πίεσης, θερμού και ψυχρού άγεται από παρασυμπαθητικές 

ίνες159. Σε αντίθεση με τον ορθικό βλεννογόνο, στο βλεννογόνο του πρωκτού 

καταλήγει ένα πλούσιο δίκτυο ελεύθερων και οργανωμένων νευρικών 

απολήξεων. Εχουν ανευρεθεί σωμάτια Meissner, Golgi-Mazzoni, Krause και 

Pacini168,171.  H αισθητικότητα της ζώνης του μεταβατικού επιθηλίου παίζει 

σημαντικό  ρόλο στο μηχανισμό ελέγχου του ενδοορθικού δείγματος, αν και η 

πειραματική εφαρμογή τοπικών αναισθητικών παραγόντων στην περιοχή 

αυτή δεν επηρέασε την ικανότητα αντίληψης και εγκράτειας υγρών 



 46

κοπράνων172. Επίσης, η εκτομή της ζώνης αυτής του επιθηλίου σε ασθενείς με 

ειλεοδακτυλική αναστόμωση δεν επηρεάζει τελικά το μηχανισμό ελέγχου του 

δείγματος και το τελικό λειτουργικό αποτέλεσμα της επέμβασης173,174.        

       Πρώτοι οι Duthie & Gairns κατέγραψαν τα όρια της πρωκτικής και 

ορθικής αισθητικότητας σε συνδυασμό με την ιστολογική κατανομή των 

αισθητικών υποδοχέων. Ετσι, το περιπρωκτικό δέρμα παρουσιάζει 

ευαισθησία παρόμοια με τη ράγα του δακτύλου για όλα τα αισθητικά 

ερεθίσματα. Ο πρωκτός είναι ευαίσθητος στην αφή μέχρι 0.25 - 0.75 cm πάνω 

από τις πρωκτικές κρύπτες ενώ το ανώτερο ανατομικό όριο  του πόνου είναι 

0.5 cm κεντρικότερα από αυτό της αφής 175.     

       H κινητική νεύρωση των γραμμωτών μυών του πυελικού εδάφους γίνεται 

κυρίως από κλάδους των αιδοιικών νεύρων που διέρχονται διαμέσου του 

καναλιού του Αlcock  αμφοτερόπλευρα168. Συγκεκριμένα, η νεύρωση  α) του 

ανελκτήρα προς την πυελική του πλευρά γίνεται από το τέταρτο ιερό νεύρο 

και προς την περινεϊκή του πλευρά από το κατώτερο ορθικό, κλάδο του 

αιδοιικού,159  β) του έξω σφιγκτήρα γίνεται από τους κάτω αιμορροϊδικούς 

κλάδους του αιδοιικού, ωστόσο ένα στα τρία άτομα έχει έναν επιπρόσθετο 

κλάδο προερχόμενο άμεσα από το τέταρτο ιερό νεύρο176,   γ) του έσω 

σφιγκτήρα γίνεται από ευοδωτικές και ανασταλτικές συμπαθητικές και 

παρασυμπαθητικές ίνες αντίστοιχα159. Μεταγαγγλιακές συμπαθητικές ίνες 

(από το Ο5 νευροτόμιο) οδεύουν με τα υπογάστρια νεύρα176 και 

προγαγγλιακές παρασυμπαθητικές (Ι1-Ι3 νευροτόμια)  με τα ιερά νεύρα177. α-

αδρενεργικά ερεθίσματα έχουν ευοδωτικό ρόλο ενώ β-αδρενεργικά, 

μουσκαρινικά, χοληνεργικά και μη-χοληνεργικά, μη αδρενεργικά ερεθίσματα 

έχουν ανασταλτικό ρόλο168. 

 

 

 

. 
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VII. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΚΙΝΗΤΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΤΗΣ 

ΟΡΘΟΠΡΩΚΤΙΚΗΣ ΠΕΡΙΟΧΗΣ 

 
      Στο  κεφάλαιο αυτό, θα περιγραφεί η φυσιολογική δραστηριότητα της 

ορθοπρωκτικής περιοχής συμπεριλαμβανομένων των μηχανισμών με τους 

οποίους επιτυγχάνεται η εγκράτεια των κοπράνων, καθώς επίσης, και οι  

μηχανισμοί που  ενεργοποιούνται κατά τη διαδικασία της αφόδευσης. 

 

ΠIEΣΕΙΣ ΤΟΥ ΠΡΩΚΤΟΥ 

Πίεση ηρεμίας 

      Σε κατάσταση ηρεμίας, ο τόνος του πρωκτικού σφιγκτηριακού μηχανισμού 

δημιουργεί μια πίεση  στον αυλό του πρωκτού, που καλείται πίεση ηρεμίας.159 
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Στην πίεση ηρεμίας συμβάλλει η δραστηριότητα του έσω σφιγκτήρα, του έξω 

σφιγκτήρα και πιθανά του ηβοορθικού μυός. Πειραματικές μελέτες έχουν 

αποδείξει ότι, για τη διαμόρφωση της πίεσης ηρεμίας του πρωκτού, κατά 80% 

είναι υπεύθυνος ο έσω σφιγκτήρας161,162. 

      Ο έσω σφιγκτήρας του πρωκτού παρουσιάζει συνεχή, τονική και φασική 

δραστηριότητα με την ευοδωτική δράση του συμπαθητικού νευρικού 

συστήματος. Στην τονική αυτή δραστηριότητα έγκειται η συμβολή  του στην 

πίεση ηρεμίας του πρωκτού.162Η πίεση αυτή κυμαίνεται από 40 - 80 mmHg 162 

ή 25 – 85 cmH2O, ενώ η ενδοορθική από 2 – 5 cmH2O, ανάλογα και  με τις 

τεχνικές μέτρησης που χρησιμοποιούνται178. Η πίεση ηρεμίας του έσω 

σφιγκτήρα ανευρίσκεται, περίπου, 10% χαμηλότερη σε υγιείς γυναίκες σε 

σχέση με την αντίστοιχη πίεση υγιών ανδρών179, ενώ φαίνεται να μειώνεται 

ακόμα περισσότερο, σε γυναίκες με πολλούς φυσιολογικούς τοκετούς161. Η 

πίεση αυτή παρουσιάζει ασυμμετρία, τόσο στο επίμηκες όσο και στο εγκάρσιο 

επίπεδο159. Στην περιοχή που αντιστοιχεί η πάχυνση του περιφερικού άκρου 

του έσω σφιγκτήρα η πίεση ηρεμίας αυξάνει σημαντικά δημιουργώντας τη 

ζώνη  υψηλών πιέσεων (high pressure zone-HPZ)159. Μανομετρικά,ως ζώνη 

υψηλών πιέσεων ορίζεται η περιοχή εκείνη του πρωκτικού σωλήνα όπου η 

πίεση ηρεμίας είναι μεγαλύτερη από το 50% της μέσης μέγιστης πίεσης 

ηρεμίας179. Στη φασική δραστηριότητα του έσω σφιγκτήρα αποδίδονται τα 

βραδέα (slow waves) και υπερβραδέα κύματα (ultra slow waves). Tα κύματα 

αυτά  αποτελούν  φυσιολογικές  διακυμάνσεις  της  πίεσης  ηρεμίας   ύψους   

5 - 25 cm H2O και συχνότητας 10 – 20 / min για τα πρώτα, και 30-100cm H2O 

και 3 / min για τα δεύτερα αντιστοίχως161. Η συχνότητα εμφάνισης 

υπερβραδέων κυμάτων ποικίλει και φαίνεται αυξημένη σε καταστάσεις που 

σχετίζονται με αυξημένες πιέσεις το πρωκτικού σωλήνα, όπως στις 

αιμορροϊδες και τη ραγάδα του δακτυλίου161,180.          

 

Πίεση συγκράτησης 

      Η πίεση που αναπτύσσεται κατά την εκούσια σύσπαση των μυών του 

πρωκτού ονομάζεται πίεση σύσφιξης ή συγκράτησης και η μέση μέγιστη τιμή 

της είναι  φυσιολογικά 50 –100 % μεγαλύτερη από τη μέση μέγιστη πίεση 

ηρεμίας. Η εκούσια σύσπαση των μυών του πρωκτού δεν διαρκεί 

περισσότερο από 45 - 60’’ και δημιουργει τη μέγιστη τιμή της τα πρώτα 30’’.159 
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Η πίεση συγκράτησης οφείλεται, κυρίως, στον έξω σφιγκτήρα. Παράλληλα, η 

σύσπαση του ηβοορθικού μυ οξύνει την ορθοπρωκτική συμβολή 

μετατοπίζοντας την προς την ηβική σύμφυση, ενώ η σύσπαση της κύριας 

μάζας του ανελκτήρα του πρωκτού μετατοπίζει τον πρωκτό μαζί με το πυελικό 

έδαφος προς τα πάνω. Η πίεση συγκράτησης είναι υψηλότερη στους άνδρες 

και ελαττώνεται με την πάροδο του χρόνου159,161,181,182. Το λειτουργικό μήκος 

του έξω σφιγκτήρα καθώς και η διάρκεια της εκούσιας σύσπασης 

ανευρίσκονται επίσης  αυξημένα στους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες179.      

      Ο ερεθισμός του περιπρωκτικού δέρματος ή του πρωκτικού βλεννογόνου 

προκαλεί αντανακλαστική σύσπαση του έξω σφιγκτήρα (πρωκτοδερματικό 

αντανακλαστικό). Παράλληλα, συσπάται ο έξω σφιγκτήρας της ουρήθρας και 

ο βολβοσηραγγώδης μύς 161,178.                          

 

Απάντηση υποδοχής - δραστηριότητα του ορθού 

      Το φαινόμενο της απάντησης υποδοχής  (accomodation response) 

χαρακτηρίζεται από την ικανότητα του ορθού  να διατηρεί χαμηλή την πίεση 

στον αυλό του με τη σταδιακή αύξηση του περιεχομένου του. Με την είσοδο 

μικρής μάζας κοπράνων στο ορθό παρατηρείται παροδική αύξηση της 

ενδοαυλικής πίεσης (1-2 min) και ακολουθεί επάνοδος της πίεσης στα αρχικά 

επίπεδα. Μόνιμη έπειξη προς αφόδευση δημιουργειται συνήθως με 

ενδοορθικό όγκο κοπράνων 150 – 300 cc ή με μικρότερο όγκο κοπράνων και  

ταχεία ενδοορθική συγκέντρωση οπότε σε αυτές της περιπτώσεις το 

αντανακλαστικό δεν λειτουργεί και η ενδοορθική πίεση αυξάνει σταθερά.159,168 

      Οι νευρικές απολήξεις για το αντανακλαστικό αυτό φαίνεται ότι, βρίσκονται 

στο τοίχωμα του ορθού ή  και στο πυελικό  έδαφος 159,183, τα ερεθίσματα 

διαβιβάζονται μέσω ινών του δεύτερου, τρίτου και τέταρτου ιερού νεύρου184 

και το κέντρο του αντανακλαστικού βρίσκεται στο ύψος του οσφυοϊερού 

νωτιαίου μυελού. Το αντανακλαστικό ελέγχεται από  ανώτερα κέντρα πού 

είναι δυνατόν να καταστείλουν προσωρινά την έπειξη προς αφόδευση159. Ο 

ελάχιστος αντιληπτός ενδοορθικός όγκος ποικίλει από 3 –11 ml, ενώ ο 

μέγιστος ανεκτός ενδοορθικός όγκος από 220-510ml185. 

      Οι μυικές ίνες του ορθού παρουσιάζουν βασική ηλεκτρική δραστηριότητα 

συχνότητας 3 c/min και 6 c/min. Στα δυναμικά ηρεμίας επικάθονται δυναμικά 

δράσης με τυχαίο και άτακτο ρυθμό161. Η μανομετρικά καταγραφόμενη 
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δραστηριότητα του ορθού αυξάνεται κατά τη λήψη γεύματος186 ενώ κατά τη 

διάρκεια της αφόδευσης η κυκλοτερής μυική στιβάδα συσπάται χωρίς 

συντονισμό και η πίεση που απαιτείται για την κένωση του ορθού είναι 

αποτέλεσμα της αύξησης της ενδοκοιλιακής πίεσης162. 

      Το ορθό είναι συνήθως κενό, με την έννοια ότι, δεν χρησιμεύει σαν 

αποθηκευτικός χώρος κοπράνων187. Σε ασθενείς πάσχοντες από 

δυσκοιλιότητα, μπορεί το ορθό να ανέχεται μεγαλύτερους όγκους κοπράνων , 

χωρίς να αναπτύσσεται έπειξη προς αφόδευση168. 

 
Ανασταλτικό ορθοπρωκτικό  αντανακλαστικό 

      Η διάταση ορθού που προκαλείται από την είσοδο του  περιεχομένου του,  

προκαλει παροδική χάλαση του έσω σφιγκτήρα τού πρωκτού. Η ενδοαυλική 

πίεση του ορθού στη φάση αυτή εξισώνεται  με την πίεση στον ανώτερο 

πρωκτό, με αποτέλεσμα περιεχόμενο του πρωκτού να κατέρχεται στιγμιαία 

στην περιοχή της ζώνης του μεταβατικού επιθηλίου όπου γίνεται η 

αναγνώριση της φύσης του ενδοορθικού περιεχομένου, σε συνειδητό και 

υποσυνείδητο επίπεδο. Η εγκράτεια εξασφαλίζεται με την ταυτόχρονη 

σύσπαση του έξω σφιγκτήρα159,168,188. Ο μηχανισμός αυτός ελέγχου του 

ενδοορθικού δείγματος είναι δυνατόν να εκλυθεί και εκούσια, με την παροδική 

αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης159. Η παρατεταμένη μανομετρική 

καταγραφή έχει δείξει φυσιολογική συχνότητα περίπου 7 φορές/ώρα189. Το 

αντανακλαστικό δύναται να παραχθεί με 5 cc ενδοορθικού περιεχομένου αλλά 

γενικά, υπάρχει θετική απάντηση με διάταση του ορθού μεγαλύτερη των 20 – 

30 cc 159,190. Ο έσω σφιγκτήρας παύει να ανακτά τον τόνο του όταν ο όγκος 

διάτασης του ορθού υπερβεί τα 100 cc159. 

      Οι μηχανισμοί ελέγχου του ενδοορθικού δείγματος αναμένεται να 

διευκρινισθούν και περαιτέρω, προκειμένου να εξηγηθεί με ποιον μηχανισμό 

ασθενείς με χειρουργική εκτομή της ζώνης του μεταβατικού επιθηλίου 

διατηρούν ή ανακτούν την ικανότητα αντίληψης της φύσης του ενδοορθικού 

δείγματος. 173,174 
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Ορθοπρωκτική συμβολή 

       Η ορθοπρωκτική συμβολή βρίσκεται στο ύψος της ηβοκοκκυγικής 

γραμμής, και φυσιολογικά σε κατάσταση ηρεμίας, υπό γωνία 60 -105ο ενώ 

φαίνεται ότι, η άμβλυνσή της συνοδεύεται από ακράτεια κοπράνων.161 

        Ο σχηματισμός της ορθοπρωκτικής γωνίας οφείλεται στον τόνο του 

ηβοορθικού μυός. Με την αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης (βήχας, γέλιο, 

ανύψωση βάρους) συσπάται αντανακλαστικά αυτός ο μύς, οξύνοντας τη 

γωνία, ενώ ο πρόσθιος βλεννογόνος του ορθού πιέζεται προς το άνω τμήμα 

του πρωκτικού σωλήνα και τον αποφράσσει, δημιουργώντας μηχανισμό 

βαλβίδας. 159,191 

 

Εγκράτεια των κοπράνων 

      Η διατήρηση της εγκράτειας φαίνεται ότι είναι μια πολυπαραγοντική 

διαδικασία και είναι αποτέλεσμα της αλληλεπίδρασης της ανατομικής 

ακεραιότητας της ορθοπρωκτικής περιοχής, της φυσιολογικής αισθητικότητας 

και της φυσιολογικής κινητικής δραστηριότητας. Φαίνεται δηλαδή ότι, 

απαιτείται συνδυασμός μικρότερων επιμέρους διαταραχών προκειμένου να 

αναπτυχθεί ακράτεια. Τυπικό παράδειγμα, αυτού του μοντέλου ανάπτυξης 

ακράτειας, είναι οι γυναίκες με υποκλινικό μαιευτικό  τραύμα του πρωκτού 

που οδηγεί σε ακράτεια χρόνια αργότερα, όταν σε αυτό προστεθεί κι άλλη ή 

άλλες διαταραχές της περιοχής αυτής175. 

      Στην εγκράτεια των κοπράνων φαίνεται ότι συμβάλλουν οι εξής επιμέρους 

μηχανισμοί: 

   Ανατομική και λειτουργική ακεραιότητα των σφιγκτήρων 

   Φυσιολογική κινητικότητα του παχέος εντέρου 

   Ογκος και σύσταση των κοπράνων 

   Ευενδοτότητα, διατασιμότητα και χωρητικότητα του ορθού 

   Διατήρηση της ορθοπρωκτικής γωνίας 

   Φυσιολογική αισθητικότητα της ορθοπρωκτικής περιοχής175 

      Η ακεραιότητα του σφιγκτηριακού μηχανισμού με τη διατήρηση τόσο 

της ζώνης υψηλών πιέσεων όσο και της αρνητικής κλίσης πιέσεων μεταξύ 

ορθού και πρωκτού αλλά και μεταξύ κεντρικού και περιφερικού πρωκτικού 

σωλήνα παίζει πρωταρχικό  ρόλο στη διατήρηση της εγκράτειας159,175. Η 
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συμβολή του έσω σφιγκτήρα φαίνεται από τα αποτελέσματα της 

σφιγκτηροτομής. Πλήρης διατομή του έσω σφιγκτήρα συνοδεύεται από 

40%192 μετεγχειρητική πιθανότητα διαφυγής υγρών κοπράνων, ενώ η μερική 

πλάγια σφιγκτηροτομή από αντίστοιχη πιθανότητα 15%193 ή 8%194 σε 

ασθενείς με ραγάδα δακτυλίου. Ο έξω σφιγκτήρας, ο οποίος όπως 

αναφέρθηκε, λειτουργεί ως ενιαία λειτουργική μονάδα με τον ηβοορθικό 

χαρακτηρίζεται από τονική δραστηριότητα ηρεμίας που συνεχίζεται κατά τη 

διάρκεια του ύπνου175. Η επιπλέον αντανακλαστική ή εκούσια σύσπαση του, 

συμβάλλει τα μέγιστα στην διατήρηση της εγκράτειας. Πέρα από την εκούσια 

σύσπαση που επιβάλλουν κοινωνικοί περιορισμοί, ο μυς μπορεί να συσπάται 

στα πλαίσια του ανασταλτικού ορθοπρωκτικού  αντανακλαστικού, με την 

αύξηση της ενδορθικής πίεσης ή την απότομη αύξηση της ενδοκοιλιακής 

πίεσης159,175. Ο κυριότερος μηχανισμός κάκωσης του έξω σφιγκτήρα είναι ο 

φυσιολογικός τοκετός. Η πιθανότητα κάκωσης αυξάνει  με τον αριθμό των 

τοκετών και την παρατεταμένη δεύτερη φάση. Η κάκωση αυτή μπορεί να είναι 

τρίτου βαθμού (1% των φυσιολογικών τοκετών) ή συνηθέστερα υποκλινική, σε 

μια πρώτη φάση195. Ακόμα και σε απουσία σφιγκτηριακού ελλείματος, ο 

σφιγκτήρας μπορεί να δυσλειτουργεί λόγω νευρικής βλάβης και 

επανανευρώσεως του  πυελικού  εδάφους, που συμβαίνει κατά τη διάρκεια 

του  φυσιολογικού τοκετού196.   

      Τόσο η διαταραχή της ευενδοτότητας και διατασιμότητας του ορθού 

όσο και η μείωση του ανεκτού ενδοορθικού όγκου, οι οποίες συνήθως 

συμβαίνουν σε πολύ χαμηλές πρόσθιες εκτομές ή σε χρόνιες φλεγμονές του 

ορθού (Crohn’s), μπορεί να συνοδεύονται από αυξημένη έπειξη προς 

αφόδευση ή και ακράτεια, ανάλογα με τη λειτουργική κατάσταση του 

σφιγκτηριακού μηχανισμού197. 

      H σύσταση , ο όγκος και ο ρυθμός της ενδοορθικής κένωσης των 

κοπρανων μπορεί να επηρεάζει τους μηχανισμούς της εγκράτειας (μεγάλος 

όγκος υδαρών κοπράνων που εισέρχονται στο ορθό ταχέως μπορεί να 

διαφύγει των μηχανισμών εγκράτειας) 198. 

       Η διατήρηση της ορθοπρωκτικής γωνίας που  οφείλεται στον τόνο του 

ηβοορθικού μυός και οξύνεται περισσότερο κατά το βήχα και κατά την αύξηση 

της ενδοκοιλιακής πίεσης φαίνεται ότι παίζει σημαντικό ρόλο στην 
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εγκράτεια,199 αλλά ο ρόλος της έχει αμφισβητηθεί από ορισμένους.200 Φαίνεται 

σύμφωνα με νεώτερες απόψεις ότι, ο ρόλος της έχει να κάνει με την σύσταση 

των κοπράνων. Ετσι, η συμβολή της ειναι μεγαλύτερη στη συγκράτηση 

ημιστερεών παρά υγρών κοπράνων201. 

      H ακεραιότητα της αισθητικότητας της ορθοπρωκτικής περιοχής και 

κατ’ επέκταση η φυσιολογική λειτουργία του αντανακλαστικού της  χάλασης 

υποδοχής, του ανασταλτικού ορθοπρωκτικού αντανακλαστικού και του 

αντανακλαστικού της σύσπασης των σφιγκτήρων με την αύξηση της 

ενδοκοιλιακής πίεσης, παίζει σημαντικό ρόλο στην εγκράτεια και στη 

διαδικασία της αφόδευσης159,175. Το γεγονός ότι, η ίδια ή σφιγκτηριακή 

κάκωση μπορεί να παραμείνει υποκλινική για χρόνια, οδηγεί στη διαπίστωση 

ότι είναι μάλλον απίθανο αυτή καθ’ αυτή η μεμονωμένη διαταραχή της 

αισθητικότητας να προκαλέσει μείζονα ακράτεια, εκτός αν συνδυάζεται με 

άλλο έλλειμμα175. Η χειρουργική εκτομή ή η αδρανοποίηση με τοπικό 

αναισθητικό της ζώνης του μεταβατικού επιθηλίου διαταράσσει την 

αισθητικότητα του ορθού αλλά δε συνοδεύεται από ακράτεια.202,203 Από την 

άλλη όμως, υπάρχουν μελέτες που καταδεικνύουν τη συμβολή της 

διαταραγμένης αισθητικότητας στην ακράτεια. Ετσι, ο αυξημένος ουδός 

αντίληψης της ενδοορθικής διάτασης μπορεί να συνοδεύεται από ακράτεια204. 

Είναι γνωστό  ότι, η αιμορροϊδεκτομή μπορεί να συνοδεύεται από ακράτεια 

μέχρι και 26 %175  και  ότι το  αιμορροϊδικό πλέγμα συμβάλλει στη σύγκλιση 

του πρωκτού175 και στην εγκράτεια, παρολ’αυτά όμως, η ακράτεια μπορεί να 

συνυπαρxει με τις αιμορροϊδες 204 ή να οφείλεται στη διαταραχή της 

αισθητικότητας του πρωκτού που συνοδεύει τις αιμορροϊδες205. 

 

Αφόδευση 

      Το ερέθισμα για την έναρξη της αφόδευσης είναι η διάταση του ορθού από 

τα κόπρανα159. Οταν ο όγκος  του περιεχομένου του σιγμοειδούς φθάσει ένα 

ορισμένο  όριο ενεργοποιούνται περισταλτικά κύματα προώθησης του 

περιεχομένου προς το ορθό. Η είσοδος περιεχομένου στο  ορθό κινητοποιεί 

το ανασταλτικό ορθοπρωκτικό αντανακλαστικό με τους μηχανισμούς ελέγχου 

του δείγματος. Αισθηση πληρότητας του ορθού αρχίζει από ενδοορθικό όγκο 

50 cc, ενώ η παραπέρα αύξηση του ενδοορθικού όγκου δημιουργεί παροδική 

έπειξη προς αφόδευση και ακολούθως μόνιμη  έπειξη προς αφόδευση (όταν 
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εξαντληθούν τα όρια της δεκτικής χάλασης της ληκύθου)159,168 Στη φάση αυτή, 

η εγκράτεια διατηρείται με την εκούσια σύσπαση του έξω σφιγκτήρα και του 

υπόλοιπου πυελικού εδάφους, οπότε αυξάνεται η ενδοπρωκτική πίεση, 

ανυψώνεται το πυελικό έδαφος και οξύνεται η ορθοπρωκτική γωνία.159,206 

     Η έναρξη της αφόδευσης είναι συνδυασμός αντανακλαστικών μηχανισμών 

και εκούσιου ελέγχου, που διαφέρουν από άτομο σε άτομο159. Η αύξηση της 

ενδοορθικής πίεσης επιτυγχάνεται με τη σύσπαση του διαφράγματος και  των 

μυών του κοιλιακού τοιχώματος, καθώς και με το χειρισμό Valsalva.  Η 

αυξημένη ενδοορθική πίεση προκαλεί χάλαση του έσω, του έξω σφιγκτήρα 

και του ηβοορθικού μυός και κατάργηση της βαλβίδας το προσθίου 

βλεννογόνου. Η χάλαση του ηβοορθικού μυός αμβλύνει την ορθοπρωκτική 

γωνία από μέση τιμή 920 σε 111-1370, περίπου207. Η άμβλυνση της 

ορθοπρωκτικής γωνίας διευκολύνεται ακόμα με τη λήψη της κατάλληλης 

θέσης, με κάμψη των ισχίων σε γωνία 900 και με τη χάλαση του πυελικού 

εδάφους το οποίο κατέρχεται περίπου 2 cm208. 

