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ΒΙΟΓΡΑΦΙΚΟ  ΣΗΜΕΙΩΜΑ  

 

 ΟΝΟΜΑ  :  ΑΛΕΞΑΝ∆ΡΟΣ 

 ΕΠΩΝΥΜΟ  :   ΦΟΥΝΤΟΣ 

 ΟΝΟΜΑ ΠΑΤΡΟΣ  :  ΙΩΑΝΝΗΣ 

 ΧΡΟΝΟΛΟΓΙΑ ΓΕΝΝΗΣΗΣ : 16 ΦΕΒΡΟΥΑΡΙΟΥ 1948 

 ΤΟΠΟΣ  ΓΕΝΝΗΣΗΣ : ΠΕΙΡΑΙΑΣ 

ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΗ  ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ : ΕΓΓΑΜΟΣ,  2 ΠΑΙ∆ΙΑ 

 ∆ΙΕΥΘΥΝΣΗ ΟΙΚΙΑΣ : ΠΕΡΙΚΛΕΟΥΣ 18, ΠΕΙΡΑΙΑΣ, 185 36 

 ΤΗΛΕΦΩΝΟ : 210 45.10.698 

 ∆ΙΕΥΘΥΝΣΗ ΕΡΓΑΣΙΑΣ : ΕΥΡΩΚΛΙΝΙΚΗ  ΑΘΗΝΩΝ 

   Τµήµα Πυρηνικής Ιατρικής 

   Αθανασιάδου 9, Αθήνα 115 21 

   Τηλ. 210  64.16.326 

1.  ΣΠΟΥ∆ΕΣ 

 

1960 - 1966 : Ιωνίδειος Πρότυπη Σχολή - Πειραιάς 

  (Βαθµός «Λίαν Καλώς»). 

1966 - 1972 : Ιατρική Σχολή Αριστοτελείου Πανεπιστηµίου Θεσσ/νίκης 

  (Βαθµός «Λίαν Καλώς»). 

20 / 9 / 1972 : Ονοµασία σε Σηµαιοφόρο Ιατρό του Πολεµικού Ναυτικού. 

1978 - 1979 : Master of Science Course στην Πυρηνική Ιατρική, Πανεπιστηµίου 

Λονδίνου. 

31 / 10 / 1979 : Master of Science (MSc) degree in Nuclear Medicine, University 

of London. 

 

2.  ΑΠΑΣΧΟΛΗΣΗ 

 

1973 - 1975 : Υπηρεσία ως ιατρός σε πολεµικά πλοία. 

1975 - 1977 : Εσωτερικός βοηθός Παθολογίας, Ναυτικό Νοσοκοµείο Αθηνών. 

1977 - 1978 : Εσωτερικός βοηθός Πυρηνικής Ιατρικής 401 ΓΣΝΑ, Στρατιωτικό 

Νοσοκοµείο Αθηνών. 
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1978 : Εσωτερικός βοηθός Πυρηνικής Ιατρικής, Νοσοκοµείο Αλεξάνδρα. 

(5 µήνες) 

1978 - 1979  : St. Bartholomew’s Hospital, Nuclear Medicine Department, 

  Director: Dr. Keith Britton 

  Master of Science in Nuclear Medicine University of London. 

1979 - 1980 : Εσωτερικός βοηθός Πυρηνικής Ιατρικής, Νοσοκοµείο Αλεξάνδρα. 

(7 µήνες) 

1980 - 1981 : Ιατρική Υπηρεσία στο Κέντρο Εκπαίδευσης Νεοσυλλέκτων 

«ΠΑΛΑΣΚΑΣ». 

1981 - 1985 : Τµηµατάρχης Εργαστηρίου Πυρηνικής Ιατρικής, Ναυτικό 

Νοσοκοµείο Αθηνών. 

1985 - 1986 : Μετεκπαίδευση στην «Πυρηνική Καρδιολογία» στο Washington  

(1 έτος)  University Medical Center, Mallinckrodt Institute of Radiology 

   Section Nuclear Medicine. St. Louis, Missouri, U.S.A. 

  ∆ιευθυντής : Prof. Barry Siegel MD.  

1986 - 1988 : ∆ιευθυντής Εργαστηρίου Πυρηνικής Ιατρικής. 

 

 

1988 - 1989 : Τµηµατάρχης προσωπικού στη ∆ιεύθυνση Υγειονοµικού του 

Γενικού Επιτελείου Ναυτικού. 

1989 - 1991 : ∆ιευθυντής Εργαστηρίου Πυρηνικής Ιατρικής, Ναυτικό 

Νοσοκοµείο Αθηνών. 

1991 - 1992 : ∆ιευθυντής Ναυτικού Νοσοκοµείου Σαλαµίνας. 

1992 - 1995 : ∆ιευθυντής Εργαστηρίου Πυρηνικής Ιατρικής, Ναυτικό 

Νοσοκοµείο Αθηνών. 

1995 - 1996 : ∆ιευθυντής Ναυτικού Νοσοκοµείου Κρήτης. 

1997 - 1998 : ∆ιευθυντής Εργ. Πυρηνικής Ιατρικής, Ναυτικό Νοσοκοµείο 

Αθηνών. 

1998 - 1999 : Μέλος Ανώτατης Υγειονοµικής Επιτροπής Ναυτικού (ΑΝΥΕ). 

Μάιος 1999 : Αποστρατεία µε το βαθµό Αρχιπλοιάρχου (Ι). 

1998 - σήµερα :∆ιευθυντής Τµήµατος Πυρηνικής Ιατρικής, ΕΥΡΩΚΛΙΝΙΚΗΣ 

ΑΘΗΝΩΝ. 

 



 6

 

 

3.  ΥΠΟΤΡΟΦΙΕΣ 

 

1978 : Ίδρυµα Κρατικών Υποτροφιών για σπουδές στην Αγγλία (1 έτος). 

1985 : Γενικό Επιτελείο Ναυτικού, για σπουδές στις Η.Π.Α. (1 έτος). 

 

4.  ΓΛΩΣΣΕΣ 

 

Αγγλικά (First Certificate in English, “Lower”). 

 

5.  ΜΕΛΟΣ  ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΩΝ  ΕΤΑΙΡΕΙΩΝ 

 

-   Ελληνική Εταιρεία Πυρηνικής Ιατρικής & Βιολογίας, 

- Ευρωπαϊκή Εταιρεία Πυρηνικής Ιατρικής.  

 

6.  ∆ΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ  ΣΕ  ΞΕΝΟΓΛΩΣΣΑ  ΠΕΡΙΟ∆ΙΚΑ 

 

1. Clinical practice with I - 123. 

Britton KE, Nimmon CC, Fountos A. , Shapiro B. , Londres S. , Elliot AT. 

Proceedings of the British Institute of Radiology: New radiopharmaceutical 

including I - 123. 

Middlesex Hospital Medical School, London, 14 Feb. 1979. 

Br J. Rad 50 : 763 - 764, 1978. 

 

2.  The use of radionuclides in Kidney stone disease. 

Fountos A 

 MSc Thesis University of London, Aug. 1979. 

 

3. A Multiobserver comparison of 99m Tc 04 and I - 123 thyroid imaging. 

Shapiro B., Britton KE. , Fountos A. , Granowska M. , Hawkins LA. , Kiriaki P. , 

Londres S. , Nimmon CC. , Poston S. 

Eur J Nucl. Med. 6: 135 - 138, 1981. 
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4. Visualization of gall bladder and gut on 99m  Tc - MDP bone scintiscans. 

Fountos A., Malamitsi J. 

Progress in Radiopharmacology 1985. Martinus Nighoff Publishers edited by 

Cox Ph, Limouris G, Woldring Mg. p. 263 - 270. 

 

5. Sex related differences in serum gastrin concentrations and G - and D - cell 

populations of the gastric mucosa in guinea pigs (experimental RIA and 

immunocytochemical study).Kittas Ch. , Xynos E. , Neomakis E. , Fountos A. , 

Aroni K. , Vassilakis JS. 

 Br. J Exp. Path 67: 229 - 283, 1986. 

 

6. Alterations in serum gastrin levels and antral G - and D - cell populations 

following corticosteroids administration (RIA and immunocytochemical study in 

guinea pigs).  

 Xynos E. , Vassilakis J.S. , Neonakis E. , Fountos A. , Kittas Ch.  

 Digestion 36 : 7 - 12, 1987. 

 

7. Alterations in serum gastrin levels and antral G - and D cell populations 

following extensive proximal small bowel resection. 

 (Radioimmunoassay and immunocytochemical study in dogs). 

 Vassilakis J.S. , Raptis S. , Xynos E. , Neonakis E. , Fountos A. , Kittas Ch. 

 Exp. Pathol 31 : 77 - 81, 1987. 

 

8. Radiocesium Levels in Human Muscle Samples in Greece, one year after the 

Chernobyl Accident. 

 Lyberis C. , Makrigiorgos G. , Sbonias E. , Polizois E. , Mortzos G. , Bacas A. , 

Fountos A. 

 Appl. Radiat Isot 39, No 2, 175 - 176, 1987. 

 

9. Detection of coronary Artery Disease by Analysis of Ventricular Filling. 

 Miller Tom R., Fountos A. , Biello DR. , Lubrook PA. 
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 J Nucl Med 28: 837 - 843, 1987. 

 

10. Duodenogastric reflux after highly selective vagotomy. A quantitative 

prospective evaluation using 99m Tc - HIDA before and after the procedure. 

 Vassilakis J.S. , Xynos E. , Fountos A. 

 Hell J. Gastroenterol 1 : 123 - 128, 1988. 

 

11. Highly Selective vagotomy, closure of pylorus and Roux - en - Y 

androjejunostomy for duodenal ulcer patients with primary duodenogastric 

reflux. 

 Vassilakis J.S. , Xynos E. , Tjortjinis A. , Zoras O. , Fountos A. 

 Surg. Res. Comm. 7: 11 - 17, 1989. 

 

12. Enterogastric reflux after various types of antiulcer gastric surgery. Quantitation 

by 99m Tc - HIDA scintigraphy. 

 Xynos E. , Vassilakis J.S. , Fountos A. , Pechlivanides G. , Karkavitsas N. 

 Gastroenterology 101 : 991 - 998, 1991. 

 

13. Erythromycin Accelerates delayed gastric emptying of solids in patients after 

truncal vagotomy and pyloroplastry. 

 Xynos E. , Mantides A. , Papageorgiou A. , Fountos A. , Pechlivanides G. , 

Vassilakis J.S. 

 Eur. J. Surg. 158 : 407 - 411, 1992. 

 

14. Surgical Treatment of the Enterogastric Reflux Syndrome: Preoperative and 

Postoperative Estimation by 99m Tc - HIDA Scintigraphy. 

 Vassilakis J.S. , Xynos E. , Zoras O. , Pechlivanides G. , Fountos A. 

 Am. Surg. 58 : 787 - 791, 1992. 

 

15. Gallbladder emprying after antiulcer gastric surgery.  

       Pechlivanides G., Xynos E., Chrysos E. , Tzovaras G., Fountos A. 

       Vassilakis J.S. 

 Am J. Surg. 168 : 335 - 339, 1994. 
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16. Roux - Y gastrectomy severely disturbs gallbladder emptying. 

 Vassilakis J.S. , Pechlivanides G. , Fountos A. , Zoras O. J. , Xynos E. 

 J. Surg. Obst. 179 : 313 - 317, 1994. 

 

17. Reproducibility of gallbladder emptying scintigraphic studies. 

 Xynos E. , Pechlivanides G. , Zoras O. J. , Chrysos E. , Tzovaras G. , Fountos A. 

, Vassilakis J. S. J. Nucl. Med. 35 : 835 - 839, 1994. 

 

18. A composite score of enterogastric reflux. Quantitation on 99m Tc-HIDA 

scintigraphy. 

       Zoras O, Chrysos E, Tzouvaras G, Fountos A, Vassilakis  JS, Xynos E. 

       Hepatogastroenterology. 42: 847-850, 1995. 

 

19. Mental stress - induced silent myocardial ischemia detected during ambulatory 

ventricular function monitoring. 

 Vassiliadis I. , Fountos A. , Papademetriou A. ,  Sbonias E.  

 International Journal of Cardiac Imaging. 2 : 4 , 1998. 

 

20. Exercise - induced myocardial perfusion abnormalities in Sickle β - Thalassemia: 

Tc 99m Tetrofosmin Gated SPECT Imaging Study. 

 Aessopos A., Tsironi M. , Vassiliadis I. , Farmakis D. , Fountos A. , Voskaridou 

E., Perakis A. , Defteraios S. , Loutradi A. , Loukopoulos D.  

 Am J Med 111: 355 - 360, 2001. 

 

21. Duodenogastric reflux after biliary surgery: Scintigraphic quantitation and 

improvement with erythromycin. 

 Fountos A, Chrysos E, Tsiaoussis J, Karkavitsas N, Zoras OJ, Katsamouris A, 

Xynos E 

 ANZ Journal of Surgery 73 (6): 400-403, 2003. 
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7.  ∆ΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ  ΣΕ  ΕΛΛΗΝΙΚΑ  ΠΕΡΙΟ∆ΙΚΑ 

 

1. Συγκριτική σπινθηρογραφική και ακτινολογική µελέτη των καταγµάτων 

καταπόνησης. 

 Κουτουλίδης Κ. , Μόρτζος Γ. , Φούντος Α. 

 Ιατρ. Επιθ. Εν. ∆υν. 14 : 541 - 543, 1980. 

 

2. Ο παροδικός χαρακτήρας της υπερέκκρισης οξέος και υπεργαστριναιµίας µετά τη 

χορήγηση κορτικοστεροειδών. 

 (Πειραµατική ραδιοανοσολογική µελέτη σε ινδικά χοιρίδια). 

 Ξυνός Ε. , Βασιλάκης Σ. Ι. , Φούντος Α. , Τζωρτζίνης Α. 

 Αρχεία Ελληνικής Ιατρικής, 1985. 

 

3. Εκτίµηση της νεφρικής προσβολής στην οξεία πυελονεφρίτιδα µε το 

σπινθηρογράφηµα µε 99 m Tc - DMSA και σύγκριση σπινθηρογραφικών και 

ακτινολογικών ευρηµάτων.  

 Ανδρουλακάκης Φ. , Νικολαϊδου Π. , Χαροκόπος Ε. , Μιχαλάκος Σ. , Καρπάθιος 

Θ. , Μπακόπουλος Χ. , Μαϊντάς ∆. , Φούντος Α.  

 Ιατρική 45 : 370 - 374, 1984. 

 

4. Σπινθηρογράφηµα αιµάτωσης µυοκαρδίου µε θάλλιο - 201. 

 Φούντος Α. 

 Ιατρ. Επιθ. Εν. ∆υν.  22 : 325 - 332, 1988. 

 

5. Μέτρηση του ρυθµού σπειραµατικής διήθησης µε 99 m Tc - DTPA. 

 Φούντος Α. , Σµπόνιας Ε. , Τσακαλάκης Κ. , Παρασκευόπουλος Α. , Μαρτίνος ∆. 

 Ιατρική 53 : 203 - 206, 1988. 

 

6. Ευαισθησία και προγνωστική αξία του σπινθηρογραφήµατος µυοκαρδίου στη 

στεφανιαία νόσο. Σύγκριση µε τα ΗΚΓ και αγγειογραφικά ευρήµατα. 

 Βασιλειάδης Ι. , Φούντος Α. , Σπανός Α. 

 Ελληνική Καρδιολογική Επιθεώρηση 4 : 256, 1988. 
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7. ∆ιουρητικό υπερηχογράφηµα : Μια νέα µέθοδος δυναµικής µελέτης των 

ουρητήρων. 

 Ανδρουλακάκης Φ. , Αντωνίου Α. , Μόρτζος Γ. , Μουρίκης ∆. , Μιχαήλ Β. , 

Φούντος Α. , Παυλίδης Π. 

 Ιατρική 55 : 161 - 164, 1989. 

 

8. Τα ραδιοϊσότοπα στη λειτουργική απεικόνιση του ουροποιητικού συστήµατος. 

 Φούντος Α. 

 Ελληνική Ουρολογία 1 : 215 - 222, 1989. 

 

9. Ραδιοϊσοτοπική Κοιλιογραφία σε Ισορροπία. 

 Φούντος Α. 

 Ιατρ. Επιθ. Εν. ∆υν. 24 : 65 - 74, 1990. 

 

10. Συγκριτική µελέτη αλλεργικής και µη αλλεργικής χρόνιας ρινίτιδας. 

 Τερζής Τ. , Γρηγορέας Χ. , Παππάς ∆. , Φούντος Α. , Χρυσαϊτης Ι. 

 Ιατρ. Επιθ. Εν. ∆υν. 24 : 283 - 288, 1990. 

 

11. Στένωση πυελοουρητηρικής συµβολής : Η δύσκολη περίπτωση. 

 Αρχοντάκης Α. , Μιχαήλ Β. , Φούντος Α. , Ανδρουλακάκης Φ. 

 Ελληνική Χειρουργική 63 : 380 - 383, 1991. 

 

12. Είναι η πνευµατική καταπόνηση εκλυτικό αίτιο ισχαιµίας; 

 Μελέτη συνεχούς παρακολούθησης της Αριστερής κοιλίας µε το Nuclear VEST.  

 Βασιλειάδης Ι. , Φούντος Α. , Παπαδηµητρίου Αθ. , Σµπόνιας Ε. , Πρωτοπαπάς 

Γ.  

 Ελλ. Καρδιολ. Επιθ. 34 : 361 - 369, 1993. 

 

13. Συσκευές, ραδιοφάρµακα στην εκτέλεση των ραδιοϊσοτοπικών εξετάσεων της 

καρδιάς. 

 Φούντος Α. 

 Ελλ. Καρδιολ. Επιθ. 35 (Συµπλ. Α) : Α84 - Α87, 1994. 
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14. Μελέτη των αιµοδυναµικών µεταβολών της καρδιαγγειακής λειτουργίας που 

επισυµβαίνουν στο υπερβαρικό περιβάλλον. 

Βασιλειάδης Ι, Φούντος Α, Ζαχαριάδης Β, Μπεσµέρτης Λ, Παπαδηµητρίου Α. 

 Ιατρ. Επιθ. Εν. ∆υν. 29 : 163 - 172, 1995. 

 

15. Το ειδικά προσαρµοσµένο στο νεογνό δυναµικό σπινθηρογράφηµα για τη 

διαφορική διάγνωση της απόφραξης από τη µη αποφρακτική υδρονέφρωση. 

 Γαρούφη Α. , Φούντος Α. , Μιχαήλ Β. , Νικολαϊδου Π. , Αλικάτορα - Μπερέτη 

Α. , Καρπάθιος Θ. , Ανδρουλακάκης Φ. 

 Αρχεία Ελληνικής Ιατρικής 13 (4) : 300 - 306, 1996. 

 

16. Μελέτες αιµάτωσης και λειτουργικότητας του µυοκαρδίου εν σειρά µε νεώτερα 

ραδιοφάρµακα. 

 Φούντος Α. 

 Ελλ. Καρδιολ. Επιθ.  (Συµπλ. Α) 38 : Α 204 - Α 208, 1997. 

 

17. Υπολογιστική δοσιµετρική µελέτη για την εφαρµογή ραδιοεπισηµασµένων 

λιποσωµάτων στην ακτινοθεραπεία. (Μέρος Α). 

 Εµφιετζόγλου ∆. , Κωσταρέλος Κ. , Σµπόνιας Ε. , Παπαδηµητρίου Α. , Φούντος 

Α. 

 Ελληνική Πυρηνική Ιατρική. 1 (4) : 240 - 246, 1998. 

 

18. Υπολογιστική δοσιµετρική µελέτη για την εφαρµογή ραδιοεπισηµασµένων 

λιποσωµάτων στην ακτινοθεραπεία. (Μέρος Β). 

 Εµφιετζόγλου ∆. , Κωσταρέλος Κ. , Σµπόνιας Ε. , Παπαδηµητρίου Α. , Φούντος 

Α. 

 Ελληνική Πυρηνική Ιατρική 2 (1) : 46 - 51, 1999. 
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8. ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ ΣΕ ΕΛΛΗΝΙΚΑ ΣΥΝΕ∆ΡΙΑ 

 

1. Η προγνωστική αξία του σπινθηρογραφήµατος αιµάτωσης µυοκαρδίου στη 

στεφανιαία νόσο. 

 Βασιλειάδης Ι. , Φούντος Α. 

 9ο Ετήσιο Συνέδριο Ελληνικής Ακτινολογικής Εταιρείας. 

 Αθήνα, Νοέµβριος 1987. 

 

2. ∆ωδεκαδακτυλογαστρική παλινδρόµηση πριν και µετά από υπερεκλεκτική 

βαγοτοµή. 

 Ξυνός Ε. , Νούσης Γ. , Νεονάκης Ε. , Φούντος Α. , Μαντίδης Α. , Βασιλάκης Σ. 

Ι. 

 ΙΧ Πανελλήνιο Συνέδριο Γαστρεντερολογίας, Αθήνα. 

 Νοέµβριος 1987. 

 Ελληνική Γαστρεντερολογία (Suppl) 1987, 1:77 (Abstr), 1988. 

 

3. Η εγχείρηση Roux - en - Y για την αντιµετώπιση του συνδυασµού υποτροπής 

έλκους, αλκαλικής γαστρίτιδας και συνδρόµου Dumping.  

 Βασιλάκης Σ. Ι. , Ξυνός Ε. , Νούσης Γ. , Νεονάκης Ε. , Φούντος Α. , Τζωρτζίνης 

Α. 

 ΙΧ Πανελλήνιο Συνέδριο Γαστρεντερολογίας, Αθήνα, Νοέµβριος 1987. 

 Ελληνική Γαστρεντερολογία  (Suppl) 1987, 1:79 (Abstr), 1988. 

4. Η γαστρική κένωση µετά από Roux - en - Y γαστρεκτοµή. 

 Νούσης Γ. , Ξυνός Ε. , Βασιλάκης Ι. , Φούντος Α. , Χατζηνικολάου Λ., 

Νεονάκης Ε. 

 ΙΧ Πανελλήνιο Συνέδριο Γαστρεντερολογίας, Αθήνα, Νοέµβριος 1987. 

 Ελληνική Γαστρεντερολογία (Suppl) 1987, 1 : 104 (Abstr), 1988. 

 

5. Η ευαισθησία του θαλλίου - 201 σπινθηρογραφήµατος του µυοκαρδίου στη 

διάγνωση της στεφανιαίας νόσου. 

 Βασιλειάδης Ι. , Φούντος Α. , Βενέτης Χ. , Σπανός Α. , Σµπόνιας Ε. , Τζίµας Ι. 

 11ο Συνέδριο Ελληνικής Ακτινολογικής Εταιρείας, Αθήνα 1988. 
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6. Το σπινθηρογράφηµα θαλλίου - 201 στην κόπωση προ και µετά από 

αγγειοπλαστική. 

 Σπανός Α. , Βασιλειάδης Ι. , Φούντος Α. , Μιχαηλίδης Α. , Μπίλης Α. , Σµπόνιας 

Ε. 

 Κουρούκλης Κ. , Τούτουζας Π. 

 10ο  Ετήσιο Συνέδριο της Ελληνικής Καρδιολογικής Εταιρείας,  

 Αθήνα 27 Σεπτεµβρίου 1988. 

 

7. Ευαισθησία του σπινθηρογραφήµατος µυοκαρδίου στη διερεύνηση προκαρδίου 

άλγους. 

 Βασιλειάδης Ι. , Φούντος Α. , Σπανός Α. , Καλλικάτζαρος Ι. , Στεφανάδης Κ. , 

Κουρούκλης Κ. , Τούτουζας Π. 

 10ο Ετήσιο Συνέδριο της Ελληνικής Καρδιολογικής Εταιρείας, Αθήνα 27 

Σεπτεµβρίου 1988. 

 

8. Το σπινθηρογράφηµα θαλλίου στην εκτίµηση της στεφανιαίας νόσου. Συσχέτιση 

µε ΗΚΓ και αγγειογραφικά ευρήµατα. 

 Σπανός Α. , Φούντος Α. , Βασιλειάδης Ι. , Σµπόνιας Ε., Καλλικάτζαρος Ι. , 

Τεντολούρης Κ. , Στεφανάδης Κ. , Κουρούκλης Κ. , Τούτουζας Π. 

 10ο Ετήσιο Συνέδριο της Ελληνικής Καρδιολογικής Εταιρείας, 

 Αθήνα 27 Σεπτεµβρίου 1988. 

 

9. ∆ωδεκαδακτυλογαστρική παλινδρόµηση µετά από στελεχιαία βαγοτοµή και 

πυλωροπλαστική. 

 Ξυνός Ε. , Φούντος Α. , Μαντίδης Α. , Ντατσάκης Κ. , Πεχλιβανίδης Γ. , 

Παπαγεωργίου Α. , Νικολόπουλος Ν. , Βασιλάκης Σ.Ι. 

 Γαστρεντερολογικές Ηµέρες, Θεσσαλονίκη, Μάιος 1989. Πρακτικά σελ. 18. 

 

10. Ποσοτικός προσδιορισµός εντερογαστρικής παλινδρόµησης σε αρρώστους µε 

Billroth II γαστρεκτοµή. 

 Φούντος Α. , Ξυνός Ε. , Πεχλιβανίδης Γ. , Σµπόνιας Ε. , Βασιλάκης Ι. 
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 2ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής, Αθήνα 9 - 10 ∆εκεµβρίου 1989. 

Πρακτικά σελ. 46. 

 

11. Μέτρηση της πρόσληψης του τεχνητίου 99m στο θυρεοειδή αδένα. 

 Φούντος Α. , Σµπόνιας Ε. , Αστεριάδης Ι. 

 15ο Ετήσιο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο, Αθήνα 9 - 13 Μαΐου 1989. 

 

12. ∆ωδεκαδακτυλογαστρική παλινδρόµηση σε αρρώστους µε δωδεκαδακτυλικό 

έλκος. 

 Νικολόπουλος Ν. , Ξυνός Ε. , Φούντος Α. , Μαντίδης Α. , Νεονάκης Ε. , 

Ντατσάκης Κ. , Τζωρτζίνης Α. , Πεχλιβανίδης Γ. , Παπαγεωργίου Α. , Βασιλάκης 

Σ.Ι. 

 10ο Πανελλήνιο Συνέδριο Γαστρεντερολογίας, Αθήνα Οκτώβριος 1989. 

 Hellenic Journal of Gastroenterology, 1989 ; 2 : (4) (Suppl) 27 (35). 

 

13. Ποσοτική εκτίµηση της δωδεκαδακτυλογαστρικής παλινδρόµησης πριν και µετά 

από χολοκυστεκτοµή.  