     Η κένωση του ορθού επηρεάζεται από τις διαστάσεις και τη σύσταση των 

κοπράνων. Ο χρόνος αποβολής μιας μονήρους σφαίρας είναι ανάλογος της 

διαμέτρου της ενώ περισσότερη προσπάθεια απαιτείται για την αποβολή  

μικρών σκληρών κοπράνων. Η ιδανική διάμετρος είναι 2 cm209. 

      Μετά το τέλος της αφόδευσης, ακολουθεί μια απότομη έναρξη της 

φυσιολογικής δραστηριότητας του έξω σφιγκτήρα και του πυελικού εδάφους 

που ονομάζεται αντανακλαστικό σύγκλεισης με αποτέλεσμα την άνοδο του 

περινέου και την ανάκτηση της ορθοπρωκτικής γωνίας161. 

     Η λειτουργία της αφόδευσης υπόκειται στον έλεγχο ανώτερων κέντρων.Το 

μέγεθος της φλοιώδους αναστολής εξαρτάται από κοινωνικούς και 

ψυχολογικούς παράγοντες168. 
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VIII. ΔΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΥ ΕΛΕΓΧΟΥ ΤΗΣ 
ΟΡΘΟΠΡΩΚΤΙΚΗΣ ΠΕΡΙΟΧΗΣ 

 
      Οι παθήσεις της ορθοπρωκτικής περιοχής είναι παθήσεις με αυξημένη  

επίπτωση και αυξημένο ψυχολογικό κόστος σε όλες τις ηλικίες ασθενών. Η 

ακράτεια κοπράνων αφορά στο 3 – 8 % του πληθυσμού. Η δυσκοιλιότητα στο 

γενικό πληθυσμό έχει επίπτωση 3 – 20 %, με ακόμα μεγαλύτερη επίπτωση 

στούς ηλικιωμένους, ενώ το περιπρωκτικό  άλγος με την παθολογία που το 

συνοδεύει αφορά στο 5 – 8 % του πληθυσμού210. Για το λόγο αυτό, ποικίλες 

μέθοδοι μελέτης της περιοχής αυτής έχουν επινοηθεί, οι οποίες πάντα 

ακολουθούν ένα λεπτομερές ιστορικό, πλήρη φυσική εξέταση και 

ενδοσκόπηση  της περιοχής .Οι δοκιμασίες αυτές περιλαμβάνουν τη 

μανομετρία, τις απεικονιστικές μελέτες,τις φυσιολογικές και 

ηλεκτροφυσιολογικές μελέτες162. 

      Οι εφαρμοζόμενες μέθοδοι ποικίλουν ανάλογα και με τις δυνατότητες του 

κάθε κέντρου. Οι μέθοδοι αυτές παρέχουν μια πληθώρα παθοφυσιολογικών 
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δεδομένων, χωρίς όμως πάντα να συνοδεύονται από αλλαγή του κλινικού 

χειρισμού του ασθενούς211. Αυτό που ίσως αυξάνει τη χρησιμότητα των 

μεθόδων αυτών, μειώνοντας το κόστος, είναι η κατάλληλη χρήση τους 

ανάλογα και με την κλινική ένδειξη. Βασικές αρχές έχουν προταθεί πρόσφατα 

από την Αμερικανική Γαστρεντερολογική Εταιρεία 212. 

 

Ορθοπρωκτική μανομετρία 

      Η ορθοπρωκτική μανομετρία σήμερα περιλαμβάνει μια ποικιλία 

διαφορετικών καταγραφών που αφορούν στη λειτουργία της ορθοπρωκτικής 

περιοχής.  Συγκεκριμένα, καταγράφονται οι πιέσεις που αναπτύσσονται από 

τον έσω και έξω σφιγκτήρα, τα αντανακλαστικά της περιοχής, τη 

διατασιμότητα και ευενδοτότητα του ορθού και τη μεταβολή των πιέσεων κατά 

την εξώθηση του ενδοορθικού περιεχομένου179. 

      Εχουν περιγραφεί αρκετές μέθοδοι που διαφέρουν στον διαφορετικό τύπο 

μανομετρικού καθετηρα : με απλό ασκό, με πολλαπλούς ασκούς με αέρα, με 

οπές με ή χωρίς περιχειρίδα σιλικόνης και σταθερής ροή νερού ή με 

ενσωματωμένους μικροαισθητήρες χωρίς ροή νερού 162,212,213. Ο τελευταίος 

τύπος καθετήρα καθώς και ο καθετήρας πολλαπλών αυλών με συνεχή ροή 

νερού είναι οι πιο διαδεδομένοι σήμερα 159,179 Σε όλα αυτά τα συστήματα 

μανομετρίας οι μεταβολές της ενδοαυλικής πίεσης μετατρέπονται σε ηλεκτρικό 

σήμα με τη βοήθεια μεταλλακτών (transducers) και ακολούθως μεταφέρονται 

σε μια μονάδα επεξεργασίας, και απεικόνισης στην οθόνη ηλεκτρονικού 

υπολογιστή159.   

      Λόγω της ασυμμετρίας  των πιέσεων του πρωκτικού σωλήνα, θα πρέπει 

να καθορίζεται η επιμήκης και εγκάρσια κατανομή τους. Το πρώτο  

επιτυγχάνεται με τρεις διαφορετικές τεχνικές: α) με τη διακοπτόμενη έλξη του 

καθετήρα (station pull-out), β) με τη συνεχή σταθερή έλξη του καθετήρα 

(continuous pull-out) και γ) με την κατά στάσεις μέτρηση (continuous 

stationary). O καθορισμός των πιέσεων στο εγκάρσιο επίπεδο επιτυγχάνεται 

με τη χρήση δέσμης 4-6 λεπτών καθετήρων, που φέρουν το ανοικτό άκρο στο 

ίδιο ύψος και σε ακτινωτή  διάταξη 159.  

      Παραλλαγές της κλασσικής ορθοπρωκτικής μανομετρίας είναι η 

παρατεμένη ορθοπρωκτική μανομετρία και η «vector manometry». Η 

πρώτη μπορεί να συνδυάζεται με ηλεκτρομυογραφική καταγραφή, η κλινική 
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χρησιμότητα της όμως δεν έχει διευκρινισθεί. Η δεύτερη καταγράφει την 

εγκάρσια κατανομή των πιέσεων κατά μήκος του πρωκτικού σωλήνα, 

χρησιμοποιώντας συνήθως οκτώ υποδοχείς κατανεμημένους προς 

διαφορετικές κατευθύνσεις στο ίδιο επίπεδο214,215,216.         

      H ορθοπρωκτική μανομετρία θεωρείται μέθοδος με ικανοποιητική 

επαναληψημότητα212, που παρέχει αντικειμενική διάγνωση και ταυτόχρονα 

την καταγραφή της υποκείμενης παθοφυσιολογικής διαταραχής217.  

      Οι κλινικές ενδείξεις της μεθόδου είναι: 

   Ακράτεια κοπράνων, σε συνδυασμό με τον υπερηχογραφικό έλεγχο των 

σφιγτήρων και ως προγνωστικός έλεγχος της θεραπείας με biofeedback. 

   Δυσσυνέργεια το πυελικού εδάφους 

   Νόσος του Hirschsprung 

   Ανατομικά ελλείμματα του πυελικού εδάφους (vectormanometry)212 

      Τεχνικές λεπτομέρειες της μεθόδου, καθώς και αναλυτικά οι 

καταγραφόμενες παράμετροι, θα αναφερθούν στο ειδικό μέρος της παρούσας 

μελέτης. 

 

ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ 

Βαριούχος υποκλυσμός 

      Η εξέταση αυτή συνήθως δεν είναι απαραίτητη για την εκτίμηση της 

ορθοπρωκτικής περιοχής. Μπορεί να καταδείξει βλεννογονικές αλλοιώσεις ή 

το βαθμό της  διάτασης του εντέρου.212        

  

MRI & CT scan      

      Η αξονική τομογραφία (CT scan) παρέχει γενικά φτωχή απεικόνιση της 

παθολογίας του πρωκτικού σωλήνα και για το λόγο αυτό δεν αποτελεί 

εξέταση εκλογής. Η μαγνητική τομογραφία (MRI scan), φαίνεται ότι έχει θέση 

στην καταγραφή των παθήσεων της περιοχής αυτής αν και απαιτείται 

περαιτέρω εμπειρία. Η χρήση ενδοορθικής καταγραφής παρέχει ακριβέστερες 

πληροφορίες για τη διάγνωση της παθολογίας των σφιγκτήρων212,218 .                     

 

Πρωκτόγραμμα (evacuation proctography) 
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     Η εξέταση αυτή περιλαμβάνει την απεικόνιση του ορθού σε ηρεμία και την 

καταγραφή της διαδικασίας, του ρυθμού και του ποσοστού κένωσής του. 

Συνηθέστερο σκιαστικό που χρησιμοποιείται είναι το βάριο.219 Η 

καταγραφόμενη κένωση δεν είναι φυσιολογική, με την έννοια ότι δεν αποτελεί 

ανταπόκριση στην έπειξη προς αφόδευση και γιατί υπεισέρχονται ψυχολογικοί 

ανασταλτικοί παράγοντες212. 

     Σημαντικές διαφωνίες έχουν εκφρασθεί για την κλινική αξία και εφαρμογή 

της μεθόδου, κυρίως για τους εξής λόγους : α) Δεν υπάρχει ομοφωνία για τον 

τρόπο μέτρησης της ορθοπρωκτικής γωνίας, β) Μερικά συχνά ευρήματα 

όπως ορθοκήλη, πρόπτωση του πυελικού εδάφους ή εσωτερικός 

εγκολεασμός του ορθού είναι συχνά σε μεγάλο ποσοστό ασυμπτωματικών 

ασθενών,  γ) Οι φυσιολογικές τιμές της κένωσης του ορθού ποικίλουν,  δ) Η 

καταμετρούμενη κένωση του ορθού δεν συσχετίζεται ούτε με την 

συμπτωματολογία αλλά  ούτε και με τα ευρήματα της μανομετρίας ή της 

διάβασης του παχέος εντέρου και  ε) Ισως η εξέταση αυτή να προσθέτει 

ελάχιστες επιπλέον πληροφορίες στον μανομετρικό έλεγχο212,220,221,222.        
      Kλινική ένδειξη της μεθόδου μπορεί να θεωρηθεί η δυσκοιλιότητα, όπου 

αιτία της διαταραχής αναμένεται να είναι : α) άστοχη σύσπαση  του 

ηβοορθικού μυός (πρωκτισμός, anismus),  β) εντεροκήλη (πχ. μετά από 

υστερεκτομή) και γ) πρόσθια ορθοκήλη 212. 

 

Υπερηχοτομογραφία 

      Η  χρήση της μεθόδου αυτής μας δίνει τη δυνατότητα της απεικόνισης των 

σφιγκτήρων με μεγάλη ακρίβεια, κάτι που έχει τροποποιήσει τις μέχρι τώρα 

απόψεις μας για την παθογένεση και αντιμετώπιση της ακράτειας κοπράνων. 

      Με τη χρήση κεφαλής που δύναται να περιστραφεί κατά 3600 μέσα σε 

πλαστικό κώνο διαμέτρου 15mm μπορούμε να επιτύχουμε γρήγορη και χωρίς 

έκθεση σε ακτινοβολία απεικόνιση των σφιγκτήρων212. Σε έμπειρα χέρια η 

μέθοδος έχει ευαισθησία και ειδικότητα που πλησιάζει το 100 % στη διάγνωση 

ανατομικού ελλείμματος του έσω ή έξω σφιγκτήρα καθώς και σε διαταραχές 

στη σύσταση του λείου μυός223. Μελέτες in vitro και in vivo έχουν αποδείξει 

στενή συσχέτιση των ανατομικών και υπερηχογραφικών ευρημάτων.224 Εχει 

αποδειχθεί επίσης, η υπεροχή της μεθόδου σε σχέση με τη μανομετρία, 
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ακόμα και την vectormanometry στην κλινική πράξη 223, καθώς και από την 

ηλεκτρομυογραφία, στη χαρτογράφηση του έξω σφιγκτήρα225,226. 

 

Με τη μελέτη του χρόνου διάβασης του παχέος εντέρου (colon transit 

studies) που γίνεται με τη χορήγηση ακτινοσκιερών υλικών (συνήθως 

ακτινοσκιερών δισκίων) επιβεβαιώνεται αντικειμενικά η δυσκοιλιότητα και η 

βραδεία διάβαση του παχέος εντέρου212. 

 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΔΟΚΙΜΑΣΙΕΣ 
      Οι δοκιμασίες αυτές γίνονται συνήθως με παράλληλο ηλεκτρομυογραφικό 

και μανομετρικό έλεγχο του πρωκτού και περιλαμβάνουν: 

Ι) Τον έλεγχο της  αισθητικότητας του ορθού και  συγκεκριμένα μέτρηση 

των παρακάτω : α)  ελάχιστος  αντιληπτός  ενδοορθικός  όγκος  (ΦΤ ~ 3ml),   

β) ελάχιστος ενδοορθικός όγκος που προκαλεί παροδική έπειξη για αφόδευση 

(ΦΤ~80ml), γ) ελάχιστος ενδοορθικός όγκος που προκαλεί μόνιμη έπειξη για 

αφόδευση (ΦΤ~130ml) και δ) μέγιστος ανεκτός ενδοορθικός όγκος 

(ΦΤ~250ml) 159 

ΙΙ) Την προσπάθεια εξώθησης αντικειμένων από το ορθό που μιμούνται 

κόπρανα 

ΙΙΙ) Την δοκιμασία εγκράτειας φυσιολογικού ορού, που συνίσταται στην 

έγχυση 1500 ml φυσιολογικού ορού στο ορθό με ρυθμό  60 ml/min και έλεγχο 

της ικανότητας συγκράτησης του159. Η εξέταση αυτή δεν θεωρείται ειδική, ούτε 

αρκετά ευαίσθητη για την επιλογή ασθενών για κάποια ειδικού τύπου 

θεραπεία.212 

ΙV) Αλλες μέθοδοι που αναφέρονται ονομαστικά είναι : Ο έλεγχος της 

ευενδοτότητας του ορθού και η μελέτη της κινητικής απάντησης του 

ορθού στη διάταση με ενδοαυλική  έγχυση φυσιολογικού ορού212. 

 

ΗΛΕΚΤΡΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΔΟΚΙΜΑΣΙΕΣ 

      Οι δοκιμασίες αυτές περιλαμβάνουν I) την ηλεκτρομυογραφία των 

σφιγκτήρων  του πρωκτού , II) τις ηλεκτροδιεγερτικές δοκιμασίες και III) τον 

έλεγχο της ηλεκτροευαισθησίας του πρωκτοδέρματος. 
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Ι)Η ηλεκτρομυογραφία των σφιγκτήρων του πρωκτού διακρίνεται στην 

συμβατική και αυτή της μονής ίνας. Η συμβατική ηλεκτρομυογραφία γίνεται με 

ηλεκτρόδια επαφής ή μονοπολικά ή συνηθέστερα συγκεντρικής βελόνης και 

καταγράφει τα δυναμικά δράσης του έξω σφιγκτήρα και των μυών του 

πυελικού εδάφους. Η ηλεκτρομυογραφία μονής ίνας καταγράφει τα δυναμικά 

δράσης σε 20 διαφορετικές θέσεις του έξω σφιγκτήρα και του ηβοορθικού 

μυός, για να απεικονίσει το δυναμικό δράσης της μυικής ίνας. Ο μέσος 

αριθμός των επιμέρους καταγραφών που σχηματίζουν το δυναμικό δράσης 

μετά απο τις 20 μετρήσεις αναπαριστάνει το δείκτη πυκνότητας της ίνας και 

εκφράζει τον αριθμό των μυικών ινών, που νευρώνονται από μία νευρική  ίνα. 

Σε φυσιολογικά άτομα ο δείκτης  πυκνότητας της ίνας είναι 1.5+0.16SD159. 

      Η ηλεκτρομυογραφία αξιοποιείται στην κλινική πράξη για α) την 

καταγραφή σφιγκτηριακής κάκωσης, β) τον καθορισμο  της ικανότητας του 

μυός προς σύσπαση και χάλαση και γ) την καταγραφή ευρημάτων 

χαρακτηριστικών απονεύρωσης και επανανεύρωσης ενδεικτικών νευρικής 

βλάβης. Προς το παρόν, η ηλεκτρομυογραφική καταγραφή του έσω 

σφιγκτήρα δεν έχει κάποια συγκεκριμένη κλινική  ένδειξη και χρησιμότητα212. 

ΙΙ) Μέτρηση του τελικού χρόνου αγωγής του ερεθίσματος από το έσω 

αιδοιικό και το περινεικό νεύρο (pudental and perineal nerve terminal motor 

latencies). H εξέταση γίνεται με την τοποθέτηση ειδικού διπλού ηλεκτροδίου 

κατά τη διάρκεια δακτυλικής εξέτασης159. Η εξέταση αυτή έχει άμεση εξάρτηση 

από  τον εξεταστή και απαιτεί  ακριβή τοποθέτηση του εξετάζοντος δακτύλου 

κατά το δυνατόν, πλησίον του νεύρου. Η εξέταση αυτή βρίσκει εφαρμογή στη 

διάκριση μυικής αδυναμίας από νευρική ή πρωτοπαθή μυική βλάβη, έχει 

όμως σχετικά φτωχή συσχέτιση με τα κλινικά και ιστολογικά ευρήματα και δεν 

συνιστάται ως εξέταση ρουτίνας στην ακράτεια κοπράνων212. 

       Μέτρηση  του νωτιαίου χρόνου αγωγής του ερεθίσματος. Μετριέται η 

ταχύτητα αγωγής του ερεθίσματος από  το ύψος του Ο1 και Ο4 νευροτόμιου 

μέχρι  τον ηβοορθικό μυ . Ο λόγος των δύο τιμών έχει κλινική εφαρμογή159. 

ΙΙΙ) Ελεγχος της ηλεκτροευαισθησίας του πρωκτοδέρματος. Γίνεται με τη 

διέγερσή του, με αυξανόμενης έντασης ηλεκτρικό ρεύμα και καθορισμό του 

ουδού αισθητικότητας, ο οποίος ανευρίσκεται αυξημένος σε νευροπάθεια του 

πυελικού εδάφους162.  
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      Γενικότερα, θα πρέπει να τονιστεί  ότι, η ορθή χρήση των μεθόδων 

μελέτης της λειτουργίας της ορθοπρωκτικής περιοχής έχει σημαντική συμβολή 

στην κλινική πράξη. Σύμφωνα με μελέτη, οι εξετάσεις αυτές είναι καλά ανεκτές 

και οδηγούν στην αλλαγή του θεραπευτικού χειρισμού στο 25 % των 

ασθενών, ενώ μόνο το 12 % θεώρησε ότι δεν ωφελήθηκε από αυτές227. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IX.ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΕΣΩ ΣΦΙΓΚΤΗΡΑ ΤΟΥ ΠΡΩΚΤΟΥ 
 

      Η μελέτη της δράσης φαρμακευτικών ουσιών στον έσω σφιγκτήρα του 

πρωκτού άρχισε το 1967 από τους  Parks & Fishlock. Οι ερευνητές αυτοί 

διαπίστωσαν ότι η νοραδρεναλίνη προκαλεί  σύσπαση του έσω σφιγκτήρα 

μέσω των α-αδρενεργικών υποδοχέων και χάλαση μέσω των β-αδρενεργικών 

υποδοχέων. Παρόμοια ήταν η ανταπόκριση του κεντρικού και περιφερικού 

τμήματος του σφιγκτήρα στις κατεχολαμίνες 228,229. Οι Speakman et al230 

έδειξαν αργότερα ότι η συσπαστική δράση της νοραδρεναλίνης γίνεται μέσω 

alpha 1 υποδοχέων. Ο έσω σφιγκτήρας συσπάται in vivo σαν απάντηση στην 

ενδογενή νοραδρεναλίνη231. 

      Η ακετυλοχολίνη δύναται να προκαλέσει σύσπαση ή χάλαση του έσω 

σφιγκτήρα 229. Η χάλαση αυτή ανεστάλλεται πλήρως από την υοσκίνη και 

μερικώς από την τετραδοτοξίνη. Ετσι φαίνεται ότι η δράση  αυτή ασκείται 

μέσω μουσκαρινικών υποδοχέων228. 
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      Τα νευροπεπτίδια έχουν αναγνωρισθεί σαν σημαντικοί νευροδιαβιβαστές 

κατά μήκος του πεπτικού σωλήνα και μεταβολές στην κατανομή ή τη 

συγκέντρωση τους συσχετίζονται με παθολογικές καταστάσεις228. Ετσι το VIP 

φαίνεται ότι αποτελεί ένα μη-αδρενεργικό, μη-χοληνεργικό νευροδιαβιβαστή 

και προκαλεί χάλαση του έσω σφιγκτήρα και μάλιστα φαίνεται ότι για τη 

δράση αυτή απαιτείται η παρουσία ολοκλήρου του μορίου232,233. Η 

ενδοαρτηριακή έγχυση νευροπεπτιδίου Υ σε ζώα προκαλεί σφιγκτηριακή 

σύσπαση λόγω άμεσης δράσης επι του λείου μυός234. Επίσης, αναστέλλεται η 

χάλαση του έσω σφιγκτήρα που προκύπτει ως απάντηση στη διάταση του 

ορθού, μέσω δράσης  σε προσυναπτικό επίπεδο228. 

      Το ΝΟ είναι ένας μη-αδρενεργικός , μη-χοληνεργικός νευροδιαβιβαστής, η 

δράση του οποίου στις λείες μυικές ίνες των αγγείων καταδείχθηκε το 1987235, 

 ενώ η δράση του στον ανθρώπινο έσω σφιγκτήρα του πρωκτού 

ανακοινώθηκε το 1992236. Φαίνεται ότι, το VIP και το ΝΟ δρούν ταυτοχρόνως, 

προκαλώντας αναστολή του τόνου του σφιγκτήρα. Η δράση του VIP δύναται 

να προκαλέσει ενδοκυττάρια έκλυση ΝΟ (πειραματική μελέτη σε ζώα) 237. 

      Αλλοι παράγοντες με δράση στον έσω σφιγκτήρα είναι η ισταμίνη, που 

προκαλεί χάλαση, καθώς και η 5-υδροξυτρυπταμίνη και το GABA που 

προκαλούν σύσπαση228,238. Η οκτρεοτίδη προκαλεί επίσης σύσπαση του έσω 

σφιγκτήρα 239 και το botulinum toxin χάλαση. Σήμερα, η δράση αυτή έχει 

κλινική εφαρμογή  σε καταστάσεις με αυξημένη πίεση ηρεμίας του έσω 

σφιγκτήρα (ραγάδα δακτυλίου)240.Η νεφεδιπίνη  προκαλεί χάλαση του έσω 

σφιγκτήρα , μείωση του μήκους της ζώνης υψηλών πιέσεων καθώς και της 

συχνότητας και του ύψους των βραδέων κυμάτων241. 

      Η αντιδιαρροική δράση της μορφίνης  πιστεύεται ότι  οφείλεται στο ότι 

προκαλεί αύξηση της μη προωθητικής κινητικής δραστηριότητας και  αύξηση 

του τόνου των σφιγκτήρων242. Η λοπεραμίδη ασκεί την αντιδιαρροική  της 

δράση μέσω της επαναφοράς στο  φυσιολογικό του χρόνου διάβασης του 

παχέος εντέρου καθώς και της αύξησης του τόνου του έσω σφιγκτήρα, η 

οποία ασκείται μέσω οπιοειδών υποδοχέων243.   
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X. ΓΕΝΙΚΑ  ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΚΙΝΗΤΙΚΩΝ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΤΗΣ 

ΟΡΘΟΠΡΩΚΤΙΚΗΣ ΠΕΡΙΟΧΗΣ – ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 

 
      Στο κεφάλαιο αυτό θα εξετασθούν τα γενικά χαρακτηριστικά καταστάσεων 

που προκαλούν διαταραχή της λειτουργίας της ορθοπρωκτικής περιοχής 

(ΟΠΠ). Η διαταραχή αυτή έγκειται στη διαταραχή των κενώσεων με την έννοια 

της δυσκοιλιότητας ή της ακράτειας ή του περιπρωκτικού άλγους212. 

      Η περιγραφή των συμπτωμάτων της περιοχής αυτής έχει ένα χαρακτήρα 

συχνά υποκειμενικό, με την έννοια του ότι όροι όπως δυσχεσία ή τεινεσμός  

χρησιμοποιούνται για να περιγράψουν μια ποικιλία διαφορετικών 

συμπτωμάτων244.  