 Φούντος Α. , Ξυνός Ε. , Σµπόνιας Ε. 

 16ο Ετήσιο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο, Μάιος 1990. 

 

14. Εκτιµήσεις και συµπεράσµατα από τη µελέτη θεµάτων ακτινοπροστασίας κατά 

τη χρήση ιονιζουσών ακτινοβολιών στη διαγνωστική ιατρική. 

 Σµπόνιας Ε. , Λιµπέρης Κ. , Φούντος Α. , Μόρτζος Γ. , Αστεριάδης Ι. 

 1ο Πανελλήνιο Συνέδριο ακτινοπροστασίας, Αθήνα Οκτώβριος 1990. 

 

15. Ποσοτική ανάλυση της πρόσληψης θαλλίου από τους πνεύµονες σε ασθενείς µε 

στεφανιαία νόσο, που υποβάλλονται σε σπινθηρογράφηµα µυοκαρδίου µε Τl - 

201. 

 Βασιλειάδης Ι. , Φούντος Α. , Σµπόνιας Ε. , Κουρής Ν. , Καλλικάντζαρος Ι. , 

Αµπατζόγλου Κ. , Βενέτης Χ. 

 11ο Ετήσιο Συνέδριο Ελλ. Καρδιολογικής Εταιρείας, Αθήνα 1 Νοεµβρίου 1990. 
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16. Ποσοτική ανάλυση του σπινθηρογραφήµατος µυοκαρδίου µε Τl - 201. 

Καθορισµός των φυσιολογικών και παθολογικών ορίων washout, σε ισχαιµία και 

έµφραγµα. 

 Φούντος Α. , Σµπόνιας Ε. , Πρωτοπαπάς Γ. , Βασιλειάδης Ι. , Μόρτζος Γ. 

 3ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής. 

 Θεσσαλονίκη, 11 Οκτωβρίου 1991. 

 

17. Εκτίµηση της τµηµατικής ασυνέργειας σε στεφανιαία νόσο µετά από χορήγηση 

διπυριδαµόλης και διαδοχική απεικόνιση µε ηχοκαρδιογράφηµα και 

σπινθηρογράφηµα µυοκαρδίου µε θάλλιο. 

 Φούντος Α. , Βασιλειάδης Ι. , Σµπόνιας Ε. , Πρωτοπαπάς Γ. 

 17ο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο, Αθήνα 7 - 11 Μαΐου 1991. 

 

18. Ηχοκαρδιογραφία φαρµακευτικής κόπωσης µε διπυριδαµόλη στην εκτίµηση 

τµηµατικής ασυνεργείας ασθενών µε στεφανιαία νόσο. Συγκριτική µελέτη 

διαδοχικής εφαρµογής σπινθηρογραφήµατος µυοκαρδίου µε θάλλιο - 201. 

 Βασιλειάδης Ι. , Φούντος Α. , Σµπόνιας Ε. , Πατράνη Μ. , Πρωτοπαπάς Γ. , 

Βενέτης Χ. 

 12ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ελλ. Καρδιολογικής Εταιρείας,  

 Ρόδος 26 Σεπτεµβρίου 1991. 

 

19. Η ερυθροµυκίνη επιταχύνει τη γαστρική κένωση σε ασθενείς µε δυσπεψία και / η 

µε στελεχιαία βαγοτοµή. 

 Μαντίδης Α. , Ξυνός Ε. , Φούντος Α. , Πεχλιβανίδης Γ., Παπαγεωργίου Α. , 

Γεωργόπουλος Ν. , Βασιλάκης Σ. Ι. 

 11ο Πανελλήνιο Συνέδριο Γαστρεντερολογίας, Θεσ/νίκη 1991. 

 Hellenic Journal of Gastroenterology 1990 ; 3 (4) (Suppl) : 12 (A 40). 

 

20. Η επίδραση της ερυθροµυκίνης στη γαστρική κένωση των στερεών σε υγιή 

άτοµα. 

 Μαντίδης Α. , Ξυνός Ε. , Φούντος Α. , Σµπόνιας Ε. , Πεχλιβανίδης Γ. , 

Παπαγεωργίου Α. , Βασιλάκης Σ.Ι. 

 11ο Πανελλήνιο Συνέδριο Γαστρεντερολογίας, 1991, Θεσ/νίκη. 
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 Hellenic Journal of Gastroenterology 1990 ; 3 (4) (Suppl) : 13 (A 41). 

 

21. Αιµοδυναµικές µεταβολές στη διάρκεια πνευµατικής και σωµατικής 

καταπόνησης. 

 Βασιλειάδης Ι. , Φούντος Α. , Κολιός Γ. , Παπαδηµητρίου Α. , Σµπόνιας Ε., 

Πρωτοπαπάς Γ.  

 18ο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο, Αθήνα, Μάιος 1992. 

 

22. Συχνότητα εµφάνισης παθολογικών ευρηµάτων στο σπινθηρογράφηµα 

αιµάτωσης µυοκαρδίου και στη δοκιµασία κόπωσης σε µονοαγγειακή και 

πολυαγγειακή στεφανιαία νόσο. 

 Βασιλειάδης Ι. , Βήχας Γ. , ∆ήµας Κ. , Φούντος Α. , Σπανός Α. , Βενέτης Χ. , 

Αντωνίου Α. , Σκαµπάς Ν. , Κασσωτάκης Ε.  

 14ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων ∆υνάµεων. 

 Θεσσαλονίκη 29 Οκτωβρίου 1992. 

 

23. Ευαισθησία και προγνωστική αξία του σπινθηρογραφήµατος αιµάτωσης 

µυοκαρδίου στη µελέτη ασθενών µε στεφανιαία νόσο. 

 Βασιλειάδης Ι. , Βήχας Γ. , ∆ήµας Κ. , Φούντος Α. , Σπανός Α. , Βενέτης Χ. , 

Αντωνίου Α. , Σκαµπάς Ν. , Κασσωτάκης Ε. , Παπαδηµητρίου Α. , Σµπόνιας Ε. 

 14ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων ∆υνάµεων. 

 Θεσσαλονίκη 29 Οκτωβρίου 1992. 

 

24. Είναι η πνευµατική καταπόνηση εκλυτικό αίτιο ισχαιµίας; 

 Μελέτη συνεχούς παρακολούθησης της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας 

µε το Nuclear VEST. 

 Βασιλειάδης Ι. , Φούντος Α. , Παπαδηµητρίου Α. , Πρωτοπαπάς Γ. , ∆αουτάκη 

Χ. 

 14ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων ∆υνάµεων. 

 Θεσσαλονίκη 29 Οκτωβρίου 1992. 
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25. Είναι η πνευµατική καταπόνηση εκλυτικό αίτιο ισχαιµίας; Μελέτη συνεχούς 

παρακολούθησης της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας µε το Nuclear 

VEST. 

 Βασιλειάδης Ι. , Φούντος Α. , Παπαδηµητρίου Α. , Πρωτοπαπάς Γ. , ∆αουτάκη 

Χ. 

 13ο Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο, Αθήνα 26 - 28 Νοεµβρίου 1992. 

 

26. Ευαισθησία και προγνωστική αξία του σπινθηρογραφήµατος αιµάτωσης του 

µυοκαρδίου στη µελέτη ασθενών µε στεφανιαία νόσο. 

 Βασιλειάδης Ι. , Αντωνίου Α. , ∆ήµας Κ. , Φούντος Α. , Σπανός Α. , Βενέτης Χ. , 

Βηχάς Γ. , Σκαµπάς Ν. , Παπαδηµητρίου Α. , Κασσωτάκης Ε. , Σµπόνιας Ε. 

 13ο Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο, Αθήνα 26 - 28 Νοεµβρίου 1992. 

 

27. Η κένωση της χοληδόχου κύστης σε υγιείς και ασθενείς µε δωδεκαδακτυλικό 

έλκος. 

 Πεχλιβανίδης Γ. , Τζοβάρας Γ. , Χρυσός Ε. , Μαντίδης Α. , Κασαπίδης Π. , 

Φούντος Α. , Ζώρας Ο. , Ξυνός Ε. , Νικολόπουλος Ν. , Βασιλάκης Σ. Ι. 

 13ο Πανελλήνιο Συνέδριο Γαστρεντερολογίας, Ρόδος 13 - 17 Οκτωβρίου 1993. 

 Hellenic Journal of Gastroenterology 1993; 6 (Suppl) : 38 (A 151). 

 

28. Η κένωση της χοληδόχου κύστης µετά από στελεχιαία βαγοτοµή. 

 Χρυσός Ε. , Τζοβάρας Γ. , Πεχλιβανίδης Γ., Πετράκης Ι., Φούντος Α., Μαντίδης 

Α., Νικολόπουλος Ν. , Ξυνός Ε. , Βασιλάκης Σ.Ι. 

 13ο Πανελλήνιο Συνέδριο Γαστρεντερολογίας, Ρόδος 13 - 17 Οκτωβρίου 1993. 

 Hellenic Journal of Gastroenterology 1993; 6 (Suppl) : 38 (A 152). 

 

29. Μελέτη για τη µεταβλητότητα ερµηνείας µεταξύ παρατηρητών στη γνωµάτευση 

του σπινθηρογραφήµατος νεφρών µε Tc - 99m - DMSA. 

 Φούντος Α. , Μόρτζος Γ. , Μαλαµίτση Ι. , Παππάς ∆. , Παπαδηµητρίου Αθ. 

 4ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής, Αθήνα 18 - 19 Φεβρουαρίου 1994. 

 

30. ∆ιερεύνηση της βιωσιµότητας σε εµφραγµατικά τµήµατα µετά την 

επαναχορήγηση θαλλίου.       Ποιοτική και ποσοτική εκτίµηση. 
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 Φούντος Α. , Βασιλειάδης Ι. , Παπαδηµητρίου Αθ. , Σµπόνιας Ε. , ∆ήµας Κ. , 

Καλικάτζαρος Ι. , Τούτουζας Π. 

 4ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής, Αθήνα 18 - 19 Φεβρουαρίου 1994. 

 

31. Επαναληψιµότητα κένωσης χοληδόχου κύστης µε σπινθηρογράφηµα χοληφόρων 

µε Tc - 99m - HIDA - γάλα. 

 Φούντος Α. , Ξυνός Ε. , Παπαδηµητρίου Αθ. , Σµπόνιας Ε. , Πεχλιβανίδης Γ. , 

Χρυσός Ε., Βασιλάκης Σ. Ι. 

 4ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής, Αθήνα 18 - 19 Φεβρουαρίου 1994. 

 

32. Συνεχής παρακολούθηση των αιµοδυναµικών µεταβολών στη διάρκεια της 

παραµονής σε υπερβαρικό περιβάλλον ως προληπτικός δείκτης εκτίµησης της 

ασφάλειας των καταδύσεων και της προοπτικής θεραπευτικής εφαρµογής του 

στη στεφανιαία νόσο. 

 Βασιλειάδης Ι., Φούντος Α., Ζαχαριάδης Β., Μπεσµέρτης Λ., Παπαδηµητρίου 

Α., Σµπόνιας Ε. 

 15ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων ∆υνάµεων, Θεσσ/νίκη 10 - 13 Νοεµβρίου 1994. 

 

33. Η υπερβαρική οξυγονοθεραπεία στη στεφανιαία νόσο. 

 Βασιλειάδης Ι. , Φούντος Α. , Ζαχαριάδης Β. , Μπεσµέρτης Λ., Παπαδηµητρίου 

Α., Νικολάου Α. , Σµπόνιας Ε. 

 15ο Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο, Αθήνα 3 - 5 Νοεµβρίου 1994. 

 

34. Η προγνωστική αξία του σπινθηρογραφήµατος αιµάτωσης µυοκαρδίου µε 

επαναχορήγηση στη µετά την επαναιµάτωση λειτουργική βελτίωση του 

µυοκαρδίου σε λαθροβίωση. Συγκριτική µελέτη προς το ηχοκαρδιογράφηµα 

κόπωσης µε ντοµπουταµίνη. 

 Φούντος Α., Βασιλειάδης Ι., Παπαδηµητρίου Α., Βενέτης Χ., Σµπόνιας Ε. 

 5ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής, Πάτρα 9 - 10 Μαρτίου 1996. 

 

35. Ευαισθησία και ειδικότητα του τοµογραφικού σπινθηρογραφήµατος µυοκαρδίου 

µε Tc - 99m Tetrofosmin. 
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Φούντος Α, Βασιλειάδης Ι, Παπαδηµητρίου Α, Αντωνίου Α, Στογιόγλου Α, 

ΜωραΪτης Σ, Σµπόνιας Ε, Παρήσογλου Γ. 

 6ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής, Αθήνα 4 - 5 Απριλίου 1998. 

 

36. Η συµβολή του σπινθηρογραφήµατος µυοκαρδίου µε GATED SPECT 99m Tc - 

tetrofosmin, στην εκτίµηση ασθενών µε µικροδρεπανοκυτταρική αναιµία. 

 Φούντος Α., Βασιλειάδης Ι., Παπαδηµητρίου Α. , Αίσωπος Α., Αντωνίου Α. , 

Τσιρώνη Μ., Σµπόνιας Ε., Παρήσογλου Γ. 

 6ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής, Αθήνα 4 - 5 Απριλίου 1998. 

 

37. Τοµογραφική απεικόνιση SPECT αιµάτωσης του εγκεφάλου σε φυσιολογικά 

άτοµα µε Tc - 99m - ECD. 

 Φούντος Α., Παπαδηµητρίου Α. Μπεσµέρτης Λ., Σµπόνιας Ε., Παρήσογλου Γ., 

Κοβάτσης Λ., Πετρόπουλος Α., Μπουράµας ∆., Ζαχαριάδης Β. 

 5ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής, Αθήνα 4 - 5 Απριλίου 1998. 

 

38. Η επίπτωση της µετισχαιµικής µυοκαρδιακής αποπληξίας στο κλάσµα εξώθησης 

και στην τµηµατική κινητικότητα στο καθοδηγούµενο από ΗΚΓ τοµογραφικό 

σπινθηρογράφηµα αιµάτωσης µυοκαρδίου (gated SPECT) µε 99m Tc - 

furifosmin (Q12). 

 Βασιλειάδης Ι., Φούντος Α., ∆ήµας Κ., Σιδέρης Α. 

 20ο Πανελλήνιο Συνέδριο Καρδιολογίας, Κρήτη 14 Οκτωβρίου 1999. 

 Ελληνική Καρδιολογική Επιθέωρηση (Suppl) 40 B, 1999. 

 

39. Το τοµογραφικό σπινθηρογράφηµα µυοκαρδίου (gated SPECT) σε κόπωση και 

ηρεµία για ανάδειξη παρατεταµένης µετισχαιµικής αποπληξίας. 

 Φούντος Α., Βασιλειάδης Ι., ∆ήµας Κ., Σιδέρης Α., Μανιώτης Α., Βαλαής Ι., 

 7ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής, Ηράκλειο 12 - 14 Μαϊου 2000. 

 

40. Αξιολόγηση της διασποράς της κοιλιακής επαναπόλωσης κατά την άσκηση, ως 

δείκτης για τη διάγνωση της στεφανιαίας νόσου. 

 Χάϊκος Π., Παπαδηµητρίου Α., Φούντος Α., Βασιλειάδης Ι. 

 8ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής, Αθήνα 5 - 7 Απριλίου 2002. 
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9. ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ  ΣΕ  ΞΕΝΑ  ΣΥΝΕ∆ΡΙΑ 

 

1.  Σπινθηρογραφική µελέτη των καταγµάτων του σκαφοειδούς του καρπού. 

 Θεοδώρου Β., Φούντος Α., Συρµαλής Λ., Παϊβανάς Κ., Καραχάλιος Θ. 

 1ο Μικτό ∆ιεθνές Συνέδριο της Ελληνικής Εταιρείας Χειρουργικής Ορθοπεδικής 

και Τραυµατολογίας - JUOT. Καβάλα, 18 - 20 Απριλίου 1985. 

 

2. Evaluation of Doppler Ultrasound examination, Radionuclide venography and 

contrast venography in the clinical diagnosis of vein thrombosis. 

 Kodellas L., Flokas K., Fountos A., Pantzalis K. 

 1st Mediterranean Congress of Angiology 

 Corfu - Greece May 20 - June 3 1988. 

 

3. Accuracy of detection ischemia by exercise Thallium - 201 imaging and 

electrocardiography in patients with a typical chest pain. 

 Vassiliadis J., Fountos A., Spanos A., Venetis C. 

 23rd Annual Scientific Meeting of the European Society for Clinical 

Investigation. 

 Athens 10 - 12 April 1989. 

 

4. Dipyridamole perfusion imaging vs dipyridamole echocardiography test in the 

detection of regional wall motion abnormalities. 

 Vassiliadis I., Fountos A., Venetis V., Kallikatzaros I., Stefanadis C., Toutouzas 

P. 

 5th Annual Meeting of the Mediterranean Association of Cardiology and Cardiac 

Surgery. 

 Alexandria - Egypt, September 23, 1991. 

 

5. Erythromycin accelerates the delayed gastric emptying in patients with functional 

dyspepsia. 

 Xynos E., Fountos A., Sbonias E., Mantides E., Vassilakis J.S. 
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 Annual Congress of European Association of Nuclear Medicin. Vienna - Austria, 

September 1991. 

 

6. Scintigraphic and electrocardiographic features of Dipyridamole imaging in the 

detection of segmental coronary artery disease. 

 Vassiliadis I., Fountos A., Trikas A., kallikatzaros I., Stefanadis C., Toutouzas P. 

 1st International Congress of Nuclear Cardiology. 

 Cannes - France, 25 - 28 April 1993. 

 

7. Evidence of hibernating myocardium by Tl - 201 reinjection imaging in patients 

with totally occluded coronary vessels undergoing  percutaneous transluminal 

angioplasty. 

 Vassiliadis I., Dimas K., Fountos A., Kallikatzaros I., Stefanadis C., Tsiamis E., 

Papadimitriou A., Toutouzas P. 

 15th Congress of the European Society of Cardiology. 

 Nice - France, August 29, 1993. 

 

8. Reproducibility of gallbladder emptying by Tc - 99m - HIDA Scintigraphy. 

 Pechlivanides G., Xynos E., Fountos A., Mantides A., Chrysos E., Vassilakis J.S. 

 European Congress of Gastrenterology, Barcelona, Spain, 1993. 

 

 

9. Gallbladder emptying after Billroth I or II gastrectomy. 

 Xynos E., Pechlivanides G., Fountos A., Zoras O., Tzovaras G., Vassilakis J.S. 

 European Congress of gastrenterology, Barcelona, Spain, 1993. 

 

10. Mental stress induced silent myocardial ischemia detected during ambulatory 

ventricular function monitoring. 

 Vassiliadis I., Fountos A., Venetis C., Papadimitriou A., Sbonias E., Protopapas 

G. 

 43rd Annual Scientific Session, American College of Cardiology, Atlanta, 

Georgia, March 13 - 17, 1994. JACC Feb 1994 : 1A - 484 A. 
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11. Left ventricular changes during mental and exercise test. 

 Vassiliadis I., Fountos A., Papadimitriou A., Sbonias E., Protopapas G. 

 4th International Congress of Non - invasive Cardiology, Limasol, Cyprus, Sept 

1993. 

 

12. The effect of Hyperbaric oxygen treatment in left ventricular function in patients 

with coronary artery disease. 

 Vassiliadis I., Fountos A., Zachariadis B. 

 2nd International Congress of Nuclear Cardiology. 

 Cannes - France, April 1995. 

 J Nucl Cardiology Vol 2, 2 - 1995. 

 

13. The Dobutamine Stress Echo vs SPECT Reinjection in the prediction of the 

revascularization recovery. 

 Vassiliadis I., Venetis C., Fountos A., Dimas K., Mavrogeni S. 

 5 th International Conference in Non - invasive Cardiology. 

 Tel - Aviv, Israel 17 - 21 December 1995. 

 

14. Truncal vagotomy with gastrojejunostomy affects gallbladder emptying. 

 Xynos E., Pechlivanides G., Fountos A., Zoras O., Tzovaras G., Chryssos E., 

Petrakis J., Epanomeritakis E., Koutsoubi A., Vassilakis J.S. 

 European International Hepato - Pancreato - Billiary Association Congress, 

 25 - 28 May 1995, Athens, Greece. 

 

15. Exercise - induced Cardiac Perfusion abnormalities in patients with sickle β - 

Thalassemia and normal coronary arteries. 

 Tsironi M., Aessopos A., Vassiliadis I., Voscaridou E., Stamatelos G., Perakis A., 

Fountos A., Papademetriou A., Loukopoulos D. 

 6th International Conference on Thalassemia and the Haemoglobinopathies and 

8th Annual Thalassemia Parent and Thalassemics.  

 International Conference, 5 - 10 April, 1997, St. Paul’s Bay, Malta. 
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16. Prediction of Post - Revascularization functional Recovery with simultaneous, 

combined dobutamine Echocardiography and perfusion imaging. 

 Vassiliadis I., Fountos A., Papademetriou A., Dimas K., Kallikatzaros I., Sbonias 

E., Strebelas P., Koroneos A. 

 3rd International Conference of Nuclear Cardiology. 

 April 6, 1997, Florence, Italy. 

 J Nucl Cardiol (Suppl) Vol 4, No 1, Part 2, Jan - Febr. 1997. 

 

17. Assessment of myocardial perfusion and function in patients with sickle β - 

Thalassemia with Tc - 99m tetrofosmin gated SPECT. 

 Vassiliadis I., Aessopos A., Fountos A., Tsironi M., Perakis G., Stamatelos D., 

Loukopoulos D. 

 19th Congress of the European Society of Cardiology, August 24, 1997, 

Stockholm, Sweden. European Heart Journal (Suppl) 4 : 1997. 

 

18. Simultaneous assessment of exercise - induced abnormalities in myocardial 

perfusion and regional wall motion using gated SPECT 99m - Tc - Tetrofosmin 

in patients with sickle β - Thalassemia. 

 Vassiliadis I., Aessopos A., Fountos A., Tsironi M., Perakis G., Papademetriou 

A., Loukopoulos D. 

 13th World Congress of Cardiology, April 26 - 30, 1998, Rio de Janeiro, Brazil. 

 J Am Coll Cardiol (Suppl) 4 : 1998. 

 

19. Duodenogastric reflux after biliary surgery. Scintigraphic quantitation and 

improvement with erythromycin. 

       Fountos A, Karyotakis N, Tsiaoussis J, Karkanitsas N, Xynos E, Vassilakis JS 

99th Annual Meeting of the American Gastroenterological Association.May 16-

22, 1998, New Orleans, LA Gastroenterology Vol 114, No 4, Part2, 1998 

 

20. Tetrofosmin gated SPECT Imaging for the evaluation of cardiac abnormalities in 

sickle cell disease patients. 

I.Vassiliadis., A.Fountos., A.Aessopos, M.Tsironi, A.Papademetriou, A.Perakis, 

D. Loukopoulos. 
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 4th International Conference of Nuclear Cardiology, April 18, 1999, Athens, 

Greece. 

 J Nucl Cardiol (Suppl) No 6, Jan - Feb 1999. 

 

21. Coronary angioplasty of total occlusion in evidence of viability. 

 2nd International meeting of the Onassis Cardiac Surgery Center. 

 Vassiliadis I., Fountos A., Papademetriou A. 

 Book of abstracts. Athens, December 2000. 

 

22. The effect of exercise - induced ischemia on left - ventricular function and 

regional wall motion on post stress gated myocardial perfusion tomogram with 

99m - Tc - Q12. 

 Vassiliadis I., Fountos A., Dimas K., Sideris A., Chaikos P. 

 5th International Conference of Nuclear Cardiology, May 2-5 2001, Vienna, 

Austria. 

 J Nucl Cardiol (Suppl) No 8, 1, Febr. 2001. 

 

23. Correlation of segmental perfusion abnormalities to corresponding QT dispersion 

in patients with single vessel disease. 

 Vassiliadis I., Chaikos P., Fountos A. 

 Vienna, Austria. 

 J Nucl Cardiol (Suppl) No 8,  1 Febr. 2001. 

 

24. Prognostic value of a normal Tc - 99m Tetrofosmin gated SPECT. 

 The role of functional capacity. 

 Vassiliadis I., Antoniou A., Fountos A., Stratos C., Georgoudis P., Papademetriou 

A., Spanos A., Papaioannou S., Strembelas P. 

 6th International Conference of Nuclear Cardiology, April 27 - 30, 2003, 

Florence, Italy. 

 J Nucl Cardiol (Suppl) No 10, 1, Febr. 2003. 
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10. ∆ΙΑΛΕΞΕΙΣ, ΕΙΣΗΓΗΣΕΙΣ  ΣΕ  ΣΤΡΟΓΓΥΛΕΣ  ΤΡΑΠΕΖΕΣ 

 

1. Οµιλητής. 

 Η Πυρηνική ιατρική εις την καθ΄ ηµέρα ιατρική πράξη, 1982. 

 Εκπαιδευτικό πρόγραµµα Ν.Ν.Α. 

 

2. Οµιλητής. 

 ∆υναµική ραδιοϊσοτοπική µελέτη νεφρών. 

 1ο Πανελλήνιο Συνέδριο νεώτερων µεθόδων Ιατρικής απεικόνισης, Αθήνα  1985. 

 

3. Οµιλητής. 

 Μελέτη του ουροποιητικού συστήµατος µε ραδιοϊσότοπα. 

 Εκπαιδευτικό πρόγραµµα Εταιρείας Πυρηνικής Ιατρικής και Βιολογίας,  

 Αθήνα 1985. 

 

4. Οµιλητής. 

 Ραδιοϊσοτοπικές µελέτες για το ουροποιητικό σύστηµα. 

 Εκπαιδευτικό Πρόγραµµα Εταιρείας Πυρηνικής Ιατρικής και Βιολογίας. 

 Αθήνα, 1987. 

 

5. Οµιλητής. 

 Επιλογή ραδιοϊσοτοπικών εξετάσεων σε ουρολογικά προβλήµατα. 

 Εκπαιδευτικό Πρόγραµµα Ουρολογικής Κλινικής, 

 Νοσ. Παίδων Αγ. Σοφία, 1988. 

 

6. Εισηγητής. 

 Εφαρµογές της Πυρηνικής Ιατρικής στη διαγνωστική προσέγγιση των κινητικών 

διαταραχών του γαστρεντερικού σωλήνα. 

 Σεµινάριο Απεικόνισης 10ο Πανελλήνιο Συνέδριο Γαστρεντερολογίας,  

 Αθήνα 1989. 
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7. Εισηγητής. 

 Συσκευές, ραδιοφάρµακα, τεχνικές στη µελέτη της καρδιάς. 

 Ετήσιο Συνέδριο Οµάδων Εργασίας Ελλ. Καρδιολογικής Εταιρείας,  

 Θεσσαλονίκη, 1990. 

 

8. Οµιλητής. 

 Ραδιοϊσοτοπικές µελέτες νεφρών. 

 Εκπαιδευτικό Πρόγραµµα Εταιρείας Πυρηνικής Ιατρικής και Βιολογίας. 

 Αθήνα, 1990. 

 

9. Οµιλητής. 

 Τα ραδιοϊσότοπα στη µελέτη του ουροποιητικού στα παιδιά. 

 Εκπαιδευτικό Πρόγραµµα Ουρολογικής Κλινικής, 

 Νοσ. Παίδων Αγ. Σοφία, 1990. 

 

10. Οµιλητής. 

 Ραδιοϊσοτοπικές µέθοδοι προσδιορισµού σπειραµατικής διήθησης. 

 Εκπαιδευτικό Πρόγραµµα Ουρολογικής Κλινικής, 

 Νοσ. Παίδων Αγ. Σοφία, 1991. 

 

11. Εισηγητής 

 Ανοσοσπινθηρογράφιση του κακοήθους µελανώµατος. 

 Στρογγυλή Τράπεζα για το κακόηθες µελάνωµα. 

 ΝΝΑ, 1991. 

 

12. Οµιλητής. 

 Τι νεώτερο στις ραδιοϊσοτοπικές µελέτες του ουροποιητικού στα παιδιά. 

 Εκπαιδευτικό Πρόγραµµα Ουρολογικής Κλινικής, 

 Νοσ. Παίδων Αγ. Σοφία, 1992. 

 

13. Εισηγητής. 

 Τα ραδιοϊσότοπα στη µελέτη των κινητικών διαταραχών του γαστρεντερικού. 

 Συζήτηση Στρογγύλης Τραπέζης. 
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 1ο Παγκύπριο Συνέδριο Γαστρεντερολογίας. 

 Λευκωσία - Κύπρος, 1992. 

 

14. Εισηγητής. 

 Η συνεισφορά των ραδιοϊσοτοπικών µελετών στις κινητικές διαταραχές του 

γαστρεντερικού. 

 Σεµινάριο Ελληνικής Γαστρεντερολογικής Εταιρείας, Αθήνα, 1993. 

 

15. Εισηγητής. 

 Συσκευές, ραδιοφάρµακα στη µελέτη της καρδιάς. 

 Σεµινάριο Καρδιολογικής Κλινικής Πανεπιστηµίου Κρήτης. Συζήτηση 

Στρογγύλης Τράπεζας. Ηράκλειο Κρήτης, 1993. 

 

16. Εισηγητής. 

 Ραδιοϊσοτοπικός έλεγχος καρκίνου θυρεοειδούς. 

 Ν.Ν.Α. Εκπαιδευτικό πρόγραµµα 1993 - 94, 30 Οκτ. 1993. 

 

17. Εισηγητής. 

 Κλινική και εργαστήριο - Αµφίδροµη σχέση. 

 Ν.Ν.Α. Εκπαιδευτικό πρόγραµµα 1993 - 94, 20 Νοεµ. 1993. 

 

18. Εισηγητής. 

 Συσκευές, ραδιοφάρµακα στην εκτέλεση των ραδιοϊσοτοπικών εξετάσεων της 

καρδιάς. 

 Σεµινάριο Οµάδων Εργασίας Ελληνικής Καρδιολογικής Εταιρείας. 

 Αθήνα, 10 - 12 Φεβρουαρίου 1994. 

 

19. Οµιλητής. 

 Ραδιοϊσοτοπικές τεχνικές στον έλεγχο των κινητικών διαταραχών του πεπτικού. 

 4ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής. 

 Αθήνα, 18 - 19 Φεβρουαρίου 1994. 
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20. Οργανωτής Σεµιναρίου. 

 Ανίχνευση φλεγµονωδών εστιών µε ραδιενεργά στοιχεία. 

 Μετεκπαιδευτικό πρόγραµµα Εταιρείας Πυρηνικής Ιατρικής. 

 Αθήνα 17 Ιουνίου 1995. 

 

21. Οµιλητής. 

 Ραδιοϊσοτοπικές µελέτες για τον έλεγχο των κινητικών διαταραχών του πεπτικού. 

 1ο Πολυθεµατικό Ιατρικό Συνέδριο Ν.Ν.Α., Αθήνα 21 - 23 Φεβρ. 1997. 

 

22. Οµιλητής. 

 Μελέτες αιµάτωσης και λειτουργικότητας του µυοκαρδίου εν σειρά µε νεώτερα 

ραδιοφάρµακα.  

 Σεµινάριο οµάδων εργασίας Ελλ. Καρδ. Εταιρείας, Θεσσαλονίκη 7 Μαρτίου 

1997. 

 

23. Οµιλητής. 

 Σύγχρονες εφαρµογές της Πυρηνικής Ιατρικής στην Καρδιολογία. 

 99m Tc - Tetrofosmin. Κλινική εµπειρία και δυνατότητες. 

 Μετεκπαιδευτικά µαθήµατα Ακτινολογίας. Ηράκλειο Κρήτης, 19 Μαρτίου 1997. 

 

24. Οµιλητής. 

 Νέα παράγωγα τεχνητίου - Gated SPECT. 

 Σεµινάριο Οµάδων Εργασίας Ελλ. Καρδ. Εταιρείας, Αθήνα 6 - 7 Φεβρ. 1998. 

 

25. Οµιλητής. 

 Νεώτερα στη ραδιοϊσοτοπική διερεύνηση του ουροποιητικού στα παιδιά. 

 Μετεκπαιδευτικά µαθήµατα Ουρολογικής Κλινικής Νοσ. Παίδων ΑΓΙΑ ΣΟΦΙΑ. 

 Αθήνα 1η Απριλίου 1998. 

 

26. Οµιλητής. 

 Η συνεισφορά των ραδιοϊσοτοπικών εξετάσεων στη µελέτη του ουροποιητικού. 

 6ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής, Αθήνα 4 - 5 Απριλίου 1998. 
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27. Οµιλητής. 

 Ραδιοϊσοτοπικές µελέτες οισοφάγου. 

 1ο Μετεκπαιδευτικό Σεµινάριο Κινητικότητας Γαστρεντερικού. 

 ∆εκ. 1999, Ηράκλειο Κρήτης. 

 

28. Οµιλητής. 

 Κλινικές εφαρµογές ισοτοπικών τεχνικών «ποια ισοτοπική µελέτη και πότε;» 

 Σεµινάριο Οµάδων Εργασίας Ελλ. Καρδ. Εταιρείας, 24 - 27 Φεβρ. 1999, Αθήνα. 

 

29. Οµιλητής. 

 Η ερµηνεία του σπινθηρογραφήµατος Gated SPECT. 

 Σεµινάριο Οµάδων Εργασίας Ελλ. Καρδ. Εταιρείας, 1 - 4 Μαρ. 2000, Αθήνα. 

 

30. Πρόεδρος Στρογγύλης Τράπεζας. 

 Ο ρόλος των απεικονιστικών µεθόδων στις παιδιατρικές παθήσεις. 

 7ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής.  

 Ηράκλειο Κρήτης, 12 - 14 Μαϊου 2000. 

 

31. Οµιλητής. 

 Σπινθηρογραφική µέτρηση γαστρικής κένωσης και διάβασης λεπτού εντέρου. 

 2ο Μετεκπαιδευτικό Σεµινάριο Κινητικότητας Γαστρεντερικού. 

 Βόλος, 13 - 16 ∆εκ. 2000. 

 

32. Οµιλητής. 

 Σπινθηρογραφικός έλεγχος διάβασης παχέος εντέρου. 

 3ο Μετεκπαιδευτικό Σεµινάριο στη Γαστρεντερική Κινητικότητα. 

 Ηράκλειο Κρήτης, 7 - 10 Νοεµβρίου 2001. 

 

33. Πρόεδρος Στρογγυλης Τράπεζας. 

 Τι νεώτερο στην πυρηνική ιατρική. 

 8ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πυρηνικής Ιατρικής, Αθήνα 5 - 7 Απρ. 2002. 
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34. Οµιλητής. 

 Σπινθηρογραφικός έλεγχος διάβασης οισοφάγου. 

 4ο Μετεκπαιδευτικό Σεµινάριο στη Γαστρεντερική Κινητικότητα. 

 Ναύπλιο, ∆εκ. 2002. 

 

35. Οµιλητής. 

Σπινθηρογραφικός έλεγχος γαστρικής κένωσης και διάβασης λεπτού εντέρου. 

5ο Μετεκπαιδευτικό Σεµινάριο στη Γαστρεντερική Κινητική. 

Χανιά, ∆εκέµβριος 2003. 

 

36. Εισηγητής. 

Nuclear Cardiology in the era of evidence based Medicine. 

International Workshop in Nuclear Cardiology των οµάδων εργασίας της Ελλ. 

Καρδιολ. Εταρείας. 

Θεσσαλονίκη 19-22 Φεβρουαρίου 2004. 

 

    

11. ΣΥΓΓΡΑΦΗ  ΚΕΦΑΛΑΙΟΥ  ΣΕ  ΒΙΒΛΙΟ 

 

Φούντος Α. 

Μελέτη του ουροποιητικού συστήµατος µε ραδιοϊσοτοπικές εξετάσεις. 

Παιδιατρική Ουρολογία υπό Ανδρουλακάκη Φ. Α. 

Εκδόσεις ΒΗΤΑ, 1993 Αθήνα. 

 

 

12. ΒΡΑΒΕΙΑ 

 

1. 2ο Βραβείο Ιατρικής Εταιρείας Αθηνών µετά χρηµατικού επαίνου για την 

ερευνητική εργασία: 

 «Ποσοτική εκτίµηση της δωδεκαδακτυλογαστρικής παλινδρόµησης πριν και 

µετά από χολοκυστεκτοµή». 

 16ο Ετήσιο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο, Αθήνα Μάιος 1990. 
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2. Βραβείο µετά χρηµατικού επαίνου για την ερευνητική εργασία: 

 «Είναι η πνευµατική καταπόνηση εκλυτικό αίτιο ισχαιµίας; Μελέτη συνεχούς 

παρακολούθησης λειτουργικότητας αριστερής κοιλίας µε το Nuclear VEST». 

 14ο Συνέδριο Ενόπλων ∆υνάµεων. Θεσσαλονίκη 1992. 

 

 

13. ΜΕΛΟΣ  ΕΞΕΤΑΣΤΙΚΗΣ  ΕΠΙΤΡΟΠΗΣ  ΙΑΤΡΙΚΗΣ  ΕΙ∆ΙΚΟΤΗΤΑΣ 

 

1988 - 1999 :  Μέλος Εξεταστικής Επιτροπής, Ιατρικής Ειδικότητας Πυρηνικής 

Ιατρικής, στην Πάτρα. 

 

 

14.  ΟΡΓΑΝΩΣΗ  ΣΥΝΕ∆ΡΙΩΝ 

 

1991 : Μέλος Οργανωτικής Επιτροπής 3ου Πανελληνίου Συνεδρίου Πυρηνικής 

Ιατρικής, Θεσσαλονίκη. 

 

1994 : Γραµµατέας Οργανωτικής Επιτροπής 4ου Πανελληνίου Συνεδρίου 

Πυρηνικής Ιατρικής, Αθήνα, Πολεµικό Μουσείο. 
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Σ Υ Ν Τ Μ Η Σ Ε Ι Σ 

 

 
1. EKC : Ενδιάµεσα κύτταρα του Cajal 
 
2. MMC  : Μεταναστευτικό κινητικό σύµπλεγµα 
 
3. ΓΕΣ : Γαστρεντερικό Σύστηµα 
 
4. ∆ΓΠ : ∆ωδεκαδακτυλογαστρική Παλινδρόµηση 
 
5. δ-∆ΓΠ  : ∆είκτης ∆ωδεκαδάκτυλο - Γαστρικής Παλινδρόµησης 
 
6. ΟΠ∆ : Ολική Παρεντερική ∆ιατροφή 
 
7. CCK  : Χολοκυστοκινίνη 
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Π Ρ Ο Λ Ο Γ Ο Σ 

 

Η κτηθείσα γνώση, η τεχνολογική εξέλιξη και οι σύγχρονες διαγνωστικές µέθοδοι, 

συνέβαλλαν πολύ στη βαθύτερη κατανόηση των µηχανισµών της κινητικότητας του 

γαστρεντερικού συστήµατος. 

Η εµµονή δυσπεπτικών συµπτωµάτων µετά από επεµβάσεις στα χοληφόρα, σε 

ασθενείς µε χολολιθίαση, είναι κοινή και γνωστή σε όλους. Πιστεύεται ότι πολλά 

απ’ αυτά τα συµπτώµατα οφείλονται στην δωδεκαδάκτυλο - γαστρική 

παλινδρόµηση. 

Σκοπός της παρούσας διδακτορικής διατριβής ήταν η µελέτη της ποσοτικής 

εκτίµησης της δωδεκαδάκτυλο - γαστρικής παλινδρόµησης σε ασθενείς µε 

χολολιθίαση, προ και µετά  χολοκυστεκτοµή, µε ή χωρίς 

χοληδοχοδωδεκαδακτυλική αναστόµωση και ενδοσκοπική σφιγκτηροτοµή για 

λιθίαση του χοληδόχου πόρου. Επιπλέον µελετήθηκε η δράση της ερυθροµυκίνης 

στην αυξηµένη δωδεκαδάκτυλο - γαστρική παλινδρόµηση. 

Τα αποτελέσµατα της µελέτης αυτής συµβάλλουν σ’ ένα βαθµό στην πληρέστερη 

κατανόηση µετεγχειρητικών παθοφυσιολογικών µηχανισµών στη χειρουργική των 

χοληφόρων. 

Επίσης, η µείωση µέχρι και εξαφάνιση της δωδεκαδάκτυλο - γαστρικής 

παλινδρόµησης, µετά από µία και µόνη ενδοφλέβια χορήγηση ερυθροµυκίνης αξίζει 

περισσότερης µελέτης, σχετικά µε την αντιµετώπιση των ασθενών µε παθολογική 

δωδεκαδάκτυλο - γαστρική παλινδρόµηση. 

Η παρούσα µελέτη έγινε αρχικά δεκτή ως poster στο 99th Annual Meeting of the 

American Gastroenterological Association May 16-22, 1998, New Orleans, LA. 

∆εκτή για δηµοσίευση έγινε στο περιοδικό Australian and New Zealand Journal of 

Surgery. 

Θα ήθελα από αυτή τη θέση να εκφράσω τις θερµές µου ευχαριστίες σε όλους 

όσους µε οποιοδήποτε τρόπο µε βοήθησαν στην εκπόνηση αυτής της µελέτης. 

Συγκεκριµένα, θα ήθελα να ευχαριστήσω τα µέλη της τριµελούς επιτροπής για τη 

βοήθειά τους για την εκπλήρωση της διδακτορικής διατριβής µου. 

Πρώτα απ’ όλα τον Καθηγητή κ. Σ. Ι. Βασιλάκη, αρχικά εκλεκτό συνάδελφο απ’ τις 

τάξεις του Πολεµικού Ναυτικού, όπου και αρχίσαµε µαζί, κάτω από σχετικά 
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δύσκολες συνθήκες, τη σπινθηρογραφική µελέτη των κινητικών διαταραχών του 

γαστρεντερικού,  που κατόρθωσε να οδηγήσει τη µικρή επιστηµονική οµάδα σε 

υψηλά επιστηµονικά επίπεδα. 

Ακολούθως, τον Αναπληρωτή Καθηγητή κ. Ε. Ξυνό, αρχικά εκλεκτό συνάδελφο 

στο Πολεµικό Ναυτικό, την ψυχή της επιστηµονικής οµάδας µελέτης των κινητικών 

διαταραχών του γαστρεντερικού και βαθύ γνώστη του αντικειµένου. 

Επίσης, ευχαριστώ θερµά τον Αναπληρωτή Καθηγητή κ. Ν. Καρκαβίτσα, Πυρηνικό 

Ιατρό, ∆ιευθυντή του Εργαστηρίου Πυρηνικής Ιατρικής, όπου εκτελέσθηκαν όλες 

οι σπινθηρογραφικές µελέτες, για την άψογη συνεργασία. 

Θα ήθελα επίσης να εκφράσω τις ευχαριστίες µου στους ιατρούς και τεχνολόγους 

του Εργαστηρίου Πυρηνικής Ιατρικής, για τη βοήθειά τους όσον αφορά στην 

εκτέλεση των σπινθηρογραφικών µελετών της διατριβής µου. 
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Γ Ε Ν Ι Κ Ο     Μ Ε Ρ Ο Σ 
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1. ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΗΣ ΑΝΑΤΟΜΙΚΗΣ ΣΤΟΜΑΧΟΥ-

ΕΞΩΗΠΑΤΙΚΩΝ ΧΟΛΗΦΟΡΩΝ. 

 

 Α. Στόµαχος. 

Το µυϊκό τοίχωµα του στοµάχου διακρίνεται σε τρεις στιβάδες, που δεν είναι 

πλήρεις σ’όλη την έκτασή τους. Είναι οι λείες µυϊκές ίνες της επιµήκους µυϊκής 

στιβάδας, οι λείες µυϊκές ίνες της κυκλοτερούς µυϊκής στιβάδας και η λοξή µυϊκή 

στιβάδα. Οι λείες µυϊκές ίνες της επιµήκους µυϊκής στιβάδας είναι αραιές κατά την 

πρόσθια και οπίσθια επιφάνεια του κεντρικού στοµάχου και πυκνώνουν κατά µήκος 

των τόξων και το πρόσθιο και οπίσθιο τοίχωµα του άντρου και του πυλωρού. Οι 

λείες µυϊκές ίνες της µέσης κυκλοτερούς µυϊκής στιβάδας είναι ελάχιστες στην 

καρδιοοισοφαγική περιοχή και τον θόλο. Η στιβάδα αυτή παχύνεται σταδιακά από 

το άντρο προς τον πυλωρό. Η λοξή µυϊκή στιβάδα αποτελείται από δύο µυϊκές 

λωρίδες, που συνενούνται µε τον κατώτερο οισοφαγικό σφιγκτήρα στο ύψος της 

καρδιακής εντοµής του στοµάχου και απλώνεται στο πρόσθιο και οπίσθιο τοίχωµα 

του κεντρικού στοµάχου λοξά προς τα κάτω και το έλασσον τόξο, για να ενωθούν 

µε τις µυϊκές ίνες της κυκλοτερούς µυϊκής στιβάδας. 

Ο πυλωρός δεν αποτελεί απλό δακτύλιο. Οι µυϊκές του ίνες διατάσσονται σε δύο 

δακτυλίους, ένα κεντρικό, τον κεντρικό πυλωρικό δακτύλιο [ΚΠ∆] και ένα 

περιφερικό, τον περιφερικό πυλωρικό δακτύλιο [ΠΠ∆]. Αυτοί συγκλείνουν και 

συµφύονται µεταξύ τους κατά το έλασσον τόξο και αποκλείνουν κατά το µείζον 

τόξο. Ο ΠΠ∆ είναι ισχυρότερος, παχύτερος και µικροτέρου εύρους από τον ΚΠ∆. 

Το τµήµα που αφορίζεται µεταξύ των δύο δακτυλίων καλείται πυλωρικό τµήµα ή 

πυλωρικός σωλήνας. Υπάρχουν σηµαντικές διαφορές του πυλωρικού τµήµατος στα 

διάφορα είδη και αυτό δικαιολογεί πολλές αντικρουόµενες απόψεις σχετικά µε τη 

φυσιολογία και την παθοφυσιολογία του πυλωρού[1-3 ]. 

Η ενδογενής νεύρωση του στοµάχου διακρίνεται στο µυεντερικό και στο 

υποβλεννογόνιο νευρικό πλέγµα. Το µυεντερικό νευρικό πλέγµα βρίσκεται µεταξύ 

της επιµήκους και της κυκλοτερούς µυϊκής στιβάδος του στοµάχου, επεκτεινόµενο 

µέσω του πυλωρού στο δωδεκαδάκτυλο. Είναι πλούσιο σε νευρικά γάγγλια. Οι 

νευρικές ίνες του µυεντερικού πλέγµατος του στοµάχου και δωδεκαδακτύλου 
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περιέχουν ακετυλοχολίνη, αδρεναλίνη και νευροπεπτίδια, όπως το αγγειοδραστικό 

εντερικό πολυπεπτίδιο [VIP], η ουσία P [SP], οι εγκεφαλίνες [ΕΝΚ], το 

νευροπεπτίδιο Υ [ΝΡΥ] και η γαλανίνη [GAL] [4, 5-7]. 

To υποβλεννογόνιο νευρικό πλέγµα στερείται νευρικών γαγγλίων και τα νευρικά 

κύτταρα είναι ελάχιστα στην περιοχή του άντρου. Στον ΠΠ∆ διακόπτεται και 

συνεχίζει στο δωδεκαδάκτυλο, που είναι πλούσιο σε νευρικά γάγγλια, που 

νευρώνουν τις µυϊκές ίνες του υποβλεννογονίου µυϊκού πλέγµατος και τους αδένες 

του Brunner [4]. Η σηµασία του στην κινητική συµπεριφορά του αντρο-πυλωρο-

δωδεκαδακτυλικού άξονα είναι ασήµαντη. 

Στο στόµαχο, αλλά και στον υπόλοιπο πεπτικό σωλήνα ευρίσκονται διάσπαρτα τα 

ενδιάµεσα κύτταρα του Cajal [EKC], που διακρίνονται σε α) τα EKC που 

βρίσκονται στο µυεντερικό πλέγµα και θεωρούνται οι βηµατοδότες της λείας µυϊκής 

ίνας, ελέγχοντας τη συχνότητα και τη χρονική συσχέτιση των βραδέων κυµάτων. Οι 

απολήξεις των ΕΚC του µυεντερικού πλέγµατος έρχονται σε επαφή µε άλλα EKC, 

µε τις λείες µυϊκές ίνες και µε παρακείµενα νεύρα [4,8,9], και β) τα EKC της 

κυκλοτερούς µυϊκής στιβάδας που θεωρούνται υπεύθυνα για την παραγωγή και 

απελευθέρωση ανασταλτικών της λείας µυϊκής ίνας νευροπεπτιδίων και βρίσκονται 

σε επαφή µε λείες µυϊκές ίνες αλλά κυρίως µε παρακείµενα νευρικά κύτταρα [4,9]. 

Κύτταρα ΕΚC υπάρχουν και στον πυλωρό και θεωρούνται οι βηµατοδότες του 

πυλωρού και είναι υπεύθυνα για την ανεξάρτητη από τον υπόλοιπο στόµαχο και 

δωδεκαδάκτυλο τονική και φασική δραστηριότητα [4,10]. 

Πιστεύεται ότι οι χολινεργικές ίνες του µυεντερικού πλέγµατος είναι υπεύθυνες για 

την ευωδοτική και οι πεπτιδεργικές ίνες του µυεντερικού πλέγµατος για την 

ανασταλτική κινητική αντανακλαστική απάντηση του πυλωρού [11].  Παρουσία 

νευροµυϊκών συνδέσεων µεταξύ πυλωρού-στοµάχου και δωδεκαδακτύλου δεν 

έχουν ακόµη καταδειχθεί σε υπερµικροσκοπικό επίπεδο. 

 

Β.Εξωηπατικά χοληφόρα 

Η χολή που παράγεται από τα ηπατοκύτταρα, διοχετεύεται διαµέσου δικτύου 

σωλήνων, του χοληφόρου δένδρου και µε την παρεµβολή της χοληδόχου κύστης, 

προς το δωδεκαδάκτυλο, µε σκοπό την πέψη των τροφών. Το χοληφόρο δένδρο 

αρχίζει από τις χολικές αύλακες στα ηπατοκύτταρα, και συνεχίζει µε τους πόρους 

του Hering ή χολαγγειόλια, τους µεσολόβιους πόρους και τα µείζονα χολαγγεία. Τα 
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τελευταία τελικά σχηµατίζουν τον αριστερό και δεξιό ηπατικό πόρο. Εδώ τελειώνει 

το ενδοηπατικό χολαγγειακό σύστηµα. 

Ο αριστερός και ο δεξιός ηπατικός πόρος συνενώνονται και σχηµατίζουν τον κοινό 

ηπατικό πόρο. Ακολούθως, ο κοινός ηπατικός πόρος ενώνεται µε τον κυστικό πόρο, 

σε οξεία γωνία και σχηµατίζουν τον χοληδόχο πόρο, µήκους 8cm και διαµέτρου 

0,5cm, που πορεύεται µέσα στον ηπατοδωδεκαδακτυλικό σύνδεσµο µαζί µε την 

πυλαία φλέβα και την ηπατική αρτηρία. Στη συνέχεια πορεύεται πίσω από το 

δωδεκαδάκτυλο, στο όριο 1ης-2ης µοίρας του, και στη συνέχεια πίσω ή διαµέσου 

της κεφαλής του παγκρέατος και διατιτραίνει την κατιούσα µοίρα του 

δωδεκαδακτύλου στο µέσον της και στο όριο οπισθίου και έσω τοιχώµατος, σε 

απόσταση 8-10cm από τον πυλωρό. Στο σηµείο της εκβολής του χοληδόχου πόρου 

στο δωδεκαδάκτυλο, και αφού στο 85% των περιπτώσεων προηγηθεί κοινό τµήµα 

µε τον κύριο παγκρεατικό πόρο µήκους 2-7mm, σχηµατίζεται µικρή θηλώδης 

προεξοχή του βλεννογόνου, το φύµα του Vater [12,13,14].  

Ο κοινός ηπατικός πόρος στερείται λείων µυϊκών ινών. Το τοίχωµά του αποτελείται 

εξωτερικά από ινώδη χιτώνα και εσωτερικά από βλεννογόνο µε επιθήλιο 

κυλινδρικό.  Στον ινώδη χιτώνα κατασκηνώνουν σωληνοκυψελώδεις αδένες, που 

εκβάλλουν στην επιφάνεια του επιθηλίου. Ο χοληδόχος πόρος έχει την ίδια υφή µε 

τον κοινό ηπατικό, µε τη διαφορά ότι κάτω από το επιθήλιο έχει σπειροειδή 

διάταξη, σχηµατίζοντας το σφιγκτήρα του Oddi. Τα εξωηπατικά χοληφόρα 

περιβάλλονται από πλούσιο αγγειακό δίκτυο. 