     Ο καθορισμος του όρου ακράτεια γίνεται με βάση τη  συμπτωματολογία, 

χρησιμοποιώντας τα κριτήρια της Ρώμης : συνεχόμενη  ή υποτροπιάζουσα μη 

ελεγχόμενη διαφυγή κοπράνων (>10ml) για ένα μήνα τουλάχιστον σε άτομα 

>3ετων212 ή των 4ετών245. 
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      Αντίστοιχα,  χρησιμοποιούνται και τα κριτήρια για τον καθορισμό του όρου 

δυσκοιλιότητα. Σύμφωνα με τα κριτήρια αυτά απαιτούνται δύο ή 

περισσότερα από τα παρακάτω: 

   Εντονη προσπάθεια κατά την αφόδευση τουλάχιστον στο ένα τέταρτο των 

περιπτώσεων 

   Πολύ μικρά σε μέγεθος ή και  σκληρά κόπρανα τουλάχιστον στο ένα 

τέταρτο των περιπτώσεων 

   Αίσθηση ατελούς κένωσης τουλάχιστον στο ένα τέταρτο των περιπτώσεων 

   Δύο ή λιγότερες κενώσεις την εβδομάδα246       

       Οι κινητικές διαταραχές της ΟΠΠ διακρίνονται όπως και οι αντίστοιχες 

καταστάσεις του οισοφάγου σε πρωτοπαθείς και δευτεροπαθείς. Στις 

δευτεροπαθείς διαταραχές η ΟΠΠ προσβάλλεται στα πλαίσια συστηματικού 

νοσήματος ή δυσλειτουργεί μετά από χειρουργική επέμβαση. Συχνά υπάρχει 

αλληλοεπικάλυψη, όπως για παράδειγμα, η ακράτεια κοπράνων, που ενώ 

εξετάζεται στα πρωτοπαθή σύνδρομα μπορει να αποτελεί δευτεροπαθή 

διαταραχή ή μετεγχειρητικό αποτέλεσμα. 

      Στα πλαίσια των πρωτοπαθών διαταραχών εξετάζονται: τα κινητικά 

σύνδρομα των ηλικιωμένων, η δυσκοιλιότητα, η ακράτεια κοπράνων, οι 

αιμορροίδες, η ραγάδα δακτυλίου, το σύνδρομο καθόδου του περινέου, η 

πρόπτωση του ορθού και το σύνδρομο ανελκτήρα του πρωκτού.159 

      Η προσέγγιση των ασθενών με κινητική διαταραχή της ΟΠΠ θα πρέπει να 

συμπεριλάβει ένα πολύ λεπτομερές ιστορικό, ώστε ο ίδιος ο εξεταστής να 

είναι σε θέση να καταννοήσει πλήρως το περιγραφόμενο σύμπτωμα. 

Σημαντικό ρόλο φαίνεται να έχει ή χρήση ημερολογίου από μέρους του 

ασθενούς. Με τον τρόπο αυτό υποβοηθείται η διαγνωστική διαδικασία, 

ελέγχεται η πειθαρχία του ασθενούς προς την προτεινόμενη θεραπευτική 

αγωγή αλλά και η αποτελεσματικότητα της θεραπείας σε καταστάσεις όπως η 

δυσκοιλιότητα ή η ακράτεια κοπράνων.  Η χρήση ερωτηματολογίων θα 

μπορούσε θεωρητικά  να υποβοηθήσει στη διαγνωστική διαδικασία, όμως δεν 

έχουν αναπτυχθεί ικανοποιητικά ερωτηματολόγια για την περιοχή αυτή212. 

     Η λεπτομερής κλινική εξέταση μπορεί να αποκαλύψει συγκεκριμένες 

διαταραχές τόσο τοπικές (π.χ. πρόπτωση ορθού) ή συστηματικές που 

επηρεάζουν την ορθοπρωκτική περιοχή. Αδρά επίσης, μπορεί να εκτιμηθεί η 
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αισθητικότητα της περιοχής. Φαίνεται όμως ότι η εκτίμηση του τόνου του έσω 

και έξω σφιγκτήρα με την κλινική εξέταση και μόνο έχει χαμηλή διαγνωστική 

ακρίβεια.247 Την κλινική εξέταση πάντα συμπληρώνει η ενδοσκόπηση της 

ΟΠΠ η οποία παρέχει πολύ σημαντικές πληροφορίες ενώ212.   

           

           

           

           

           

           

           

           

      

       

XI. ΚΙΝΗΤΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΟΥ ΠΕΠΤΙΚΟΥ ΣΩΛΗΝΑ ΣΕ 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ 

 

      Εχει παρατηρηθεί από δεκαετίες, ότι οι ασθενείς με Σακχαρώδη Διαβήτη 

(ΣΔ), παρουσιάζουν μια ποικιλία κλινικών συνδρόμων από το γαστρεντερικό 

σύστημα , που θεωρούνται δευτεροπαθείς εκδηλώσεις της νόσου τους. Η 

συμπτωματολογία αυτή είναι συνήθως αποτέλεσμα υποκείμενης κινητικής 

διαταραχής και περιλαμβάνει υποτροπές κοιλιακού άλγους, ναυτίας , εμέτου, 

δυσφαγίας, δυσκοιλιότητας ή διάρροιας και ακράτειας κοπράνων248. 

      Η επίπτωση των συμπτωμάτων από τον πεπτικό σωλήνα σε ασθενείς με 

ΣΔ, δεν έχει πλήρως διευκρινισθεί, αλλά με τη χρήση λεπτομερούς 

ερωτηματολογίου στη βάση εξωτερικού ιατρείου σε 136 μη επιλεγμένους 

ασθενείς, βρέθηκε ότι το 76% των ασθενών αυτών είχαν ένα ή περισσότερα 

συμπτώματα από το πεπτικό σύστημα. Ενδιαφέρον είναι, ότι σε μερικούς 

ασθενείς χωρίς εμφανή συμπτωματολογία από το πεπτικό παρατηρήθηκε 

υποτροπιάζουσα παρατεταμένη υπoγλυκαιμία που αποδόθηκε τελικά σε 

καθυστερημένη γαστρική κένωση249. Σπινθηρογραφικές μελέτες έχουν δείξει 

καθυστερημένη οισοφαγική και γαστρική κένωση στο 40-60% μη επιλεγμένων 

ινσουλινοεξαρτώμενων ασθενών, οι περισσότεροι εκ των οποίων ήταν 
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ασυμπτωματικοί250. Η μελέτη αυτή, αλλά και άλλες μελέτες έχουν δείξει 

σχετικά ασθενή συσχέτιση συμπτωματολογίας και αντικειμενικών ευρημάτων 

από την μελέτη της κινητικότητας του πεπτικού στους ασθενείς αυτούς. 

Εντονα συμπτωματικοί ασθενείς συνήθως έχουν θετικά παρακλινικά 

ευρήματα αλλά πολλοί ασθενείς με διαταραγμένη κινητικότητα είναι 

ασυμπτωματικοί251. 

 

ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ–ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΤΗΣ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ  ΤΟΥ ΠΕΠΤΙΚΟΥ ΣΤΟ 

ΣΔ 

      Η προώθηση του περιεχομένου του πεπτικού σωλήνα απαιτεί 

φυσιολογικά την άριστη συνεργασία μιας σειράς πολύπλοκων νευρομυικών 

μηχανισμών και την ανατομική ακεραιότητα των δομών που υπεισέρχονται σ, 

αυτήν. Τόσο μέσα στο εντερικό τοίχωμα  όσο και στο τοίχωμα του στομάχου 

τα διάμεσα κύτταρα του Cajal παίζουν ρόλο βηματοδότη, για τις επιμήκεις και 

τις λείες μυικές ίνες, με διαφορετική συχνότητα, ανάλογα με το τμήμα του 

πεπτικού σωλήνα. Βασικό όμως ρυθμιστικό ρόλο παίζουν τόσο το μυεντερικό 

πλέγμα του Auerbach όσο και το παρασυμπαθητικό (πνευμονογαστρικό) και 

συμπαθητικό νευρικό σύστημα. Ετσι, η φυσιολογική κινητικότητα του πεπτικού 

σωλήνα χαρακτηρίζεται  αδρά από μια μεταγευματική δραστηριότητα και από 

μια δραστηριότητα ηρεμίας - μεσογευματική (τρείς φάσεις του μεταναστευτικού 

κινητικού συμπλέγματος – MMC)252. 

       Τόσο η μεταγευματική δραστηριότητα όσο και το MMC βρίσκονται 

συνήθως απορρυθμισμένα σε ασθενείς με ΣΔ. Οι υποκείμενοι μηχανισμοί 

φαίνεται να είναι πολυπαραγοντικοί, φαίνεται όμως, ότι πρωτεύοντα ρόλο  

παίζει η αυτόνομη νευροπάθεια που αναπτύσσεται στους ασθενείς αυτούς252.    

Αναλυτικότερα, οι παθογενετικοί μηχανισμοί που υπεισέρχονται στην 

ανάπτυξη κινητικής διαταραχής του πεπτικού, σε ασθενείς με ΣΔ, φαίνεται ότι 

είναι: 

α) Αυτόνομη νευροπάθεια. Η αυτόνομη νευροπάθεια μπορεί να 

αναγνωριστεί,  κατά την κλινική εξέταση, από την παρουσία ορθοστατικής 

υπότασης, διαταραχές των αντανακλαστικών της κόρης του οφθαλμού, 

διαταραχές της θερμορρύθμισης και  της εφίδρωσης, δυσλειτουργία της 

ουροδόχου κύστεος, ανικανότητα στους άνδρες καθώς και από την παρουσία 
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θετικών καρδιαγγειακών δοκιμασιών253. Πιστεύεται γενικά,  ότι η αυτόνομη 

νευροπάθεια είναι μια όψιμη επιπλοκή του ΣΔ. Σημαντικές ιστικές και 

λειτουργικές αλλοιώσεις των οργάνων μπορεί  να συμβαίνουν, χωρίς όμως να 

συνοδεύονται από συμπτώματα και μπορεί  να αποκαλύπτονται εμμέσως 

κατά τη διάρκεια χολοκυστογραφίας ή βαριούχου γεύματος 254. 

      Οι ιστολογικές βλάβες του αυτόνομου νευρικού σύστήματος αφορούν 

τόσο στο συμπαθητικό σύστημα με προσβολή των γαγγλίων, προγαγγλιακών 

και μεταγαγγλιακών ινών, αλλά και στο παρασυμπαθητικό. Συγκεκριμένα, 

έχουν παρατηρηθεί γιγάντια κενοτοπιώδη γαγγλιακά κύτταρα καθώς και 

διήθηση των γαγγλίων με λεμφοκύτταρα, μακροφάγα και πλασματοκύτταρα, 

σε νεκροτομικά παρασκευάσματα διαβητικών254,255. Οι συμπαθητικές ίνες 

παρουσιάζουν αξονική εκφύλιση και αναγέννηση και ευρήματα 

απομυελίνωσης, ενώ βιοψίες του πνευμονογαστρικού σε διάφορα επίπεδα 

έχουν επίσης δείξει  ευρήματα απομυελίνωσης254,255. Πειραματικές μελέτες σε 

ποντίκια, έχουν δείξει σαφή προσβολή του συμπαθητικού συστήματος δεν 

υπάρχει όμως ομοφωνία σχετικά με την προσβολή του πνευμονογαστρικού, 

το οποίο βρέθηκε να δυσλειτουργεί παρά την απουσία ιστολογικών 

αλλοιώσεων256,257. Χαμηλά επίπεδα διεγερτικών νευροδιαβιβαστών 

(νευροπεπτίδιο Υ και ΜΕΤ-εγκεφαλίνη),  έχουν ανευρεθεί στα ίδια πειραματικά 

μοντέλα.258 

      Ισχυρή ένδειξη ενοχοποίησης της  νευροπάθειας είναι η συχνή, 

ταυτόχρονη συνύπαρξη κινητικής διαταραχής του πεπτικού και θετικών 

δοκιμασιών για αυτόνομη νευροπάθεια. Φαίνεται ότι, εκτός από την προσβολή 

των κινητικών νεύρων η προσβολή των σπλαχνικών αισθητικών νεύρων με τη 

διακοπή αντανακλαστικών και τη μείωση της υποκειμενικής αντίληψης της 

διαταραχής, διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της κινητικής αυτής 

διαταραχής252,259.  

β) H μικροαγγειοπάθεια μπορεί θεωρητικά να αποτελεί την πρωτοπαθή 

βλάβη που προσβάλλει το πεπτικό σύστημα και προκαλεί νευρική 

δυσλειτουργία, αλλά τα μέχρι τώρα μικροσκοπικά ευρήματα είναι  

αντικρουόμενα253. 

γ) Η υπεργλυκαιμία, φαίνεται ότι, έχει άμεσο κατασταλτικό αποτέλεσμα στη 

συσπαστικότητα του λείου μυός. Αυξημένα επίπεδα γλυκόζης αίματος 
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επηρεάζουν αρνητικά την κινητικότητα του πεπτικού διαβητικών 

ασθενών251,252. 

δ) Η παθολογική έκκριση των διαφόρων ορμονών και πεπτιδίων του 

πεπτικού μπορεί να επηρεάζει την κινητικότητα του, το πεδίο αυτό όμως 

αναμένεται να διερευνηθεί περισσότερο στο μέλλον252,253. 

ε) Η πρωτοπαθής διαταραχή των λείων μυικών ινών δεν φαίνεται πιθανή,  

καθώς προκινητικοί παράγοντες εξακολουθούν να ενεργοποιούν τον 

υποτονικό πεπτικό σωλήνα των διαβητικών260. 

στ) Σημειώνεται εδώ η αυξημένη επίπτωση αγχώδους διαταραχής σε 

διαβητικούς ασθενείς με συμπτώματα από τον πεπτικό σωλήνα, που μπορεί 

να προκαλεί ή να επιδεινώνει τα συμπτώματα αυτά, ώστε μερικές φορές, να 

είναι δύσκολη η ανεύρεση του αιτίου που τα προκάλεσε248.  

 

 

 

Η ΟΙΣΟΦΑΓΙΚΗ ΠΡΟΣΒΟΛΗ ΣΤΟ ΣΔ 

      Οι κινητικές διαταραχές του οισοφάγου στο ΣΔ είναι ένα πεδίο που αρχικά 

είχε εγκαταληφθεί από τους κλινικούς γιατρούς και ερευνητές και μάλιστα 

αναλυτικό εγχειρίδιο για την προσβολή του πεπτικού σε ασθενείς με ΣΔ που 

εκδόθηκε το 1966 δεν αναφέρεται καν στον οισοφάγο261. Οι Mandelstam et al 

πρώτοι ανακοίνωσαν την υποκινητικότητα του οισοφάγου στους διαβητικούς 

όπως καταγράφτηκε με σπινθηρογραφικές και μανομετρικές 

μελέτες262.Σήμερα, οι διαταραχές της κινητικότητας του οισοφάγου θεωρείται 

ότι αφορούν περισσότερο από 50%263 ή 75%248των ασθενών αυτών. Παρά 

όμως την αυξημένη επίπτωση της, η οισοφαγική προσβολή διαδράμει συχνά 

ασυμπτωματικά ή με ήπια συμπτωματολογία. Συμπτώματα όπως, σοβαρή 

δυσφαγία, οπισθοστερνικός καύσος και θωρακικό άλγος είναι 

ασυνήθη248,254,263. 

      H ακτινοκινηματογραφική μελέτη του οισοφάγου διαβητικών ασθενών 

μπορεί  να αποκαλύψει 

   Ασθενή ή απούσα πρωτογενή περίσταλση 

   Σποραδικές και ακανόνιστες τριτογενείς συσπάσεις 

   Καθυστερημένη  κένωση του οισοφάγου, ειδικά σε ύπτια θέση 
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   Ηπια συνήθως διάταση του οργάνου  252,253 

      Η σπινθηρογραφικά μετρούμενη κένωση του οισοφάγου έχει δείξει 

αυξημένη επίπτωση καθυστερημένης κένωσης του οργάνου263,264. 

      Mανομετρικά, ο οισοφάγος έχει μελετηθεί με στατική μανομετρία  με μια 

ποικιλία ευρημάτων και υπάρχει επίσης μια βιβλιογραφική αναφορά σχετικά 

με τη γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση στους  διαβητικούς ασθενείς. 

Συγκεκριμένα τα μανομετρικά ευρήματα που μέχρι σήμερα έχουν ανακοινωθεί 

είναι: 

   Μειωμένο ύψος φαρυγγικής και οισοφαγικής περίσταλσης 

   Αυξημένη παρουσία αυτόματων και επαναλαμβανόμενων συσπάσεων 

   Αυξημένη παρουσία πολυκόρυφων συσπάσεων 

   Μη περισταλτικές συσπάσεις 

   Αύξηση διάρκειας περίσταλσης στο σώμα του οισοφάγου 

   Μειωμένη ταχύτητα περίσταλσης στο σώμα του οισοφάγου 

   Μειωμένη πίεση ΚΟΣ, λειτουργία μη συντονισμένη με την οισοφαγική 

κατάποση 248,252,253,263 

      Υπάρχει μέχρι σήμερα μόνο μία μελέτη γαστροοισοφαγικής 

παλινδρόμησης σε διαβητικούς με 24ωρη ρΗμετρία265. Οι συγγραφείς αυτής 

της μελέτης βρήκαν παθολογικούς δείκτες παλινδρόμησης σε 7 από τους 20 

μη επιλεγμένους ασθενείς που μελέτησαν αλλά δε βρέθηκε καμία συσχέτιση 

με την περιφερική νευροπάθεια, ούτε και με τα ευρήματα της μανομετρίας 

οισοφάγου.  Η μέχρι σήμερα επικρατούσα άποψη ήταν ότι, οι διαβητικοί 

παρουσιάζουν υποέκκριση του στομάχου και χαμηλούς δείκτες 

παλινδρόμησης265. 

      Η παθογένεση της οισοφαγικής προσβολής στο ΣΔ δεν έχει διευκρινισθεί 

πλήρως, φαίνεται όμως ότι, υπάρχει στενή συσχέτιση με την διαβητική 

αυτόνομη νευροπάθεια και μάλιστα ορισμένοι συγκρίνουν τα ευρήματα με 

αυτά μετά βαγοτομή.252 Ενδεικτικές της συσχέτισης αυτής είναι μελέτες  που 

δείχνουν ότι ασθενείς με περιφερική και αυτόνομη νευροπάθεια 

παρουσιάζουν καθυστερημένη κένωση του οισοφάγου σε ποσοστό 83% σε 

αντίθεση με το ποσοστό 55% αυτών χωρίς νευροπάθεια η δε βαρύτητα της 

καθυστέρησης συσχετίζεται με τη βαρύτητα της νευροπάθειας263,265. Επίσης, η 

ταχύτητα περίσταλσης βρέθηκε ελαττωμένη στο 80% των ασθενών με 
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περιφερική νευροπάθεια, αλλά μόνο στο 20% αυτών χωρίς  περιφερική 

νευροπάθεια254.Από την άλλη πλευρά, το γεγονός ότι, πολλοί ασθενείς με 

εκσεσημασμένες μανομετρικές διαταραχές παραμένουν ασυμπτωματικοί, 

μπορεί να συσχετίζεται με αισθητική νευροπάθεια266. Διαταραγμένος 

χοληνεργικός τόνος φαίνεται να υπεισέρχεται στην  παθογένεση των 

πολυκόρυφων συσπάσεων, καθώς η χορήγηση ατροπίνης μετέτρεψε τις 

συσπάσεις αυτές σε μονοκόρυφες267. Η ανεύρεση ιστολογικών βλαβών του 

πνευμονογαστρικού, υποστηρίζει επιπλέον αυτήν την υπόθεση263. 

       Η υπεργλυκαιμία από μόνη της,  φαίνεται με βάση πειραματικές μελέτες 

σε υγιή άτομα, ότι μειώνει τον τόνο του ΚΟΣ και την ταχύτητα προώθησης του 

περισταλτικού κύματος, αυξάνει τη διάρκεια του περισταλτικού κύματος 268 και 

επίσης, μειώνει τον ουδό αισθητικότητας στη διάταση του οργάνου269. 

      Ενα θέμα που αναμένεται να διευκρινισθεί περαιτέρω, είναι το γεγονός ότι 

οι διαβητικοί ασθενείς με κινητικές διαταραχές του οισοφάγου παρουσιάζουν 

αυξημένη επίπτωση κατάθλιψης και αγχώδους διαταραχής με άγνωστη 

συμμετοχή στην παθογένεση της κινητικής διαταραχής270. 

      Η χορήγηση μονήρους δόσης σισαπρίδης φαίνεται να προάγει την 

κένωση του οισοφάγου των διαβητικών ενώ δεν είναι αποτελεσματική σε 

χρόνια χορήγηση271.  Η χρόνια χορήγηση ερυθρομυκίνης από του στόματος 

προήγαγε την κινητικότητα του οισοφάγου μη ινσουλινοεξαρτώμενων 

διαβητικών σε μία μελέτη μελέτη272. 

      Παρά την αυξημένη επίπτωση της οισοφαγικής προσβολής στο ΣΔ, ο 

κλινικός γιατρός θα πρέπει να έχει πάντα υπόψιν του ότι σοβαρά οισοφαγικά 

συμπτώματα π.χ. δυσφαγία, θα πρέπει να προσεγγίζονται διαγνωστικά όπως 

και στους μη διαβητικούς, για τον αποκλεισμό υποκείμενης οργανικής βλάβης, 

πριν χαρακτηριστούν δευτεροπαθείς εκδηλώσεις του  ΣΔ253. 

 

ΚΙΝΗΤΙΚΗ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΤΟΥ ΣΤΟΜΑΧΟΥ – ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ 

ΓΑΣΤΡΟΠΑΡΕΣΗ (ΔΓΠ) 

 

      Η γαστρικη δυσλειτουργία συνοδεύει τόσο τη χρόνια μορφή του ΣΔ όσο 

και την οξεία διαβητική κετοξέωση252. Στη χρόνια μορφή της νόσου  αφορά 

περίπου στο 20 - 30% του συνόλου των διαβητικών253  και μπορεί να 
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διαδράμει υποκλινικά σε ένα σημαντικό αριθμό ασθενών ακόμα και με 

εκσεσημασμένη γαστρική δυσλειτουργία. Η συμπτωματολογία, όταν 

εκδηλώνεται, είναι αποτέλεσμα της καθυστερημένης γαστρικής κένωσης263. Τα 

συμπτώματα, στην ήπια μορφή τους, περιλαμβάνουν αίσθημα πρόωρου 

γαστρικού κορεσμού και πληρότητας, ενώ στη βαρύτερη μορφή τους 

επιμένουσα ναυτία και νευρογενή ανορεξία και μπορεί να οδηγήσουν σε κακή 

θρέψη του ασθενούς. Περιστασιακά, μερικοί ασθενείς μπορεί να αναπτύξουν 

επιμμένουσα ναυτία και έμετο ή καφεοειδείς εμέτους λόγω συνδρόμου 

Mallory-Weiss, μεγάλης διάρκειας και να χρειαστούν νοσηλεία252. Χρονίως 

συμπτωματικοί ασθενείς με έντονα συμπτώματα χρειάζονται συχνές 

νοσηλείες, παρουσιάζουν επηρεασμένη  θρέψη, αναπτύσσουν διαταραχές 

από  την ψυχική σφαίρα και έχουν γενικά κακή πρόγνωση273. 

      H αιτιολογία και παθογένεια της διαβητικής γαστροπάρεσης δεν έχει 

πλήρως διευκρινισθεί, φαίνεται όμως ότι πολύ σημαντικό ρόλο παίζει η 

αυτόνομη νευροπάθεια (προσβολή του πνευμονογαστρικού). Καθυστερημένη  

γαστρική κένωση παρουσιάζουν σε μεγαλύτερο βαθμό ασθενείς με 

περιφερική και αυτόνομη νευροπάθεια263,274. Ασθενείς με ΔΓΠ παρουσιάζουν 

επηρεασμένη γαστρική έκκριση ως απάντηση στην υπογλυκαιμία και την 

ψευδή σίτιση, διαδικασίες που γίνονται με τη μεσολάβηση του 

πνευμονογαστρικού252,163 ενώ ταυτόχρονα οι ίδιοι ασθενείς έχουν ευρήματα 

καρδιαγγειακής νευροπάθειας275. Δύο  ιστολογικές μελέτες έχουν δείξει βλάβη 

τόσο των εμμύελων όσο και των αμύελων ινών του πνευμονογαστρικού 252,276 

ενώ άλλη μελέτη έδειξε φυσιολογική ιστολογική εικόνα του νεύρου277. 

      Aλλος παράγοντας που υπεισέρχεται  στην παθογένεια της ΔΓΠ φαίνεται 

ότι είναι αυτή καθ’ αυτή  η υπεργλυκαιμία η οποία, ειδικά σε επίπεδα 15mmol/l 

ή περισσότερο, επιβραδύνει τη γαστρική κένωση τόσο των υγιών όσο και των 

διαβητικών και των δύο τύπων.252 Εχει αποδειχθεί ότι η υπεργλυκαιμία 

καταστέλλει την εμφάνιση του MMC και τη δραστηριότητα του πυλωρικού 

άντρου τόσο των υγιών όσο και των διαβητικών ενώ ταυτόχρονα συσπάται ο 

πυλωρικός σφιγκτήρας, επιβραδύνοντας ακόμα περισσότερο τη γαστρική 

κένωση και μειώνει τα επίπεδα μοτιλινης στον ορό των διαβητικών. 

Ενδιαφέρον είναι το  γεγονός ότι, το 12δακτυλικό MMC αντιθέτως δεν είναι 

ευαίσθητο στην υπεργλυκαιμία278,279.  
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       Aλλοι αιτιολογικοί παράγοντες της διαβητικής γαστροπάθειας μπορεί να 

είναι: α) το ορμονικό περιβάλλον του πεπτικού σωλήνα. Εχουν ανευρεθεί 

αυξημένα βασικά επίπεδα  μοτιλίνης στους διαβητικους, εύρημα που δεν έχει 

πλήρως ερμηνευθεί. Ως γνωστόν, η μοτιλίνη είναι πεπτίδιο που  προκαλεί την 

έκλυση του MMC252,263. β) η οξέωση και η υποκαλιαιμία είναι καταστάσεις που 

μπορεί να προκαλέσουν καθυστέρηση στη γαστρική κένωση ενός 

διαβητικού263. Πρόσφατη μελέτη σε τέσσερα παρασκευάσματα 

γαστρεκτομής,με ιστορικό επιμένουσας, μη ανταποκρινόμενης σε συντηρητικά 

μέσα ΔΓΠ, έδειξε ευρήματα γαστρομυοπάθειας, με εκφυλιστικές αλλοιώσεις 

του λείου μυός του στομάχου, ίνωση και εωσινοφιλικά έγκλειστα (M-bodies) 

280. 