Ο βλεννογόνος του χοληδόχου πόρου περιέχει πολλούς µονήρεις νευρώνες και 

µικρά γάγγλια, που σχετίζονται στενά µε οµάδες µικρών βλεννοπαραγωγών αδένων. 

Τα νευρικά πλέγµατα που νευρώνουν τις λείες µυϊκές ίνες είναι πυκνότερα στο 

σφιγκτήρα του Oddi. Το επιθήλιο του βλεννογόνου στερείται νευρικών απολήξεων 

[15]. 

Στο σηµείο της κοινής εκβολής του παγκρεατικού και του χοληδόχου πόρου στο 

δωδεκαδάκτυλο, σχηµατίζεται µία ατρακτοειδής διεύρυνση η ηπατοπαγκρεατική 

λύκηθος, µε επιθήλιο κυλινδρικό. Στις 75% των περιπτώσεων η εκβολή των δύο 

πόρων είναι κοινή, ενώ στο 25% των περιπτώσεων η εκβολή τους είναι ξεχωριστή 

[12]. 
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Χοληδόχος κύστη 

Έχει σχήµα απιοειδές και βρίσκεται εµπεδωµένη στο αντίστοιχο εντύπωµα της 

κάτω επιφανείας του ήπατος, όπου και προσφύεται µε χαλαρό συνδετικό ιστό. Έχει 

µορφή χοάνης µε αυχένα που συνέχεται µε τον κυστικό πόρο, πυθµένα και σώµα. Η 

χωρητικότητά της είναι 30-50ml. 

To τοίχωµα της χοληδόχου  κύστης αποτελείται εξωτερικά από ινώδη χιτώνα. Η 

ελεύθερη επιφάνειά της καλύπτεται από περιτόναιο. Κάτω από τον ινώδη χιτώνα 

υπάρχουν λείες µυϊκές ίνες και στα διάκενα αυτών υπάρχει χαλαρός συνδετικός 

ιστός. Κάτω από το µυϊκό χιτώνα υπάρχει ο βλεννογόνος, µε υψηλό κυλινδρικό 

επιθήλιο, µε µικρολάχνες που φέρουν τριχοειδείς προσεκβολές. Τα επιθηλιακά 

κύτταρα εκκρίνουν βλέννη. Στο βλεννογόνο υπάρχουν επίσης οι αδένες του 

Luschka. 

H χοληδόχος κύστη φέρει µυεντερικό  πλέγµα [16], µε γάγγλια µικρά και διάσπαρτα 

γύρω από τον αυχένα της χοληδόχου κύστης, που αυξάνουν σε µέγεθος και αριθµό 

στο σώµα και τον πυθµένα. Είναι πιθανόν ότι το 10% των νευραξόνων που 

νευρώνουν τις λείες µυϊκές ίνες της χοληδόχου κύστης είναι χολινεργικοί 

προερχόµενες από το πνευµονογαστρικό νεύρο [17]. 

Οι νευρικές απολήξεις της lamina propria πιθανόν αποτελούν συµπαθητικούς 

χηµειοϋποδοχείς. Στο βλεννογόνο της χοληδόχου υπάρχει πλούσιο αγγειακό δίκτυο. 

Η χοληδόχος κύστη συνέχεται µε τον κυστικό πόρο. Ο αυλός του έχει οφιοειδή 

πορεία, σαν αποτέλεσµα των σπειροειδών πτυχών, του βλεννογόνου του. Έχει 

υψηλό κυλινδρικό επιθήλιο µε µικρολάχνες. Ο κυστικός πόρος περιβάλλεται από 

συνδετικό ιστό και αυτόνοµους νευρώνες. 

Η συµβολή του κυστικού πόρου µε τον κοινό ηπατικό για το σχηµατισµό του 

χοληδόχου πόρου έχει συνήθως µορφή – Τ – και γίνεται από τη δεξιά πλευρά. Η 

συµβολή γίνεται µε πολλές παραλλαγές όπως υψηλή συµβολή µε τον κοινό 

ηπατικό, χαµηλή συµβολή µε τον κοινό ηπατικό, συµβολή του κυστικού µε τον 

δεξιό ηπατικό, συµβολή κυστικού µε κοινό ηπατικό από αριστερά, και τέλος ο πολύ 

βραχύς ή απών κυστικός πόρος (συνήθως σε σοβαρή χρόνια φλεγµονή) [18]. 

Η αιµάτωση της χοληδόχου κύστης γίνεται από την κυστική αρτηρία που είναι 

κλάδος της δεξιάς ηπατικής αρτηρίας. Οι φλέβες που παροχετεύουν το αίµα από τη 

χοληδόχο κύστη κατευθύνονται απευθείας στο ήπαρ, επικοινωνώντας µε το φλεβικό 

δίκτυο, που περιβάλλει και παροχετεύει το αίµα από τα υπόλοιπα χοληφόρα 
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(χοληδοχικό πλέγµα). Η λεµφική παροχέτευση της χοληδόχου κύστης γίνεται µέσω 

του κυστικού, των ανωτέρων παγκρεατικών και των δωδεκαδακτυλικών 

λεµφαδένων. 

Η χοληδόχος κύστη και τα χολαγγεία δέχονται κεντροµόλες και φυγόκεντρες 

συµπαθητικές και παρασυµπαθητικές ίνες. Οι παρασυµπαθητικές ίνες οδεύουν 

µέσω του ηπατικού κλάδου του πνευµονογαστρικού νεύρου. Οι συµπαθητικές ίνες 

προέρχονται από το κοιλιακό πλέγµα. Οι αδρενεργικές απαγωγές ίνες, που είναι 

υπεύθυνες για την αγωγή των επώδυνων ερεθισµάτων από το χοληφόρο δένδρο, 

οδεύουν µέσω των συµπαθητικών νεύρων στα κοιλιακά γάγγλια και από εκεί στο 

νωτιαίο µυελό [12,13]. Η πλούσια νεύρωση του χοληφόρου δένδρου δείχνει, ότι ο 

νευρογενής έλεγχος παίζει σηµαντικό ρόλο στη λειτουργία του. 
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2. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΚΙΝΗΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΤΟΥ ΣΤΟΜΑΧΟΥ ΚΑΙ ΤΟΥ 

ΛΕΠΤΟΥ ΕΝΤΕΡΟΥ. 

 

Α. Ηλεκτρική δραστηριότητα της γαστρεντερικής κινητικότητας 

Η δηµιουργία σύσπασης του στοµάχου και του λεπτού εντέρου προϋποθέτει µια 

σειρά µεταβολών του ηλεκτρικού δυναµικού της µεµβράνης των λείων µυϊκών ινών 

του στοµάχου. ∆ύο είναι οι βασικές παράµετροι της ηλεκτρικής δραστηριότητας 

του στοµάχου και του λεπτού εντέρου: ο βασικός ηλεκτρικός ρυθµός ή βραδέα 

κύµατα (ΒΚ) και τα οξύαιχµα δυναµικά δράσεως ή spikes, που όταν συµβούν στο 

plateau ενός ΒΚ πυροδοτούν σύσπαση της µυϊκής στιβάδας. Οι 

ηλεκτροφυσιολογικές αυτές µεταβολές είναι διαφορετικές στις διάφορες µοίρες του 

στοµάχου και του λεπτού εντέρου. 

 

Ηλεκτρική δραστηριότητα του κεντρικού στοµάχου 

Το δυναµικό ηρεµίας στις λείες µυϊκές ίνες του εγγύς στοµάχου είναι-48mV, χωρίς 

να παρατηρούνται ρυθµικές µεταβολές του. Αν ληφθεί υπόψη ότι το ηλεκτρικό όριο 

που απαιτείται για να προκληθεί σύσπαση σε όλες τις περιοχές του στοµάχου είναι 

περίπου -70 mV, γίνεται αντιληπτό γιατί ο εγγύς στόµαχος βρίσκεται σε µία συνεχή 

σύσπαση, η οποία καθορίζει τον τόνο του εγγύς στοµάχου [19]. Οι ηλεκτρικές 

µεταβολές που παρατηρούνται σε αυτή την περιοχή του στοµάχου είναι µικρές σε 

ένταση και συνήθως δεν καταγράφονται στην ηλεκτρογαστρογραφία  (ΗΓΓ) [20]. 

Το γεγονός αυτό αποδεικνύεται και από πρόσφατη µελέτη ασθενών που 

υποβλήθηκαν σε ολική και µερική γαστρεκτοµή, στους οποίους παρατηρήθηκαν 

παρόµοιες ΗΓΓ-φικές καταγραφές. Εποµένως, η ΗΓΓ αντανακλά την ηλεκτρική 

δραστηριότητα των περιφερικών 2/3 του στοµάχου [21]. Στον εγγύς στόµαχο δεν 

παρατηρούνται οξείες µεταβολές στο δυναµικό ηρεµίας, µε αποτέλεσµα την 

απουσία φασικών συσπάσεων στο άνω τριτηµόριο του στοµάχου. 

 

Ηλεκτρική δραστηριότητα του περιφερικού στοµάχου 

Οι λείες µυϊκές ίνες του περιφερικού στοµάχου παρουσιάζουν δυναµικό ηρεµίας (-

71mV) [22], που εµφανίζει συνεχείς κυκλικές διακυµάνσεις (ταλαντώσεις). Αρχικά 

εµφανίζεται µια ταχεία εκπόλωση, που ακολουθείται από βραδεία µερική 
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επαναπόλωση (plateau) για να ακολουθήσει η πλήρης  επαναπόλωση στο δυναµικό 

ηρεµίας. Οι ρυθµικές αυτές εκπολώσεις καλούνται βραδέα κύµατα (ΒΚ) ή βασικός 

ηλεκτρικός ρυθµός (basal electrical rhythm: ΒΕR). Οι ρυθµικές αυτές ταλαντώσεις 

του δυναµικού στην περιοχή της συµβολής του κεντρικού και περιφερικού 

στοµάχου προς την πλευρά του µείζονος τόξου, εµφανίζουν µεγαλύτερη συχνότητα 

µε αποτέλεσµα οι λείες µυϊκές ίνες της περιοχής αυτής να προσλαµβάνουν τη 

λειτουργία επικρατούντα βηµατοδότη, που καθορίζει τη συχνότητα των βραδέων 

κυµάτων στον περιφερικό στόµαχο [23]. Στον άνθρωπο η επικρατούσα συχνότητα 

των ΒΚ είναι 3 κύκλοι/min (cpm). Σε αντίθεση µε την καρδιά, ο στόµαχος δεν 

διαθέτει εξειδικευµένες οδούς αγωγής της ηλεκτρικής δραστηριότητας του 

βηµατοδότη, αλλά τα ΒΚ προωθούνται περιφερικά και κυκλοτερώς µέσω 

διαστηµάτων σύνδεσης παραπλεύρων λείων µυϊκών ινών. Η αγωγή είναι ταχύτερη 

στον εγκάρσιο παρά στον επιµήκη άξονα, εξασφαλίζοντας την περιφερική 

προώθηση των ΒΚ, µε την µορφή καθορισµένων δακτυλίων µεµβρανικών 

εκπολώσεων [20]. Επιπλέον, η προώθηση των ΒΚ είναι λίγο ταχύτερη κατά µήκος 

του µείζονος τόξου, έτσι ώστε η δραστηριότητα τους να φτάνει ταυτόχρονα µε αυτά 

του ελάσσονος τόξου στον πυλωρό, ο οποίος δρα ως λειτουργικός φραγµός, 

εµποδίζοντας την προώθηση τους στο δωδεκαδάκτυλο. Η ταχύτητα προώθησης των 

ΒΚ αυξάνει από 0,5cm/sec στο σώµα, σε 4cm/sec στο περιφερικό άντρο [24]. Τα 

ΒΚ δεν προωθούνται κεντρικότερα προς το θόλο, αφού οι ίνες αυτής της περιοχής 

έχουν µικρότερο δυναµικό ηρεµίας. 

Σε συνθήκες ηρεµίας το δυναµικό των ΒΚ δεν έχει επαρκή ένταση για να 

προκαλέσει σύσπαση των µυϊκών ινών. Αν και η αρχική ταχεία εκπόλωση του ΒΚ 

µπορεί να προκαλέσει κάποια ασήµαντη σύσπαση, το δυναµικό του plateau 

διατηρείται µικρότερο από τα –50mV που απαιτούνται για γαστρική σύσπαση [23]. 

Οι συσπάσεις στο σώµα και το κεντρικό τµήµα του άντρου σχετίζονται µε αύξηση 

της έντασης και της διάρκειας του plateau εκπόλωσης του BK πάνω από το όριο 

των –50mV, ενώ στο περιφερικό τµήµα του άντρου οι συσπάσεις σχετίζονται µε 

πρόκληση οξύαιχµων δυναµικών δράσης (spikes) που συµβαίνουν στην διάρκεια 

του plateau εκπόλωσης του ΒΚ [23]. Επειδή οξύαιχµα δυναµικά συµβαίνουν µόνο 

στο plateau ενός ΒΚ και επειδή η συχνότητα των ΒΚ στο στόµαχο είναι 3c/min, ο 

µέγιστος αριθµός συσπάσεων του άντρου µπορεί να είναι µεγαλύτερος των 3 

συσπάσεων/min. 
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Η ένταση των βραδέων κυµάτων στην ίδια περιοχή του άντρου, αλλά και του 

λεπτού εντέρου (ΛΕ), ποικίλει ανάλογα µε την χρονική περιόδο. Στην περίοδο 

νηστείας είναι πολύ µεγαλύτερη στη φάση ΙΙΙ του MMC, παρά στη φάση Ι, ενώ 

στην µεταγευµατική περίοδο είναι κατά κανόνα µεγαλύτερη αυτής της φάσης ΙΙ του 

ΜΜC. 

 

Ηλεκτρική δραστηριότητα λεπτού εντέρου  

Η συχνότητα των ΒΚ στο λεπτό έντερο καθορίζεται από επικρατούντες 

βηµατοδότες που βρίσκονται σε όλο το µήκος του σε διάφορες, µη σταθερές θέσεις. 

Τα ΒΚ στο δωδεκαδάκτυλο ξεκινούν από ένα επικρατούντα βηµατοδότη, στην 

περιοχή του φύµατος του Vater, έχουν ένα ρυθµό 12c/min και προωθούνται 

περιφερικά µε ταχύτητα 2cm/sec. Τα ΒΚ και στο ΛΕ καθορίζουν το χρόνο και την 

εντόπιση των δακτυλιοειδών συσπάσεων που συµβαίνουν µε την επικάθιση 

δυναµικών δράσεως (spikes) στα ΒΚ. Πιστεύεται ότι το ρόλο των βηµατοδοτών στο 

ΛΕ παίζουν τα ενδιάµεσα κύτταρα του Cajal. H συχνότητα των ΒΚ στο εγγύς 

δωδεκαδάκτυλο είναι 10-12c/min και µειώνεται προοδευτικά κατά µήκος της 

νήστιδας, για να γίνει 6-8/min στον τελικό ειλεό. Η µείωση αυτή γίνεται σταδιακά. 

Στη φάση ΙΙ του ΜΜC τα δυναµικά δράσης και οι συσπάσεις συµβαίνουν τυχαία 

χωρίς ρυθµό. Είναι µεµονωµένες, τµηµατικές ή προωθητικές σε άλλοτε άλλο µήκος 

του ΛΕ. 

Στη φάση ΙΙΙ του MMC και σε ένα συγκεκριµένο τµήµα του ΛΕ σε κάθε ΒΚ 

επικάθεται ένα δυναµικό δράσης. Η δραστηριότητα αυτή µεταναστεύει από τη 

νήστιδα προς τον τελικό ειλεό. 

 

Β. Μηχανική/συσπαστική δραστηριότητα της γαστρεντερικής κινητικότητας. 

 

Τύποι γαστρικής κινητικότητας 

Η κινητικότητα του στοµάχου είναι οργανωµένη ώστε να εξυπηρετεί πέντε 

τουλάχιστον λειτουργίες: 

• Χάλαση υποδοχής: Κατά την κατάποση, το µυϊκό τοίχωµα του κεντρικού 

στοµάχου χαλάται, υποδεχούµενο µεγάλους όγκους τροφής, χωρίς 

σηµαντική αύξηση της ενδογαστρικής πίεσης. 
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• Προσωρινή αποθήκευση της τροφής: Μετά την αποθήκευση της τροφής στον 

κεντρικό στόµαχο, αυτή προωθείται σταδιακά στον περιφερικό στόµαχο. 

• Λειοτρίβηση και κατακερµατισµός των τροφών: Κατά την πέψη, το µυϊκό 

τοίχωµα του στοµάχου συσπάται µε οργανωµένο τρόπο, έτσι ώστε αφ΄ ενός 

να αναµιγνύει την τροφή µε τις γαστρικές εκκρίσεις και αφ΄ ετέρου να 

διασπά την τροφή σε τεµαχίδια. 

• Γαστρική κένωση: Ταυτόχρονα µε την ανάµιξη και διάσπαση της τροφής οι 

γαστρικές συσπάσεις συντονίζονται µε αυτές του πυλωρού και του 

δωδεκαδακτύλου, επιτρέποντας τη σταδιακή κένωση των τεµαχίων της 

τροφής µε τη µορφή εναιωρήµατος από τον στόµαχο στο δωδεκαδάκτυλο. 

• Μεταναστευτικό κινητικό σύµπλεγµα: Μετά το πέρας της κένωσης του 

στοµάχου από το διασπασµένο περιεχόµενο και κατά τη µεσογευµατική 

περίοδο, κυκλικές, περιοδικές, ισχυρές συσπάσεις αποκαθαίρουν το στόµαχο 

από την άπεπτη και αδιάσπαστη τροφή (φυτικές ίνες, ξένα σώµατα, βλέννη). 

Ο συντονισµός της γαστρικής και δωδεκαδακτυλικής κινητικής και εκκριτικής 

δραστηριότητας υπακούει στους κανόνες της κυβερνητικής θεωρίας, ακολουθώντας 

το πρότυπο της αρνητικής παλίνδροµης ρύθµισης (negative feedback). 

Συγκεκριµένα, το γαστρικό εναιώρηµα που κενούται από το στόµαχο στο 

δωδεκαδάκτυλο, πρέπει να είναι ορισµένου όγκου, ωσµωτικότητας, οξύτητας και 

θερµιδικής αξίας για να είναι ανεκτό από το δεύτερο. Ειδικοί αισθητικοί νευρώνες 

στο δωδεκαδάκτυλο (sensory neurons-system detectors) ανιχνεύουν τις τιµές των 

παραπάνω παραµέτρων και µεταβιβάζουν το ερέθισµα σε ενδιάµεσους νευρώνες 

του µυεντερικού νευρικού πλέγµατος, που αποτελούν το σύστηµα ελέγχου. Οι 

ενδιάµεσοι νευρώνες υπολογίζουν το πιθανό σφάλµα, την διαφορά δηλαδή µεταξύ 

της ανιχνευόµενης και φυσιολογικής τιµής, και ερεθίζουν τους κινητικούς 

νευρώνες, µε ερέθισµα ανάλογο του µεγέθους του σφάλµατος. Οι κινητικοί 

νευρώνες µε τη σειρά τους διεγείρουν το υπό έλεγχο κινητικό σύστηµα, που 

αποτελείται από τις λείες µυϊκές ίνες, το εκκριτικό σύστηµα (βλεννογόνος) και το 

αγγειακό πλέγµα του στοµάχου και λεπτού εντέρου. Τελικώς, η µεταβολή της 

κινητικής συµπεριφοράς (π.χ επιβράδυνση γαστρικής κένωσης) και της έκκρισης 

(π.χ αναστολή) του γαστροδωδεκαδακτυλικού άξονα τείνει να επαναφέρει την 

διαταραγµένη τιµή της  παραµέτρου στα ανεκτά όρια [25]. 
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Η οµαλή λειτουργία της αρνητικής παλίνδροµης ρύθµισης επιβάλλει την 

προσαρµογή και ανάπτυξη συγκεκριµένων ιδιοτήτων των λείων µυϊκών ινών του 

στοµάχου και του δωδεκαδακτύλου. Οι ιδιότητες αυτές συνίστανται α) στην 

αυτόµατη-µυογενή δυνατότητα παραγωγής βραδέων ηλεκτρικών κυµάτων και β) 

στην ικανότητα λειτουργικού συγκυτίου, µεταβίβασης δηλαδή των ηλεκτρικών 

κυµάτων σε παρακείµενες λείες µυϊκές ίνες. 

Από κινητικής πλευράς ο στόµαχος διαιρείται σε δύο κύριες λειτουργικές µονάδες, 

που παίζουν διαφορετικό ρόλο αλλά συνεργάζονται αρµονικά µεταξύ τους. Η µία 

λειτουργική µονάδα αποτελείται από τον κεντρικό στόµαχο και συγκεκριµένα από 

το θόλο του στοµάχου και το κεντρικό τριτηµόριο του σώµατος. Η άλλη κεντρική 

λειτουργική µονάδα, αποτελείται από τα περιφερικά 2/3 του σώµατος του στοµάχου 

και κυρίως από το αντροπυλωρικό τµήµα του στοµάχου [26]. 

 

Κεντρική Κινητική Μονάδα (ΚΚΜ) 

Η ΚΚΜ παρουσιάζει συνεχείς συσπάσεις στην ηρεµία, ενώ στερείται των 

δυναµικών ηρεµίας (pacesetter potentials) και δυναµικών δράσεως (action 

potentials), που παρατηρούνται στον περιφερικό στόµαχο [25,27,28]. 

Με τις συνεχείς αυτές τονικές συσπάσεις η ΚΚΜ του στοµάχου αποτελεί τον 

ρυθµιστή της ενδογαστρικής πίεσης και παίζει τον κύριο ρόλο στην κένωση των 

υγρών. Αυτό επιτυγχάνεται µε το µηχανισµό της χάλασης υποδοχής (receptive 

relaxation). [29,30]. Ο κενός στόµαχος λόγω των τονικών συσπάσεων που 

παρουσιάζει η κεντρική κινητική µονάδα έχει χωρητικότητα µόλις 50ml. Μόλις 

αρχίζει η σίτιση και ενώ ακόµη ο βλωµός βρίσκεται στο φάρυγγα, ενεργοποιείται ο 

µηχανισµός της χάλασης υποδοχής µέσω των ανασταλτικών ινών του 

πνευµογαστρικού και ο κεντρικός στόµαχος αρχίζει να χαλαρώνει, να υποδέχεται 

και να φιλοξενεί για αρκετό χρόνο το εισερχόµενο γεύµα (µέχρι 1000ml), πριν το 

προωθήσει προς τον περιφερικό στόµαχο, χωρίς να αυξάνεται ιδιαίτερα η 

ενδογαστρική πίεση. Η ενδογαστρική πίεση παρουσιάζει µια µικρή αύξηση στα 

εισερχόµενα πρώτα 300ml και στην συνέχεια παραµένει αµετάβλητη στα επόµενα 

500-700ml  [29]. 

Η γαστρίνη αναστέλλει σηµαντικά τις τονικές συσπάσεις του κεντρικού στοµάχου 

µειώνοντας έτσι την ενδογαστρική πίεση [31,32]. Η µείωση αυτή οδηγεί στην 

επιβράδυνση της κένωσης των υγρών [33]. Η χολοκυστοκινίνη έχει πανοµοιότυπη 
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δράση µε αυτή της γαστρίνης, µε τη σηµαντική διαφορά ότι η δράση της 

χολοκυστοκινίνης είναι φυσιολογική, δηλαδή συµβαίνει µε τα επίπεδα της ορµόνης 

που συγκεντρώνονται ενδογενώς στον οργανισµό, ενώ της γαστρίνης είναι µάλλον 

µόνο µε αυξηµένες εξωγενείς δόσεις, [34,35]. Η µοτιλίνη που η δράση της είναι 

επίσης φυσιολογική, αυξάνει τις τονικές συσπάσεις και κατ΄ επέκταση την 

ενδογαστρική πίεση και εποµένως αυξάνει το ρυθµό κένωσης των υγρών [36,37]. 

Επίσης ελάττωση της ενδογαστρικής πίεσης και επιβράδυνση του ρυθµού 

γαστρικής κένωσης των υγρών προκαλούν η καιλουρεϊνη, το γλουκαγόνο, η 

σεκρετίνη, η ντοπαµίνη και το ΡΥΥ [35,38]. 

 

Περιφερική Κινητική Μονάδα 

Η µονάδα αυτή διαδραµατίζει τον κύριο ρόλο στην κένωση των στερεών [39]. Ο 

περιφερικός στόµαχος παρουσιάζει δύο µορφές µυοηλεκτρικής και κινητικής 

δραστηριότητας: µία κατά τη διάρκεια της νηστείας, που ονοµάζεται 

«µεταναστευτικό κινητικό σύµπλεγµα» (interdigestive migratory motor complex-

MMC) και µία κατά τη σίτιση και την άµεση µεταγευµατική περίοδο, την 

µεταγευµατική µορφή (fed pattern). 

 

Μεταναστευτικό Κινητικό Σύµπλεγµα (ΜΜC) ή Μεσογευµατική Φάση 

Η µορφή αυτή παρουσιάζει τρείς φάσεις. α) Τη φάση Ι, ή φάση ηρεµίας, που 

αποτελείται µόνο από δυναµικά ηρεµίας. Τα δυναµικά ηρεµίας, είναι µυογενή και 

παράγονται από ένα κεντρικό βηµατοδότη, που εντοπίζεται σ΄ ένα κεντρικό σηµείο 

του µείζονος τόξου. Έχουν κατεύθυνση περιφερική προς τον πυλωρό µε ορισµένη 

ταχύτητα προωθήσεως, που αυξάνεται όσο πλησιάζουν τον πυλωρό. Αν και τα 

δυναµικά ηρεµίας είναι µυογενή,  τα πνευµογαστρικά νεύρα είναι υπεύθυνα έτσι 

ώστε τα δυναµικά να παράγονται από τον κεντρικό βηµατοδότη, καταστέλλοντας 

την ενεργοποίηση εκτόπων βηµατοδοτών και δυναµικών, να έχουν περιφερική 

κατεύθυνση, συγκεκριµένη συχνότητα (3 κύκλοι/min) και συγκεκριµένη ταχύτητα 

προώθησης [40]. Τα δυναµικά ηρεµίας του στοµάχου µεταδίδονται στο 

δωδεκαδάκτυλο µέσω των επιµήκων ινών µέχρι και 10cm από τον πυλωρό και 

παρουσιάζουν την ίδια συχνότητα (3 κύκλους/min) αλλά διαφορετική ταχύτητα 

προώθησης στον περιφερικό στόµαχο [41]. Η φάση Ι του MMC διαρκεί 60min και 

ακολουθεί β) Η φάση ΙΙ, µε διάρκεια 15-20min, που παρουσιάζει δυναµικά δράσης, 
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µε σποραδική εµφάνιση υψηλότερου plateau ή αιχµών εκπολώσεων που 

επικάθεινται του plateau. Τα δυναµικά δράσης δίνουν γένεση σε ισχυρότερες µυϊκές 

συσπάσεις, που µπορεί ή όχι να εκδηλωθούν µε τη µορφή ισχυρού περισταλτικού 

κύµατος. Τη φάση ΙΙ διαδέχεται γ) Η φάση ΙΙΙ που εκδηλώνεται µε ριπές ακόµη 

ισχυρότερων δυναµικών από τα δυναµικά δράσης (burst activity, activity front) και 

διαρκεί 5-10min. Στην φάση ΙΙΙ όλα τα δυναµικά δράσης αντικαθίστανται από ριπές 

ισχυρότερων δυναµικών, που πυροδοτούν ισάριθµα ισχυρά περισταλτικά κύµατα. 

Το MMC µε τις τρείς φάσεις του διαρκεί 90-240min, µε  µέση διάρκεια 100min, 

µεταναστεύει περιφερικά προς το λεπτό έντερο και ένα ποσοστό από αυτά (9%) 

φθάνει µέχρι τον τελικό ειλεό, ενώ ένα µικρότερο ποσοστό (2%)  περνά στο τυφλό  

Φάση Σίτισης ή Γευµατική-Μεταγευµατική Φάση (fed pattern) 

Μόλις η τροφή αρχίσει να εισέρχεται στην περιφερική µονάδα, τη θέση του MMC 

παίρνει άλλη κινητική µορφή, η γευµατική, που διαρκεί 60-90min και όπου όλα τα 

δυναµικά δράσης είναι ισχυρότερα [43]. Τα περισταλτικά κύµατα, που προκαλούν 

τα δυναµικά αυτά, ιδίως στο άντρο και σε συνεργασία µε τον πυλωρό, προκαλούν 

προώθηση, µίξη και παλίνδροµη πρόωθηση της τροφής µε αποτέλεσµα την 

οµογενοποίηση, τη διάσπαση δηλαδή της τροφής σε µικρά σωµατίδια. Με τον 

τρόπο αυτό το άντρο λειτουργεί σαν µύλος, ενώ ο πυλωρός επιτρέπει τη δίοδο της 

τροφής προς το δωδεκαδάκτυλο µόνον όταν αυτή διασπασθεί σε σωµατίδια 

διαµέτρου 1mm περίπου [44,45]. 

Όση τροφή δεν διασπασθεί σε σωµατίδια 1mm (άπεπτη) παραµένει στο στόµαχο 

για περίπου 1ώρα, µέχρι να έλθει η τρίτη φάση του MMC µε τα ισχυρότερα 

περισταλτικά κύµατα, ικανά να την προωθήσουν στο δωδεκαδάκτυλο [39]. 

Αυτός είναι ο ειδικός ρόλος της φάσης ΙΙΙ του MMC, ρόλος «σκούπας» που 

σαρώνει το στόµαχο, αλλά και το λεπτό έντερο από άπεπτες τροφές µικρόβια και 

ξένα σώµατα, και τα προωθεί τελικά προς το τυφλό, όπου η ειλεοτυφλική βαλβίδα 

εµποδίζει την παλινδρόµηση τους. 

Η έλλειψη της τρίτης φάσης του MMC, πχ µετά βαγοτοµή, ευνοεί τη δηµιουργία 

πιληµµάτων στο στόµαχο. 

 

Ορµονικός έλεγχος 

Η γαστρίνη, µε την δράση της σε ειδικούς υποδοχείς στον κινητικό νευρώνα και τη 

µυϊκή ίνα [46], προκαλεί αύξηση της συχνότητας, του ύψους και της διάρκειας των 
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δυναµικών δράσης [47,48], µε αποτέλεσµα τη διακοπή του MMC, την εµφάνιση 

κινητικότητας γευµατικής φάσης [49] και την αύξηση της έντασης των 

περισταλτικών κυµάτων του περιφερικού στοµάχου [50]. Θεωρητικά η γαστρίνη 

ευνοεί την κένωση των στερεών ενώ επιβραδύνει την κένωση των υγρών [51]. 

Παρόµοια δράση έχει η χολοκυστοκινίνη και η καιρουλεϊνη. Η χολοκυστοκινίνη 

επίσης µε τη δράση της στον κινητικό χολινεργικό νευρώνα και σε ειδικούς 

υποδοχείς της λείας µυϊκής ίνας [52], προκαλεί αύξηση της συχνότητας και του 

ύψους των δυναµικών δράσης του άντρου [53], που δίνουν γένεση σε περισταλτική 

δραστηριότητα, µε αποτέλεσµα τη διακοπή της εξέλιξης του MMC και την έναρξη 

κινητικότητας του τύπου της γευµατικής φάσης [52]. 

Με άµεση δράση στη λεία µυϊκή ίνα αλλά και µέσω της απελευθέρωσης 

ακετυλοχολίνης, τόσο η µοτιλίνη [54-55], όσο και η µποµπεσίνη [45,56], αυξάνουν 

την ηλεκτροµυϊκή και κινητική δραστηριότητα του άντρου. Αντίθετα, το 

γλουκαγόνο [57], το πεπτίδιο Ρ [58], η σεκρετίνη [59], η σωµατοστατίνη [60] και οι 

εγκεφαλίνες [61] παρουσιάζουν ανασταλτική δράση στην ηλεκτροµυϊκή και 

κινητική δραστηριότητα του άντρου. Πάντως, σε ελάχιστες περιπτώσεις έχει 

τεκµηριωθεί η βιολογική δραστηριότητα των παραπάνω ορµονοπεπτιδίων. Στην 

συντριπτική πλειονότητα των περιπτώσεων οι µελέτες αφορούν στην 

φαρµακολογική τους δράση. 

 

Πυλωρός  

Ο πυλωρός παρουσιάζει ξεχωριστή κινητική δραστηριότητα από την αντίστοιχη του 

άντρου, αλλά και του δωδεκαδακτύλου. Στη φάση της νηστείας, εµφανίζει 

µεµονωµένες συσπάσεις, που αποκλείουν πλήρως τον αυλό, ως απάντηση στην 

οξινοποίηση του δωδεκαδακτύλου [62]. Συγκεκριµένα, κατά τη φάση Ι του MMC 

απουσιάζουν τα κύµατα πίεσης του πυλωρού, που εµφανίζονται σποραδικά κατά τη 

φάση ΙΙ και παροξυσµικά µε τη µορφή ρυθµικών και επαναλαµβανοµένων 

συσπάσεων στη φάση ΙΙΙ [63]. 

Κατά τη γευµατική φάση, ο πυλωρός παρουσιάζει µεµονωµένα κύµατα πίεσης 

(isolated pyloric pressure contractions- IPPWs) µε συχνότητα 3 κύκλων/min, ως 

απάντηση της εισόδου γαστρικού εναιωρήµατος τροφών στο βολβό του 

δωδεκαδακτύλου. Τα κύµατα αυτά καλούνται µεµονωµένα, γιατί συνοδεύονται από 

πλήρη απουσία κινητικότητας στο περιφερικό άντρο και το βολβό του 
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δωδεκαδακτύλου και καταλαµβάνουν µήκος αυλού, που κυµαίνεται από 6-9mm 

στον άνθρωπο [64,65].. Ταυτόχρονα, παρατηρείται και αυξηµένος βασικός τόνος 

του πυλωρού. Τα χαρακτηριστικά των IPPWs ποικίλλουν, ανάλογα µε τη σύσταση 

της τροφής [64]. Παρόµοια εµφάνιση IPPWs παρατηρείται και κατά την 

ενστάλλαξη γλυκόζης, λιπιδίων ή οξέος στο δωδεκαδάκτυλο [66-68]. Η κινητική 

δραστηριότητα του πυλωρού, τόσο στη φάση της νηστείας όσο και µεταγευµατικά, 

αφορά στον περιφερικό πυλωρικό δακτύλιο (ΠΠ∆) [69]. 

 

Γαστροδωδεκαδακτυλικός συντονισµός (Gastroduodenal coordination) 

Το φαινόµενο αφορά την µυοηλεκτρική και κινητική δραστηριότητα των δύο αυτών 

τµηµάτων του γαστρεντερικού δηλ. στόµαχο και δωδεκαδάκτυλο [70]. Τα τµήµατα 

αυτά µεµονωµένα θεωρούµενα, παρουσιάζουν τελείως διάφορη µεταξύ τους 

µυοηλεκτρική και κινητική συµπεριφορά. Τελικός στόχος είναι η οµαλή κένωση 

του περιεχοµένου του στοµάχου στο δωδεκαδάκτυλο, τόσο γευµατικά όσο και στη 

νηστεία. 

Το φαινόµενο έχει µελετηθεί in vitro σε γάτες και ινδικά χοιρίδια [71-73], καθώς 

και σε σκύλους [74-76]. 

Έχει δειχθεί ότι τα βραδέα κύµατα του άντρου, που συνοδεύονται από δυναµικά 

ενέργειας, διέρχονται από τον πυλωρό και επεκτείνονται στο δωδεκαδάκτυλο σε 

απόσταση µερικών χιλιοστών του µέτρου [71-73]. Κατά την προώθηση τους από τα 

κεντρικά σε περιφερικά τµήµατα του άντρου κοντά στον πυλωρό, χάνεται το 

plateau, αλλά διατηρείται το ύψος της εκπόλωσης. Κάθε βραδύ κύµα του άντρου 

που διέρχεται στο εγγύς δωδεκαδάκτυλο συνδέεται χρονικά µε ένα βραδύ κύµα  του 

δωδεκαδακτύλου, αυξάνοντας το ύψος και τη διάρκεια της εκπόλωσης του και 

δίνοντας γένεση σε δυναµικό δράσης. Τα δυναµικά αυτά προκαλούν σύσπαση της 

λείας µυϊκής ίνας. Μετά από το δυναµικό αυτό ακολουθούν ένα ως τρία 

δωδεκαδακτυλικά δυναµικά ηρεµίας, ενώ τα υπόλοιπα καταστέλλονται [71-73]. 

Παρόµοιο φαινόµενο ηλεκτροτονικού χρονικού γαστροδωδεκαδακτυλικού 

συντονισµού έχει παρατηρηθεί και στη γευµατική φάση, που εκφράζεται σε 

προαγωγή της γαστρικής κένωσης [74-78]. Η προώθηση όµως των δυναµικών 

δράσης του άντρου στο δωδεκαδάκτυλο δεν είναι µονόδροµος. Παράλληλα, τα 

δυναµικά ηρεµίας µεταδίδονται δια του πυλωρού παλίνδροµα προς το άντρο και 

όπως τα δυναµικά του άντρου όταν περνούν στο δωδεκαδάκτυλο παρουσιάζουν 
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σχετικά µειωµένο ύψος, έτσι είναι µειωµένο και το ύψος των δυναµικών του 

δωδεκαδακτύλου που επεκτείνονται στο άντρο [71,73]. Η µετάδοση των δυναµικών 

ηρεµίας και η επίτευξη του γαστροδωδεκαδακτυλικού συντονισµού θεωρείται 

µυογενές φαινόµενο που τροποποιείται από την ενδογενή νεύρωση [73], παρά τις 

αντίθετες απόψεις, που υποστηρίζουν την κατ΄ αρχάς νευρογενή γένεση του 

φαινοµένου [78]. Η επέκταση των δυναµικών γίνεται δια των µυϊκών ινών της 

επιµήκους µυϊκής στιβάδας, που από το άντρο επεκτείνεται στον πυλωρό και 

συνεχίζει στο δωδεκαδάκτυλο [79]. 

Στον άνθρωπο η τονική-κινητική πλευρά του αντρο-πυλωρό-δωδεκαδακτυλικού 

συντονισµού έχει µελετηθεί εκτενέστερα. 

Στην φάση της νηστείας, το 60% των περισταλτικών κυµάτων, που καταγράφονται 

στο άντρο, περιλαµβάνουν τον πυλωρό και περνούν στο δωδεκαδάκτυλο. Το 

υπόλοιπο 40% των κυµάτων σταµατά στον πυλωρό. 

Παράλληλα, σε ποσοστό 40% παρατηρούνται συντονισµένες µεµονωµένες πυλωρο-

δωδεκαδακτυλικές περισταλτικές συσπάσεις. Η κινητική αυτή δραστηριότητα 

απουσιάζει στη φάση Ι του MMC, εµφανίζεται σποραδικά στη φάση ΙΙ και 

λαµβάνει παροξυσµική µορφή στη φάση ΙΙΙ [63,65]. Στην γευµατική φάση 

παρατηρούνται σε εναλλαγή και µε βάση τη φύση του γαστρικού περιεχοµένου που 

κενούται στο δωδεκαδάκτυλο, τρείς κυρίως µορφές κινητικότητας. Κατ΄αρχήν, µε 

την παρουσία µεγάλης πυκνότητας οξέος ή λίπους στον βολβό του 

δωδεκαδακτύλου, καταγράφονται µεµονωµένα κύµατα πίεσης στον πυλωρό, που 

συνοδεύονται από απουσία κινητικής δραστηριότητας του άντρου και 

παροξυσµικού τύπου φάσης ΙΙΙ του MMC κινητική δραστηριότητα του 

δωδεκαδακτύλου, που σύντοµα όµως µεταπίπτει σε φάση κινητικής απραξίας. Στη 

φάση αυτή ο στόµαχος δεν κενούται. Σε άλλη µορφή µεταγευµατικής 

δραστηριότητας, παρατηρούνται περισταλτικά κύµατα του άντρου που φθάνουν 

µέχρι τον πυλωρό, ο οποίος παραµένει συσπασµένος, ενώ στο δωδεκαδάκτυλο δεν 

παρατηρείται κινητική δραστηριότητα. Πρόκειται για τη φάση που το άντρο 

λειτουργεί σαν µύλος που κατακερµατίζει και λειοτριβεί τα στερεά στοιχεία της 

τροφής. 

Τέλος, η µορφή της κινητικότητας που σχετίζεται µε την κένωση του στοµάχου, 

χαρακτηρίζεται από παρουσία συντονισµένης αντροδωδεκαδακτυλικής 

περισταλτικής δραστηριότητας [64,66,67,68].Το ποια µορφή κινητικότητας 
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επικρατεί κάθε δεδοµένη χρονική στιγµή της γευµατικής φάσης, εξαρτάται από τη 

φυσικοχηµική δοµή και σύσταση της τροφής στο στόµαχο και ρυθµίζεται από το 

σύστηµα της δωδεκαδακτυλικής παλίνδροµης βιοανάδρασης. 

 

Νευρικός έλεγχος 

Η συντονισµένη ηλεκτρική µεταβίβαση των βραδέων κυµάτων, από το άντρο στο 

δωδεκαδάκτυλο διαµέσου του πυλωρού, είναι µυογενές φαινόµενο, που υπόκειται 

στον έλεγχο της ενδογενούς και εξωγενούς νεύρωσης, µέσω της ρύθµισης τοπικών 

κυρίως ανασταλτικών αντανακλαστικών [80]. 

Η εξωγενής νεύρωση της γαστροδωδεκαδακτυλικής περιοχής περιλαµβάνει το 

παρασυµπαθητικό σύστηµα µέσω των πνευµονογαστρικών νεύρων και το 

συµπαθητικό σύστηµα µέσω των σπλαχνικών νεύρων. Τα πνευµονογαστρικά νεύρα 

περιέχουν κυρίως προσαγωγές ίνες. Οι νευρώνες των προσαγωγών ινών 

ευρίσκονται κυρίως στο οζώδες και κατά δεύτερο λόγο στο σφαγητιδικό γάγγλιο. 

Από τους νευρώνες αυτούς νευρίτες καταλήγουν στους πυρήνες του 

πνευµονογαστρικού στον προµήκη µυελό, απ’όπου άλλοι νευρίτες συνάπτονται µε 

περιοχές του υποθαλάµου [81,82]. Οι απολήξεις των δενδριτών των προσαγωγών 

ινών του πνευµονογαστρικού διεγείρονται στην κεντρική γαστρική κινητική µονάδα 

από τη διάταση του τοιχώµατος, στην περιφερική γαστρική κινητική µονάδα κυρίως 

από την περισταλτική δραστηριότητα και στον πυλωρό και το δωδεκαδάκτυλο 

κυρίως από τη διάταση και χηµικά ερεθίσµατα [83]. Η διέγερση των απολήξεων 

των προσαγωγών ινών του πνευµονογαστρικού είναι άµεση, αλλά και έµµεση όπως 

µέσω της χολοκυστοκινίνης [84]. Η νευρική αυτή οδός είναι υπεύθυνη για την 

κεντρική µεταφορά πληροφοριών, σχετικά µε τη φύση του περιεχοµένου στοµάχου 

και δωδεκαδακτύλου, και έχει σαν αποτέλεσµα την ανάλογη τροποποίηση του 

τόνου των απαγωγών κινητικών και εκκριτικών, νευρικών ινών του 

πνευµονογαστρικού και ρύθµιση του αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικού 

συντονισµού. 

Οι απαγωγές ίνες του πνευµονογαστρικού αποτελούν το 5% του συνόλου των ινών 

του νεύρου. Οι προγαγγλιακές ίνες εκπορεύονται από το ραχιαίο κινητικό πυρήνα 

του πνευµονογαστρικού στον προµήκη µυελό και συνάπτονται µε τους νευρίτες του 

µυεντερικού πλέγµατος [85]. Οι µεταγαγγλιακές ίνες που συνάπτονται µε τις λείες 
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µυϊκές ίνες της αντρο-πυλωροδωδεκαδακτυλικής περιοχής διακρίνονται σε 

διεγερτικές και ανασταλτικές.  

Οι διεγερτικές είναι χολινεργικές ή πεπτιδεργικές. Οι τελευταίες απελευθερώνουν 

πιθανότατα εγκεφαλίνες. Οι ανασταλτικές ίνες είναι πεπτιδεργικές και 

απελευθερώνουν VIP ή /και ΝΟ [86,87]. Το πνευµονογαστρικό νεύρο µε τις 

προσαγωγές του ίνες, επιπλέον ελέγχει και την τονική δραστηριότητα του πυλωρού 

[10]. 

Η οµαλή λειτουργία του αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικού συντονισµού είναι 

αποτέλεσµα και της συνεχούς παρουσίας χολινεργικού τόνου [80]. 

Παράλληλα, µέσω των πνευµονογαστρικών νεύρων άγονται και τα τοπικά 

ανασταλτικά εντερογαστρικά αντανακλαστικά, που ενεργοποιούνται µε τη διάταση 

του δωδεκαδακτύλου ή την παρουσία στον αυλό του οξέος ή λίπους [88,89]. Το 

αποτέλεσµα είναι η αναστολή της ηλεκτρικής και κινητικής δραστηριότητας του 

άντρου και του συντονισµού των περιοχών εκατέρωθεν του πυλωρού. 

Η συµπαθητική νεύρωση της αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικής περιοχής γίνεται 

µέσω των σπλαχνικών νεύρων, που περιέχουν κυρίως προσαγωγές ίνες. Αυτές 

προέρχονται από νευρώνες που βρίσκονται είτε στο µυεντερικό  πλέγµα είτε στα 

ραχιαία ριζιτικά γάγγλια του νωτιαίου µυελού στο ύψος Θ5-Θ10. Οι προγαγγλιακές 

απαγωγές συµπαθητικές ίνες εκπορεύονται από νευρώνες που βρίσκονται στο 

νωτιαίο µυελό, επίσης στο ύψος των Θ5-Θ10 [85,90] και συνάπτονται µε νευρώνες 

που βρίσκονται στα προσπονδυλικά συµπαθητικά γάγγλια. Οι µεταγαγγλιακές 

απαγωγές ίνες, καταλήγουν στα γάγγλια του µυεντερικού πλέγµατος, όπου 

συνάπτονται µε µεταγαγγλιακές χολινεργικές ίνες, µέσω ανασταλτικών α ή / και β – 

αδρενεργικών και διεγερτικών β – αδρενεργικών υποδοχέων. Άµεση νεύρωση των 

λείων µυϊκών ινών από µεταγαγγλιακές συµπαθητικές ίνες υπάρχει πιθανόν µόνον 

στον πυλωρό [5]. Νευροδιαβιβαστές που έχουν αποµονωθεί στις συνάψεις των 

σπλαχνικών νεύρων είναι η χολοκυστοκινίνη, η νευροτενσίνη, το νευροπεπτίδιο Υ, 

η σωµατοστατίνη, οι εγκεφαλίνες, η ουσία Ρ και το VΙΡ [80]. 

Μελέτες έχουν δείξει ότι η συµπαθητική νεύρωση είναι µερικώς υπεύθυνη για την 

αναστολή του αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικού συντονισµού και της 

κινητικότητας του δωδεκαδακτύλου µετά από κινητική διέγερση του άντρου και για 

την αναστολή του αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικού συντονισµού και της 

κινητικότητας του άντρου µετά από διάταση του δωδεκαδακτύλου [91,92]. 
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Oρµονικός έλεγχος 

Υπάρχουν ενδείξεις ότι αρκετά ορµονοπεπτίδια επηρεάζουν φαρµακολογικά και 

βιολογικά τον κινητικό συντονισµό της αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικής περιοχής. 

Αυτά δρουν είτε αιµατογενώς είτε νευροενδοκρινικώς ως νευροµεταβιβαστές. Οι 

εγκεφαλίνες [91] πιθανόν ευοδώνουν, ενώ η µποµπεσίνη [80], η ντοπαµίνη [75,92], 

η µοτιλίνη [93] και η νευροτενσίνη [80] αναστέλλουν τον συντονισµό. Η δράση των 

δύο τελευταίων ορµονοπεπτιδίων είναι µάλλον βιολογική. 

 

Επίδραση της σύστασης του γαστρικού και δωδεκαδακτυλικού περιεχοµένου 

Τα επί µέρους κινητικά χαρακτηριστικά του αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικού 

συντονισµού µεταβάλλονται ανάλογα µε τη φυσικοχηµική σύσταση και την 

ποσότητα της τροφής που ευρίσκεται στο στόµαχο. Τα αδρανή υγρά (µη ιξώδη, 

χαµηλής οξύτητας, χαµηλής θερµιδικής αξίας και χαµηλής ωσµωτικότητας) δεν 

διεγείρουν την κινητική δραστηριότητα του άντρου, ενώ η κινητική δραστηριότητα 

του πυλωρού και του δωδεκαδακτύλου αναπτύσσεται ανεξάρτητα, πέρα από κάθε 

έννοια κινητικού συντονισµού [94,95]. Αντίθετα, η παρουσία αδρανούς υγρού αλλά 

µε αυξηµένο ιξώδες στο στόµαχο, διεγείρει την περισταλτική κινητική 

δραστηριότητα του άντρου, που συντονίζεται µε την αντίστοιχη του πυλωρού και 

δωδεκαδακτύλου. Συγκεκριµένα, κατά τη στιγµή που το περισταλτικό κύµα 

βρίσκεται στο ύψος του µέσου άντρου, το τελικό άντρο και ο πυλωρός 

παρουσιάζουν χάλαση οπότε το περιεχόµενο του στοµάχου περνά στο 

δωδεκαδάκτυλο. Στη φάση αυτή, το δωδεκαδάκτυλο δεν έχει κινητική 

δραστηριότητα και ο αυλός του είναι διαταµένος, επιδεικνύοντας µορφή χάλασης 

υποδοχής. Όταν το περισταλτικό κύµα βρίσκεται στο άντρο, ο πυλωρός συσπάται 

και στο βολβό του δωδεκαδακτύλου παρατηρούνται περί τα δύο περισταλτικά 

κύµατα: ένα αµέσως µετά την έναρξη της σύσπασης του τελικού άντρου και 

πυλωρού και ένα αµέσως µετά την έναρξη της χάλασης. Τα κύµατα αυτά έχουν 

σκοπό την προώθηση του περιεχοµένου στο κεντρικό δωδεκαδάκτυλο, όπου η 

παρουσία τµηµατικών συσπάσεων, για τη µείξη µε τις χολοπαγκρεατικές εκκρίσεις 

είναι σπάνια [95]. 

Η παρουσία υγρού θερµιδικής αξίας στο στόµαχο συνεπάγεται βραδύτερο ρυθµό 

γαστρικής κένωσης, ως αποτέλεσµα ελαττωµένης παρουσίας κινητικής 
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δραστηριότητας του άντρου, που συντονίζεται µε ελαττωµένη συχνότητα 

συσπάσεων του βολβού του δωδεκαδακτύλου. Ο αυλός του δωδεκαδακτύλου κατά 

τη φάση της κένωσης παρουσιάζει ελαττωµένη διάµετρο και υπολειπόµενη χάλαση 

υποδοχής, ενώ αυξηµένη είναι η παρουσία τµηµατικώνσυσπάσεων του µέσου 

δωδεκαδακτύλου. Είναι προφανές, ότι το δωδεκαδάκτυλο στη συγκεκριµένη 

περίπτωση δρα ως λειτουργικό κώλυµα στο ρυθµό κένωσης του γαστρικού 

περιεχοµένου [94,95]. 

Η παρουσία εναιωρήµατος στο άντρο, µετά την κατανάλωση µικτού γεύµατος 

(στερεού και υγρού), υψηλής θερµιδικής αξίας ή αυξηµένης οξύτητας συνεπάγεται 

αρχικά αυξηµένη περισταλτική δραστηριότητα του δωδεκαδακτύλου, µε προφανή 

σκοπό την ταχεία προώθηση του αρχικά κενωθέντος υγρού. 

Την φάση αυτή ακολουθεί η παρουσία µεµονωµένων κυµάτων πίεσης του πυλωρού, 

που συνδυάζονται µε απουσία οποιασδήποτε κινητικής δραστηριότητας του άντρου 

και του δωδεκαδακτύλου, και απουσία γαστρικής κένωσης, η οποία αρχίζει όταν 

επιτευχθεί επαρκής αραίωση του γαστρικού περιεχοµένου από την περαιτέρω 

έκκριση γαστρικού υγρού [63,64,66,94-96]. 

Συµπερασµατικά, η παρουσία και η µορφή του αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικού 

συντονισµού, εξαρτάται από το βαθµό διέγερσης ή αναστολής της κινητικής 

δραστηριότητας του άντρου, ως αποτέλεσµα των φυσικοχηµικών ιδιοτήτων και του 

όγκου της προσλαµβανόµενης τροφής. 