      Η διαγνωστική προσέγγιση των ασθενών των οποίων το ιστορικό είναι 

συμβατό με ΔΓΠ, εκτός από την κλινική εξέταση όπου αναζητούνται τα σημεία 

της διάτασης του στομάχου, περιλαμβάνει έλεγχο ρουτίνας με  ενδοσκόπηση 

του ανώτερου πεπτικού για τον αποκλεισμό  έλκους ή αποφρακτικού 

πυλωρικού καρκίνου252. Το βαριούχο γεύμα επίσης, είναι πολύ υποβοηθητικό 

με χαρακτηριστικά ευρήματα. Η σπινθηρογραφική μελέτη απεικονίζει τη 

γαστρική  κένωση, ενώ η μανομετρία τεκμηριώνει την κινητικη διαταραχή.  Μια 

σύγχρονη και μη επεμβατική μέθοδος καταγραφής της μυοηλεκτρικής 

δραστηριότητας του στομάχου είναι  η επιγαστρογραφία, η οποία επίσης 

παρέχει χρήσιμες πληροφορίες σχετικά με τις διαταραχές του γαστρικού 

ρυθμού που παρατηρούνται στους διαβητικούς. Το βαριούχο γεύμα 

αναδεικνύει ένα πολύ διατεταμένο στόμαχο με υπολείμματα τροφών252. Η 

γαστρική  κένωση των υγρών και στερεών μελετάται με τη σπινθηρογραφική 

μέθοδο. Υπάρχει μια τάση να επηρεάζεται πρώτα η κένωση των στερεών 

τροφών, ωστόσο τα ευρήματα δεν σχετίζονται συχνά με την κλινική 

συμπωματολογία281. Υποστηρίζεται ότι, η ευαισθησία της μεθόδου αυξάνεται 

με τη χρήση  ραδιοσεσημασμένων άπεπτων σφαιριδίων που μιμούνται 

άπεπτα υπολείμματα τροφών252. 

      Πολύ  ενδιαφέροντα είναι τα μανομετρικά ευρήματα στη ΔΓΠ. Η 

μανομετρικά καταγραφόμενη διαταραχή αφορά τέσσερα επίπεδα της 

γαστρικής κινητικότητας: α) το MMC  β) την αδυναμία μετατροπής της 

δραστηριότητας ηρεμίας σε μεταγευματική  γ) το υψος και  τη συχνότητα των 
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μεταγευματικών συσπάσεων του στομάχου και δ) τη διαταραχή της 

λειτουργίας του πυλωρού251,263. 

      Παρατηρειται μια υποκινητικότητα η οποία αφορά κυρίως στο πυλωρικό 

άντρο και, απορρύθμιση ή  κατάργηση του MMC, η απουσία της τρίτης φάσης 

του οποίου σημαίνει αδυναμία κένωσης του στομάχου από στερεά 

υπολείμματα τροφών. Η μεταγευματική δραστηριότητα του άντρου είναι 

επίσης  έντονα επηρεασμένη163252,281,282,283,284. Σε ένα μικρό ποσοστό 

διαβητικών έχουν καταγραφεί παρατεταμένες συνεχείς χαμηλού ύψους 

συσπασεις του άντρου σε ηρεμία και μεταγευματικά285. 

       Η πυλωρική δυσλειτουργία έγκειται σε υποτροπές πυλωρόσπασμου 

(παρατεταμένες αυξημένου ύψους συσπάσεις)282 οι οποίες μάλιστα μπορεί να 

αφορούν και στο 12δάκτυλο, ο συντονισμός του οποίου με το πυλωρικό άντρο 

παρουσιάζεται διαταραγμένος σε ασθενείς με ΔΓΠ 286. 

      Τέλος, μελέτες με επιγαστρογραφία δείχνουν διαταραχές του γαστρικού 

ρυθμού (βραδυγαστρία), ακόμα και σε ασυμπτωματικούς ασθενείς χωρίς 

ευρήματα νευροπάθειας, όπως σχετική μελέτη της δικιάς μας ομάδας έχει 

δείξει283.   

 

ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΤΗΣ ΧΟΛΗΔΟΧΟΥ ΚΥΣΤΕΩΣ ΣΤΟ ΣΔ – ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ 

ΧΟΛΟΚΥΣΤΟΠΑΘΕΙΑ 

      Σε ασθενείς με ΣΔ παρατηρείται  ασυμπτωματική διάταση της χοληδόχου 

κύστεως σε κατάσταση ηρεμίας μέχρι και τριπλασιασμός του μεγέθους της και 

μειωμένη συσπαστικότητα μετά από διέγερση με  λιπαρό γεύμα ή 

CCK252,254,287. Το εύρημα αυτό είναι συνήθως τυχαίο κατά τη διάρκεια 

χολοκυστογραφίας ή υπερηχοτομογραφίας της χοληδόχου κύστεως. Η 

κατάσταση αυτή φαίνεται να σχετίζεται με την αυτόνομη  νευροπάθεια288 ενώ 

παρόμοια εικόνα αναπτύσσεται μετά αμφοτερόπλευρη βαγοτομή252. Ενα άλλο 

όμως, ενδιαφέρον εύρημα σχετικά με την αιτιολογία και πάθογένεια της 

διαβητικής χολοκυστοπάθειας, είναι το γεγονός ότι, η ίδια η υπεργλυκαιμία 

αναστέλλει τη συσπαστικότητα της χοληδόχου κύστεως τόσο στους υγιείς όσο 

και σε ινσουλινοεξαρτώμενους διαβητικους289,290. 

      Πάντως παρά την ατονία της χοληδόχου κύστεως στους διαβητικούς 

δεν υπάρχουν δεδομένα που να συσχετίζουν την κατάσταση αυτή με 

αυξημένη επίπτωση χολολιθίασης252.  



 74

  

Η ΕΝΤΕΡΙΚΗ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΣΤΟ ΣΔ- ΠΡΟΣΒΟΛΗ ΤΟΥ ΛΕΠΤΟΥ ΚΑΙ 

ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ 

 

      Οι κινητικές διαταραχές του λεπτού και παχέος εντέρου στους διαβητικούς 

είναι συνήθεις στην κλινική πράξη και οδηγούν σε ποικίλα προβλήματα με 

κυριότερες εκδηλώσεις τη διάρροια και δυσκοιλιότητα αλλά και τη διάταση του 

παχέος εντέρου, την ψευδοαπόφραξη και τη συστροφή263. Οι Camilleri και 

Malagelada κατέγραψαν μανομετρικά, κινητικές διαταραχές του λεπτού 

εντέρου σε διαβητικούς ασθενείς με γαστροπάρεση, που περιλαμβάνουν 

συχνές μη προωθητικές συσπάσεις του εγγύς τμήματος του λεπτού εντέρου 

με συχνές ταυτόχρονες συσπάσεις. Η συχνότητα και το ύψος περίσταλσης 

των φυσιολογικών συσπάσεων βρέθηκαν ελαττωμένα285. Σε ασθενείς με 

ταυτόχρονη περιφερική και αυτόνομη νευροπάθεια το MMC βρέθηκε να ξεκινά 

από το περιφερικό 12δάκτυλο ή τη νήστιδα και όχι κεντρικότερα όπως 

συμβαίνει φυσιολογικά και ήταν μειωμένο σε ύψος και με παρατεταμένη τη  

φάση II291. Επίσης, από άλλους ερευνητές βρέθηκε διαταραγμένη παραγωγή 

του MMC, με κατάργηση της περιοδικότητας εμφάνισης του και ελαττωμένη 

προώθηση της φάσης ΙΙΙ κατά μήκος του λεπτού εντέρου. Η διάβαση του 

υγρού γεύματος, έχει βρεθει βραχεία στον περιφερικό ειλεό σε τύπου Ι 

διαβητικούς με συμπαθητική απονεύρωση293. Σε 25 ινσουλινοεξαρτώμενους 

διαβητικούς δεν βρέθηκε παθολογικός χρόνος διάβασης του λεπτού εντέρου 

με τη δοκιμασία εισπνοής Η2, βρέθηκε όμως παθολογική διάβαση  μετά από 

υγρό γεύμα στο ένα τρίτο των περιπτώσεων, με την έννοια της ταχείας ή της 

βραδείας κένωσης294. 

      Η διάρροια των διαβητικών  αποτελεί συχνό πρόβλημα στην κλινική 

πράξη, μια και αφορά στο 10% των διαβητικών, ενώ στο 40% των ασθενών 

αυτών συνοδεύεται από ακράτεια η οποία κυρίως συνυπάρχει με νυχτερινή  

διάρροια248,253. Η διάρροια των διαβητικών φαίνεται ότι συνοδεύει τις κινητικες 

διαταραχές του λεπτού εντέρου,  είτε ως  αποτέλεσμα ταχείας κένωσης του 

λεπτού προς το παχύ έντερο, είτε αντιθέτως, λόγω βραδείας εντερικής 

διάβασης και υπερανάπτυξης μικροβίων στον εντερικό αυλό252,253,263. Η 

κινητική αυτή διαταραχή και η διάρροια φαίνεται ότι αναπτύσσονται σε έδαφος 
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νευροπάθειας καθώς μιμούνται την μετά βαγοτομή ή συμπαθητική 

απονεύρωση κινητική συμπεριφορά του εντέρου των μη διαβητικών, κάτι που 

έχει  επιβεβαιωθεί  και σε πειραματικό επίπεδο σε διαβητικά πειραματόζωα 

μετά από χορήγηση στρεπτοζοτοκίνης252,295. Η ίδια η υπεργλυκαιμία 

επιταχύνει την κένωση του λεπτού εντέρου289 ενώ έχει βρεθεί και 

δυσαπορρόφηση ύδατος και ηλεκτρολυτών στο λεπτό και παχύ έντερο 

διαβητικών πειραματόζωων, γεγονός που προκαλεί αλλά και επιδεινώνει τη 

διάρροια252. 

       Πάντα, κατά τη διαγνωστική προσέγγιση διαβητικών  ασθενών με 

διάρροια θα πρέπει συστηματικά να εξαιρούνται άλλα αίτια, όπως 

εντεροπάθεια εκ γλουτένης ή παγκρεατική ανεπάρκεια. Και οι δύο αυτές 

καταστάσεις παρατηρούνται με αυξημένη επίπτωση στους διαβητικούς και 

απαιτούν ειδικη θεραπεία296. 

      Η δυσκοιλιότητα είναι ίσως το συχνότερο  σύμπτωμα από το 

γαστρεντερικό σύστημα που συνοδεύει το ΣΔ και αντανακλά την κινητική 

διαταραχή του παχέος εντέρου263. Η φυσιολογική μεταγευματική αύξηση της 

ηλεκτρικής και  κινητικης δραστηριότητας αυτών των ασθενών μπορεί να 

λείπει, να είναι μικρού βαθμού ή καθυστερημένη χρονικά. Παρόλα αυτά, η 

χορήγηση μετοκλοπραμίδης ή νεοστιγμίνης προκαλεί μυοηλεκτρική 

δραστηριότητα στο παχύ έντερο πράγμα που σημαίνει ότι η νευροπάθεια και 

όχι η άμεση προσβολή των λείων μυικών ινών προκαλεί το πρόβλημα252,263. 

Ο χρόνος διάβασης του παχέος εντέρου βρίσκεται αυξημένος και τα 

φυσιολογικά, υψηλής πίεσης, προωθητικά κύματα του παχέος εντέρου είναι 

μικρότερης συχνότητας297. Η υπεργλυκαιμία, φαίνεται ότι, αναστέλλει την 

μεταγευματική κινητικότητα του παχέος εντέρου και τον φυσιολογικό 

περισταλτισμό στους υγιείς και ίσως, σε χρόνια βάση να αποτελεί 

παθογενετικό μηχανισμό δυσκοιλιότητας στους διαβητικούς298. Σε όλους 

αυτούς τους ασθενείς, θα πρέπει να αποκλεισθεί υποκείμενη σοβαρότερη 

νόσος, όπως ο καρκίνος του παχέος εντέρου.  

       Περιστασιακά, σοβαρή υποκινητικότητα του λεπτού εντέρου μπορεί να 

εκδηλώνεται ως ψευδοαπόφραξη με δυσκοιλιότητα, ελαττωμένους εντερικούς 

ήχους και κοιλιακή διάταση252.    
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OPΘΟΠΡΩΚΤΙΚΗ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΣΤΟ ΣΔ 
 
      Η ακράτεια κοπράνων είναι μια κλινική οντότητα με αυξημένη επίπτωση 

στους διαβητικούς, κάτι που έχει αναγνωρισθεί περισσότερο από 60 χρόνια  

πριν254, παρόλα αυτά η παθοφυσιολογία της κατάστασης αυτής δεν έχει 

διευκρινισθεί πλήρως. Επίσης, δεν υπάρχουν μέχρι σήμερα δεδομένα μελέτης 

όλων των παραμέτρων της κινητικότητας της ορθοπρωκτικής περιοχής σε 

διαβητικούς, οι  οποίοι  δεν έχουν εκδηλώσει ακράτεια κοπράνων. Σύμφωνα 

με μελέτη, ακράτεια εκδηλώνεται περίπου στους μισούς διαβητικούς ασθενείς 

με διάρροια και ένα άλλο 10%  του συνόλου των διαβητικών εκδηλώνει 

επεισόδια ακράτειας κοπράνων χωρίς  τη συνύπαρξη διάρροιας249. 

      Η πρώτη μελέτη η οποία έγινε σε 4 ασθενείς με ακράτεια έδειξε 

φυσιολογική πίεση των σφιγκτήρων και η ακράτεια αποδόθηκε σε βλάβη της 

αισθητικότητας της περιοχής299, ενώ σε μεταγενέστερη αντίστοιχη μελέτη η 

χαμηλή πίεση  ηρεμίας του πρωκτού, θεωρήθηκε ως αιτιολογικός παράγοντας 

της ακράτειας300. Οι Schiller και Fordran301 μελέτησαν 16 διαβητικούς με 

ακράτεια, η πιέση ηρεμίας του πρωκτού των οποίων βρέθηκε ελαττωμένη ενώ 

η πίεση συγκράτησης φυσιολογική. Οι ίδιοι ασθενείς παρουσίασαν μειωμένη 

εγκράτεια σε ενδοορθική σφαίρα που μιμείται κόπρανα και  ενδοορθική 

έγχυση  ορού. Ενδιαφέρον  είναι, ότι οι πιέσεις του πρωκτού διαβητικών χωρίς 

ακράτεια και διάρροια βρέθηκαν φυσιολογικές. Σε ανακοίνωση των Wald και 

Tunuguntla302, σε ανάλογη  ομάδα ασθενών ενοχοποιήθηκαν για την ακράτεια  

η διαταραχή της εκούσιας αισθητικότητας της ορθοπρωκτικής περιοχής και η 

απουσία της φασικής δραστηριότητας του έσω σφιγκτήρα ως απάντηση στη 

διάταση του ορθού και  όχι οι χαμηλές σφιγκτηριακές πιέσεις. Πιο πρόσφατη 

ανακοίνωση των Caruana et all303 ενοχοποιεί τόσο χαμηλές πιέσεις ηρεμίας 

και σύσφιξης όσο και διαταραγμένη αισθητικότητα της ορθοπρωκτικής 

περιοχής. 

       Με βάση της νεώτερες απόψεις για την ακράτεια, όπως αναφέρθηκε στο 

σχετικό  κεφάλαιο, η αιτιολογία της κατάστασης αυτής φαίνεται ότι είναι 

πολυπαραγοντική. Ετσι, η ακράτεια εκτός από σφιγκτηριακή κάκωση μπορεί 

να είναι το αποτέλεσμα ποικίλου συδυασμού αυξημένης κινητικότητας του 

παχέος εντέρου, ελαττωμένων πιέσεων του έσω και έξω σφιγκτήρα, 

ελαττωμένης  ευενδοτότητας του ορθού και διαταραγμένης αισθητικότητας της 
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ορθοπρωκτικής περιοχής. Προσανατολισμένη προς την κατεύθυνση αυτή 

είναι πρόσφατη μελέτη των Sun et all304 οι  οποίοι μελέτησαν την 

ορθοπρωκτική λειτουργία 11 διαβητικών με ακράτεια και την συνέκριναν με 

αυτή των φυσιολογικών με ενδιαφέροντα ευρήματα. Συγκεκριμένα βρέθηκαν: 

   Χαμηλή πίεση ηρεμιας του  πρωκτού με ταυτόχρονη αστάθεια του έσω 

σφιγκτήρα, ο οποίος παρουσίαζε αυτόματες άστοχες χαλάσεις καθώς και 

έντονη χάλαση ως απάντηση στην σύσπαση του έξω σφιγκτήρα. Και οι 

δύο καταστάσεις συνοδεύθηκαν από ακράτεια καθώς η υπολειμματική 

πίεση του πρωκτού ήταν μικρότερη από αυτή του ορθού. Φυσιολογικά, την 

αυτόματη χάλαση του έσω σφιγκτήρα συνοδεύει η αντισταθμιστική 

σύσπαση του έξω, κάτι που δεν παρατηρήθηκε στους διαβητικούς. 

   Χαμηλές πιέσεις του έξω σφιγκτήρα 

   Αμβλυνση της αισθητικότητας της περιοχής 

   Μειωση της ευενδοτότητας του ορθού  

   Διαταραχές του ανασταλτικού ορθοπρωκτικού αντανακλαστικού                   

      Συμπερασματικά, οι διαβητικοί ασθενείς με ακράτεια παρουσιάζουν μια 

ποικιλία διαταραχών της κινητικότητας της ορθοπρωκτικής περιοχής. Τα 

ευρήματα αυτά αφορούν τη σφιγκτηριακή λειτουργία, την αισθητικότητα και τα 

αντανακλαστικά της περιοχής. Τα ευρήματα, μερικες φορές, είναι  

αντικρουόμενα μεταξύ τους όπως για παράδειγμα, δεν υπάρχει ομοφωνία για 

το φυσιολογικό ή μη της πίεσης του έξω σφιγκτήρα263,304 αλλά γενικότερα 

υπάρχουν ενδείξεις ότι οι διαταραχές αυτές συνοδεύουν την σπλαχνική και 

σωματική νευροπάθεια249,252,263,304.  

      Οσον  αφορά τη δράση της υπεργλυκαιμίας στην περιοχή, βρέθηκαν 

επίσης αντικρουόμενα αποτελέσματα.  Μελέτη των Chey et al305 για τη δράση 

της οξείας υπεργλυκαιμιας σε υγιείς εθελοντές έδειξε φυσιολογικές πιέσεις 

ηρεμίας και συγκράτησης και άμβλυνση της ορθοπρωκτικής αισθητικότητας με 

αύξηση της ορθικής διάτασης για την έκλυση του ανασταλτικού 

ορθοπρωκτικού αντανακλαστικού. Αντίθετα, οι Russo et al306  σε αντίστοιχη 

ομάδα ασθενών βρήκαν ελάττωση των πιέσεων ηρεμίας και συγκρράτησης 

του  πρωκτού και αύξηση της ορθοπρωκτικής αισθητικότητας.  
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                                I. ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ  ΜΕΛΕΤΗΣ 
 

      Οι ασθενείς με ΣΔ εκδηλώνουν μια ποικιλία συμπτωμάτων από το 

γαστρεντερικό σωλήνα που θεωρούνται δευτεροπαθείς εκδηλώσεις της 

νόσου. Τα συμπτώματα αυτά μπορεί να είναι πολύ έντονα, όπως σε 

περιπτώσεις οξείας κετοξέωσης ή διαβητικής διάρροιας ή αντιθέτως, μπορεί 

να είναι ήπια ή υποκλινικά253. 

      Η οισοφαγική προσβολή στο ΣΔ προκαλεί ένα σύνολο κινητικών 

διαταραχών η μελέτη των οποίων και η καταγραφή τους μέχρι τώρα έχουν 

γίνει  με τη χρήση στατικής μανομετρίας οισοφάγου.  Εχουν καταγραφεί 

υποτονικότητα του σώματος του οισοφάγου και του ΚΟΣ καθώς και μείωση 

της ταχύτητας και αύξηση της διάρκειας του περισταλτικού κύματος και 

παρουσία πολυκόρυφων, ταυτόχρονων και τριτογενών 

συσπάσεων248,252,253,263. Ενώ γενικά επικρατεί η άποψη ότι ή γαστρική 

έκκριση των διαβητικών ειναι μειωμένη έχει γίνει μονο μία μελέτη ελέγχου της 

ύπαρξης γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης (ΓΟΠ) και μάλιστα σε ένα μικρό 

αριθμό ασθενών265. Στη μελέτη αυτή  βρέθηκε αυξημένη επίπτωση ΓΟΠ στους 

διαβητικούς αλλά δε βρέθηκε συσχέτιση της παλινδρόμησης με την 

οισοφαγική κινητική διαταραχή αλλά ούτε και με την ύπαρξη περιφερικής ή 

σπλαγχνικής νευροπάθειας. Δεν έχει γίνει μέχρι σήμερα συστηματική μελέτη 

των κινητικών διαταραχών του οισοφάγου των διαβητικών σε σχέση με τη 

διάρκεια της νόσου, ώστε να καθορισθεί άν υπάρχει κάποιος εξελικτικός 

παθογενετικός μηχανισμός και με την ταχύτητα με την οποία εξελίσσεται η 

οισοφαγική προσβολή.   
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       Η ακράτεια κοπράνων αφορά περίπου στο 10% του συνόλου των 

διαβητικών χωρίς διάρροια και συνοδεύει το 43% των ασθενών με 

διάρροια239.  Το γεγονός αυτό ώθησε αρκετούς ερευνητές μέχρι σήμερα να 

μελετήσουν τις πιθανές διαταραχές της ορθοπρωκτικής περιοχής των 

ασθενών αυτών, με ενδιαφέροντα αλλά και αλληλοαντικρουόμενα 

ευρήματα301,302,303. Με βάση τις νεώτερες απόψεις για τους παθογενετικούς 

μηχανισμούς ανάπτυξης της ακράτειας κοπράνων φαίνεται ότι στην 

κατάσταση αυτή συμβάλλουν τόσο ο μειωμένος τόνος των σφιγκτήρων όσο 

και οι διαταραχές της αισθητικότητας και των αντανακλαστικών της 

ορθοπρωκτικής περιοχής. Αντίστοιχα  ευρήματα έχουν καταγραφει πρόσφατα 

σε μία ομάδα διαβητικών με ακράτεια304. 

      Η μέχρι σήμερα μελέτη της κινητικότητας της ΟΠΠ περιοχής των 

διαβητικών που δεν έχουν αναπτύξει ακράτεια σχεδόν δεν υπάρχει  στην 

βιβλιογραφία. Αναφέρεται σε μια μονο ανακοίνωση ότι διαβητικοί χωρίς 

ακράτεια έχουν φυσιολογικές πιέσεις των σφιγκτήρων301. Κατά συνέπεια, 

απουσιάζει καταγραφή και συσχέτιση της κινητικής διαταραχής της ΟΠΠ  με 

τη διάρκεια της νόσου αλλά και συσχέτιση της κινητικής διαταραχής με την 

ύπαρξη νευροπάθειας και αγγειοπάθειας.  

      Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η καταγραφή των κινητικών 

διαταραχών του οισοφάγου και της ορθοπρωκτικής περιοχής σε ασθενείς με 

ΣΔ με στόχο:  

   Να καταγραφούν  μη αναγνωρισμένες μέχρι σήμερα διαταραχές 

   Να γίνει μελέτη των κινητικών αυτών διαταραχών σε συμπτωματικούς και  

μή ασθενείς και να γίνει συσχέτιση των ευρημάτων με τη διάρκεια της 

νόσου και τη συνύπαρξη νευροπάθειας και αγγειοπάθειας.          

   Να μελετηθεί, για πρώτη φορά, η κινητική συμπεριφοφά του σώματος του 

οισοφάγου με τη χρήση 24ωρης μανομετρίας και να ελεγχθεί ταυτοχρόνως 

η ύπαρξη ή όχι  ΓΟΠ. 

 
 

 

 

 



 81

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                 II. ΑΣΘΕΝΕΙΣ & ΜΕΘΟΔΟΣ 
 

      Η παρούσα μελέτη διήρκησε από το  Δεκέμβριο του 1994 μέχρι το Μάιο 

1997. Σε αυτή συμπεριελήφθηκε ένας σημαντικός αριθμός διαβητικών 

ασθενών και δύο μεγάλες ομάδες υγιών μαρτύρων. 

      Στη μελέτη των κινητικών διαταραχών τόσο του οισοφάγου όσο και της 

ορθοπρωκτικής περιοχής συμπεριελήφθηκαν τελικά 38 ασθενείς με ΣΔ, οι 

οποίοι χωρίστηκαν σε δύο ομάδες ανάλογα με τη διάρκεια της νόσου. Η 

ομάδα με διάρκεια νόσου >10 χρόνια περιελάμβανε 19 ασθενεις, 6 άνδρες και 

13 γυναίκες,  ηλικίας 62+15SDχρ., (μέση διάρκεια νόσου 19.8+5.6SDχρ). Η 

ομάδα με διάρκεια νόσου <10 χρόνια περιελάμβανε 19 ασθενείς , 8 άνδρες 

και 11 γυναίκες, ηλικίας 57+18SDχρ., (μέση διάρκεια νόσου 7.2+2.5SDχρ). Η 

διαφορά στη διάρκεια της νόσου μεταξύ των δύο ομάδων ήταν στατιστικά 

σημαντική (p<0.01), ενώ οι ομάδες  ήταν ομοιογενείς όσον αφορά τη φύση 

των ασθενών. Συγκεκριμένα, η ομάδα με διάρκεια νόσου >10 χρόνια 

συμπεριέλαβε 10 ινσουλινοεξαρτώμενους και  9 μη-ινσουλινοεξαρτώμενους 

ενώ η ομάδα με διάρκεια νόσου <10 χρόνια συμπεριέλαβε 9 

ινσουλινοεξαρτώμενους  και 10 μη-ινσουλινοεξαρτώμενους (πίνακας 1). 