 

Γαστρική Kένωση 

Στη γαστρική κένωση συµβάλλουν οι δύο κινητικές µονάδες του στοµάχου, ο 

πυλωρός, το δωδεκαδάκτυλο αλλά και το κεντρικό λεπτό έντερο και ο τελικός 

ειλεός. 

Ο ρυθµός της γαστρικής κένωσης (dv / dt) µπορεί µαθηµατικά να εκφρασθεί ως:  

dv/ dt = (PΣ – P∆) / R Π 

όπου ΡΣ η ενδοαυλική πίεση του στοµάχου, Ρ∆ η ενδοαυλική πίεση του 

δωδεκαδακτύλου και RΠ η αντίσταση κατά µήκος του πυλωρού [97]. Η γαστρική 

κένωση επιτυγχάνεται όταν η διαφορά πιέσεων µεταξύ στοµάχου και 

δωδεκαδακτύλου είναι ικανή να υπερνικήσει την αντίσταση του πυλωρού. Στα υγρά 

η αντίσταση του πυλωρού είναι χαµηλή, οπότε η γαστρική κένωσή τους ρυθµίζεται 

κυρίως από τη διαφορά (κλίση) πιέσεων µεταξύ του στοµάχου και 
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δωδεκαδακτύλου. Όµως στα στερεά, εξ αιτίας του µεγάλου τους µεγέθους, 

καθορίζεται κυρίως από την αντίσταση στη διέλευση που ασκεί ο πυλωρός [98]. 

Ο ρυθµός της γαστρικής κένωσης των κλασµάτων µικτού γεύµατος επηρεάζεται 

από τις φυσικοχηµικές παραµέτρους της τροφής, όπως, ο όγκος [99]  η 

θερµοκρασία [100], το ιξώδες [100], και κυρίως η θερµιδική αξία της [101], καθώς 

επίσης η βαρύτητα [102], η άσκηση [103] και η  ψυχική κατάσταση του ατόµου 

[104]. 

Μεγαλύτερη επιβράδυνση της γαστρικής κένωσης προκαλεί η παρουσία λίπους, 

παρά αµινοξέων ή σακχάρου στην τροφή. Η επιβράδυνση γενικά είναι αποτέλεσµα 

διέγερσης ειδικών υποδοχέων στο βλεννογόνο του δωδεκαδακτύλου και του 

υπολοίπου λεπτού εντέρου και ενεργοποίησης ανασταλτικών αντανακλαστικών στα 

πλαίσια της παλίνδροµης ρύθµισης. Έχει ταυτοποιηθεί η ύπαρξη ωσµωυποδοχέων 

που ενεργοποιούνται όταν η ωσµωτικότητα του γεύµατος είναι > 200 mOsm/L 

[105]. Αποτέλεσµα του ωσµωτικού εντερογαστρικού αντανακλαστικού, είναι η 

αναστολή του ρυθµού της γαστρικής κένωσης, µέχρι η ωσµωτικότητα του 

κενούµενου γαστρικού περιεχοµένου στο δωδεκαδάκτυλο να κατέλθει στα 200 

mOsm/L, µε τη βοήθεια της αυξηµένης έκκρισης του γαστρικού υγρού και 

αραίωσης του γαστρικού περιεχοµένου. 

Έχουν ταυτοποιηθεί επίσης υποδοχείς ιόντων υδρογόνου [106], λιπιδίων [107], 

αµινοξέων (τρυπτοφάνης και φαινυλαλανίνης) [108] και γλυκόζης [109]. 

Μεγαλύτερη αναστολή προκαλεί η διέγερση των υποδοχέων των λιπιδίων. Ο 

βαθµός επιβράδυνσης εξαρτάται επίσης και από τον αριθµό των υποδοχέων [110].  

Η ενεργοποίηση των ανασταλτικών αντανακλαστικών της γαστρικής κένωσης 

γίνεται µέσω των πνευµονογαστρικών νεύρων [107,109]. 

 

Γαστρική κένωση υγρών τροφών 

Η γαστρική κένωση των υγρών ελέγχεται από την κινητική δραστηριότητα της 

κεντρικής κινητικής µονάδας [111], η οποία είναι διαφορετική αυτής του 

περιφερικού στοµάχου. Χαρακτηρίζεται από την παρουσία συνεχών βραδέων και 

παρατεταµένων τονικών συσπάσεων διαρκείας 1-3min, που προκαλούν αύξηση της 

ενδογαστρικής πίεσης ύψους 10-15mmH2O. Στις βραδείες αυτές συσπάσεις 

επικάθεινται ταχείες συσπάσεις, µικροτέρου ύψους και διάρκειας. Σπανιώτατα 

παρατηρούνται φασικές συσπάσεις, µεγάλου ύψους, που προσλαµβάνουν τη µορφή 
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κύµατος [98,112,113]. Η αύξηση της ενδογαστρικής πίεσης, συνεπάγεται την 

προώθηση των υγρών στον περιφερικό στόµαχο. Εφ’όσον το υγρό έχει χαµηλή 

θερµιδική αξία ή ωσµωτικότητα, τότε η διαφορά (κλίση) των πιέσεων προωθεί το 

υγρό στο δωδεκαδάκτυλο [111,114]. Τελευταία, υπάρχουν ενδείξεις ότι η 

περιφερική γαστρική κινητική µονάδα δεν µένει αµέτοχη. Ο Houghton και συν [63] 

έδειξαν ότι τα υγρά µε θερµιδική αξία, όταν προωθηθούν στον περιφερικό στόµαχο, 

διεγείρουν την κινητικότητα του άντρου, που συντονίζεται µε την αντίστοιχη του 

πυλωρού και δωδεκαδακτύλου. Η συντονισµένη περισταλτική δραστηριότητα του 

αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικού άξονα έχει σαν αποτέλεσµα την κένωση των 

υγρών στο δωδεκαδάκτυλο κατα ώσεις των 3-5ml ανά ώση. Τα υγρά που περιέχουν 

ελεύθερο λίπος κινούνται βραδύτατα από το στόµαχο, παρουσιάζοντας λανθάνουσα 

φάση κένωσης παρατεταµένη (lag phase) παρόµοια της αντίστοιχης των στερεών 

γευµάτων. Αυτό οφείλεται στην ανάπτυξη των µεµονωµένων κυµάτων πίεσης του 

πυλωρού, που συνδυάζονται µε απουσία κινητικής δραστηριότητας άντρου και 

δωδεκαδακτύλου [64]. Ο τελικός ρυθµός κένωσης υγρού που περιέχει λίπος είναι 

αντίστοιχος του ρυθµού κένωσης στερεού γεύµατος [115]. 

 

Γαστρική κένωση στερεών τροφών 

Μετά τη λήψη στερεού γεύµατος, παρέρχεται ένα χρονικό διάστηµα απουσίας 

γαστρικής κένωσης των στερεών, ποικίλης διάρκειας, που εξαρτάται από τον όγκο 

και τη φυσικοχηµική σύσταση του γεύµατος. Η φάση αυτή καλείται λανθάνουσα 

(lag phase). Μέχρι πρόσφατα επιστεύετο ότι αντιστοιχεί στον κατακερµατισµό της 

τροφής σε σωµατίδια 1-2mm, πριν κενωθούν σαν εναιώρηµα στο δωδεκαδάκτυλο 

[111]. Σήµερα πιστεύεται ότι, µε τη λήψη στερεού γεύµατος µε ορισµένη ποσότητα 

υγρού, στο στόµαχο επέρχεται διαχωρισµός των στερεών από τα υγρά, ως 

αποτέλεσµα ανάπτυξης εγκάρσιας σύσπασης στο ύψος της µεσότητας του 

στοµάχου, που διατηρεί τα στερεά στοιχεία στην κεντρική κινητική µονάδα, ενώ τα 

υγρά προωθούνται στην περιφερική και το δωδεκαδάκτυλο [116]. 

Ακολούθως, και ως αποτέλεσµα της αυξηµένης ενδογαστρικής πίεσης τα στερεά 

προωθούνται στο άντρο, όπου ταυτόχρονα αρχίζει ο κατακερµατισµός και η 

σταδιακή κένωση στο δωδεκαδάκτυλο. Συνεπώς, η λανθάνουσα φάση στη γαστρική 

κένωση των στερεών αντιστοιχεί στην κένωση της περίσσειας του υγρού 
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κλάσµατος του µικτού γεύµατος και τη µεταφορά των στερεών από την κεντρική 

στην περιφερική γαστρική κινητική µονάδα [64]. 

Η κινητική δραστηριότητα του άντρου στην κένωση των στερεών προσοµοιάζεται 

µε αυτή του µύλου, γιατί λειοτριβεί τα στερεά και της αντλίας, γιατί προωθεί τις 

τροφές στο δωδεκαδάκτυλο. Η αλληλουχία και ο συντονισµός των συσπάσεων του 

άντρου, του πυλωρού και του δωδεκαδακτύλου σχετίζονται µε τη ροή του 

περιεχοµένου δια του πυλωρού προς το δωδεκαδάκτυλο.  

Η κινητική δραστηριότητα του άντρου κατά τη φάση της κένωσης των στερεών 

διακρίνεται σε 3 φάσεις: την πρώτη φάση της προώθησης, τη δεύτερη φάση της 

κένωσης και παλίνδροµης προώθησης και την τρίτη φάση της έντονης παλίνδροµης 

προώθησης και κατακερµατισµού και λειοτρίβησης των τεµαχιδίων της τροφής. 

Κάθε τέτοια αλληλουχία αντιστοιχεί στην περιφερική προώθηση ενός 

περισταλτικού κύµατος. Τα περισταλτικά κύµατα παρουσιάζουν ύψος έως 

100cmH2O και µπορεί ή όχι να αποφράσσουν τελείως τον αυλό του άντρου. 

Εκκινούν από το γαστρικό βηµατοδότη και προωθούνται κυκλοτερώς και µε 

µεγαλύτερη ταχύτητα κατά µήκος του µείζονος, από την αντίστοιχη κατά µήκος του 

ελάσσονος τόξου, ούτως ώστε όταν φθάνουν στο πυλωρικό άντρο να απέχουν ίση 

απόσταση από τον πυλωρό, τόσο κατά το µείζον όσο και κατά το έλασσον τόξο. Η 

ταχύτητα προώθησης του περισταλτικού κύµατος είναι βραδύτερη στο βηµατοδότη 

(0.5 cm / sec ) και αυξάνεται σταδιακά περιφερικότερα, για να φθάσει στο 

περιφερικό άντρο 4cm/sec. Η µέγιστη συχνότητα των περισταλτικών κυµάτων του 

άντρου καθορίζεται από την αντίστοιχη των βραδέων κυµάτων του γαστρικού 

βηµατοδότη (3 κύκλοι/min ). [98,111]. 

Κατά τη φάση της προώθησης το περισταλτικό κύµα βρίσκεται στο ύψος του 

κεντρικού τριτηµορίου του άντρου, ενώ το περιφερικό άντρο, ο πυλωρός και το 

δωδεκαδάκτυλο βρίσκοναι σε χάλαση. Κατά τη φάση αυτή ο χυµός προωθείται στο 

περιφερικό άντρο. Κατά τη δεύτερη φάση της κένωσης και παλίνδροµης 

προώθησης, το περισταλτικό κύµα έχει µεταναστεύσει στο ύψος του µέσου 

τριτηµορίου του άντρου, ενώ και πάλι το τελικό άντρο, ο πυλωρός και το 

δωδεκαδάκτυλο παραµένουν σε χάλαση. Κατά τη φάση αυτή, µέρος του γαστρικού 

χυµού µε όγκο µέχρι 5ml και µε τη µορφή εναιωρήµατος κενούται διαµέσου του 

πυλωρού στο εγγύς δωδεκαδάκτυλο. Όσο µεγαλύτερη είναι η ωσµωτικότητα ή η 

θερµιδική αξία του εναιωρήµατος, τόσο µικρότερη είναι η χάλαση του 
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δωδεκαδακτύλου, εµποδίζονταις έτσι τη ροή δια του πυλωρού. Για υδροδυναµικούς 

λόγους, η εναιωρηµατική µορφή του περιεχοµένου του άντρου, που κενούται προς 

το δωδεκαδάκτυλο βρίσκεται στο κέντρο του αυλού, ενώ τα τεµαχίδια της τροφής, 

που δεν έχουν ακόµη λειοτριβιθεί, βρίσκονται στα τοιχώµατα του άντρου.  

Ταυτόχρονα κατά τη φάση αυτή, ένα άλλο µέρος του γαστρικού χυµού παλινδροµεί 

στο κεντρικό τριτηµόριο του άντρου, όπου αναµιγνύεται µε νέα ποσότητα τροφών 

που έρχεται από την κεντρική κινητική µονάδα. Η περαιτέρω παλινδρόµηση 

εµποδίζεται από τον αυξηµένο τόνο του θόλου, και από την ενδοαυλική πίεση, που 

ασκεί το νέο περισταλτικό κύµα, που εκκινεί από το βηµατοδότη. Κατά την τρίτη 

φάση της έντονης παλίνδροµης προώθησης και κατακερµατισµού και λειοτρίβησης 

των τεµαχιδίων της τροφής, το περισταλτικό κύµα φθάνει στο τελικό άντρο του 

οποίου ο αυλός αποκλείεται τελείως, ενώ συσπάται και αποκλείεται ο αυλός και του 

πυλωρού. Το αποτέλεσµα είναι η απότοµη παλίνδροµη κίνηση των τεµαχιδίων της 

τροφής, που εγκλωβίζονται στο κεντρικό τριτηµόριο του άντρου από το επόµενο 

περισταλτικό κύµα και κατακερµατίζονται. 

Κατά τη φάση αυτή αναπτύσσονται 1-3 περισταλτικά κύµατα στο βολβό του 

δωδεκαδακτύλου, που προωθούν το κενωθέν κατά την προηγούµενη φάση 

περιεχόµενο στη δεύτερη µοίρα του δωδεκαδακτύλου για µείξη µε τις 

χολοπαγκρεατικές εκκρίσεις [98,111,64,117,118,119]. 

Από µελέτες µε υπερήχους συνάγεται ότι η παρουσία αντρο-πυλωρο-

δωδεκαδακτυλικού κινητικού συντονισµού δεν είναι απαραίτητη προϋπόθεση για 

την επίτευξη της γαστρικής κένωσης. Εξ’ άλλου γαστρική κένωση, έστω και σε 

κάποιο βαθµό διαταραγµένη, επιτυγχάνεται και µε την κατάργηση του συντονισµού 

µετά από βαγοτοµή ή µετά από γαστρεντεροαναστόµωση (παρακάµψη ή αφαίρεση 

το πυλωρού ) [114]. 

 

Γαστρική κένωση των άπεπτων τροφών 

Η κένωση των άπεπτων τροφών εξαρτάται από την πυκνότητά τους, τη δυνατότητα 

να συµπιέζονται και τις διαστάσεις τους. Κλάσµατα της τροφής µε µικρότερη ή 

µεγαλύτερη πυκνότητα του νερού κενούνται µε βραδύτερο ρυθµό, παράλληλο µε 

αυτό των στερεών τροφών, απ’ότι κλάσµατα τροφής µε πυκνότητα ίση µε τη 

µονάδα. Κλάσµατα τροφής συµπιέσιµα κενούνται ταχύτερα από άλλα που είναι 

άκαµπτα. Ξένα άπεπτα σώµατα ή φυτικές ίνες διαµέτρου ≤ 2.4mm  κενούνται 
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παράλληλα µε το στερεό γεύµα. Αν η διάµετρός τους είναι > 2.4mm παραµένουν 

στο στόµαχο για αρκετές ώρες, µέχρι την έλευση της ΙΙΙ φάσης του ΜΜC που 

διέρχεται από το στόµαχο οπότε και τον εγκαταλείπουν ταχύτατα. [98,120,121]. 

 

Κένωση των γαστρικών εκκρίσεων κατά τη φάση της νηστείας 

Στη νηστεία εµφανίζονται περισταλτικά κύµατα του άντρου, σπανίως κατά την Ι 

φάση του ΜΜC και σποραδικά στη ΙΙ φάση του MMC, συνδυαζόµενα µε 

περισταλτικά κύµατα του δωδεκαδακτύλου. Κατά τη διάρκεια αυτής της κινητικής 

δραστηριότητας ο στόµαχος κενούται από το περιεχόµενό του, που είναι προϊόν της 

βασικής γαστρικής εκκρίσεώς του [63]. 

 

Γ. Φυσιολογία της κινητικότητας του λεπτού εντέρου. 

 

Η κινητική συµπεριφορά του λεπτού εντέρου έχει σκοπό τη µεταφορά των τροφών, 

την απορρόφηση των απαραίτητων θρεπτικών στοιχείων και προώθηση του 

υπολοίπου περιεχοµένου στο παχύ έντερο. Οι λειτουργίες αυτές είναι αποτέλεσµα 

µιας σειράς επί µέρους οργανωµένων µορφών κινητικότητας. Σε αυτές 

περιλαµβάνονται, κατά κύριο λόγο, το βασικό περισταλτικό αντανακλαστικό 

(peristaltic reflex ), η γευµατική ή µεταγευµατική κινητικότητα (fed ή postprandial 

motility pattern), που εκδηλώνεται µε τη µορφή του µεταναστευτικού κινητικού 

συµπλέγµατος (migratory motor complex-MMC). 

 

Βασικό περισταλτικό αντανακλαστικό 

Το αντανακλαστικό αυτό έχει σκοπό την περιφερική µεταφορά του περιεχοµένου 

του αυλού. Συγκεκριµένα, ο ερεθισµός του τοιχώµατος του εντέρου σε ένα σηµείο 

από διάταση ή χηµικό ερέθισµα, έχει ως αποτέλεσµα την µέσω τοπικού νευρικού 

αντανακλαστικού τόξου, σύσπαση του τοιχώµατος αµέσως κεντρικά και τη χάλαση 

αµέσως περιφερικά του σηµείου ερεθισµού. Έτσι το περιφερικό τµήµα του εντέρου 

διατείνεται για να υποδεχθεί το περιεχόµενο που προωθείται από την κεντρικότερη 

σύσπαση. Το περισταλτικό αυτό σύµπλεγµα µεταναστεύει περιφερικά και καθώς 

συµβαίνει τούτο, το τµήµα που αρχικά βρίσκεται σε χάλαση ταχύτατα συσπάται, 

ενώ το αρχικά συσπασµένο τµήµα µεταπίπτει σε κατάσταση ηρεµίας [122]. 
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Το νευρικό αντανακλαστικό τόξο του συγκεκριµένου αντανακλαστικού, 

περιλαµβάνει κατά σειρά αισθητικούς νευρώνες, ενδιάµεσους νευρώνες και 

κινητικούς νευρώνες. Η διέγερση των αισθητικών νευρώνων από διάταση του 

αυλού ή χηµικό ερεθισµό, προκαλεί διέγερση α) κεντρικά, ενδιάµεσων 

χολινεργικών νευρώνων, οι οποίοι µε τη σειρά τους ενεργοποιούν κινητικούς 

νευρώνες, που απελευθερώνουν ακετυλοχολίνη και ουσία Ρ, µε αποτέλεσµα την 

κεντρική σύσπαση της κυκλοτερούς µυϊκής στιβάδας και χάλαση της επιµήκους 

[123] και β) περιφερικά, ενδιάµεσων χολινεργικών κυρίως αλλά και πεπτιδεργικών 

(απελευθέρωση σωµατοστατίνης), η οπιοειδεργικών νευρώνων, οι οποίοι µε τη 

σειρά τους ενεργοποιούν κινητικούς νευρώνες που απελευθερώνουν ATP, VIP και 

ΝΟ, µε αποτέλεσµα την περιφερική χάλαση [124-128]. Οι ενδιάµεσοι νευρώνες του 

περισταλτικού αντανακλαστικού τόξου του λεπτού εντέρου κατασκηνώνουν στο 

µυεντερικό πλέγµα  [126,128]. 

Η απελευθέρωση ακετυλοχολίνης από τους κινητικούς νευρώνες του κεντρικού 

τµήµατος του νευρικού τόξου είναι υπεύθυνη για σύσπαση µικρής έντασης, ενώ η 

απελευθέρωση ουσίας Ρ για ανάπτυξη έντονης σύσπασης [129]. Αντίστοιχα, στην 

περιφερική χάλαση του περισταλτικού αντανακλαστικού, η χάλαση αφορά στην 

κυκλοτερή µυϊκή στιβάδα, ενώ η επιµήκης συσπάται. Για την περιφερική χάλαση 

του περισταλτικού αντανακλαστικού, είναι απαραίτητη η συνδυασµένη δράση του 

VIP, που απελευθερώνεται από τους κινητικούς νευρώνες και του ΝΟ, που 

απελευθερώνεται τόσο από τους κινητικούς νευρώνες όσο και από την λεία µυϊκή 

ίνα [130-132]. 

 

Μεσογευµατική Κινητικότητα-Μεταναστευτικό Κινητικό Σύµπλεγµα 

Κατά την διάρκεια της νηστείας, ο γαστρεντερικός σωλήνας παρουσιάζει ένα 

συγκεκριµένο τύπο της κινητικότητας, που καλείται µεταναστευτικό κινητικό 

σύµπλεγµα (MMC). Εµφανίζεται περιοδικά κάθε 90-120min και µεταναστεύει 

περιφερικά µε ταχύτητα 0,5-8cm/min. Η ταχύτητα προώθησης διαφέρει από τµήµα 

σε τµήµα του πεπτικού σωλήνα. Περίπου τα µισά MMC ξεκινούν από τον 

περιφερικό οισοφάγο, το ένα τρίτο από τον στόµαχο και τα υπόλοιπα από το εγγύς 

λεπτό έντερο. Η πλειονότητα των MMC εξαντλείται στα µέσα του ειλεού, ενώ µόνο 

9% των συµπλεγµάτων φθάνει στον τελικό ειλεό και 2% περνά στο τυφλό [133] . 

Κάθε κύκλος του MMC διακρίνεται σε τρείς κύριες φάσεις. Η φάση Ι, που διαρκεί 
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περίπου 60-80min, χαρακτηρίζεται από κινητική ηρεµία, µε σπάνια εµφάνιση 

δυναµικών ενέργειας, τα οποία σπανιότερα δίνουν γένεση σε µυϊκή σύσπαση. Η 

φάση ΙΙ, που διαρκεί 15-20min, χαρακτηρίζεται από τη σποραδική παρουσία 

δυναµικών ενέργειας, που επικάθηνται αντίστοιχων  δυναµικών ηρεµίας και που 

µπορεί ή όχι να πυροδοτήσουν µετανάστευση. Κατά τη φάση ΙΙΙ, που διαρκεί 5-

10min, όλα τα δυναµικά ηρεµίας µετατρέπονται σε δυναµικά ενέργειας και δίνουν 

γένεση σε αντίστοιχες ισχυρές ριπές συσπάσεων, που µε τη µορφή µετώπου 

µεταναστεύουν  περιφερικά στη µέγιστη απόσταση [133]. Ο φυσιολογικός ρόλος 

του MMC είναι αυτός της σκούπας (housekeeper), που σαρώνει και καθαρίζει το 

στόµαχο και το λεπτό έντερο από τις άπεπτες τροφές, τα ξένα σώµατα, τα 

αποπεπτωκότα επιθηλιακά κύτταρα και τα µικρόβια, προωθώντας τα ταχύτατα στο 

παχύ έντερο. Με τη λήξη της τροφής, το MMC διακόπεπται αυτοµάτως σε όποια 

φάση εξέλιξης κι αν βρίσκεται [133,134]. 

Το MMC υπόκειται σε ενδοκρινικό, ενδογενή νευρικό και εξωγενή νευρικό έλεγχο. 

Η µοτιλίνη, ένα γαστρεντερικό πολυεπτίδιο, έχει θεωρηθεί ως ο κυρίως υπεύθυνος 

ενδοκρινικός παράγοντας για την έναρξη του MMC. Η υπόθεση αυτή στηρίζεται σε 

παρατηρήσεις σύµφωνα µε τις οποίες, υπάρχουν υποδοχείς µοτιλίνης στα 

µυοκύτταρα του στοµάχου και του δωδεκαδακτύλου και η συγκέντρωση του 

πολυπεπτιδίου στο πλάσµα παρουσιάζει τις ύψιστες τιµές κατά τη διάρκεια της 

µεταναστευτικής κλινικής δραστηριότητας στο στόµαχο και το δωδεκαδάκτυλο 

[135]. Όµως, πιστεύεται, ότι τόσο η έναρξη όσο και κατ΄ εξοχήν η προώθηση του 

MMC είναι έργο ενδογενούς νευρικού ελέγχου και συγκεκριµένα του µυεντερικού 

πλέγµατος, µέσω χολινεργικών οδών. Η εξωγενής νεύρωση του εντέρου ενώ δεν 

επηρεάζει την έναρξη και προώθηση του MMC, εν τούτοις καθορίζει τη συχνότητα 

εµφάνισης του [136,137]. Τέλος έχει διαπιστωθεί χρονική συσχέτιση της εµφάνισης 

του ΜMC µε την εµφάνιση του ύπνου REM [138], παρατήρηση που υποδηλώνει 

πιθανή ύπαρξη και κεντρικού ελέγχου της µεσογευµατικής κινητικότητας του 

εντέρου. 

 

Φάση Σίτισης- Μεταγευµατική Κινητικότητα 

Με την  λήψη τροφής και την απελευθέρωση ενδογενών ορµονικών παραγόντων, το 

MMC διακόπτεται απότοµα σε όποια φάση και αν βρίσκεται και ακολουθεί η 

εµφάνιση της µεταγευµατικής κινητικότητας, που χαρακτηρίζεται από τυχαία και 
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διάσπαρτη µυοηλεκτρική δραστηριότητα του τύπου δυναµικών δράσης, τα οποία 

µετατρέπονται σε συσπάσεις µη προωθητικές ή προωθητικές σε µικρή απόσταση. 