 

Πίνακας 1. Ομάδες ασθενών για τη μελέτη του οισοφάγου - ΟΠΠ 

Ομαδες 

ασθενών 

Ανδρες Γυναίκες Ινσουλινο-

εξαρτ/νοι 

Μη ινσουλ. 

Εξαρτ/νοι 

Διάρκεια νόσου 

ΔΝ>10 χρ. 

(η=19) 

     6       13      10        9 19.8+5.6SDχρ. 
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ΔΝ<10 χρ. 

(η=19) 

     8       11       9        10 7.2+2.5SDχρ. 

 

 

      Η ομάδα των υγιών μαρτύρων για τη μελέτη της κινητικότητας του 

οισοφάγου, περιελάμβανε 20 άτομα, 7 άνδρες και 13 γυναίκες, ηλικίας 

57.9+10.7SDχρ. Η ομάδα των μαρτύρων για τη μελέτη της ΟΠΠ 

περιελάμβανε 25 υγιείς , 10 άνδρες και 15 γυναίκες ηλικίας 62+14SDχρ. 

      Οι ασθενείς επιλέχθηκαν από το διαβητολογικό ιατρείο της Παθολογικής 

κλινικής του ΠΕ.ΠΑ.ΓΝΗ και κατά την περίοδο της μελέτης είχαν όλοι καλή 

ρύθμιση του ΣΔ με  επίπεδα σακχάρου αίματος κατώτερα του 135mg% όπως 

επιβεβαιώθηκε από αιμοληψία που γινόταν πριν από την εκτέλεση της 

στατικής μανομετρίας οισοφάγου και πρωκτού.  

      Τόσο οι ασθενείς όσο και οι μάρτυρες αφού ενημερώθηκαν για τον 

ερευνητικό χαρακτήρα της μελέτης και έδωσαν την έγγραφη συγκατάθεση 

τους, συμπλήρωσαν ειδικό ερωτηματολόγιο σχετικά με συμπτωματολογία από 

το ανώτερο και κατώτερο πεπτικό καθώς και την ορθοπρωκτική περιοχή. Στο 

ερωτηματολόγιο αυτό αναζητήθηκαν συμπτώματα ενδεικτικά κινητικής 

διαταραχής του οισοφάγου ή του στομάχου, γαστροοισοφαγικής 

παλινδρόμησης ή οποιασδήποτε άλλης οργανικής νόσου του  ανώτερου  

πεπτικού αλλά και η ύπαρξη δυσκοιλιότητας, διάρροιας, ακράτειας, 

αποφρακτικής δυσχεσίας ή άλλης διαταραχής της ορθοπρωκτικής περιοχής. 

Απαραίτητη προϋπόθεση για τις δύο ομάδες  μάρτυρων ήταν η απουσία 

συμπτωματολογίας ενδεικτικής νόσου του οισοφάγου, στομάχου ή της 

ορθοπρωκτικής περιοχής αντίστοιχα ενώ τόσο οι μάρτυρες όσο και οι 

ασθενείς απείχαν από φάρμακα με δράση στο πεπτικό σύστημα για χρονικό 

διάστημα τουλάχιστον  5 ημερών πριν την συμμετοχή τους στην παρούσα 

μελέτη.  

      Κατά την παραπομπή τους, οι ασθενείς είχαν εκτιμηθεί στο διαβητολογικό 

ιατρείο για τη ύπαρξη: 

   Αισθητικής και κινητικής περιφερικής νευροπάθειας όπως αυτή 

καταγραφόταν στην τυποποιημένη νευρολογική εξέταση 

   Αυτόνομης νευροπάθειας, με τη μελέτη των μεταβολών της αρτηριακής 

πίεσης κατά την έγερση από την ύπτια θέση, και με τη μελέτη των 
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μεταβολών του καρδιακού ρυθμού μετά από δοκιμασία Valsava και βαθειά 

εισπνοή καθώς και κατά την έγερση από την ύπτια θέση. 

   Μικροαγγειοπάθειας, με οφθαλμοσκόπηση και έλεγχο ύπαρξης 

μικροπρωτεϊνουρίας.   

      Νωρίς το  πρωί, πριν από τη μελέτη, όλοι οι ασθενείς είχαν την συνήθη 

δόση ινσουλίνης ή υπογλυκαιμικού παράγοντα p.ο. μαζί με το πρωινό τους. 

Ελαφρύ πρωινό είχαν επίσης οι μάρτυρες που συμμετείχαν στη μελέτη του 

οισοφάγου και φυσιολογικό πρωινο οι μάρτυρες που συμμετείχαν  στη μελέτη 

της ΟΠΠ. 

      Στη 1μ.μ. όλοι οι ασθενείς αφού υποβλήθηκαν σε αιμοληψία για τον 

καθορισμό του επιπέδου σακχάρου αίματος υποβλήθηκαν διαδοχικά σε 

μανομετρία οισοφάγου, μανομετρία ορθοπρωκτικής περιοχής, και 

ακολουθούσε τοποθέτηση συσκευής 24ωρης μανομετρίας και pΗμετρίας, 

όπως θα περιγραφεί  παρακάτω. Οι μάρτυρες,ανάλογα με την ομάδα στην 

οποία συμμετείχαν, υποβάλλονταν σε έλεγχο μόνο του οισοφάγου ή σε 

μανομετρία της ΟΠΠ, αντίστοιχα. Τόσο οι ασθενείς όσο και οι μάρτυρες, 

υποβλήθηκαν σε 24ωρη μανομετρία – pΗμετρία είτε σαν εσωτερικοί είτε σαν 

εξωτερικοί ασθενείς ανάλογα με την επιθυμία του εξεταζομένου. 

      Για την μανομετρία οισοφάγου ο εξεταζόμενος τοποθετείτο σε ύπτια θέση 

με την κεφαλή σε γωνία 300 σε σχέση  με τον κορμό. Για την παρούσα μελέτη 

χρησιμοποιήθηκε οκτακαναλικός καθετήρας με οκτώ τυφλούς περιφερικά 

τριχοειδικούς αυλούς, καθένας από τους οποίους έφερε μία πλάγια οπή. Οι 

τέσσερεις περιφερικότερες πλάγιες οπές ευρίσκοντο περιμετρικά 

τοποθετημένες στο ίδιο επίπεδο και σε απόσταση 3cm από το περιφερικό 

άκρο  του καθετήρα. Οι πλάγιες οπές των τριχοειδικών σωλήνων ήσαν 

περιμετρικά τοποθετημένες κατά 900 και σε απόσταση 5cm η μία από την 

άλλη δηλαδή στα 8, 13, 18, και 23cm από το περιφερικό άκρο του καθετήρα, 

αντίστοιχα. Ετσι οι περιφερικές τέσσερεις οπές χρησίμευσαν για τη μελέτη του 

ΚΟΣ και οι υπόλοιπες για τη μελέτη της κινητικότητας του σώματος του 

οισοφάγου. Χρησιμοποιήθηκε η τεχνική τής «κατά στάσεις» έλξης του 

καθετήρα για τον εντοπισμό και τη μελέτη του ΚΟΣ και ακολούθως ο 

καθετήρας σταθεροποιείτο ώστε να υπάρχει αντιστοιχία οπών με τον 

οισοφάγο, όπως περιγράφηκε παραπάνω. Ακολουθούσε καταγραφή των 



 84

πιέσεων ηρεμίας για 5 min και ακολούθως, δέκα υγρές καταπόσεις (5ml νερού 

ανά κατάποση) με μεταξύ τους μεσοδιάστημα 30 sec. Κατά την εκτέλεση της 

μανομετρίας οισοφάγου, ο μανομετρικός καθετήρας ήταν συνδεδεμένος με 

σύστημα ενδοαυλικής έγχυσης νερού, που γινόταν με υδροπνευματική αντλία 

συνεχούς τριχοειδικής έγχυσης νερού (αντλία Arndorfer, JS Biomedicals Inc, 

USA) και με τη βοήθεια της οποίας επιτυγχάνετο σταθερή ροή απιονισμένου 

νερού με ρυθμό 0.6 ml/min σε καθένα από τους τριχοειδικούς αυλούς του 

καθετήρα. Οι παρεμβαλλόμενοι μεταξύ της κάθε γραμμής παροχής της 

αντλίας και του αντίστοιχου τριχοειδικού σωλήνα μεταλλάκτες (tranducers – 

Synectics Medical, Sweden) μετέτρεπαν τις μεταβολές πίεσης που ασκούνταν 

σε καθεμιά από  τις πλάγιες οπές του μανομετρικού καθετήρα σε ηλεκτρικό 

σήμα, το οποίο μέσω ενός ειδικού πολυγράφου – ενισχυτή σήματος (PC 

Polygraph VIII, Synectics Medical , Sweden) καταγράφετο τελικά  στην οθόνη 

ηλεκτρονικού υπολογιστή. Η ανάλυση των δεδομένων γινόταν με τη βοήθεια 

ειδικού προγράμματος επεξεργασίας (Polygram ver 4.2, Upper GI Editio , 

Gastrosoft  Inc. 1989). 

        Mετά την ολοκλήρωση της μανομετρίας οισοφάγου ακολουθούσε η 

μανομετρία της ορθοπρωκτικής περιοχής (ΟΠΠ), χωρίς προετοιμασία του 

παχέος εντέρου, αλλά ο εξεταζόμενοι μπορούσαν να αφοδεύσουν αμέσως 

πριν την μανομετρία αν το επιθυμούσαν. Με το εξεταζόμενο  σε αριστερή 

πλάγια θέση, στο εξεταστικό κρεβάτι και με τα ισχία σε γωνία 900 γινόταν η 

εισαγωγή του μανομετρικού καθετήρα στον πρωκτό. Ο καθετήρας που 

χρησιμοποιήθηκε ήταν καθετήρας πολυβυνιλίου με εξωτερική  διάμετρο 4mm. 

Αυτός ο καθετήρας αποτελείτο από ένα κεντρικό σωλήνα διαμέτρου  1.5mm 

και μία δέσμη οκτώ σωλήνων διαμέτρου 1mm που περιέβαλλαν τον κεντρικό 

σωλήνα. Τα άκρα των οκτώ περιφερικών σωλήνων έφεραν οπές σε ακτινική 

διάταξη και σε απόσταση 0.5cm μεταξύ τους. Ο κεντρικός σωλήνας κατέληγε 

σε ένα ελαστικό ασκό στην κορυφή του καθετήρα με τη δυνατότητα 

εμφύσησης αέρα μέσα σε αυτόν. Ο καθετήρας αυτός τοποθετείτο έτσι ώστε οι 

πλάγιες οπές να βρίσκονται σε ύψος 0.5, 1, 1.5, 2, 2.5, 3, 3.5  και 7cm από το 

όριο πρωκτού και περινέου.  Ο ασκός στην κορυφή του καθετήρα ευρίσκετο 

σε ύψος 10-11cm μέσα στο ορθό. Οπως στη μανομετρία οισοφάγου έτσι  και 

στην ορθοπρωκτική μανομετρία, ο καθετήρας ήταν συνδεδεμένος με το ίδιο 

σύστημα υδροπνευματικής αντλίας, μετατροπέων (tranducers), ενισχυτή 
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σήματος και ηλεκτρονικό υπολογιστή με ειδικό πρόγραμμα καταγραφής και 

ανάλυσης των πληροφοριών (Polygram ver 4.2, Upper GI Edition, Gastrosoft 

Inc). 

      Μετά την τοποθέτηση του μανομετρικού καθετήρα στον πρωκτικό σωλήνα 

ακολουθούσε μια περίοδος αναμονής, που διαρκούσε 20 min και σκοπό είχε 

την επάνοδο  της ΟΠΠ σε κατάσταση ηρεμίας μετά τον ερεθισμό που 

προκαλούσε η είσοδος του καθετήρα. Για τα επόμενα 45 min γινόταν συνεχής 

καταγραφή της πίεσης ηρεμίας του  πρωκτού ενώ παράλληλα καταγράφονταν 

η παρουσία , η συχνότητα και το ύψος των βραδέων και υπερβραδέων 

κυμάτων καθώς και η παρουσία, η διάρκεια και η έκταση των παροδικών 

αυτόματων χαλάσεων του πρωκτού. Στον ίδιο χρόνο ήταν δυνατός και ο  

υπολογισμός του μήκους του σφιγκτηριακού μηχανισμού και του μήκους της 

ζώνης υψηλών πιέσεων. Για τον καθορισμό της μέσης μέγιστης πίεσης 

συγκράτησης του πρωκτού γίνονταν έξι καταμετρήσεις της πιεσης σύσφιξης 

με μεσοδιάστημα 60 sec. Τρία λεπτά αργότερα ο εξεταζόμενος εκτελούσε 

τρείς επαναλαμβανόμενες δοκιμασίες Valsava με μεσοδιαστήματα 1min 

μεταξύ τους, με σκοπό την καταγραφή του μέσου ύψους σύσπασης του 

πρωκτού κατά τη δοκιμασία αυτή. Το δερματοπρωκτικό αντανακλαστικό 

ελεγχόταν με τρεις διαδοχικούς ερεθισμούς του περινεικού δέρματος με 

βελόνη. Ο ουδός αισθητικότητας του ορθού ελεγχόταν με τη μέτρηση του 

ελάχιστου όγκου  αέρα μέσα στον ασκό, ο οποίος  γινόταν αντιληπτός από 

τον ασθενή. 

      Μετά από διάστημα ηρεμίας 5min, ελεγχόταν το ανασταλτικό 

ορθοπρωκτικό αντανακλαστικό, ως εξής : γινόταν ταχεία εμφύσηση αέρα στον 

ορθικό ασκό, η οποία  διαρκούσε για 1min και μετά από μεσοδιαστήματα 

ηρεμίας 1 min κάθε φορά, ακολουθούσαν διαδοχικές εμφυσήσεις αέρα με 

σταδιακή αύξηση  όγκου  κατά 10 ml. Με τον τρόπο αυτό καταγράφτηκαν: 

   Ο ελάχιστος όγκος αέρα για την έκλυση του αντανακλαστικού. 

   Ο όγκος  αέρα μέσα στο ενδοορθικό μπαλόνι που προκαλούσε μόνιμη 

αναστολή του ΟΠ αντανακλαστικού  

   Το ποσοστό πτώσης της πίεσης του πρωκτού και  η απόλυτη τιμή της 

κατά την εμφύσηση 100ml 
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      Aκολουθούσε η σταδιακή διάταση του ενδοορθικού ασκού με 

αυξανόμενους πλέον όγκους των 50ml, κάθε φορά. Με την διάταση του ορθού  

γίνονταν οι εξής μετρήσεις : 

   Ο ελάχιστος ενδοορθικός όγκος αέρα που προκαλεί παροδική έπειξη για 

αφόδευση 

   Ο ελάχιστος ενδοορθικός όγκος αέρα που προκαλεί μόνιμη έπειξη για 

αφόδευση 

   Ο μέγιστος ανεκτός ενδοορθικός όγκος 

   Ο ενδοορθικός όγκος αέρα κατά  τον οποίο  παρατηρείται η οποιαδήποτε 

διαφυγή - ακράτεια 

      Μετά την ολοκλήρωση του στατικού μανομετρικού ελέγχου τοποθετείτο η 

συσκευή 24ωρης μανομετρίας και pΗμετρίας που περιελαμβάνει : 

   Καθετήρα 24ωρης μανομετρίας πολλαπλών χρήσεων (Synectics Medical, 

Sweden), η σύσταση του οποίου είναι τέτοια ώστε να μην επηρεάζεται η 

λειτουργία του από τη στάση του σώματος του εξεταζομένου. Ο καθετήρας 

αυτός φέρει τρείς αισθητήρες καταγραφής πιέσεων οι οποίοι, ταυτόχρονα, 

πολλαπλασιάζουν το προσλαμβανόμενο σήμα (μεταβολές πίεσης). Ο 

πρώτος αισθητήρας πίεσης είναι τοποθετημένος 3 cm κεντρικότερα από 

την κορυφή του καθετήρα, ενώ ο δεύτερος και ο τρίτος 5 και 10 cm 

κεντρικότερα του πρώτου. Και οι τρείς αισθητήρες βρίσκονται ακτινωτά και 

υπό γωνία 1200, ο κάθε ένας από τον προηγούμενο του.  

   Περιορισμένων χρήσεων, ρΗμετρικό καθετήρα (3-6 χρήσεις). Οι καθετήρες 

που χρησιμοποιήθηκαν (Synectics medical Sweden) είναι καθετήρες 

αντιμονίου με δύο ηλεκτρόδια, ένα ηλεκτρόδιο αναφοράς που προσκολάται 

στο δέρμα το θωρακικού τοιχώματος με παρεμβολή ειδικού Hellige gel, και 

ένα ενδοοισοφαγικό ηλεκτρόδιο. Το ηλεκτρόδιο αυτό φέρει αισθητήρες 

καταγραφής pH, ένα στην κορυφή του και ένα δεύτερο 5 cm κεντρικότερα. 

   Φορητό μετατροπέα (tranducer) ο οποίος είναι, σε σειρά, συνδεδεμένος 

ανάμεσα στους καθετήρες και στη συσκευή καταγραφής, 

   Φορητό σύστημα καταγραφής δεδομένων – ΜicroDigitrapper 4Mb 

(Synectics Medical, Sweden) το οποίο είναι σε θέση να συνδέεται και να 

καταγράφει ταυτόχρονα δεδομένα από καθετήρα μανομετρίας, pΗμετρίας 

και ηλεκτροκαρδιογραφήματος. 
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        Μετά την ολοκλήρωση της εξέτασης τα δεδομένα μεταφέρονταν στον 

ηλεκτρονικό υπολογιστή του εργαστηρίου  για ανάλυση, με τη βοήθεια ειδικού 

προγράμματος ( Multigram Analysis Software , GI Edition, ver. 6.31, 

Gastrosoft Inc.)   

      Για την τοποθέτηση του συστήματος καταγραφής, πρώτα εισερχόταν 

διαρρινικά μέσα στο στόμαχο ο μανομετρικός καθετήρας και μετά το 

μανομετρικό προσδιορισμό  του ΚΟΣ, εισερχόταν και ο καθετήρας pΗμετρίας. 

Οι  δύο καθετήρες σταθεροποιούνταν έτσι ώστε ο  περιφερικός αισθητήρας 

καταγραφής και των δύο  καθετήρων να βρίσκεται 5 cm πάνω από το ανώτερο 

όριο του ΚΟΣ. Ολοι οι ασθενείς και οι μάρτυρες που υποβλήθηκαν σε 24ωρη 

μανομετρία-pΗμετρία ακολούθησαν το συνηθισμένο, χωρίς επιπλέον 

περιορισμούς διαιτολόγιο τους, το οποίο περιελάμβανε τρία μη αυστηρώς 

καθορισμένα γεύματα το 24ωρο. Επίσης οι εξεταζόμενοι ενθαρρύνονταν στο 

να ακολουθήσουν τη φυσιολογική καθημερινή  τους δραστηριότητα.  

     Στον πίνακα 2 αναφέρονται  οι παράμετροι απο την μανομετρία του 

οισοφάγου που αναλύθηκαν σ’ αυτή την μελέτη. Στον πίνακα 3 αναφέρονται οι 

παράμετροι  που τυποποιημένα μελετούνται διεθνώς στην 24ωρη pΗμετρία 

οισοφάγου. Στον πίνακα 4, αναφέρονται οι αντιπροσωπευτικές παράμετροι 

της 24ωρης μανομετρίας οισοφάγου που επιλέχθηκαν για  ανάλυση, ενώ στον 

πίνακα 5 οι παράμετροι της ορθοπρωκτικής  μανομετρίας. 

 

Στατιστική ανάλυση 

      Ολες οι τιμές κατά ομάδες εκφράζονται σαν μέση τιμή + μία σταθερή 

απόκλιση (mean+SD).  Διαφορές ανάμεσα σε ποσοστά εμφάνισης ποιοτικών 

χαρακτηριστικών σε κάθε ομάδα καθορίστηκαν με τη δοκιμασία χ2. Το Mann-

Whitney U-test και το Wilcoxon test  για τιμές μη ζευγών , χρησιμοποιήθηκε 

για την εκτίμηση διαφορών στις ποσοτικές μετρήσεις των μανομετριών. Η 

απλή παραμετρική μέθοδος διερευνήσεως της στατιστικής εξαρτήσεως 

(regression analysis) εφαρμόστηκε για τη συσχέτιση της διάρκειας της νόσου 

με τις διάφορες παραμέτρους.      
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Πίν. 2. Παράμετροι που μελετήθηκαν στην μανομετρία οισοφάγου 
Παράμετρος Μέθοδος υπολογισμού 

1,2,3. Υψος περίσταλσης στα 

15,10,5cm κεντρικά του ΚΟΣ 

(Ρ15,Ρ10, Ρ5) 

Η μέση τιμή του υψους της περίσταλσης των 10υγρών 

καταπόσεων, σε απόσταση 15,10 και 5cm απο τον 

ΚΟΣ (mmHg) 

4,5,6. Διάρκεια περισταλτικού 

κύματος στα 15,10 και 5cm 

κεντρικά του ΚΟΣ 

Η μέση τιμή της διάρκειας των καταγραφόμενων 

περισταλτικών κυμάτων των 10 υγρών καταπόσεων σε 

απόσταση 15,10,5cm κεντρικά του ΚΟΣ  

7. Ταχύτητα προώθησης της 

περίσταλσης στον περιφερικό  

οισοφάγο 

Η μέση τιμή της ταχύτητας προώθησης του  

περίσταλτικού κύματος από τα 10cm στα 5cm κεντρικά 

του ΚΟΣ , για τις 10 υγρές καταπόσεις (cm/sec) 

8.   Ισχύς της περίσταλσης στον 

περιφερικό οισοφάγο 

Η μέση τιμή της επιφάνειας που ευρίσκεται υπό το 

ίχνος  καταγραφής της περίσταλσης των 10 υγρών 

καταπόσεων , στα 5cm κεντρικά του ΚΟΣ (mmHgxsec) 

9.   Πίεση ηρεμίας του ΚΟΣ Η μέση τιμή της μέγιστης καταγραφόμενης 

μεσοεκπνευστικής πίεσης κατά την ηρεμία , που 

παρατηρείται σε 5 χρονικά διαστήματα του 1min 

(mmHg) 

10.  Bαθμός χάλασης του ΚΟΣ  Η μέση τιμή του επί τοις % ποσοστού χάλασης του 

ΚΟΣ κατά τη διάρκεια των 10 υγρών καταπόσεων (%) 

 

 

 

Πίν. 3 Παράμετροι που μελετήθηκαν στην 24ωρη ρΗμετρία  
Αριθμός παλινδρομικών επεισοδίων 

Αριθμός επεισοδίων >5min 

Διάρκεια μεγαλύτερου επεισοδίου 

% συνολικού χρόνου με ρΗ<4 

% χρόνου σε όρθια θέση με ρΗ<4 

% χρόνου σε ύπτια θέση με ρΗ<4 

Total composite score (De Meester score) 
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Πιν. 5 Παράμετροι που μελετήθηκαν στην ορθοπρωκτική μανομετρία 
Παράμετροι Μέθοδος υπολογισμού 

1. Μέση μέγιστη πίεση ηρεμίας  

   (ΜΜΠΗ) 

μέση τιμή της μέγιστης πίεσης ηρεμίας που 

παρατηρείται σε 3 χρονικά διαστήματα του 

1min κατά τον χρόνο παρατήρησης 

2. Μέση μέγιστη πίεση σύσφιξης 

   (ΜΜΠΣ) 

μέση τιμή της μέγιστης πίεσης σύσφιξης που 

καταγράφεται σε έξι διαδοχικές συσπάσεις 

του έξω σφιγκτήρα  

3. Μήκος του σφιγκτήρα το μήκος του πρωκτικού σωλήνα σε cm που 

παρατηρούνται πιέσεις ηρεμίας μεγαλύτερες 

από την ενδοορθική πίεση 

4. Ζώνη υψηλών πιέσεων 

   (ΖΥΠ) 

το μήκος του πρωκτικού σωλήνα με πιέσεις 

ηρεμίας μεγαλύτερες του 50% της μέγιστης 

πίεσης ηρεμίας 

5. Παρουσία , συχνότητα και ύψος βραδέων 

    και υπερβραδέων κυμάτων                     

Το ποσοστό του χρόνου παρουσίας, ο 

αριθμός ανά λεπτό και ο μέσος όρος του 

ύψους των κυμάτων αυτών στο συνολικό 

χρόνο  καταγραφής 

6.Αυτόματος έλεγχος του ενδοορθικού 

δείγματος (sampling events) 

Η παρουσία , η συχνότητα και το ποσοστό 

ελάττωσης της πίεσης ηρεμίας κατά τη 

διάρκεια αυτόματου ελέγχου του ενδοορθικού 

περιεχομένου 

7. Ελάχιστος όγκος έκλυσης του  

    ανασταλτικού ορθοπρ. αντανακλαστικού  

Ο ελάχιστος όγκος αέρα στον ορθικό ασκό 

που προκαλεί χάλαση του έσω σφιγκτήρα 

8. Ελάχιστος όγκος μόνιμης αναστολής του 

ανασταλτικού ορθοπρ. αντανακλαστικού 

Ο όγκος αέρα μέσα στον ορθικό ασκό που 

προκαλεί μονιμη αναστολη λειτουργίας του 

έσω σφιγκτήρα 

9 Πτώση πίεσης ηρεμίας /100ml Υπολλειμματική πίεση μετά από εμφύσηση 

100ml αέρα στον ενδοορθικό ασκό 

10. Ογκος αέρα/παροδικό αίσθημα    

      αφόδευσης 

Ο όγκος  αέρα στον ορθικό ασκό που 

προκαλεί παροδικό αίσθημα για αφόδευση 

11.ογκος αέρα/μονιμο αίσθημα Ο ελάχιστος όγκος αέρα στον ορθικό ασκό 
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    αφόδευσης που προκαλεί μονιμο αίσθημα για  αφόδευση 

12. Μέγιστος ανεκτός όγκος Ο μέγιστος όγκος αέρα στον ορθικό ασκό 

που γίνεται ανεκτός από τον εξεταζόμενο 

13. Δερματοπρωκτικό αντανακλαστικό Σύσπαση του έξω σφιγκτήρα κατά τον 

ερεθισμό του περιπρωκτικού δέρματος 

 

Πίν. 4. Παράμετροι που μελετήθηκαν στην 24ωρη μανομετρία 

οισοφάγου 
Παράμετροι Ορισμός παραμέτρου 

1,2,3. Ολικό  μέσο ύψος περίσταλσης στα 5, 

10 και 15cm κεντρικότερα του ΚΟΣ 

Μέσο ύψος των περισταλτικών συσπάσεων 

που καταγράφονται  στα τρία κανάλια του 

καθετήρα σε όλες τις χρονικές περιόδους 

4. Ολική μέση διάρκεια περίσταλσης στα 5, 

10 και 15cm κεντρικότερα του ΚΟΣ 

Μέση διάρκεια της περίσταλσης που 

καταγράφεται στα τρία κανάλια του καθετήρα 

σε όλες τις χρονικές περιόδους  

5. Ολική μέση ισχύς περίσταλσης Μέση ισχύς περίσταλσης στον περιφερικό 

οισοφάγο σε όλες τις χρονικές περιόδους 

6. Ολικό ποσοστό περισταλτικών και 

ολοκληρωμένων περισταλτικών συσπάσεων 

Το % ποσοστό των συσπάσεων που έχουν 

περισταλτικό χαρακτήρα και το ποσοστό 

αυτών που καταγράφτηκαν και στα τρία 

κανάλια σε όλους τους χρόνους καταγραφής 

7. Ποσοστό αποτελεσματικών περισταλτικών 

συσπάσεων 

Περισταλτικές ολοκληρωμένες συσπάσεις με 

φυσιολογικό ύψος περίσταλσης  

8. Ολικό ποσοστό δικόρυφων συσπάσεων Το συνολικό % ποσοστό δικόρυφων 

συσπάσεων που παρατηρήθηκαν σε όλους 

τους χρόνους καταγραφής 

8. Ολικό ποσοστό ταυτόχρονων συσπάσεων Το % ποσοστό των ταυτόχρονων 

συσπάσεων  που παρατηρήθηκαν σε όλους 

τους χρόνους καταγραφής 
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                                     III.  ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 

      Ο κλινικός έλεγχος των 38 ασθενών αποκάλυψε τελικά 25 ασθενείς με 

μικροαγγειοπάθεια, 18 ασθενείς  με περιφερική νευροπάθεια και 21 με 

σπλαχνική αυτόνομη νευροπάθεια. Οπως ήταν αναμενόμενο,  οι ασθενείς με 

διάρκεια νόσου (ΔΝ)>10 χρόνια παρουσίασαν αυξημένη επίπτωση 

μικροαγγειοπάθειας (p=0.04), περιφερικής νευροπάθειας (p=0.002) και 

αυτόνομης νευροπάθειας (p=0.002) σε σχέση με τους ασθενείς με ΔΝ<10 

χρόνια. 

      Η ανάλυση των δεδομένων από τη στατική και 24ωρη μανομετρία του 

οισοφάγου έδειξε ότι, οι δύο ομάδες διαβητικών παρουσίασαν σημαντικά 

διαφορετική κινητική συμπεριφορά του οισοφάγου. Τα δεδομένα της ομάδας 

με ΔΝ<10χρ., δεν διέφεραν στατιστικώς σημαντικά από αυτά των υγιών. Για 

το λόγο αυτό έγινε ξεχωριστή σύγκριση των δύο αυτών ομάδων με την ομάδα 

των μαρτύρων αλλά και σύγκριση μεταξύ τους .  

 

 

Α. ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΑΠΟ ΤΗΝ ΣΤΑΤΙΚΗ ΜΑΝΟΜΕΤΡΙΑ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ 
 
 
α. ΟΜΑΔΑ ΜΕ ΔΝ > 10ΧΡ.  ΣΕ ΣΧΕΣΗ  ΜΕ ΤΗΝ ΟΜΑΔΑ ΤΩΝ ΜΑΡΤΥΡΩΝ 

 

i) Υψος περίσταλσης  

      Οι ασθενείς με ΔΝ>10χρ. παρουσίασαν ελαττωμένο ύψος  περίσταλσης 

(Ρ) στα 15, 10, 5 cm κεντρικότερα του ΚΟΣ και με στατιστικώς σημαντική 

διαφορά  σε σχέση με τους μάρτυρες (p<0.01), στα τρία επίπεδα του 

οισοφάγου (Πίνακας 6, διάγραμμα 1) Σημειώνεται ότι οι τιμές αντιστοιχούν σε 

mmHg. 



 92

 

 

 

 

 

Πιν. 6  Υψος περίσταλσης ασθενών με  ΔΝ >10χρ.   vs  ομάδα μαρτύρων 

Ομάδα\ Ρ P15 P10 P5 

Ασθ. ΔΝ>10χρ. 37.95+17.2 60.1+34.2 75.2+37.48 

Μαρτυρες 54.2+15.89 93.4+33.13 118+33 

p  value <0.01 <0.01 <0.01 
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Διάγραμμα 1. Υψος περίσταλσης στα 15,10,5cm κεντρικότερα του ΚΟΣ (Ρ15, 

Ρ10,Ρ5), στους ασθενείς με ΔΝ>10χρ. (>10y) και στους υγιείς μάρτυρες (Μ). 

 

 

 

 

ii) Διαρκεια περίσταλσης  

      Η ομάδα των ασθενών με ΔΝ>10χρ.  παρουσίασε στατιστικά σημαντική 

μείωση της διάρκειας του περισταλτικού κύματος στα  15(D15) , 10(D10) και 

5cm (D5) κεντρικότερα του ΚΟΣ (Πινακας 7). H διάρκεια της περίσταλσης 

μετράται σε sec. 
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Πιν. 7 Διάρκεια περίσταλσης των ασθενών με ΔΝ > 10χρ. vs ομάδα 

μαρτύρων 

Oμάδα\ D D15 D10 D5 

ΔΝ>10χρ. 2.83+0.91 3.56+0.71 3.93+0.71 

Μάρτυρες 3.94+1.15 4.24+1.14 4.74+1.28 

p value <0.05 <0.05 <0.05 

 

 

 

iii)Ταχύτητα περίσταλσης  

      Οι ασθενείς με ΔΝ>10χρ. παρουσίασαν στατιστικά σημαντική ελάττωση 

της ταχύτητας περίσταλσης στον περιφερικό  οισοφάγο (όπως ορίστηκε στον 

πίνακα 2). Η ταχύτητα προώθησης του περισταλτικού κύματος μετράται σε 

cm/sec. (Πίνακας 8) 

 

 

 

 

Πιν. 8 Ταχύτητα προώθησης της περίσταλσης στουs ασθενείς με 

ΔΝ>10χρ.  vs ομάδα μαρτύρων.    

Ομάδα Vel10-15 

ΔΝ>10χρ. 3.54+1.16 

Μάρτυρες 4.46+1.58 

p value <0.05 

 

 

 

iv) ισχύς περίσταλσης 
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      Οι ασθενείς με ΔΝ>10χρ., βρέθηκε να έχουν μειωμένη ισχύ περίσταλσης 

στον περιφερικό οισοφάγο (Area 5) σε σχέση με τους μάρτυρες σε στατιστικά 

σημαντικό βαθμό (Πίνακας 9, διάγραμμα 2). Η ισχύς περίσταλσης μετράται σε 

mmHg x sec. 

 

 

Πίν. 9 Ισχύς περίσταλσης των ασθενών με ΔΝ > 10χρ. vs  ομάδα υγιών 

μαρτύρων 

Ομάδα Ισχύς περίσταλσης 

ΔΝ>10χρ. 163+92 

Μάρτυρες 244+151 

p value <0.05 
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Διάγραμμα 2. Ισχύς περίσταλσης στα 5cm κεντρικότερα του ΚΟΣ (I5) στους 

ασθενείς με ΔΝ>10χρ. (>10y) σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες (Μ).  

 

 

 

v) Πίεση ηρεμίας του ΚΟΣ 

      Σύμφωνα με τα ευρήματα της παρούσας μελέτης οι ασθενείς με ΔΝ>10χρ. 

δεν παρουσιάζουν στατιστικά σημαντική μεταβολή της πίεσης ηρεμίας του 



 95

ΚΟΣ (ΡΚΟΣ) σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες. (Πινακας 9). Η πίεση του 

ΚΟΣ μετράται σε mmHg. 

 

 

 

Πίν. 10 Πίεση ηρεμίας του ΚΟΣ στους ασθενείς με ΔΝ > 10χρ. vs ομάδα 

μαρτύρων. 

Ομάδα ΡΚΟΣ 

ΔΝ>10χρ. 29.6+8.3 

Μάρτυρες 31.6+8.5 

p value n.s. 

 

 

 vi) Ποσοστό χάλασης του ΚΟΣ 

      Οι ασθενείς με ΔΝ>10χρ. παρουσίασαν μειωμένο ποσοστό χάλασης του 

ΚΟΣ , κατά τη διάρκεια των υγρών καταπόσεων, σε σχέση με τους υγιείς σε 

στατιστικά σημαντικό βαθμό. (Πίνακας 11), κατά κανόνα όμως παρουσίαζαν 

επιτυχή χάλαση του σφιγκτήρα. ( Επιτυχής θεωρείται η χάλαση του ΚΟΣ όταν 

η υπολειμματική πίεση του κατά τη χάλαση είναι μικρότερη από το 30% της 

πίεση ηρεμίας.) 

  

Πιν. 11 Ποσοστό χάλασης του ΚΟΣ σε ασθενείς με ΔΝ > 10χρ.vs ομάδα 

μαρτύρων.  

Ομάδα Ποσ. Χάλασης 

ΚΟΣ (%) 

ΔΝ>10χρ. 82.7+16.3 

Μάρτυρες 92.2+10.8 

p value <0.05 
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β. ΟΜΑΔΑ ΜΕ ΔΝ<10ΧΡ. ΣΕ ΣΧΕΣΗ ΜΕ ΤΗΝ ΟΜΑΔΑ ΤΩΝ ΜΑΡΤΥΡΩΝ 

 

      Ενδιαφέρον είναι το εύρημα της παρούσας μελέτης  ότι στους ασθενείς με 

ΔΝ<10χρ. καμία από τις παραμέτρους της κινητικότητας του οισοφάγου, 

όπως αυτές καταγράφονται στη στατική μανομετρία, δεν παρουσιάζει 

στατιστικώς σημαντική διαφορά σε σχέση με την ομάδα των μαρτύρων. Οι 

επιμέρους μετρήσεις καταγράφονται στον πίνακα 12. 

 

 

Πίν. 12 Ευρήματα από τη μανομετρία οισοφάγου  στους ασθενείς με ΔΝ< 

10χρ. σε σχέση με την ομάδα των μαρτύρων 

Παράμετροι Ασθ. ΔΝ<10χρ. Μάρτυρες p  value 

P15 (mmHg) 56.4+21.8 54.2+15.89 ns 

P10 (mmHg) 99+42 93.4+33.13 ns 

P5 (mmHg) 122+60 118+33 ns 

D15 (sec) 3.56+0.99 3.94+1.15 ns 

D10 (sec) 4.18+1.35 4.24+1.14 ns 

D5 (sec) 4.59+1.74 4.74+1.58 ns 

Ταχύτητα10-15  

(cm \sec) 

4.37+1.94 4.46+1.58 ns 

Ισχύς 

περίσταλσης 

(mmHg x sec) 

299+256 244+125 ns 

ΡΚΟΣ (mmHg) 33+10.6 31.65+8.5 ns 

Ποσ. Χάλασης 

ΚΟΣ (%) 

88+11 92+10.8 ns 
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γ. ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΤΩΝ ΕΥΡΗΜΑΤΩΝ ΑΠΟ ΤΗΝ ΜΑΝΟΜΕΤΡΙΑ ΤΟΥ 

ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ ΣΤΙΣ ΔΥΟ ΟΜΑΔΕΣ ΔΙΑΒΗΤΙΚΩΝ 

 

      Οι διαβητικοί ασθενείς με ΔΝ>10χρ. παρουσίασαν στατιστικά  σημαντική 

ελάττωση  του ύψους περίσταλσης και στα τρία επίπεδα του σώματος του 

οισοφάγου στα οποία μετρήθηκε αυτό (p<0.01), σε σχέση με την ομάδα με 

ΔΝ<10χρ., καθώς και στατιστικά σημαντική ελάττωση της διάρκειας 

περίσταλσης στα 15cm κεντικότερα του ΚΟΣ (p<0.05), όχι όμως στα 

υπόλοιπα επίπεδα. H ισχύς περίσταλσης βρέθηκε σημαντικά ελαττωμένη 

στην ομάδα με ΔΝ>10χρ. (p<0.05), η ταχύτητα όμως προώθησης της 

περίσταλσης καθώς και οι μετρήσεις που αφορούν την κινητικότητα του ΚΟΣ 

δεν παρουσίασαν στατιστικά σημαντική διαφορά. Τα ευρήματα αυτά από το 

σώμα του οισοφάγου και τον ΚΟΣ καταγράφονται στους πίνακες 13 και14. 

 

 

Πίν. 13 Μανομετρικά χαρακτηριστικά του σώματος του οισοφάγου στις 

δύο ομάδες διαβητικών 

Παράμετροι Ασθ. ΔΝ>10χρ. Ασθ. ΔΝ<10χρ. p value 

P15 (mmHg) 37.95+17.2 56.4+21.8 <0.01 

P10 (mmHg) 60.1+34.2 99+42 <0.01 

P5 (mmHg) 75.2+37.48 122+60 <0.01 

D15 (sec) 2.83+0.91 3.56+0.99 <0.05 

D10 (sec) 3.56+0.71 4.18+1.35 ns 

D5 (sec) 3.93+0.71 4.59+1.74 ns 

Ταχύτητα 10-15 

(cm/ sec) 

3.54+1.16 4.37+1.94 ns 

Ισχύς 

περίσταλσης 

(mmHg x sec) 

163+92 299+256 <0.05 
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Πίν. 14 Μανομετρικά  χαρακτηριστικά του ΚΟΣ στις δύο ομάδες 

διαβητικών 

Παράμετροι ΔΝ>10χρ. ΔΝ<10χρ. p value 

Πίεση ηρεμίας 

ΚΟΣ (mmHg) 

29.6+8.3 33+10.6 ns 

Ποσ. Χάλασης 

ΚΟΣ (%) 

82.7+16.3 88+11 ns 
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Β. ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΑΠΟ ΤΗΝ 24ΩΡΗ pH ΜΕΤΡΙΑ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ 

 

      Aπό τα δεδομένα της 24ωρης pΗμετρίας στις δύο ομάδες διαβητικών και 

στην ομάδα των υγιών μαρτύρων παθολογικό δείκτη παλινδρόμησης στα 5cm 

κεντρικότερα του ΚΟΣ, σύμφωνα και με τον πίνακα 3, παρουσίασαν 5 

ασθενείς από την ομάδα με ΔΝ<10χρ. (5/19) και 10 ασθενείς από την ομάδα 

με ΔΝ>10χρ. (10/19), δηλαδή συνολικά 15 από τους 38 ασθενείς. Από την 

ομάδα των υγιών μαρτύρων, παθολογικό δείκτη παλινδρόμησης 

παρουσίασαν 2 άτομα παρά το, ελεύθερο  συμπτωμάτων, ιστορικό τους. Τα 

ευρήματα από την 24ωρη pΗμετρία οισοφάγου στα 5 cm κεντρικότερα του 

ΚΟΣ , στους ασθενειίς με παθολογικό δείκτη παλινδρόμησης καταγράφονται  

στον πίνακα 15. Γίνεται ταυτοχρόνως αναφορά στο συνολικό δείκτη 

παλινδρόμησης (total composite score) στα 10 cm κεντρικότερα του ΚΟΣ. 

 

Πιν. 15 Ευρήματα από την 24ωρη  pΗμετρία στους ασθενείς με ΣΔ και 

ΓΟΠ  ( n = 15 ασθενείς), στα 5 cm κεντρικότερα του ΚΟΣ. 

Αριθμός παλινδρομικών επεισοδίων 10.26+22 

Αριθμός επεισοδίων >5min 7.4+4.37 

Διάρκεια μεγαλύτερου επεισοδίου 9.46+9.95 

% συνολικού χρόνου με pΗ<4 13.26+13.18 

% χρόνου σε όρθια θέση με pΗ<4 10.13+9.99 

% χρόνου σε ύπτια θέση με pH<4 16.2+17.39 

Total composite score (De Meester score) στα 5cm και 65.06+53.54 

Total composite score στα 10cm κεντρικότερα του ΚΟΣ 39.66+56.96 

  

      Από τα δεδομένα αυτά προκύπτει ότι, οι ασθενείς παρουσίασαν 

σημαντική επίπτωση γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης σε σχέση με τους 

υγιείς μάρτυρες (p<0.05) και ιδιαίτερα η ομάδα με ΔΝ>10χρ. σε σχέση με τους 

μάρτυρες (p<0.05). Η ομάδα με ΔΝ<10χρ. παρουσίασε αυξημένη επίπτωση 

παλινδρόμησης σε σχέση με τους υγιείς και σημαντικά μικρότερη σε σχέση με 

την ομάδα με ΔΝ>10χρ. όχι όμως, σε στατιστικά σημαντικό βαθμό. 
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Ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι οι  4 από τους 5 ασθενείς με ΔΝ<10χρ. 

παρουσίασαν φυσιολογικό De Meester score στα 10 cm κεντρικότερα του 

ΚΟΣ κάτι που παρατηρήθηκε μόνο σε έναν από τους 10 ασθενείς της ομάδας 

με ΔΝ>10χρ. και είναι εκδήλωση ανεπάρκειας του σώματος του οισοφάγου. 

      Από τη συσχέτιση παλινδρόμησης και κινητικής διαταραχής (reflux – 

motility correlation analysis ), προκύπτει θετική συσχέτιση παλινδρόμησης και 

διαταραγμένης κινητικότητας του οισοφαγικού σώματος (p<0.01). 
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Γ. ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΑΠΟ ΤΗΝ 24ΩΡΗ ΜΑΝΟΜΕΤΡΙΑ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ 

 

      Τα ευρήματα από τις παραμέτρους της 24ωρης μανομετρίας οισοφάγου 

καταγράφονται παρακάτω, στον πίνακα 16 και για τις τρείς ομάδες που 

μελετήθηκαν. 

Πιν. 16 Ευρήματα από την 24ωρη μανομετρία οισοφάγου 
Παράμετρος Ασθ. με ΔΝ>10χρ. Ααθ. με ΔΝ<10χρ. Μάρτυρες 

1. ολικό μέσο ύψος 

στα 15εκ. από τον 

ΚΟΣ (mmHg) – P15 

40.45+9.70 48.89+14.39 51.63+10.43 

2. Ολικό  μέσο ύψος 

στα 10εκ. από  τον 

ΚΟΣ (mmHg) – P10 

46.1+13.63 61.85+17.47 64.33+15.23 

3. Ολικό μέσο ύψος 

στα 5εκ. από τον 

ΚΟΣ (mmHg) – P5 

42.7+11.52 56.26+20.66 58.11+14.45 

4. Ολική μέση 

διάρκεια 

περίσταλσης στα 

15εκ. από τον ΚΟΣ 

(sec) – D15 

2.17+0.33 2.41+0.38 2.51+0.31 

5. Ολική μέση 

διάρκεια 

περίσταλσης στα 

10εκ. από  τον ΚΟΣ 

(sec) – D10 

2.34+0.53 2.66+0.46 2.69+0.44 

6. Ολική μέση 

διάρκεια 

περίσταλσης στα 

5εκ. από τον ΚΟΣ 

(sec) – D5 

2.41+0.40 2.83+0.43 2.78+0.45 

7.Ολική μέση  ισχύς 

περίσταλσης στον 

περιφερικό οισο- 

φάγο(mmHgxsec)  

43+20 71+43 80+35 

8. Ολικό ποσοστό 

περισταλτικών 

συσπάσεων (%) 

68+8 66+10 70+8 
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9. Ολικό ποσοστό 

ολοκληρωμένων 

περισταλτικών 

συσπάσεων (%)  

44+13 50+13 53+11 

10.Ολικό ποσοστό 

αποτελεσματικών 

περισταλτικών 

συσπάσεων (%) 

19+9.21 31+9.5 34+6.7 

11. Ολικό ποσοστό 

δικόρυφων 

συσπάσεων (%) 

9.04+4.20 8.32+2.21 8.5+2.01 

12. Ολικό ποσοστό 

ταυτόχρονων 

συσπάσεων (%) 

20.46+7.24 17.73+5.65 10.04+4.42 

 

 

      Από  την ανάλυση των δεδομένων αυτών τεκμηριώνεται η κινητική 

διαταραχή του σώματος του οισοφάγου στους ασθενείς με ΔΝ>10χρ., καθώς 

τα παραπάνω ευρήματα είναι σε συνέπεια με αυτά της στατικής μανομετρίας 

οισοφάγου. Ετσι, ενώ δεν παρατηρείται στατιστικώς σημαντική διαφορά 

ανάμεσα στους υγιείς και τους ασθενείς  με μικρή διάρκεια νόσου, οι ασθενείς 

με μακρά διάρκεια νόσου εμφανίζουν σημαντική ελάττωση του ύψους 

περίσταλσης στα 5, 10, 15εκ. κεντρικότερα του ΚΟΣ σε σχέση με τους 

μάρτυρες (p<0.05, Διάγραμμα 3), ελάττωση της διάρκειας περίσταλσης και 

στα τρία αυτά επίπεδα (p<0.05) καθώς και της ισχύος περίσταλσης στον 

περιφερικό οισοφάγο (p<0.05). Το ποσοστό των περισταλτικών και 

ολοκληρωμένων περισταλτικών συσπάσεων δεν διαφέρει σε στατιστικά 

σημαντικό βαθμό, ανάμεσα στις δύο αυτές ομάδες, διαφέρει όμως το ποσοστό 

των αποτελεσματικών περισταλτικών συσπάσεων (p<0.05, Διάγραμμα 4). 

Eπίσης βρέθηκε  αυξημένη επίπτωση των ταυτόχρονων συσπάσεων (p<0.05) 

όχι όμως διαφορά στην επίπτωση των δικόρυφων συσπάσεων. Θα πρέπει να 

σημειωθεί ότι αξιολογήθηκαν οι πλήρεις ταυτόχρονες συσπάσεις, αυτές 

δηλαδή που καταγράφηκαν και στα τρία επίπεδα καταγραφής. 
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Διάγραμμα 3. Ολικό μέσο ύψος περίσταλσης στα 15, 10 και 5cm 

(Ρ15,Ρ10,Ρ5)  κεντρικότερα του ΚΟΣ, στους ασθενείς με ΔΝ>10χρ. (>10y) σε 

σχέση με τους μάρτυρες (Μ). 
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Διάγραμμα 4. Ολικό ποσοστό αποτελεσματικών περισταλτικών συσπάσεων 

στις δύο ομάδες ασθενών και στους μάρτυρες (Μ).  

 

 

      Αντίστοιχα είναι και τα ευρήματα από την σύγκριση των δύο  ομάδων 

διαβητικών όπως φαίνεται από τους πίνακες 17και 18 που ακολουθούν. 
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Πίν. 17 Ευρήματα από την 24ωρη μανομετρία οισοφάγου στις δύο 

ομάδες διαβητικών. 

Παράμε

τρος 

P15 P10 P5 D15 D10 D5 Ισχύς 

περ. 

p value <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 

  

 

Πιν. 18 Ευρήματα από τις δύο ομάδες διαβητικών – συνέχεια 

Παράμετρος p value 

Ολικό ποσοστό περισταλτικών συσπάσεων ns 

Ολικό ποσοστό ολοκληρωμένων περ. 

συσπάσεων 

ns 

Ποσοστό αποτελεσματικών περ. συσπάσεων <0.05 

Ολικό ποσοστό δικόρυφων συσπάσεων ns 

Ολικό ποσοστό ταυτόχρονων συσπάσεων <0.05 

            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Δ. ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΑΠΟ ΤΟ ΜΑΝΟΜΕΤΡΙΚΟ ΕΛΕΓΧΟ ΤΗΣ ΟΡΘΟΠΡΩΚΤΙΚΗΣ 

ΠΕΡΙΟΧΗΣ 
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      Από τους ασθενείς που συμμετείχαν στη μελέτη αυτή 7 βρέθηκε να έχουν 

ελάσσονα και 7 μείζονα ακράτεια. Από τους ασθενείς με μείζονα ακράτεια, 

όλοι ανήκαν στην ομάδα με ΔΝ>10χρ., ενώ από τους 14 συνολικά ασθενείς με 

ακράτεια οι 10 ανήκαν στην ομάδα αυτήν και οι 4 στην ομάδα με ΔΝ<10χρ. 

(p=0.008, διάγραμμα 5). Kανένας φυσικά από την ομάδα των μαρτύρων δεν 

ανέφερε ακράτεια κοπράνων, καθώς η ομάδα αυτή επιλέχθηκε ώστε να είναι 

ελεύθερη ιστορικού από την ΟΠΠ. 