Κατά τη φάση αυτή, η τροφή αναµιγνύεται µε τα υγρά που παράγονται κατά µήκος 

του λεπτού εντέρου και έρχεται σε επαφή µε την εντερική επιφάνεια για την 

απορρόφηση των θρεπτικών ουσιών. Και κατά τη φάση αυτή υπάρχει περιφερική 

προώθηση του περιεχοµένου του εντέρου µε ταχύτητα που εξαρτάται από τους 

φυσικοχηµικούς χαρακτήρες της τροφής. Γενικά, ο χρόνος διάβασης του λεπτού 

εντέρου στον άνθρωπο κυµαίνεται από µισή ώρα εως δυόµισυ ώρες [139]. Και η 

µεταγευµατική κινητικότητα του πεπτικού συστήµατος υπόκειται στον έλεγχο της 

εξωγενούς νεύρωσης. Κεντροµόλα ερεθίσµατα µεταφέρονται από την περιφέρεια 

στο κεντρικό νευρικό σύστηµα και προκαλούν την κεντρική απελευθέρωση 

προσταγλανδινών και διέγερση αδρενεργικών υποδοχέων. Τα φυγόκεντρα 

ερεθίσµατα για τη ρύθµιση της κινητικότητας του πεπτικού συστήµατος άγονται 

µέσω των πνευµονογαστρικών νεύρων. Η αναστολή των ώσεων δια των 

πνευµονογαστρικών νεύρων έχει ως συνέπεια την κατάργηση της µεταγευµατικής 

φάσης και επάνοδο της µεσογευµατικής κινητικότητας [139]. 
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3. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ  ΤΗΣ  ΚΙΝΗΤΙΚΟΤΗΤΑΣ  ΤΩΝ  ΧΟΛΗΦΟΡΩΝ 

 

Α. Εξωηπατικά Χοληφόρα 

Η κύρια λειτουργία του εξωηπατικού χοληφόρου δένδρου είναι η µεταφορά της 

χολής από το ήπαρ στο δωδεκαδάκτυλο. Ακολουθεί η λειτουργία της συµπύκνωσης 

και µετατροπής της σύνθεσης της χολής. Όταν η χοληδόχος κύστη είναι σε χάλαση, 

η ηπατική χολή εισέρχεται σ’ αυτήν. ΄Εχει διαπιστωθεί σε ζώα, ότι µια ποσότητα, 

που κυµαίνεται από το εν τρίτο µέχρι το εν δεύτερο της ηπατικής χολής που 

εκκρίνεται εισέρχονται στη διάρκεια της νηστείας στη χοληδόχο κύστη [140]. Έτσι 

συµπεραίνεται ότι µεταξύ των γευµάτων, υπάρχει ροή ηπατικής χολής, διά του 

σφιγκτήρα του Oddi,  στο δωδεκαδάκτυλο. Η ακριβής ποσότητα της χολής αυτής 

δεν είναι γνωστή. Πειραµατικές εργασίες σε ανθρώπους και ζώα έδειξαν ότι η χολή 

εκκρίνεται φυσιολογικά σε πιέσεις των χοληφόρων από 120 -  250mmH2O, ενώ 

πιέσεις στο χοληδόχο πόρο µεταξύ 170-200 mmH2O αναστέλλουν την έκκριση 

χολής από το ήπαρ [141]. Μελέτες σε θηλαστικά [142], έδειξαν ότι υψηλές πιέσεις 

στο χοληφόρο δένδρο προκαλούν ελάττωση της έκκρισης της χοληστερόλης και 

των φωσφολιποειδών, µεγαλύτερη από αυτή των χολικών αλάτων, µε αποτέλεσµα 

αλλαγή της σύστασης της ηπατικής χολή, που θεωρείται ως λιγότερο λιθογόνος. 

Τελικά, αναστέλλεται τελείως η σύνθεση χολικών αλάτων, ενώ η δεξαµενή τους 

µειώνεται ελαφρά, λόγω των απωλειών στα ούρα και τη χολή. Κατά τη διάρκεια 

των υψηλών πιέσεων τα χολικά άλατα αθροίζονται στο ήπαρ και τα περιφερικά 

χολαγγεία. Με την ελάττωση της πίεσης, η έκκριση χοληστερόλης και 

φωσφολιποειδών επανέρχεται ταχύτερα από την έκκριση των χολικών αλάτων σε 

φυσιολογικά επίπεδα και η χολή γίνεται περισσότερο κορεσµένη σε χοληστερόλη 

απ’ ότι φυσιολογικά, τέτοια που να θεωρείται περισσότερο λιθογόνος. Για την 

ερµηνεία των παραπάνω, έχει υποστηριχθεί ότι υπάρχει ανεξαρτησία µεταξύ 

έκκρισης χοληστερόλης, φωσφολιποειδών και χολικών αλάτων. 

Η µέση φυσιολογική πίεση στο χοληδόχο πόρο κυµαίνεται από 100-150 mmH2O. 

Στο 20% των φυσιολογικών ατόµων, όπως και σε ασθενείς µε χολολιθίαση και 

χολοκυστεκτοµή έχει βρεθεί µεγαλύτερη των 200 mmH2O. Οι διαφορές στις 

πιέσεις µέσα στο ήπαρ και στα χολαγγεία θεωρούνται αποτέλεσµα τριών 

µηχανισµών : της δραστηριότητας του σφιγκτήρα του Οddi, του βαθµού πλήρωσης 
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και κένωσης της χοληδόχου κύστης και της απορροφητικής δραστηριότητας της 

χοληδόχου κύστης. 

 

Β. Χοληδόχος Κύστη 

Πρώτος ο Szurzewski [143] το 1969, διατύπωσε την άποψη ότι το πεπτικό σύστηµα 

εµφανίζει κυκλική κινητική δραστηριότητα κατά την περίοδο της νηστείας. Η 

έρευνα που αναπτύχθηκε έδωσε σηµαντικές πληροφορίες για την κινητικότητα του 

στοµάχου [144] και των άλλων τµηµάτων του πεπτικού συστήµατος [145]. 

Φάση νηστείας 

Η παλαιότερη άποψη ότι η χοληδόχος κύστη είναι κινητικά αδρανής και συσπάται 

µόνο µετά τη χορήγηση γεύµατος [146], έχει ξεπεραστεί. Πρώτοι οι Itoh και συν. 

[147] βρήκαν ότι η χοληδόχος κύστη σε πειραµατόζωα, εµφανίζει περιοδικές 

συσπάσεις κατά τη διάρκεια της νηστείας, ενώ οι Traynor και συν. [148] 

παρατήρησαν ροή χολής στο δωδεκαδάκτυλο σε νηστικούς σκύλους. Κυκλική 

είσοδος χολής στο δωδεκαδάκτυλο κατά τη νηστεία διαπιστώθηκε και στον 

άνθρωπο [149,150]. Ακολούθησε µελέτη [151] στην οποία καταγράφηκαν κυκλικές 

µεταβολές του όγκου της χοληδόχου κύστης σε νηστικούς υγιείς ανθρώπους. 

Η κινητική δραστηριότητα της χοληδόχου κύστης εξελίσσεται κατά τη φάση ΙΙ του 

MMC, του δωδεκαδακτύλου [152-154] και οδηγεί σε µερική κένωση της χοληδόχου 

κύστης, µε ποσοστό κένωσης 20%-40% [155]. Ακολουθεί χάλαση της χοληδόχου 

κύστης και στις φάσεις του MMC που ακολουθούν ξαναγεµίζει, για να αδειάσει 

πάλι στη φάση ΙΙ του επόµενου δωδεκαδακτυλικού MMC. Σύµφωνα µε τους Baxter 

και συν [156] η επαναπλήρωση (refilling) της χοληδόχου κύστης µετά την κένωση 

της κατά την διάρκεια της νηστείας µπορεί να γίνει µε δύο τρόπους: α) µαζικά, β) 

βαθµιαία. Υποστηρίζεται ότι η κυκλική αυτή δραστηριότητα έχει σκοπό την 

ανάµειξη της χολής προλαµβάνοντας έτσι το σχηµατισµό µικρολίθων [157].   

Η σύσπαση της χοληδόχου κύστης στη φάση ΙΙ του MMC και το εύρηµα ότι η 

είσοδος της χολής στο δωδεκαδάκτυλο κατά τη νηστεία, συσχετίζεται µε µια 

σηµαντική αύξηση της συγκέντρωσης της µοτιλίνης στο πλάσµα [150], οδήγησε 

στην άποψη ότι η µοτιλίνη ρυθµίζει την κινητικότητα της χοληδόχου κύστης στη 

νηστεία. Η µοτιλίνη σε νηστικούς σκύλους προκαλεί σύσπαση της χοληδόχου 

κύστης [158] και η ερυθροµυκίνη που δρα ως αγωνιστής της µοτιλίνης [159], 

διεγείρει την κένωση της [160]. Όµως σε µελέτες σε ανθρώπους, η χορήγηση 
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µοτιλίνης δεν προκαλεί σύσπαση της χοληδόχου κύστης τόσο in vivo [161] όσο και 

in vitro [162]. 

Το γεγονός αυτό, σε συνδυασµό µε το ότι, η µέγιστη συγκέντρωση µοτιλίνης στο 

πλάσµα παρατηρείται αµέσως πριν, ή κατά τη διάρκεια της φάσης ΙΙΙ του 

δωδεκαδακτυλικού MMC, δηλ. µετά  τη µερική κένωση, θέτει ορισµένα 

ερωτηµατικά για το ρόλο της µοτιλίνης στην κινητικότητα της χοληδόχου κύστης 

στη φάση της νηστείας. Οι Fiorucci και συν [160] εξηγώντας τα παραπάνω 

ευρήµατα, υποστηρίζουν ότι η µοτιλίνη επιδρά στην κινητικότητα της χοληδόχου 

κύστης εµµέσως µε την παρέµβαση χολοκυστοδωδεκαδακτυλικών 

αντανακλαστικών. 

Εκτός της µοτιλίνης διερευνήθηκε και ο ρόλος άλλων ορµονών. Η χολοκυστοκινίνη 

(CCK), η σεκρετίνη και το παγκρεατικό πολυπτετίδιο δεν σχετίζονται µε την 

κινητικότητα της χοληδόχου κύστης κατά την νηστεία [163]. Νεώτερη έρευνα 

αναφέρει ότι υπάρχει κάποιος έλεγχος της κινητικής δραστηριότητας της χοληδόχου 

κύστης από το γαστρικό άντρο [164]. Σύµφωνα µε τη µελέτη αυτή, υπάρχει στενή 

χρονική σχέση και αναλογία µία προς µία, µεταξύ των συσπάσεων της χοληδόχου 

κύστης και των ισχυρών συσπάσεων του άντρου, κατά τη φάση ΙΙΙ, του MMC του 

άντρου. Ενισχυτικό της άποψης αυτής είναι η απουσία κινητικής δραστηριότητας 

της χοληδόχου κύστης µετά από αντρεκτοµή [164].   

Υποστηρίζεται επίσης η συµµετοχή του πνευµονογαστρικού ως ρυθµιστικού 

παράγοντα της κινητικότητας της χοληδόχου κύστης στη νηστεία [150,165]. Οι 

Matsamuto και συν [158] και Ura και συν [164] έδειξαν ότι υπάρχει τουλάχιστον 

στο σκύλο κινητική δραστηριότητα της χοληδόχου κύστης και στις υπόλοιπες 

φάσεις του MMC. H δραστηριότητα αυτή δεν προκαλεί κένωση της κύστης, αλλά 

συµβάλλει στην ανάµειξη του περιεχοµένου της και την οµοιογενή έκθεση του στο 

βλεννογόνο της. Με τον τρόπο αυτό οι τονικές συσπάσεις της χοληδόχου κύστης 

δεν επιτρέπουν τη διαρκή συµπύκνωση ενός µόνο µέρους της χολής, που θα 

οδηγούσε σε υπερκορεσµό και στη συνέχεια πιθανόν σε δηµιουργία λίθων. 

Μεταγευµατική φάση 

Οι πρώτες αναφορές για την ύπαρξη κεφαλικής φάσης στα πλαίσια της 

µεταγευµατικής κένωσης της χοληδόχου κύστης έγιναν από τους ΜcMaster και 

Elman το 1926 και τον Pestow το 1931, που παρατήρησαν σε σκύλους να αδειάζει η 

χολή από το σφιγκτήρα του Οddi µε τη θέα τροφής ή µε ανάλογα οσφρητικά 
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ερεθίσµατα. Οι Wiener και συν [166] µελετώντας υπερηχοτοµογραφικά τη 

σύσπαση της χοληδόχου κύστης, σε σχέση µε την συγκέντρωση της 

χολοκυστοκινίνης (CCK) στο πλάσµα παρατήρησαν ότι µετά την χορήγηση υγρού 

γεύµατος και πριν οποιαδήποτε σηµαντική αύξηση της CCK στο πλάσµα, υπήρξε 

κένωση της χοληδόχου κύστης. Ο Baxter και συν [156] µελετώντας 

σπινθηρογραφικά την κένωση της χοληδόχου κύστης βρήκαν αντίστοιχα 

αποτελέσµατα. 

Σε µελέτη µε εικονική σίτιση (sham feeding) παρατηρήθηκε κένωση της χοληδόχου 

κύστης, την οποία καταργούσε η ταυτόχρονη χορήγηση ατροπίνης [167]. Οι 

Ηοpman και συν [168] βρήκαν ότι µετά από κεφαλικό ερέθισµα η χοληδόχος κύστη 

κενώνει σε ποσοστό 30% και υποστηρίζουν ότι υπάρχει µία σηµαντική κεφαλική 

φάση στα πλαίσια της µεταγευµατικής κένωσης της χοληδόχου κύστης, που 

εξαρτάται από χολινεργικούς µηχανισµούς και όχι από την απελευθέρωση της 

CCK. 

Η χολινεργική βάση  της κεφαλικής φάσης, ενισχύεται από το γεγονός ότι σε 

διαβητική νευροπάθεια βρέθηκε σηµαντική µείωση στην κένωση της χοληδόχου 

κύστης, ως απάντηση σε κεφαλικό ερέθισµα, σε σύγκριση µε διαβητικούς χωρίς 

νευροπάθεια [169]. Υποστηρίζεται ότι οι Μ1 µουσκαρινικοί υποδοχείς της 

ακετυλοχολίνης είναι υπεύθυνοι για την κεφαλική φάση, αφού η χορήγηση 

πιρενζεπίνης την καταργεί [170]. 

Η ύπαρξη γαστρικής φάσης στη µεταγευµατική κένωση της χοληδόχου κύστης είναι 

υπό διερεύνηση. Οι Debas και Υamagishi έχουν δείξει την ύπαρξη ενός 

πυλωροχολοκυστικού αντανακλαστικού σε σκύλους [171], ενώ οι Webb και συν 

[172], µελετώντας  την πιθανή παρουσία ενός γαστροσφιγκτηριακού (σφιγκτήρας 

του Οddi)  αντανακλαστικού σε σκύλους prairie, διαπίστωσαν ότι η διάταση του 

στοµάχου προκαλεί αύξηση της πίεσης εντός της χοληδόχου κύστης. Πάντως για 

τον άνθρωπο, δεν υπάρχουν δεδοµένα, που να επιβεβαιώνουν τα παραπάνω 

ευρήµατα. 

Έχει βρεθεί ότι η γαστρική διάταση προκαλεί έκκριση CCK πιθανόν µέσω ενός 

γαστροδωδεκαδακτυλικού χολινεργικού αντανακλαστικού [173]. Η διάταση έγινε 

µε ασκό και οι µισοί από τους υποβληθέντες στην µελέτη παρουσίασαν δυσανεξία 

και άλλα ενοχλήµατα από το πεπτικό. Κάτι ανάλογο δεν συµβαίνει βέβαια µε την 
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οµαλή γαστρική κένωση µετά από τη λήψη γεύµατος, οπότε τίθενται και ορισµένα 

ερωτηµατικά για την αξιοπιστία των ευρηµάτων αυτών. 

Η πιο σηµαντική φάση της µεταγευµατικής κένωσης της χοληδόχου κύστης είναι η 

δωδεκαδακτυλική. Η φάση αυτή ενεργοποιείται από την είσοδο της τροφής στο 

δωδεκαδάκτυλο, που προκαλεί την απελευθέρωση CCK. Ανοσοϊστοχηµικές µελέτες 

έδειξαν ότι η CCK είναι ένα πεπτίδιο-ορµόνη που αποτελείται από 33 αµινοξέα και 

παράγεται από τα κύτταρα Ι του συστήµατος APUD που βρίσκονται στο 

βλεννογόνο του λεπτού εντέρου [174]. 

Υποστηρίζεται επίσης ότι η CCK µπορεί να παράγεται από δωδεκαδακτυλικά 

κύτταρα, που θυµίζουν τα Κ κύτταρα του λεπτού εντέρου και τα Α κύτταρα του 

παγκρέατος [175]. 

Υπάρχουν διάφορες µορφές του πεπτιδίου (CCK-8, CCK-33, CCK-39, CCK-58), 

που απελευθερώνονται από το βλεννογόνο του λεπτού εντέρου [176]. Η ανάπτυξη 

των ραδιοανοσοµετρήσεων (RIA) κατέστησε εφικτή την αξιόπιστη µέτρηση της 

συγκέντρωσης της CCK στο πλάσµα. Στον άνθρωπο η βασική συγκέντρωση της 

CCK στο πλάσµα κυµαίνεται από 1-2 pmol/l [177,178], ενώ µετά  από γεύµα 

αυξάνεται σε 6-8 pmol/l [179]. 

Μελέτες που διερεύνησαν την επίδραση των διαφόρων θρεπτικών συστατικών στην 

έκκριση της CCK έδειξαν, ότι το λίπος [180,181], µε εξαίρεση ίσως τα 

τριγλυκερίδια µέσης αλύσου [182], οι πρωτεΐνες [183,184] και τα απαραίτητα 

αµινοξέα [185], προκαλούν απελευθέρωση της CCK. Κάτι τέτοιο φαίνεται να µην 

ισχύει για τους υδατάνθρακες σ΄όλες τις µελέτες που έχουν γίνει [184]. Σε in vitro 

µελέτες έχει δειχθεί ότι η CCK προκαλεί σύσπαση των λείων µυϊκών ινών της 

χοληδόχου κύστης [186].  Σε  in vivo µελέτες έχει διαπιστωθεί ότι η CCK προκαλεί 

αύξηση της πίεσης εντός της χοληδόχου κύστης και κένωσή της. Οι Spellman και 

συν. [187] µελετώντας  σπινθηρογραφικά την κινητικότητα της χοληδόχου κύστης 

διαπίστωσαν, ότι µετά από εξωγενή χορήγηση CCK, η χοληδόχος κύστη κενώνεται 

γραµµικά και η κένωση της είναι δοσοεξαρτώµενη. Η δράση της αυτή 

επιτυγχάνεται µέσω της σύνδεσης της µε ειδικό υποδοχέα, που βρίσκεται στα λεία 

µυϊκά κύτταρα της χοληδόχου κύστης [188]. Υποδοχείς της CCK βρίσκονται επίσης 

στο πάγκρεας και στις λείες µυϊκές ίνες των σφιγκτήρων του γαστρεντερικού 

σωλήνα. Η σύνδεση της CCK µε τον υποδοχέα της απαιτεί κατανάλωση ενέργειας 

και η επακόλουθη σύσπαση της χοληδόχου κύστης εξαρτάται από την παρουσία 
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ιόντων ασβεστίου [189]. Η χορήγηση λοξιγλουµίδης, ενός ειδικού ανταγωνιστή των 

υποδοχέων της CCK [190] µετά από δοκιµαστικό γεύµα, προκαλεί αύξηση της 

συγκέντρωσης CCK στο πλάσµα και αναστέλλει την αναµενόµενη σύσπαση της 

χοληδόχου κύστης [191]. 

Εκτός του ορµονικού παράγοντα ως ρυθµιστή της δωδεκαδακτυλικής φάσης, έχει 

προταθεί και η συµµετοχή νευρικού µηχανισµού. Έτσι σε µελέτη που έγινε σε υγιή 

άτοµα διαπιστώθηκε, ότι η διέγερση ωσµωτικών δωδεκαδακτυλικών υποδοχέων 

προκαλεί κένωση της χοληδόχου κύστης πιθανόν µέσω ενός νευρογενούς 

αντανακλαστικού [192]. 

Σε άλλες µελέτες που χορηγήθηκαν µουσκαρινικοί ανταγωνιστές καταργήθηκε η 

συσπαστική επίδραση της CCK στη χοληδόχο κύστη των ανθρώπων [193] και των 

σκύλων [194]. Σε in vitro µελέτες ο χολινεργικός αποκλεισµός είχε µικρή επίδραση 

στη σύσπαση ιστοτεµαχίων κύστεων [195]. Οι Brotschi και συν [196] απέδωσαν 

την παραπάνω ασυµφωνία, στην καταστροφή της ενδογενούς νεύρωσης κατά την 

παρασκευή των ιστοτεµαχίων. Οι ίδιοι ερευνητές µελετώντας in vitro ακέραιες 

κύστεις, διαπίστωσαν ότι η χορήγηση ατροπίνης ή τετροδοτοξίνης αναστέλλει τη 

σύσπαση που προκαλεί η CCK. Έτσι, καταλήγουν ότι η CCK προκαλεί σύσπαση 

της χοληδόχου κύστης, ενεργοποιώντας είτε υποδοχείς στα λεία µυϊκά κύτταρα, είτε 

νευρικούς υποδοχείς, είτε και τους  δύο. Το πιο ισχυρό συσπαστικό ερέθισµα είναι 

η συνδυασµένη µυϊκή και νευρική διέγερση [196]. 

Τα δεδοµένα που υπάρχουν για τα µοντέλα κένωσης της χοληδόχου κύστης είναι 

αντικρουόµενα. Έτσι οι Wiener και συν [166] χορηγώντας εξωγενώς CCK 

καταγράφουν ένα γραµµικό µοντέλο κένωσης, ενώ οι Baxter και συν [156] 

χορηγώντας στερεό γεύµα βρίσκουν δύο διαφορετικά µοντέλα κένωσης α) ένα ταχύ 

µε µαζική έξοδο χολής στο δωδεκαδάκτυλο και β) ένα πιο αργό µε βαθµιαία έξοδο 

χολής. 

Μετά την εξωγενή χορήγηση CCK, η µέγιστη σύσπαση της χοληδόχου κύστης 

παρατηρήθηκε στα 15-30 min [197], όταν µετρήθηκε χολοκυστογραφικά και στα 

20-25min [198], όταν µετρήθηκε µανοµετρικά µε ασκό εντός της χοληδόχου 

κύστης. Η διαφορά αυτή οφείλεται στις διαφορετικές µεθόδους µελέτης της 

κινητικότητας και πρόκλησης σύσπασης της χοληδόχου κύστης [156]. Τέλος το 

κλασσικό µοντέλο που περιγράφει την κινητική δραστηριότητα της χοληδόχου 

κύστης ως απλή αντλία, αµφισβητείται. Μία διαφορετική άποψη διατυπώθηκε και 
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περιλαµβάνει ταχείες µεταβολές στην πλήρωση και στην κένωση της χοληδόχου 

κύστης, τόσο στη µεταγευµατική περίοδο όσο και στη νηστεία [199]. Η 

υπερηχοτοµογραφία, παρόλο που δεν είναι η πιο κατάλληλη µέθοδος, λόγω του 

εµµέσου χαρακτήρα της, έχει δείξει ότι σε υγιή άτοµα, όταν οι µετρήσεις γίνονται 

σε σύντοµα µικρά διαστήµατα (<10min), ο όγκος της χοληδόχου κύστης 

µεταγευµατικά παρουσιάζει αρκετές διακυµάνσεις και δεν πρόκειται τελικά για 

απόλυτα γραµµική κένωση [200,201]. 

Από την άλλη πλευρά σπινθηρογραφικές µελέτες, που χρησιµοποιούν δύο 

διαφορετικά ισότοπα ταυτόχρονα, έχουν προτείνει ότι πλήρωση και κένωση της 

χοληδόχου κύστης µπορεί να συµβούν στο ίδιο χρονικό διάστηµα [202]. Οι Lanzini 

και συν [203] χρησιµοποιώντας διαφορετικά ισότοπα για την ηπατική χολή (ICG- 

πράσινο του ινδοκυανίου) και τη χολοκυστική χολή (99m Tc HIDA-ιµινοδιοξικό 

οξύ) κατάφεραν να µετρήσουν την απόλυτη πλήρωση και κένωση της χολής. 

Βρέθηκε ότι η περισσότερη ποσότητα ηπατικής χολής µεταγευµατικά αλλά και στη 

νηστεία, κατευθύνεται στη χοληδόχο κύστη. Η διαδικασία πλήρωσης εναλλάσσεται 

σε µικρά χρονικά διαστήµατα µε κένωση χολής από τη χοληδόχο κύστη [203]. 

 

Ο ρόλος των ορµονών του πεπτικού συστήµατος 

Πλην της µοτιλίνης και της CCK που ήδη αναφέρθηκαν, υπάρχουν και άλλες 

ορµόνες του πεπτικού συστήµατος, που επηρεάζουν την κινητικότητα της 

χοληδόχου κύστης. 

Η γαστρίνη έχει παρόµοια δοµή µε τη CCK [204]. Σε υψηλές δόσεις προκαλεί 

σύσπαση της χοληδόχου κύστης [195] και συγκρίνοντας τη δραστηριότητα της 

γαστρίνης Ι και ΙΙ µε τη δραστηριότητα της CCK υπάρχει αναλογία 1:22 [205]. 

Υπάρχουν και µελέτες που αµφισβητούν την δράση της γαστρίνης στη χοληδόχο 

κύστη του ανθρώπου[206] και των ζώων [207], υποστηρίζοντας έτσι την ύπαρξη 

φαρµακολογικής µόνο δράσης της γαστρίνης. 

Η σωµατοστατίνη (SMS) διερευνάται για την επίδραση της στην κινητικότητα της 

χοληδόχου κύστης. Ειδικότερα για τα χοληφόρα, η παρατήρηση ότι το 80% των 

ασθενών µε σωµατοστατίνωµα έχουν χολολιθίαση [208,209,210], κέντρισε το 

ενδιαφέρον για παραπέρα µελέτη της πιθανής δράσης της SMS στην κένωση της 

χοληδόχου κύστης. Οι Fisher και συν [211] χορηγώντας εξωγενώς SMS και 

πετυχαίνοντας συγκεντρώσεις στο πλάσµα ανάλογες µε εκείνες που βρέθηκαν 
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στους ασθενείς µε σωµατοστατίνωµα, διαπίστωσαν ότι αναστέλλεται η κένωση της 

χοληδόχου κύστης µετά από χορήγηση γεύµατος, µετά από χορήγηση CCK και 

µετά  χολινεργικό ερεθισµό. Η ανασταλτική αυτή δράση επιτυγχάνεται σε 

φαρµακολογικές δόσεις [211], ενώ για το µηχανισµό µε τον οποίο 

πραγµατοποιείται, πιθανολογούνται πολλοί παράγοντες, όπως η αναστολή από την 

SMS της απελευθέρωσης ακετυλοχολίνης στο µυεντερικό πλέγµα της χοληδόχου 

κύστης [212,213], της απελευθέρωσης CCK [214], η ελάττωση της 

συσπαστικότητας του χοληφόρου δέντρου [215] και τέλος η ελάττωση της ηπατικής 

έκκρισης χολής (παρατηρήσεις σε σκύλους) [216, 217].  