 

α. Ασθενείς σε σχέση με τους μάρτυρες 

      Συνολικά οι ασθενείς σε σχέση με τους μάρτυρες παρουσίασαν 

ελαττωμένη δραστηριότητα του έξω σφιγκτήρα (ελαττωμένη πίεση 

συγκράτησης: p<0.01),  ελαττωμένη τονική και φασική δραστηριότητα του έσω 

σφιγκτήρα του πρωκτού, όπως αυτό εκφράζεται από τη μέση μέγιστη πίεση 

ηρεμίας (ΜΜΠΗ), καθώς  και την συχνότητα και το ύψος των βραδέων 

κυμάτων (ΜΜΠΗ: p=0.008, διάγραμμα 6, συχνότητα βραδέων κυμάτων: p 

=0.01, ύψος βραδέων κυμάτων: p=0.03 ). H παρουσία και η καταγραφόμενη 

συχνότητα αυτομάτου ελέγχου του ενδοορθικού δείγματος (sampling events) 

ήταν μικρότερη στους ασθενείς  σε σχέση με τους μάρτυρες ( p=0.02 και 

p<0.01 αντίστοιχα ). Επίσης  η ανταπόκριση του έξω σφιγκτήρα του πρωκτού 

όπως αυτή καταγράφεται στα πλαίσια του δερματοπρωκτικού 

αντανακλαστικού ήταν μικρότερη σε ύψος στούς ασθενείς σε σχέση με τους 

μάρτυρες ( 34+22mmHg vs 51+24mmHg ; p=0.02 ). 

      Eξι  ασθενείς δεν εκδήλωσαν ανασταλτικό ορθοπρωκτικό  αντανακλαστικό 

(ΑΟΠΑ) κάτι  που δεν παρατηρήθηκε σε κανένα από τους μάρτυρες. 

Επιπλέον ο ελάχιστος ενδοορθικός όγκος απαραίτητος για την πρόκληση 

παροδικής χάλασης του έσω σφιγκτήρα, ήταν σημαντικά  μικρότερος στους 

ασθενείς σε σχέση με τους μάρτυρες ( p=0.02). H παροδική και μόνιμη έπειξη 

προς αφόδευση παρατηρήθηκε σε σημαντικά μικρότερους όγκους στους 

ασθενείς σε σχέση με τους μάρτυρες ( p<0.001 και p=0.004 ). Τα ευρήματα 

αυτά συγκεντρωτικά καταγράφονται  παρακάτω, στους  πίνακες  19 και 20. 

 

Πιν. 19 Μανομετρικές παράμετροι που εκφράζουν τη δραστηριότητα του 

σφιγκτηριακού μηχανισμού του πρωκτού , σε ασθενείς και μάρτυρες. 
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Παράμετρος Σύνολο 

ασθενών 

Μάρτυρες p value 

ΜΜΠΗ(mmHg) 58+21 79+16 =0.008 

ΜΜΠΣ(mmHg) 111+48 155+31 <0.01 

Μήκος 

σφιγκ/ρα(cm) 

2.8+0.6 3.3+0.4 <0.05 

ΖΥΠ(cm) 2.0+0.7 1.9+0.3 ns 

Βραδέα κύματα 

 παρουσία 

 συχνότητα(/min

)  

 υψος(mmHg) 

 

35/38 

8.6+3.5 

8.3+3.5 

 

22/25 

10.4+1.2 

10.7+3.1 

 

ns 

=0.01 

=0.03 

Υπερβραδέα 

κύματα 

 παρουσία  

 συχνότητα(/min

) 

 υψος(mmHg) 

 

 

11/38 

1.9+0.9 

35+23 

 

 

7/25 

1.7+0.5 

35+11 

 

 

ns 

ns 

ns 

Ελεγχος 

δείγματος 

 παρουσία 

 συχνότητα(/h) 

 % ελάττωση 

πίεσης ηρεμίας 

 

 

20/38 

6.2+1.9 

59+16 

 

 

 

23/25 

8.4+1.8 

66+13 

 

 

=0.02 

<0.01 

ns 

Δερμ\πρωκτικό 

αντανακλαστικό 

(mmHg) 

34+22 51+24 =0.02 
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Πίν. 20 Μανομετρικές παράμετροι που εκφράζουν την λειτουργία της 

ορθοπρωκτικής περιοχής και την αισθητικότητα του ορθού σε ασθενείς 

και μάρτυρες 

Παράμετρος Σύνολο 

ασθενών 

Μάρτυρες  p value 

Ελάχιστος όγκος 

για παροδική 

χάλαση του έσω 

σφιγκτήρα (ml) 

20.9+8.5 28+6 =0.02 

Ελάχιστος όγκος 

για μόνιμη χάλαση 

του έσω σφιγκτήρα 

(ml) 

113+29 111+14 ns 

Υπολειμματική 

πίεση/100ml (%) 
43+8 44+5 ns 

Ελάχιστος όγκος/ 

παροδικό αίσθημα 

αφόδευσης (ml) 

54+19 95+15 <0.001 

Ελάχιστος όγκος / 

μόνιμο αίσθημα 

αφόδευσης (ml) 

105+26 153+37 =0.004 

Μέγιστος ανεκτός 

όγκος (ml) 
261+47 344+58 =0.008 

 

p=0.008

>10xp.
<10xp.
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Διάγραμμα 5. Οι ασθενείς με ΔΝ>10χρ. παρουσιάζουν αυξημένη επίπτωση 

ακράτειας κοπράνων σε σχέση με τους ασθενείς με ΔΝ<10χρ. 
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Διάγραμμα 6. Οι ασθενείς (Α), παρουσίασαν ελαττωμένη ΜΜΠΗ του πρωκτού 

σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες. 

 

 

 

 

 

β. Ασθενείς με ΔΝ<10χρ. σε σχέση με τους μάρτυρες 

      Από τα δεδομένα του μανομετρικού ελέγχου του οισοφάγου, φαίνεται ότι  

οι διαβητικοί ασθενείς με ΔΝ<10χρ. δεν παρουσιάζουν σημαντικά 

διαταραγμένη  κινητικότητα του οισοφάγου, όπως αυτή καταγράφεται στη 

στατική και 24ωρη μανομετρία. Ενδιαφέρον είναι  το  γεγονός ότι η 

ορθοπρωκτική λειτουργία των ασθενών αυτών φαίνεται να είναι επηρεασμένη 

σε σχέση με τους μάρτυρες. Συγκεκριμένα οι  ασθενείς με ΔΝ<10χρ. 

παρουσιάζουν επηρεασμένη λειτουργία του έξω σφιγκτήρα (ελαττωμένη 

ΜΜΠΣ: p<0.01 ) και επηρεασμένη δραστηριότητα του έσω σφιγκτήρα 

(ελαττωμένη ΜΜΠΗ: p<0.05), μειωμένη συχνότητα βραδέων κυμάτων: 



 109

p<0.01). Eπίσης η παρουσία και η συχνότητα αυτομάτου ελέγχου του 

ενδοορθικού δείγματος είναι σημαντικά ελαττωμένες σε σχέση με τους 

μάρτυρες. Ο ελάχιστος ενδοορθικός όγκος που προκαλεί παροδική χάλαση  

του έσω σφιγκτήρα είναι σημαντικά μικρότερος στους ασθενείς σε σχέση με 

τους μάρτυρες ( p<0.05 ), όπως επίσης, μικρότερος είναι και ο ενδοορθικός 

όγκος  για παροδική και μόνιμη έπειξη προς αφόδευση, καθώς και ο μέγιστος 

ανεκτός ενδοορθικός όγκος (p<0.01). Τα δεδομένα αυτά καταγράφονται στον 

πίνακα 21. 

 

Πιν. 21 Ευρήματα από τον μανομετρικό έλεγχο της ΟΠΠ στους ασθενείς  

με ΔΝ < 10χρ. σε σχέση με τους μάρτυρες 

Παράμετρος Ασθ. ΔΝ <10χρ. Μάρτυρες p value 
ΜΜΠΣ (mmHg) 124+54 155+31 <0.01 
ΜΜΠΗ(mmHg) 64+24 79+16 <0.05 
Συχν. Βραδέων 

κυμάτων (κυμ./min) 
7.6+3 10.4+1.2 <0.01 

Ελεγχος δείγματος 

Παρουσία 

Συχνότητα (ανά 

ώρα) 

 

13/19 

6.6+1.6 

 

23/25 

8.4+1.8 

 

<0.05 

<0.05 

Ελάχιστος όγκος/ 

παροδικη χάλαση 

έσω σφιγκτήρα (ml) 

22.2+9.3 28+6 <0.05 

Ελάχιστος όγκος/ 

παροδική έπειξη 

προς αφόδευση(ml) 

55+16 95+15 <0.01 

Ελάχιστος όγκος/ 

μόνιμη έπειξη προς 

αφόδευση 

109+24 153+37 <0.01 

Μέγιστος ανεκτός 

ενδοορθικός 

όγκος(ml) 

281+43 344+58 <0.01 
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γ. Σύγκριση των μανομετρικών ευρημάτων των δύο ομάδων ασθενών. 

      Οπως ήταν αναμενόμενο οι ασθενείς με μακρά διάρκεια νόσου 

παρουσίασαν μεγαλύτερη επίπτωση μικροαγγειοπάθειας (p=0.04), 

περιφερικής και αυτόνομης νευροπάθειας (p=0.002), σε σχέση με τους 

ασθενείς με μικρή διάρκεια νόσου. Δέκα ασθενείς της ομάδας με ΔΝ>10χρ. 

παρουσίασαν ακράτεια και μόνο 4 της ομάδας με ΔΝ<10χρ. Τόσο η πίεση 

ηρεμίας όσο και η  πίεση σύσφιξης και το ύψος των βραδέων κυμάτων ήταν 

μικρότερα στους ασθενείς με ΔΝ>10χρ. (p=0.03, p=0.04 και p=0.03 

αντίστοιχα). Η πίεση ηρεμίας του έσω σφιγκτήρα βρέθηκε να είναι 

αντιστρόφως ανάλογη της διάρκειας νόσου σε στατιστικά σημαντικό βαθμό 

(r=0.43;p=0.007). Η απάντηση του έξω σφιγκτήρα κατά το δερματοπρωκτικό 

αντανακλαστικό ήταν σημαντικά μικρότερη στους ασθενείς με ΔΝ>10χρ. 

(p=0.05). 
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      Πέντε ασθενείς με ΔΝ>10χρ. δεν εκδήλωσαν ανασταλτικό ορθοπρωκτικό 

αντανακλαστικό σε σχέση με έναν της ομάδας με ΔΝ<10χρ. (p=0.05), ενώ η 

υπολειμματική πίεση του σφιγκτήρα μετά από ενδοορθική εμφύσηση 100ml 

αέρα ήταν σημαντικά μικρότερη στους ασθενείς με μακρά διάρκεια νόσου. 

Επίσης ο μέγιστος ανεκτός ενδοορθικός όγκος βρέθηκε σημαντικά μικρότερος 

στους ασθενείς με ΔΝ>10χρ. (p=0.02, Διάγρ.8), ενώ από τους ασθενείς 

αυτούς 11 εμφάνισαν διαφυγή κατά τη διάρκεια του μανομετρικού ελέγχου σε 

σχέση με 6 της ομάδας με ΔΝ<10χρ. (p=0.05) και μάλιστα σε μικρότερους 

ενδοορθικούς όγκους. Τα δεδομένα αυτά καταγράφονται παρακάτω, στον 

πίνακα 22. 

 

Πιν. 22 Σύγκριση των ευρημάτων από την ορθοπρωκτική μανομετρία 

στις δύο ομάδες ασθενών 

Παράμετρος ΔΝ>10χρ. ΔΝ<10χρ. p value 

MMΠΗ 52+17 64+24 p=0.03 

ΜΜΠΣ 98+39 124+54 p=0.04 

Υψος βραδέων 

κυμάτων 

7.3+3 9.5+3.7 p=0.03 

Δερμ/κό αντ\κό  29+14 39+14 p=0.05 

Πτώση πίεσης 

ηρεμίας/100ml 

37+22 49+23 p=0.03 

Μέγιστος 

ανεκτός ενδ/κός 

όγκος 

241+36 281+43 p=0.02 
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Διάγραμμα 7. Οι ασθενείς με ΔΝ>10χρ. παρουσιάζουν ελαττωμένη πίεση 

συγκράτησης του πρωκτού, σε σχέση με αυτούς με ΔΝ<10χρ. 
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Διάγραμμα 8. Οι ασθενείς με ΔΝ>10χρ. παρουσιάζουν ελάττωση του μέγιστου 

ανεκτού ενδοορθικού όγκου σε σχέση με αυτούς με ΔΝ<10χρ.  
 

 

                                           IV.  ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 
 
α). Η ΚΙΝΗΤΙΚΗ ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ ΤΟΥ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ – ΓΑΣΤΡΟΟΙΣΟΦΑΓΙΚΗ 

ΠΑΛΙΝΔΡΟΜΗΣΗ 
 

     Ενας μεγάλος αριθμός κινητικών διαταραχών του οισοφάγου έχει 

καταγραφεί μέχρι σήμερα στους διαβητικούς ασθενείς που  παρουσιάζουν ή 
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όχι συμπτωματολογία από τον πεπτικό σωλήνα. Η τεκμηρίωση της κινητικής 

διαταραχής του οισοφάγου έχει γίνει με τη χρήση στατικής μανομετρίας, η 

οποία έχει αποκαλύψει μειωμένο ύψος οισοφαγικής περίσταλσης, αυξημένη 

παρουσία αυτόματων και πολυκόρυφων συσπάσεων, αύξηση διάρκειας 

περίσταλσης στο σώμα του οισοφάγου. Επίσης η πίεση του ΚΟΣ βρέθηκε 

ελαττωμένη, η δε λειτουργία του, μη συντονισμένη με την οισοφαγική 

κατάποση248,152,153,263. 

      Οπως αναφέρθηκε , υπάρχει μέχρι σήμερα μόνο μία μελέτη 

γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης σε διαβητικούς με 24ωρη pΗμετρία. Στη 

μελέτη αυτή αναφέρονται παθολογικοί δείκτες παλινδρόμησης, σε 7 απο τους 

20, μη επιλεγμένους ασθενείς που μελετήθηκαν αλλά δε βρέθηκε καμία 

συσχέτιση με την περιφερική νευροπάθεια αλλά ούτε και με τα ευρήματα της 

μανομετρίας οισοφάγου265.  Η μέχρι σήμερα επικρατούσα άποψη είναι ότι οι 

διαβητικοί παρουσιάζουν υποέκκριση του στομάχου και χαμηλούς δείκτες 

γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης265. 

      Στην παθογένεση της κινητικής διαταραχής του οισοφάγου, μπορεί να 

υπεισέρχεται η αυτόνομη νευροπάθεια , η αισθητική και κινητική περιφερική 

νευροπάθεια, η μικροαγγειοπάθεια, η πρωτοπαθής προσβολή των μυικών 

ινων του οισοφάγου ή αυτή η ίδια  η υπεργλυκαιμία253,263,265,266,268. 

      Στην δική μας μελέτη συμπεριελήφθησαν δύο ξεχωριστές ομάδες 

διαβητικών ασθενών μία με μικρή και μία με μεγάλη διάρκεια νόσου, η 

κινητικότητα του οισοφάγου των οποίων μελετήθηκε με στατική και για πρώτη 

φορά και με 24ωρη μανομετρία. Επιχειρήθηκε με αυτόν τον τρόπο η 

συσχέτιση της κινητικής διαταραχής με τη διάρκεια της νόσου καθώς και με 

την ύπαρξη περιφερικής και σπλαγχνικής νευροπάθειας και 

μικροαγγειοπάθειας. 

       Υπάρχει ταύτιση ευρημάτων της στατικής και 24ωρης μανομετρίας όσον 

αφορά το ύψος , τη διάρκεια και την ισχύ της περίσταλσης. Οι ασθενείς με 

ΔΝ<10χρ. δεν βρέθηκε να έχουν διαταραχή της κινητικότητας του οισοφάγου 

σε στατιστικά σημαντικό βαθμό σε σχέση με τους υγιείς, κάτι που 

παρατηρήθηκε στούς ασθενείς με μακρά διάρκεια νόσου, τόσο σε σχέση με 

τους υγιείς μάρτυρες όσο και σε σχέση με τους διαβητικούς, με βραχύτερη 

διάρκεια νόσου. Φαίνεται δηλαδή ότι η κινητική διαταραχή του οισοφαγικού 

σώματος αναπτύσσεται εξελικτικά, σχετίζεται με τη διάρκεια της νόσου και 
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απαιτεί χρονικό διάστημα 10-15 χρόνων, ώστε να μπορεί να τεκμηριωθεί 

μανομετρικά. 

      Τα μανομετρικά ευρήματα από το σώμα του οισοφάγου στους ασθενείς με 

ΔΝ>10χρ., φαίνεται σε γενικές γραμμές, να συμφωνούν με τα ευρήματα που 

μέχρι τώρα έχουν καταγραφεί248,252,253,263. Ετσι, βρέθηκε ελάττωση του ύψους, 

της ταχύτητας και της ισχύος  περίσταλσης στον περιφερικό οισοφάγο. Η 

διάρκεια της περίσταλσης βρέθηκε σημαντικά ελαττωμένη και στα τρία 

επίπεδα του οισοφάγου στα οποία μετρήθηκε, κάτι που έρχεται σε αντίθεση 

με προηγούμενη ανακοίνωση των Hollis JB, et al263 οι οποίοι βρήκαν 

αυξημένη διάρκεια περίσταλσης στους διαβητικούς. Επίσης, ενώ 

επιβεβαιώθηκε με την 24ωρη μανομετρία του σώματος του  οισοφάγου η 

αυξημένη παρουσία ταυτόχρονων συσπάσεων στους ασθενείς με μακρά 

διάρκεια νόσου, δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στην 

επίπτωση δικόρυφων συσπάσεων. 

      H τονική δραστηριότητα του ΚΟΣ, όπως αυτή καταγράφτηκε στη στατική 

μανομετρία οισοφάγου, δεν βρέθηκε να διαφέρει μεταξύ των υγιών μαρτύρων 

και των διαβητικών ακόμα και αυτών με μακρά διάρκεια νόσου. Το εύρημα 

αυτό έρχεται σε αντίθεση με τη μέχρι σήμερα επικρατούσα άποψη για 

υποτονικότητα του ΚΟΣ στους διαβητικούς ασθενείς, όπως έχει ανακοινωθεί 

από τους Murray FE, et al265 και από τους Hollis JB, et al 263. 

      Ο παθογενετικός μηχανισμός ανάπτυξης της οισοφαγικής προσβολής δεν 

έχει διευκρινισθεί πλήρως, φαίνεται όμως ότι πολύ σημαντικό ρόλο 

διαδραματίζει η περιφερική και σπλαχνική κινητική και αισθητική νευροπάθεια. 

Οπως ήδη έχει αναφερθεί, το κεντρικό γραμμωτό τμήμα του οισοφάγου 

δέχεται κινητική και αισθητική νεύρωση από κεντρικούς πυρήνες, μέσω ινων 

του πνευμονογαστρικού, ενώ ο λείος οισοφάγος δέχεται σπλαγχνική  

νεύρωση από το μυεντερικό πλέγμα, με το ρυθμιστικό ρόλο του κεντρικού 

μηχανισμού της κατάποσης, μέσω των πνευμονογαστρικών16,23,43,44. Με τον 

τρόπο αυτό, η σωματική και σπλαγχνική νευροπάθεια μπορεί να 

προσβάλλουν τα διάφορα τμήματα του οισοφάγου, συσχέτιση που έχει βρεθεί 

σε διάφορες μελέτες252,254,263,265. Το μεγάλο φάσμα της οισοφαγικής 

προσβολής στο ΣΔ, με ταυτόχρονη έλλειψη συμπτωμάτων φαίνεται να 

αντανακλά την υπάρχουσα αισθητικη νευροπάθεια248,266. 
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       Τα δικά μας ευρήματα συμφωνούν με τα  παραπάνω, καθώς, η 

εκσεσημασμένη οισοφαγική προσβολή καταγράφτηκε στους ασθενείς με 

ΔΝ>10χρ. και  ταυτόχρονα αυξημένη επίπτωση σωματικής  και αυτόνομης 

νευροπάθειας. 

     Η κινητική συμπεριφορά του ΚΟΣ, η τονική δραστηριότητα του οποίου δε 

βρέθηκε διαταραγμένη ακόμα και σε ασθενείς με διαταραγμένη κινητικότητα 

του σώματος του οισοφάγου, δε μειώνει το ρόλο της νευροπάθειας, καθώς η 

πίεση ηρεμίας του ΚΟΣ δέχεται μεν τροποποίηση από την νευρική διέγερση, 

είναι όμως βασικά  φαινόμενο μυογενές31,59. Η χάλαση όμως του ΚΟΣ είναι 

φαινόμενο νευρογενές9,31,46, και αυτή καταγράφτηκε στατιστικά ελαττωμένη 

στους διαβητικούς με μακρά διάρκεια νόσου σε σχέση με τους μάρτυρες. 

      Η προσβολή του οισοφαγικού μυός είτε προτοπαθώς είτε σαν απότοκος 

μικροαγγειοπάθειας, μπορεί θεωρητικά να συμβάλλει στην ανάπτυξη κινητικής 

διαταραχής. Στη δικιά μας μελέτη 70% των ασθενών είχαν ευρήματα 

μικροαγγειοπάθειας, ειδικά οι ασθενείς με ΔΝ>10χρ. στους οποίους και 

παρατηρήθηκε η διαταραγμένη λειτουργία του οισοφαγικού σώματος. Δεν 

καταγράφτηκε όμως προσβολή του οισοφαγικού μυός σε επίπεδο ΚΟΣ. 

       Η υπεργλυκαιμία, η οποία έχει επίδραση στην κινητικότητα τόσο του 

σώματος του οισοφάγου , όσο και του ΚΟΣ268,269, δεν φαίνεται να επηρέασε 

τις δικές μας μετρήσεις καθώς οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε έλεγχο του 

επιπέδου γλυκόζης αίματος πριν να υποβληθούν στο στατικό μανομετρικό 

έλεγχο, και βρέθηκε σε χαμηλά επίπεδα. 

Η γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση (ΓΟΠ), μέχρι πρόσφατα θεωρείτο 

ασύμβατη με τους διαβητικούς, καθώς γενικά πιστεύεται ότι υπάρχει 

υποέκκριση του στομάχου στους ασθενείς αυτούς. Πρώτη φορά 

καταγράφτηκε από τους Murray FE, et al 265 αλλά δε βρέθηκε καμία συσχέτιση 

με την ύπαρξη νευροπάθειας ή κινητικής διαταραχής του οισοφάγου. Στη δική 

μας μελέτη επιβεβαιώνεται η αυξημένη επίπτωση ΓΟΠ στους διαβητικούς σε 

σχέση με τους υγιείς, με ιδιαίτερα αυξημένη επίπτωση σε ασθενείς με μακρά 

διάρκεια νόσου και αυξημένη επίπτωση νευροπάθειας, μικροαγγειοπάθειας 

και κινητικής διαταραχής του οισοφάγου. Παθοφυσιολογικά η ΓΟΠ στους 

ασθενείς με ΣΔ μπορεί να ερμηνευθεί παρά την παρουσία φυσιολογικής 

πίεσης του ΚΟΣ. Οπως αποδείχθηκε, από τα αποτελέσματα μας, οι ασθενείς 

με αυξημένη επιπτωση ΓΟΠ, δηλαδή η ομάδα με ΔΝ>10χρ., έχουν 
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ταυτόχρονα απορρυθμισμένη κινητικότητα του σώματος του οισοφάγου, που 

σημαίνει διαταραχή του αντιπαλινδρομικού ρόλου του σώματος του 

οισοφάγου (μηχανισμός αντλίας). Από την άλλη πλευρά, οι ασθενείς αυτοί 

παρουσίασαν αυξημένη επίπτωση νευροπάθειας και μικροαγγειοπάθειας που 

εμμέσως είναι  δηλωτικά συνύπαρξης διαβητικής γαστροπάρεσης και 

καθυστερημένης γαστρικής κένωσης. Ειναι γνωστός, με βάση τις πρόσφατες 

απόψεις για την παθογένεση της ΓΟΠ, ο σημαντικός ρόλος της γαστρικής 

στάσης και της καθυστερημένης κένωσης τους αποθηκευτικού χώρου του 

στομάχου, στην πυροδότηση αυτόματων χαλάσεων του ΚΟΣ και στην 

πρόκληση επεισοδίων γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης.  

 

β).ΟΡΘΟΠΡΩΚΤΙΚΗ ΚΙΝΗΤΙΚΗ ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ 

      Η μελέτη των κινητικών διαταραχών της ορθοπρωκτικής περιοχής στους 

διαβητικούς, η οποία μέχρι σήμερα έχει γίνει βασικά σε ασθενείς  με ακράτεια 

κοπράνων, έχει δείξει μια ποικιλία διαταραχών, όπως ελαττωμένη πίεση 

ηρεμίας και συγκράτησης του πρωκτού301,304, άμλυνση της αισθητικότητας του 

πρωκτοδέρματος307, νευροπάθεια του πυελικού εδάφους307 διαταραγμένη 

αισθητικότητα του ορθού302 και διαταραγμένα αντανακλαστικά της 

ορθοπρωκτικής περιοχής304. Ολες αυτές οι διαταραχές μπορεί να είναι το 

αποτέλεσμα αυτόνομης νευροπάθειας, περιφερικής αισθητικής και κινητικής 

νευροπάθειας, μικροαγγειοπάθειας ή μυοπάθειας, καταστάσεις που κατά 

κανόνα συνοδεύουν τους ασθενείς αυτούς, όπως τονίστηκε και στη μελέτη της 

κινητικότητας του οισοφάγου.  

      Οι Sun et al 304 θεωρούν ότι η ετερογένεια των διαταραχών της 

ορθοπρωκτικής περιοχής που παρατηρείται στους ασθενείς αυτούς σχετίζεται 

με τον ακανόνιστο τρόπο προσβολής των νευρικών και μυικών ινών που 

παρατηρείται κατά την εξέλιξη της νόσου. Το μόνο σταθερό εύρημα σε όλες 

τις προηγηθείσες μελέτες ήταν η μειωμένη πίεση ηρεμίας του πρωκτού301,304 , 

που είναι ένδειξη αυτόνομης νευροπάθειας. 

      Τα ευρήματα της δικής μας μελέτης βρίσκονται σε συνέπεια με τα μέχρι 

τώρα ανακοινωθέντα. Η τονική και φασική δραστηριότητα του  έσω σφιγκτήρα 

του πρωκτού όπως αυτή εκφράζεται με την πίεση ηρεμίας, το ύψος των 

βραδέων κυμάτων και την συχνότητα ελέγχου του  ενδοορθικού δείγματος, 

βρέθηκαν επηρεασμένα στους διαβητικούς. Αυτά τα ευρήματα είναι ενδεικτικά 
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αυτόνομης νευροπάθειας, η οποία ήταν παρούσα σε περισσότερους από τους 

μισούς ασθενείς όπως η κλινική εξέταση αποκάλυψε. Η διαταραχή στο 

μηχανισμό ελέγχου του ενδοορθικού δείγματος μπορεί να είναι απότοκος 

διαταραγμένης αισθητικότητας στο επίπεδο της ζώνης του μεταβατικού 

επιθηλίου307. Η ελάττωση της πίεσης συγκράτησης του πρωκτού είναι 

ενδεικτική περιφερικής  κινητικής νευροπάθειας, ενώ η διαταραχή του 

δερματοπρωκτικού αντανακλαστικού σχετιζεται επιπλέον και με την 

περιφερική αισθητική νευροπάθεια, που ήταν κλινικά παρούσα στους μισούς 

από τους ασθενείς μας. Η αισθητικότητα του ορθού βρέθηκε επίσης 

διαταραγμένη, όμως με τρόπο διαφορετικό απο τα αναφερόμενα από τους 

Wald και Tunuguntla.302 Στους δικούς μας ασθενείς βρέθηκε ότι ο ουδός 

ερεθισμού του ορθού είναι  μικρότερος στους διαβητικούς. Ετσι, μικρότερος 

είναι  ο ενδοορθικός όγκος  που προκαλεί μόνιμη έπειξη προς αφόδευση, 

όπως επίσης μικρότερος είναι ο μέγιστος ανεκτός ενδοορθικός όγκος στους 

ασθενείς αυτούς. Τα ευρήματα αυτά έρχονται σε αντίθεση με τα ευρήματα  

των παραπάνω ερευνητών. Με βάση το γεγονός ότι η αισθητικότητα του 

ορθού άγεται διαμέσου των Ο2-Ο4 νευροτομίων175, η διαταραχή της 

αισθητικότητας του  ορθού, μπορεί να είναι μία παραπάνω ένδειξη 

νευροπάθειας. Η διαταραχή του ανασταλτικού ορθοπρωκτικού 

αντανακλαστικού σημαίνει διαταραχή των νευρομυικών στοιχείων που 

συμμετέχουν σ’αυτό. Η ποικιλία διαταραχών που καταγράφτηκε και που έχει 

ανακοινωθεί και από άλλους 304 αντανακλά τον διάσπαρτο τρόπο προσβολής 

των νευρικών ινών. 

       Η μυοπάθεια, απότοκος μικροαγγειοπάθειας, που αφορούσε το 70% των 

ασθενών μας, μπορεί να είναι ένας επιπλέον παθογενετικός παράγοντας. 

Επίσης η υπεργλυκαιμία μπορεί να συνοδεύεται από διαταραχή  της 

κινητικότητας της ορθοπρωκτικής περιοχής όπως προηγουμένως 

αναφέρθηκε, στη δική μας όμως μελέτη οι ασθενείς είχαν καλή ρύθμιση του 

σακχάρου αίματος κατά τη διάρκεια του μανομετρικού ελέγχου. 

     Η παρούσα μελέτη έδειξε ότι η κινητική διαταραχή της ορθοπρωκτικής 

περιοχής παρότι ετερογενής στην εκδήλωση της,  σχετίζεται με τη διάρκεια 

του ΣΔ. Η ακράτεια κοπράνων παρατηρείται περισσότερο στους ασθενείς με 

μακρά διάρκεια νόσου και μάλιστα σε σοβαρότερη μορφή. Η δραστηριότητα 

του έσω και έξω σφιγκτήρα του πρωκτού, η απάντηση του έξω σφιγκτήρα 
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κατά τη διάρκεια του δερματοπρωκτικού αντανακλαστικού, η αισθητικότητα 

του ορθού, καθώς και το ανασταλτικό ορθοπρωκτικό αντανακλαστικό 

βρέθηκαν περισσότερο επηρεασμένα στους ασθενείς με μέση διάρκεια νόσου 

>15 χρόνια. Ταυτοχρόνως, η μικροαγγειοπάθεια, η αυτόνομη νευροπάθεια και 

η περιφερική αισθητική και κινητική νευροπάθεια συνυπάρχουν στην ίδια 

ομάδα ασθενών. 

      Με βάση τα παραπάνω, η διαδικασία εξέλιξης της ορθοπρωκτικής 

διαταραχής στους διαβητικούς μπορεί να χωριστεί σε στάδια όπου αρχικά η 

αυτόνομη νευροπάθεια οδηγεί σε ελαττωμένη δραστηριότητα του έσω 

σφιγκτήρα. Η μυοπάθεια μπορεί να παίζει κάποιο ρόλο στη μυική 

δυσλειτουργία, ενώ η αισθητική περιφερική νευροπάθεια η οποία εμφανίζεται 

πρόωρα στην πορεία της νόσου308 διαταράσσει το  δερματοπρωκτικό 

αντανακλαστικό. Τόσο η νευροπάθεια όσο και  αγγειοπάθεια μπορούν να 

εξηγήσουν την διαταραγμένη αισθητικότητα του ορθού. Η απουσία όμως 

περιφερικής κινητικής νευροπάθειας στα πρώιμα στάδια του ΣΔ308 συμβάλλει 

στη διατήρηση φυσιολογικών πιέσεων του έξω σφιγκτήρα και φυσικά στη 

διατήρηση της εγκράτειας κοπράνων. Σε μακράς διάρκειας ΣΔ, τόσο η 

νευροπάθεια όσο και η μικροαγγειοπάθεια επιδεινώνονται δραματικά307, 

γεγονός που οδηγεί σε επιδείνωση της λειτουργίας  του έσω σφιγκτήρα, 

άμβλυνση της αισθητικότητας του εγγύς πρωκτοδέρματος, με διαταραχή του 

μηχανισμού ελέγχου του ενδοορθικού δείγματος, καθώς και διαταραχή της 

αισθητικότητας του ορθού και του ανασταλτικού ορθοπρωκτικού 

αντανακλαστικού. Η επιδείνωση της περιφερικής αισθητικής νευροπάθειας 

οδηγεί σε επιδείνωση του δερματοπρωκτικού αντανακλαστικού ενώ η 

ανάπτυξη περιφερικής κινητικής νευροπάθειας προκαλεί την ελάττωση των 

πιέσεων του έξω σφιγκτήρα του πρωκτού. 

      Οπως γίνεται εμφανές από τα παραπάνω, σε ασθενείς με μακράς 

διάρκειας ΣΔ, επέρχεται σταδιακή διαταραχή των πολυπαραγοντικών 

μηχανισμών εγκράτειας κοπράνων. Το γεγονος αυτό, εξηγεί τόσο τη διαφυγή 

υγρού περιεχομένου του ορθού που παρατηρήθηκε κατά το μανομετρικό 

έλεγχο, όσο και την αυξημένη επίπτωση ακράτειας στους ασθενείς αυτούς.   
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                                         V. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

Γενικά : Οι ασθενείς με ΣΔ και μακρά διάρκεια νόσου (>10 χρόνια), 

παρουσιάζουν αυξημένη επίπτωση αυτόνομης, περιφερικής αισθητικής και 

κινητικής νευροπάθειας και μικροαγγειοπάθειας σε σχέση με τους ασθενείς με 

μικρότερη (<10 χρόνια) διάρκεια νόσου. 

 

Α. ΟΙΣΟΦΑΓΟΣ 

1. Οι ασθενείς  με ΣΔ και διάρκεια νόσου <10 χρόνια δεν παρουσιάζουν 

σημαντική διαταραχή της κινητικότητας του οισοφάγου σε σχέση με τους 

υγιείς μάρτυρες. 

 

2. Οι ασθενείς  με ΣΔ και ΔΝ>10 χρόνια παρουσιάζουν διαταραγμένη 

κινητικότητα του σώματος του οισοφάγου, σε σημαντικό βαθμό σε σχέση με 
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τους υγιείς, όπως αυτό αποδεικνύεται τόσο με τη στατική όσο και με την 

24ωρη μανομετρία οισοφάγου. Συγκεκριμένα παρατηρείται ελάττωση του 

ύψους, της διάρκειας, της ταχύτητας και της ισχύος περίσταλσης. 

 

3. Οι ασθενείς με ΣΔ και ΔΝ>10 χρόνια παρουσιάζουν διαταραγμένη 

κινητικότητα του οισοφάγου και σε σχέση με τους ασθενείς  με ΔΝ<10 χρόνια, 

που αφορά στο ύψος περίσταλσης σε όλο το μήκος του οργάνου και  στην 

ισχύ περίσταλσης στο περιφερικό του τμήμα. 

 

4. Η 24ωρη μανομετρία του σώματος  του οισοφάγου εκτός από την 

επιβεβαίωση των παραπάνω ευρημάτων δείχνει ότι οι διαβητικοί ασθενείς με 

ΔΝ>10 χρόνια, δεν παρουσιάζουν  σημαντική διαφορά στο ολικό ποσοστό  

των συσπάσεων που έχουν περισταλτικό χαρακτήρα αλλά ούτε και στο 

ποσοστό των ολοκληρωμένων περισταλτικών συσπάσεων, παρουσιάζουν 

όμως σημαντική ελάττωση των αποτελεσματικών περισταλτικών συσπάσεων 

σε σχέση με τους υγιείς και τους ασθενείς με βραχεία διάρκεια νόσου,  

γεγονός που αποτελεί πρωτότυπο εύρημα. 

 

5. Δεν παρατηρείται καμία διαταραχή της πίεσης ηρεμίας του ΚΟΣ σε καμία 

από τις δύο ομάδες διαβητικών. Υπάρχει όμως σχετικά ελαττωμένη χάλαση 

κατά την κατάποση του  ΚΟΣ σε ασθενείς με ΔΝ>10 χρόνια σε σχέση με τους 

υγιείς. Τα ευρήματα αυτά τροποποιούν τις μέχρι σήμερα απόψεις για 

υποτονία του ΚΟΣ των διαβητικών. 

 

6. Η κινητική διαταραχή του οισοφάγου παρατηρείται στους ασθενείς με 

μακρά διάρκεια νόσου και συνυπάρχει με αυξημένη επίπτωση αυτόνομης και 

περιφερικής νευροπάθειας, καθώς και μικροαγγειοπάθειας, στην ομάδα αυτή 

των ασθενών. 

 

7.Οι ασθενείς με ΣΔ παρουσιάζουν αυξημένη επίπτωση ΓΟΠ η οποία βαίνει 

παράλληλα με τη διάρκεια της νόσου και την ύπαρξη κινητικής διαταραχής του 

σώματος του οισοφάγου, εύρημα το οποίο τεκμηριώνεται για πρώτη φορά.   

 

 



 121

Β. ΟΡΘΟΠΡΩΚΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟΧΗ (ΟΠΠ)  

 

1. Οι ασθενείς με ΣΔ και μακρά διάρκεια νόσου παρουσιάζουν αυξημένη 

επίπτωση ακράτειας κοπράνων και μάλιστα βαρύτερης μορφής σε σχέση 

με τους ασθενείς με μικρή διάρκεια νόσου. 

 

2. Συνολικά οι ασθενείς με ΣΔ παρουσιάζουν διαταραγμένη σφιγκτηριακή 

λειτουργία του πρωκτού σε σχέση με τους υγιείς,όπως αυτό εκφράζεται στην: 

   Ελαττωμένη πίεση συγκράτησης 

   Ελαττωμένη τονική και φασική δραστηριότητα του έσω σφιγκτήρα 

   Ελαττωμένη απάντηση του έξω σφιγκτήρα κατά το δερματοπρωκτικό 

αντανακλαστικό  

 

3. Οι ασθενείς με ΣΔ παρουσιάζουν διαταραγμένη λειτουργία της ΟΠΠ και 

διαταραχή της αισθητικότητας του ορθού όπως αυτές εκφράζονται στην : 

   Κατάργηση του ανασταλτικού ορθοπρωκτικού αντανακλαστικού (ΑΟΑ) 

   Ελάττωση του ελάχιστου ενδοορθικού όγκου για την πρόκληση παροδικής 

χάλασης του  έσω σφιγκτήρα 

   Αύξηση της ευαισθησίας του ορθού: μείωση του ενδοορθικού όγκου για 

την πρόκληση  παροδικής και και μόνιμης έπειξης προς αφόδευση, 

ελάττωση του μέγιστου ανεκτού ενδοορθικού όγκου. Τα ευρήματα αυτά 

τροποποιούν την επικρατούσα άποψη για άμβλυνση της ορθικής 

αισθητικότητας 

 

4. Οι ασθενείς με ΣΔ και μακρά διάρκεια νόσου παρουσιάζουν σημαντικά 

διαταραγμένη κινητικότητα του έξω σφιγκτήρα  (πίεση συγκράτησης, 

δερματοπρωκτικό αντανακλαστικό) και της τονικής και φασικής 

δραστηριότητας του έσω σφιγκτήρα, σε σχέση με τους ασθενείς με μικρή 

διάρκεια νόσου 

 

5. Η πίεση ηρεμίας και σύσφιξης του πρωκτού βαίνουν αντιστρόφως 

ανάλογα με τη διάρκεια της νόσου. Τα ευρήματα αυτά πρώτη φορά 
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τεκμηριώνονται με τη συστηματική μελέτη ασθενών με και χωρίς ακράτεια 

κοπράνων και με διαφορετική διάρκεια νόσου. 

 

6. Οι ασθενείς με μακρά διάρκεια νόσου παρουσιάζουν σημαντική διαταραχή 

της ορθοπρωκτικής λειτουργίας και της αισθητικότητας του ορθού σε σχέση με 

αυτούς με μικρή διάρκεια νόσου, όπως αυτά εκφράζονται στην : 

   Κατάργηση  του ΑΟΑ 

   Ελαττωμένη υπολειμματική πίεση του έσω σφιγκτήρα μετά από εμφύσηση 

100ml αέρα 

   Ελάττωση του μέγιστου ανεκτού ενδοορθικού όγκου 

   Αύξηση επίπτωσης διαφυγής υγρού περιεχομένου του ορθού κατά τη 

διαρκεια του μανομετρικού ελέγχου  

 

7. Η διαταραχή της λειτουργίας της ΟΠΠ στους διαβητικούς βαίνει 

παράλληλα με τη διάρκεια της νόσου και την αυξημένη επίπτωση 

μικροαγγειοπάθειας, αυτόνομης νευροπάθειας, περιφερικής κινητικής και 

αισθητικής νευροπάθειας. Τα ευρήματα αυτά είναι αποτέλεσμα 

συστηματικής μελέτης που γίνεται για πρώτη φορά. 

 

8. Από τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης φαίνεται ότι η εκδήλωση της 

ορθοπρωκτικής διαταραχής προηγείται αυτής της διαταραχής της 

κινητικότητας του οισοφάγου.  
 

 

 

                                                     ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 
Κινητικές διαταραχές του οισοφάγου και της ορθοπρωκτικής περιοχής 

στους ασθενείς με Σακχαρώδη Διαβήτη, παράλληλα με τη διάρκεια της 

νόσου. 

 

      Οι ασθενείς με ΣΔ εκδηλώνουν μια ποικιλία συμπτωμάτων από τον 

πεπτικό σωλήνα. Τα συμπτώματα αυτά δυνατόν να είναι  ήπια ή αντιθέτως 

πολύ έντονα ή και απειλητικά για τη ζωή του ασθενούς. Οι εκδηλώσεις αυτές 
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μπορεί να αντανακλούν υποκείμενη κινητική διαταραχή ή μπορεί να είναι το 

άμεσο αποτέλεσμα μεταβολικής διαταραχής. Η παθογένεση της κινητικής 

διαταραχής στο ΣΔ δεν έχει πλήρως διευκρινισθεί. 

      Σκοπός της παρούσας μελέτης, ήταν η εκτίμηση μιας σειράς διαφορετικών 

παραμέτρων που αφορούν την κινητικότητα του οισοφάγου και της 

ορθοπρωκτικής περιοχής (ΟΠΠ), σε μή επιλεγμένους ασθενείς από το 

εξωτερικό διαβητολογικό ιατρείο, άσχετα από την παρουσία ή όχι 

συμπτωμάτων ενδεικτικών κινητικής διαταραχής του οισοφάγου και  της ΟΠΠ. 

Επίσης, έγινε συσχέτιση των ευρημάτων αυτών με τη διάρκεια της νόσου και 

την ταυτόχρονη ύπαρξη αυτόνομης και περιφερικής νευροπάθειας και 

μικροαγγειοπάθειας. 

      Μέθοδος: 20 υγιείς μάρτυρες και 38 ασθενείς με ΣΔ, υποβλήθηκαν σε 

στατική και 24ωρη μανομετρία καθώς και 24ωρη pHμετρία οισοφάγου. Οι 

ασθενείς διαχωρίστηκαν σε δύο επιμέρους ομάδες, ανάλογα με τη διάρκεια 

της νόσου (ΔΝ): Ομάδα  με μικρή ΔΝ (7.2+2.5SDχρ. 8 άνδρες και 11 γυναικες 

ηλικίας: 57+18SDχρ.) και ομάδα με μεγάλη ΔΝ (15.8+18SDχρ. 6 άνδρες και 

13 γυναίκες ηλικίας: 62+15SDχρ.). Μία δεύτερη ομάδα 25 υγιών μαρτύρων  

(10 άνδρες και 15 γυναίκες ηλικίας: 62+14SDχρ.) και οι δύο ομάδες ασθενών 

που αναφέρθηκαν υποβλήθηκαν σε στατική μανομετρία της ορθοπρωκτικής 

περιοχής. 

      Αποτελέσματα: Οι ασθενείς με μεγάλης διάρκειας ΣΔ (>10χρ.), 

παρουσίασαν σημαντικά χαμηλότερο ύψος (p<0.01), διάρκεια (p<0.05), 

ταχύτητα  (p<0.05) και ισχύ περίσταλσης (p<0.05) σε σχέση με τους υγιείς 

μάρτυρες. Η ίδια ομάδα ασθενών παρουσίασε χαμηλότερο ύψος (p<0.01) και 

ισχύ περίσταλσης (p<0.05) σε σχέση με την ομάδα με βραχεία ΔΝ. Οι 

ασθενείς με μεγάλης διάρκειας ΣΔ παρουσίασαν χαμηλότερη επίπτωση 

αποτελεσματικών περισταλτικών συσπάσεων (p<0.05) και αυξημένη 

επίπτωση ταυτόχρονων συσπάσεων (p<0.05), σε σχέση με τους υγιείς, όπως 

αυτό καταγράφτηκε στην 24ωρη μανομετρία οισοφάγου. Οι ασθενείς, 

συνολικά, παρουσίασαν αυξημένη επίπτωση γαστροοισοφαγικής 

παλινδρόμησης σε σχέση με τους μάρτυρες (p<0.05), ειδικά η ομάδα με 

μεγάλη διάρκεια νόσου. Οσον αφορά τα αποτελέσματα της ορθοπρωκτικής 

μανομετρίας, οι ασθενείς  παρουσίασαν ελαττωμένες πιέσεις ηρεμίας και 

συγκράτησης (p<0.01), επηρεασμένο ανασταλτικό ορθοπρωκτικό και 
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δερματοπρωκτικό αντανακλαστικό και  ελαττωμένη ευαισθησία του ορθού στη 

διάταση (p=0.004) σε σχέση με τους υγιείς. Επιπρόσθετα, η ομάδα με 

ΔΝ>10χρ. παρουσίασε σημαντική επίπτωση μικροαγγειοπάθειας (p=0.04) και 

αυτόνομης και  περιφερικής νευροπάθειας (p=0.002), σημαντικά ελαττωμένες 

πιέσεις ηρεμίας και σύσφιξης (52+16SDmmHg vs 64+24SDmmHg; p=0.03 και 

98+39SDmmHg vs 124+54SDmmHg; p=0.04 αντίστοιχα), ελαττωμένο ύψος 

βραδέων κυμάτων (7.3+3SDmmHg vs 9.5+3.7SDmmHg; p=0.03), διαφυγή 

υγρού περιεχομένου του ορθού σε μικρότερους ενδοορθικούς όγκους 

(p=0.003) και ελαττωμένη απάντηση του έξω σφιγκτήρα κατά το 

δερματοπρωκτικό αντανακλαστικό (29+14SDmmHg vs 39+14SDmmHg; 

p=0.05), σε σχέση με την ομάδα με μικρή διάρκεια νόσου. Η ομάδα με 

ΔΝ>10χρ. εκδήλωσε ταυτόχρονα σημαντικά αυξημένη επίπτωση ακράτειας 

κοπράνων (p=0.008).  

      Συμπέρασμα: Οι ασθενείς με μεγάλης διάρκειας ΣΔ, παρουσιάζουν 

σημαντική διαταραχή της λειτουργίας του οισοφάγου και της ορθοπρωκτικής 

περιοχής. Τα ευρήματα αυτά βρίσκονται σε συσχέτιση με την αυξημένη 

επίπτωση μικροαγγειοπάθειας και νευροπάθειας που παρατηρείται στην 

ομάδα αυτή των ασθενών. 

 
 

 

 

 

 

 

                                                       SUMMARY 

 

Impairment of esophageal and anorectal function in Diabetes Mellitus 

parallels the duration of the disease. 

 

      A wide variety of gastrointestinal abnormalities in any part of the digestive 

system can occur with Diabetes Mellitus (DM).  Although symptoms may be 

subclinical , severe and life –threatening problems can occur. Manifestations 
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of diabetic dysmotility may represent the underlying motor abnormality or 

result from secondary metabolic derrangements. The pathogenesis for motility 

disorders in diabetes remains unclear. 

      The aim of the study was to assess the different factors of esophageal 

and anorectal function in a series of consecutive , unselected diabetic patients 

who attended the outpatients clinic irrespective of the presence or absence of 

esophageal and anorectal disorders and to correlate the findings to the 

duration of the disease and the presence  of autonomic or peripheral 

neuropathy and microangiopathy. 

      Method: Standard multiport esophageal manometry, 24h esophageal  

manometry and pH monitoring were performed in 20 healthy controls and 38 

patients with Diabetes Mellitus. Patients were divided into two groups, 

according to the duration of the disease : group  with a short duration (7.2+2.5 

SDyrs ; 8 males and 11 females ; age : 57+18 SDyrs) and group  with 

significantly (p<0.001) longer duration (15.8+5.6 SDyrs ; 6 males and 13 

females ; age : 62+15 SDyrs). Another group of 25 healthy controls (10 males 

and 15 females ; age : 62+14 SDyrs) and the two groups of patients had a 

standard multiport anorectal manometry carried out. 

      Results: Patients with long standing DM (>10 years), showed lower 

amplitude (p<0.01), duration (p<0.05), velocity (p<0.05) and strength of 

peristalsis (p<0.05) as compared to controls. The same group of patients 

showed lower amplitude (p<0.01) and strength of esophageal peristalsis 

(p<0.05) as compared to the group with a short duration of the disease (<10 

years). Patients with long standing DM, demonstrated a lower incidence of 

effective peristaltic contractions on the 24h esophageal manometry (p<0.05) 

as compared to controls and a higher incidence of simultaneous contractions 

(p<0.05). Patients showed significantly increased incidence of 

Gastroesophageal Reflux  Disease (p<0.05), especially the group with long 

standing disease. As regards to the results of the anorectal manometry, 

patients showed lower resting and squeeze anal pressures (p<0.01 ), 

impaired rectoanal inhibitory (RAIR) and ano-cutaneous reflexes (ACR), and 

reduced sensitivity in rectal distention ( p=0.004 ) as compared to controls. In 

addition, the group with long standing disease  showed a significantly 

increased incidence of microangiopathy  (p=0.04 ) and autonomic and 
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peripheral neuropathy ( p=0.002 ), significantly reduced basal and squeeze 

anal pressures (52+16SDmmHg vs 64+24SDmmHg ; p=0.03 and 

98+39SDmmHg vs124+54SDmmHg ; p=0.04 respectively) , reduced 

amplitude of slow waves (7.3+3SDmmHg vs 9.5+3.7SDmmHg ; p=0.03), anal 

leak in smaller rectal volumes p=0.003) and reduced response of the anal 

sphincter at the ACR (29+14SDmmHg vs 39+14SDmmHg ; p=0.05), as 

compared to  the group with short duration of diabetes.  The former group of 

patients exhibited a significantly higher incidence of faecal incontinence 

(p=0.008). 

      Conclusion: Patients with long standing DM, present with severely 

impaired function of the esophagus and both of the anal sphincters and the 

rectum. These findings could be attributed to the increased incidence of 

microangiopathy and autonomic and peripheral neuropathy observed in this 

subset of diabetic patients. 
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