Τέλος, η οκτρεοτίδη, ένα οκταπεπτίδιο ανάλογο της SMS [218], όταν 

χρησιµοποιείται σε µακροχρόνια βάση για τη θεραπεία διαφόρων ενδοκρινικών 

όγκων του πεπτικού, φαίνεται ότι σχετίζεται µε αυξηµένη πιθανότητα ανάπτυξης 

χολολιθίασης [219-221].  

Για την επίδραση του πεπτιδίου ΥΥ στην κινητικότητα των χοληφόρων υπάρχουν 

ευρήµατα που δείχνουν διαφορετική δράση του πεπτιδίου ανάλογα µε το ζωικό 

είδος. Στο ινδικό χοιρίδιο και τη γάτα προκαλεί σηµαντική ελάττωση της έκκρισης 

διττανθρακικών και πρωτεϊνών στο λεπτό έντερο και σύσπαση της χοληδόχου 

κύστης [222,223]. Στους σκύλους prairie, αντίθετα προκαλεί ελάττωση της πίεσης 

και αύξηση του όγκου της χοληδόχου κύστης, όταν χορηγείται σε δόσεις ανάλογες 

των συγκεντρώσεων του πεπτιδίου στο πλάσµα µεταγευµατικά. Έτσι προωθεί την 

πλήρωση της χοληδόχου κύστης µετά από τη σύσπαση της µε χορήγηση CCK 

[224]. 

Ο χαρακτηρισµός του πεπτιδίου ΥΥ ως «αντι-CCK» ορµόνη [225], φαίνεται να 

ισχύει τουλάχιστον για µερικά είδη, ενώ πιστεύεται ότι κάτι τέτοιο ισχύει και για 

τον άνθρωπο, επειδή οι συγκεντρώσεις του πεπτιδίου στο πλάσµα αυξάνονται 

µεταγευµατικά και παραµένουν αυξηµένες για περισσότερο από πέντε ώρες [226]. 

Το πεπτίδιο (ΡΡ) ελαττώνει την πίεση της χοληδόχου κύστης προκαλώντας χάλαση 

του τοιχώµατος στον σκύλο, το χοίρο και τον άνθρωπο [227,228]. Οι Conter και 

συν [229] έχουν διαπιστώσει ότι η ενδοφλέβια έγχυση τόσο φαρµακολογικών όσο 

και φυσιολογικών δόσεων [230] ΡΡ σε σκύλους prairie προκαλεί µεταγευµατική 

πλήρωση της χοληδόχου κύστης. Αν και παλαιότερα πιστευόταν ότι η 

µεταγευµατική πλήρωση της χοληδόχου κύστης γινόταν παθητικά [231], τα 

τελευταία χρόνια διατυπώνεται η άποψη, µε βάση τα παραπάνω ευρήµατα ότι η 
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διαδικασία γίνεται ενεργητικά µε τη συνδυασµένη δράση ορισµένων πεπτιδίων του 

γαστρεντερικού συστήµατος, όπως τα πεπτίδια ΥΥ και ΡΡ αλλά και νευρογενών 

παραγόντων [224,230]. Η νευροτενσίνη (NT) είναι ένα δεκατριπεπτίδιο µε διάφορες 

δράσεις στην κινητικότητα του πεπτικού συστήµατος, όπως η διέγερση της 

κινητικότητας του κόλου [232], η αναστολή της γαστρικής και νηστιδικής 

κινητικότητας [233,234] και η ελάττωση της πίεσης του κατώτερου οισοφαγικού 

σφιγκτήρα [235]. Η επίδραση της στην κινητικότητα της χοληδόχου κύστης 

διαφέρει από είδος σε είδος. Στο σκύλο προκαλεί σύσπαση της χοληδόχου κύστης 

[236], ενώ στον άνθρωπο προκαλεί χάλαση και διάταση της χοληδόχου κύστης, και 

οι χολολιθιασικοί ασθενείς εµφανίζουν σηµαντικά µεγαλύτερες συγκεντρώσεις ΝΤ 

πλάσµατος µετά τη χορήγηση λιπαρού γεύµατος, σε σχέση µε  τους υγιείς µάρτυρες 

[237]. In vitro µελέτη σε διάφορα ζωικά είδη και στον άνθρωπο, διαπιστώθηκε ότι 

στον άνθρωπο δεν δρα στη χοληδόχο κύστη, ενώ έδειξε διαφορετική δράση 

ανάµεσα στα ζωικά είδη [238]. Το γεγονός αυτό, οδήγησε τον Guo και συν [238] 

στο συµπέρασµα ότι, το πεπτίδιο αυτό προκαλεί χάλαση στην ανθρώπινη χοληδόχο 

κύστη µε έµµεσο τρόπο, πιθανόν µέσω απελευθέρωσης κάποιου άλλου πεπτιδίου, 

το οποίο µε τη σειρά του δρα άµεσα στη χοληδόχο κύστη. Το αγγειοδραστικό 

εντερικό πεπτίδιο (VIP) είναι ένας νευροδιαβιβαστής των πνευµονογαστρικών ινών 

που νευρώνουν τη χοληδόχο κύστη [239]. In vitro έχει διαπιστωθεί ότι ελαττώνει 

τόσο τη βασική πίεση όσο και την αυξηµένη πίεση της χοληδόχου κύστης, που 

προκαλείται από τη χορήγηση της χολοκυστοκινίνης [240]. In vivo µελέτες σε 

σκύλους έχουν δείξει ότι το VIP όχι µόνο προκαλεί χάλαση της χοληδόχου κύστης, 

αλλά σύµφωνα µε τους Strah και συν [241] αλληλεπιδρά µε τη CCK στην τελική 

διαµόρφωση της  κινητικής συµπεριφοράς της χοληδόχου κύστης κατά τη 

µεταγευµατική φάση. Αντίθετα, ένα άλλο πολυπεπτίδιο, το νευροπεπτίδιο Υ (ΝΡΥ), 

που βρίσκεται σε ολόκληρο το πεπτικό σύστηµα και σε ιδιαίτερα υψηλές 

συγκεντρώσεις στο χοληφόρο δέντρο, προκαλεί σε σκύλους prairie αύξηση της 

πίεσης της χοληδόχου κύστης και της συχνότητας των φασικών συσπάσεων του 

σφιγκτήρα του Oddi. Με βάση τα παραπάνω ευρήµατα οι Lillemoe και συν [242] 

υποστηρίζουν ότι το νευροπεπτίδιο Υ πρέπει να είναι σπουδαίος νευροδιαβιβαστής 

ή νευρορυθµιστής της ροής της χολής. 
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Γ. Σφιγκτήρας του Οddi.  

Από τη στιγµή που ο Rugero Oddi περιέγραψε την ύπαρξη ενός σφιγκτηριακού 

µηχανισµού στο τελικό άκρο του χοληδόχου πόρου, ξεκίνησαν µια σειρά από 

µελέτες για τη διερεύνηση της λειτουργίας του. Στις δεκαετίες που ακολούθησαν, 

έχει υποτεθεί ότι ο σφιγκτήρας του Oddi παίζει ρόλο στη ρύθµιση της χολικής και 

της παγκρεατικής ροής, στην κατανοµή της χολής στο εξωηπατικό σύστηµα και 

στην πρόληψη παλινδρόµησης δωδεκαδακτυλικού περιεχοµένου στο χοληφόρο 

δένδρο και τον παγκρεατικό πόρο. 

Για τη µελέτη της κινητικής δραστηριότητας του σφιγκτήρα του Oddi έχει 

χρησιµοποιηθεί κυρίως η µανοµετρία και λιγότερο η ηλεκτροµυογραφία [243], η 

σπινθηρογραφία [244,245] και οι ακτινοκινηµατογραφικές µελέτες [246]. 

 Η µανοµετρία έχει εφαρµοστεί τόσο σε πειραµατόζωα όσο και σε ανθρώπους και 

διακρίνεται σε έµµεση και άµεση [247]. 

Στην πρώτη, ο µανοµετρικός καθετήρας εισάγεται στο χοληδόχο πόρο και δεν 

προωθείται κατά µήκος του σφιγκτήρα του Oddi, ενώ στη δεύτερη καθετηριάζεται 

άµεσα ο σφιγκτήρας µέσω του δωδεκαδακτύλου. Τα τελευταία χρόνια υπάρχει η 

τάση να χρησιµοποιείται η άµεση ενδοσκοπική µανοµετρία µετά την κατασκευή 

λεπτών µανοµετρικών καθετήρων που περνούν µέσω του αυλού των ενδοσκοπίων. 

Η εξωτερική τους διάµετρος είναι 1,7mm, η εσωτερική 0,5mm και έχουν 3 αυλούς, 

που καταλήγουν σε τρία διαφορετικά στόµια στο τελικό άκρο του καθετήρα. Όταν 

αυτό βρίσκεται εντός του σφιγκτήρα του Oddi, τα τρία στόµια των αυλών 

καταγράφουν τις πιέσεις από το κεντρικό, το µέσο και το περιφερικό τµήµα του 

σφιγκτήρα αντίστοιχα [248]. 

Αν και υπάρχει ο κίνδυνος µε τον καθετηριασµό του S.O να τροποποιούνται οι 

πιέσεις εντός αυτού, κάτι που τουλάχιστον θεωρητικά, δε συµβαίνει µε την έµµεση 

µανοµετρία, η προτίµηση που υπάρχει για την άµεση ενδοσκοπική µανοµετρία 

οφείλεται στο ότι λόγω της φύσης της λαµβάνονται πιο ακριβείς µετρήσεις των 

πιέσεων εντός του σφιγκτήρα του Oddi. [247]. 

Σχετικά µε τη λειτουργία του σφιγκτήρα του Oddi, αρχικά διατυπώθηκε η υπόθεση 

ότι δρα ως σφιγκτήρας, παραµένοντας κλειστός κατά τη διάρκεια της νηστείας 

εµποδίζοντας έτσι τη ροή χολής στο δωδεκαδάκτυλο [249], ενώ µετά το γεύµα 

χαλάται επιτρέποντας τη ροή χολής [250]. 
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Αργότερα υποτέθηκε από τους Torsoli και συν [251] ότι η λειτουργία του 

σφιγκτήρα του Oddi χαρακτηρίζεται από δύο φάσεις, µία αρχική φάση διάνοιξης 

που αρχίζει από το κεντρικό τµήµα του σφιγκτήρα και προωθείται περιφερικά και 

µια δεύτερη φάση σύγκλεισης, που ξεκινά ως δακτυλιοειδής σύσπαση στη µέση 

περίπου του σφιγκτήρα και κατευθύνεται κεντρικά και περιφερικά, µε αποτέλεσµα 

τη διακοπή της ροής από το χοληδόχο και τον παγκρεατικό πόρο αφ΄ ενός και την 

προώθηση του περιεχοµένου του σφιγκτήρα στο δωδεκαδάκτυλο αφετέρου. 

Οι περισσότερες µελέτες της κινητικότητας του S.O. έχουν γίνει σε πειραµατόζωα 

[252-255]. Σύµφωνα µε έρευνα των Toouli και συν [256] σε διδέλφεις φάνηκε, ότι 

τα τελευταία 3-4mm του σφιγκτήρα του Oddi έχουν στενότερο αυλό και 

εµφανίζουν µια ζώνη υψηλών πιέσεων µε βασική πίεση περίπου 15mmHg. Στην 

ίδια µελέτη η µανοµετρία και ηλεκτροµυογραφία κατά τη διάρκεια της νηστείας, 

έδειξαν την παρουσία φασικών συσπάσεων που µεταναστεύουν περιφερικά. Οι 

συσπάσεις αυτές προκαλούν την προώθηση της χολής στο δωδεκαδάκτυλο [256].  

Ανάλογες µελέτες έχουν γίνει και στον άνθρωπο όπου διαπιστώθηκε η ύπαρξη µιας 

ζώνης υψηλών πιέσεων στο περιφερικό τµήµα του σφιγκτήρα του Oddi και η 

παρουσία φασικών συσπάσεων. Οι Toouli και συν [257] µελετώντας την 

κινητικότητα του σφιγκτήρα µε µανοµετρία κατά τη διάρκεια της εκτέλεσης ERCP 

(ενδοσκοπικής παλίνδροµης χολαγγειοπαγκρεατογραφίας) κατέγραψαν την 

παρουσία φασικών συσπάσεων που είχαν τάση 130mmHg και συχνότητα 4 

κύκλων/min. Ανάλυση της κατεύθυνσης των συσπάσεων αυτών κατά τη διάρκεια 

µιας περιόδου 3min έδειξε ότι πλειοψηφία τους (60%) κατευθυνόταν κεντρικά. Το 

25% των συσπάσεων έκανε παλίνδροµη κίνηση (κεντρικά-περιφερικά) και το 15% 

είχε κατεύθυνση περιφερική. Το µανοµετρικό µήκος του δραστήριου σφιγκτήρα 

ήταν 6-8mm. Παρόµοιες µετρήσεις έχουν γίνει και από άλλους ερευνητές 

[258,259,260]. 

Έχει γίνει προσπάθεια η παραπάνω κινητική δραστηριότητα του σφιγκτήρα του 

Oddi, να συσχετισθεί µε τη δωδεκαδακτυλική κινητική δραστηριότητα στη φάση 

της νηστείας. Σύµφωνα µε τους Torsoli και συν [261], οι µέγιστες συχνότητες (10-

12 c/min) που κατέγραψαν, συµπίπτουν µε τη φάση ΙΙ του δωδεκαδακτυλικού 

µεταναστευτικού κινητικού συµπλέγµατος (MMC), ενώ η φάση που ο σφιγκτήρας 

του Oddi δεν εµφανίζει κινητική δραστηριότητα συµπίπτει µε τη φάση Ι. Τα 

παραπάνω ευρήµατα διαπιστώθηκαν τόσο µε ενδοσκοπική µανοµετρία όσο και µε 
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µανοµετρία διαµέσου σωλήνα Τ σε χολοκυστεκτοµηθέντες ασθενείς. Σε νεώτερη 

µελέτη βρέθηκε ότι, ο σφιγκτήρας του Οddi εµφανίζει συσπάσεις που είναι 

ανεξάρτητες των δωδεκαδακτυλικών συσπάσεων, γεγονός που διαφοροποιείται από 

τα ευρήµατα των Τorsoli και συν [261]. Πιο συγκεκριµένα οι Worthley και συν 

[262] βρήκαν ότι στην περίοδο της νηστείας οι συσπάσεις του σφιγκτήρα του Οddi 

έχουν δύο διαφορετικές φάσεις: µία που αντιστοιχεί στις φάσεις Ι, ΙΙ και IV του 

MMC και µια σύντοµη, γρήγορη και ρυθµική συσπαστική δραστηριότητα, που 

αντιστοιχεί στη φάση ΙΙΙ. Μάλιστα, οι συσπάσεις της σύντοµης αυτής φάσης, 

συνήθως ξεκινούν πριν τη δωδεκαδακτυλική φάση ΙΙΙ, πράγµα που µάλλον 

υποδηλώνει την κινητοποίηση του σφιγκτήρα του Οddi, για την πρόληψη µιας 

πιθανής παλινδρόµησης εντερικού περιεχοµένου στο χοληφόρο δέντρο, κατά τη 

διάρκεια της αυξηµένης δωδεκαδακτυλικής δραστηριότητας. Το κινητικό µοντέλο 

του σφιγκτήρα του Oddi κατά τη διάρκεια της νηστείας, διακόπτεται µε τη λήψη 

τροφής και αντικαθίσταται από ένα µεταγευµατικό, το οποίο δεν έχει µελετηθεί 

πλήρως. Οι Honda και συν [263] και οι Coelho και συν [264], ερευνώντας τη 

µεταγευµατική κινητικότητα του δίδελφυ, διαπίστωσαν ότι η βασική πίεση του 

σφιγκτήρα του Οddi, δεν επηρεαζόταν, ενώ η συχνότητα των φασικών συσπάσεων 

ήταν περίπου 6 c/min. Σε άλλη εργασία στο ίδιο ζωικό είδος, οι Hangu και συν 

[265] χορήγησαν, 20min µετά το τέλος της φάσης ΙΙΙ του MMC, CCK(CCK-OP) 

τροφή και λίπος, ενδοδωδεκαδακτυλικά. Και στις τρείς περιπτώσεις η συχνότητα 

των φασικών συσπάσεων αυξήθηκε από 2c/min σε 6 c/min και η µεταγευµατική 

δραστηριότητα είχε διάρκεια περίπου µία ώρα. 

 Για τη δράση της CCK στο σφιγκτήρα του Oddi υποστηρίζουν ότι δεν 

επιτυγχάνεται άµεσα, µε την επίδραση της ορµόνης στο λείο µύ του σφιγκτήρα, 

αλλά µέσω ενεργοποίησης χολινεργικών και τρυπταµινεργικών νεύρων [265]. 

Αντίθετα µε το δίδελφυ, η ενδοφλέβια bolus έγχυση CCK στις γάτες, προκαλεί 

αναστολή των φασικών συσπάσεων και πτώση της βασικής πίεσης του σφιγκτήρα 

του Oddi [266]. Στον άνθρωπο, οι Toouli και συν [267], παρατήρησαν ότι η 

χορήγηση µιας ενδοφλέβιας bolus δόσης CCK-ΟΡ, προκαλεί αναστολή των 

φασικών συσπάσεων και πτώση της βασικής πίεσης. Οι ίδιοι ερευνητές  µελετώντας 

την κινητικότητα του σφιγκτήρα του Οddi µετά από τη χορήγηση γεύµατος σε 

χολοκυστεκτοµηθέντες ανθρώπους βρήκαν ότι η συχνότητα των φασικών 



συσπάσεων παραµένει περίπου η ίδια, ενώ η τάση, η διάρκεια τους, όπως και η 

βασική πίεση του σφιγκτήρα ελαττώνεται [262]. 

Ο έλεγχος της κινητικότητας του σφιγκτήρα του Oddi, είναι πολύπλοκη. 

Ηλεκτροφυσιολογικές  ενδοκυττάριες µελέτες σε δίδελφυ, υποστηρίζουν την 

ύπαρξη κάποιου αυτόνοµου βηµατοδότη στο εγγύς τµήµα του σφιγκτήρα [268,269]. 

Ο ορµονικός παράγοντας παίζει ιδιαίτερο ρόλο στη µεταγευµατική φάση µέσω της 

ανασταλτικής επίδρασης της CCK στη φασική δραστηριότητα του σφιγκτήρα του 

Οddi. Στον πίνακα φαίνονται επίσης οι επιδράσεις άλλων πεπτιδίων, ορµονών, τόσο 

σε ζώα όσο και στον άνθρωπο [247]. Για το ρόλο του νευρικού συστήµατος 

υπάρχουν αντικρουόµενα ευρήµατα. Σε µελέτες τόσο in vitro [270] όσο και in vivo 

[271], ο πλήρης νευρικός αποκλεισµός µε τετροδοτοξίνη δεν προκαλεί αλλαγές 

στην κινητικότητα του σφιγκτήρα του Οddi. Επιπλέον η βαγοτοµή δεν επηρεάζει το 

σφιγκτήρα του Οddi σύµφωνα µε τους περισσότερους ερευνητές [272]. 

Όµως, έχει διαπιστωθεί η παρουσία ενός νευρογενούς χολοκυστοσφιγκτηριακού 

αντανακλαστικού τόσο σε ζώα [273], όσο και στον άνθρωπο [274]. Σύµφωνα µε 

αυτό, όταν διατείνεται η χοληδόχος κύστη παρατηρείται πτώση της βασικής πίεσης 

και ελάττωση της συχνότητας των φασικών συσπάσεων του σφιγκτήρα του Oddi. 

Τα ευρήµατα αυτά σε συνδυασµό µε την παρουσία ενός χολινεργικού 

γαστροσφιγκτηριακού αντανακλαστικού που βρέθηκε σε σκύλους prairie, 

υποδηλώνουν τη συµµετοχή νευρογενών µηχανισµών στη ρύθµιση της 

κινητικότητας του σφιγκτήρα του Oddi [172]. 
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↑= διέγερση, ↓= αναστολή, ο = καµµία επίδραση, (-) = δεν έχει µελετηθεί. 

 

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3.1: Επιδράσεις πεπτιδίων-ορµονών στην κινητικότητα του S.O. 
Πεπτίδιο-ορµόνη      Ζώα   Άνθρωποι   Πεπτίδιο-ορµόνη                Ζώα      Άνθρωποι
Χολοκυστοκινίνη           ↑ή ↓           ↓               Νευροπεπτίδιο Υ    ↑         (-) 
Γαστρίνη                        ↓               ↑            Πεπτίδιο ΥΥ               ↓         (-)         
Σεκρετίνη                       ο ή ↓          ↓          Παγκρεατικό πολυπεπτίδιο     ↓         (-) 
Γλυκαγόνη        ↓                ↓            Εγκεφαλίνες               ↑ ή ↓         (-) 
Ουσία Ρ        ↑             (-)              Ισταµίνη    ↓         (-) 
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 4. ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΚΙΝΗΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΣΤΟΜΑΧΟΥ-∆Ω∆ΕΚΑ∆ΑΚΤΥΛΟΥ 

 

Κάθε βλάβη σε οποιοδήποτε επίπεδο του συστήµατος ελέγχου της γαστρικής 

κινητικότητας, έχει σαν αποτέλεσµα την εµφάνιση διαταραχών στην ηλεκτρική ή 

µηχανική κινητική δραστηριότητα του στοµάχου και του λεπτού εντέρου (πίνακας 

4.1). Οι διαταραχές αυτές τελικά προκαλούν µεταβολές της γαστρικής κένωσης 

(επιτάχυνση ή καθυστέρηση), που ευθύνονται για σειρά συµπτωµάτων από το 

ανώτερο πεπτικό και που στην κλινική πράξη χαρακτηρίζονται ως λειτουργικά. Οι 

κινητικές διαταραχές αφορούν µία ή περισσότερες γαστρικές περιοχές (θόλο, άντρο, 

πυλωρό) ή και ταυτόχρονα το δωδεκαδάκτυλο ή το λεπτό έντερο. Στην κλασική 

µελέτη των Malagelada  και  Stanghellini [275],από εκατό ασθενείς µε λειτουργικά 

συµπτώµατα από το ανώτερο πεπτικό, οι µισοί είχαν µανοµετρικά τεκµηριωµένες 

γαστρικές κινητικές διαταραχές, ενώ οι υπόλοιποι  διαταραχές του λεπτού εντέρου ή 

ταυτόχρονα στοµάχου και λεπτού εντέρου. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 4.1 Αίτια βλαβών των µηχανισµών ελέγχου της γαστρικής 

κιν/τητας 

Μηχανισµός ελέγχου Παραδείγµατα βλάβης 

Εγκεφαλικά κέντρα Εγκεφαλικές βλάβες 

 Ερεθισµός κέντρου εµέτου 

 Ψυχιατρικές νόσοι π.χ. νευρογενής ανορεξία 

 Stress 

Αντανακλαστικά Βαγοτοµή 

 Νευροπάθεια αυτονόµου Ν.Σ. 

Ορµονικός έλεγχος Ενεργός νησιδιακή νεοπλασία 

 Φαιοχρωµοκύττωµα 

 Γαγγλιονεύρωµα 

Τοπικοί µηχανισµοί   

(µυεντερικό πλέγµα  παρακρινικοί 

παράγοντες) 

Νόσοι µυεντερικού συστήµατος (νευρογενής 

χρόνια ιδιοπαθής ψευδοαπόφραξη) 

 Φάρµακα 

Λείος µύς Μυοπάθειες ( σκληροδερµία, µυογενής χρόνια 

ιδιοπαθής ψευδοαπόφραξη ). 
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Οι κινητικές διαταραχές, που µπορούν να τεκµηριωθούν µε µανοµετρικές ή 

ηλεκτροµυογραφικές τεχνικές, δεν είναι ειδικές για κάποια από τα αναγνωρισµένα 

κλινικά κινητικά σύνδροµα. Εποµένως, οι τεχνικές αυτές δεν µπορούν να 

χρησιµοποιηθούν για το διαχωρισµό των διαφορετικής αιτιολογίας κινητικών 

διαταραχών. Αλλά και η συσχέτιση των κινητικών διαταραχών µε τις διαταραχές 

της γαστρικής κένωσης και τα συµπτώµατα των κλινικών κινητικών συνδρόµων δεν 

είναι απόλυτα κατανοητή. 

Τύποι κινητικών διαταραχών του στοµάχου. 

Οι µέχρι σήµερα αναγνωρισθείσες αναφέρονται στον παρακάτω πίνακα 4.2. 

 

Πίνακας 4.2. Τύποι κινητικών διαταραχών του στοµάχου 

 

Α. ∆ιαταραχές του ρυθµού των βραδέων κυµάτων 

- Ταχυγαστρία 

- Βραδυγαστρία 

- Ταχυαρρυθµία (ασταθής γαστρικός ρυθµός) 

- Μείωση ή απουσία µεταγευµατικής αύξησης του ύψους των βραδέων κυµάτων. 

- Έκτακτες εκπολώσεις. 

 

Β. ∆ιαταραχές της µηχανικής δραστηριότητας νηστείας 

- Ελάττωση ύψους συσπάσεων φάσης ΙΙ 

- Απουσία φάσης ΙΙΙ 

- Απουσία προώθησης φάσης ΙΙΙ 

- Παλίνδροµη φάση ΙΙΙ 

- Αυξηµένη τονική δραστηριότητα. 

 

Γ. ∆ιαταραχές της µεταγευµατικής µηχανικής δραστηριότητας 

- Απουσία µεταγευµατικής κινητικής δραστηριότητας 

- Υποκινητικότητα άντρου 

- ∆ιαταραχή χάλασης υποδοχής 

- Πρώιµη φάση ΙΙΙ. 
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∆ιαταραχές του γαστρικού ηλεκτρικού ρυθµού  

Οι µεταβολές της ηλεκτρικής δραστηριότητας, γνωστές σαν γαστρικές δυσρυθµίες, 

αφορούν τη συχνότητα και την ένταση των βραδέων κυµάτων [276-279]. 

Ο ρυθµός των βραδέων κυµάτων µπορεί να είναι αυξηµένος (ταχυγαστρία), 

µειωµένος (βραδυγαστρία) ή ανώµαλος (γαστρική αρρυθµία). Μια άλλη διαταραχή 

είναι η µείωση ή η απουσία της φυσιολογικά παρατηρούµενης µεταγευµατικής 

αύξησης της έντασης των βραδέων κυµάτων. 

Ταχυγαστρία (συχνότητα βραδέων κυµάτων > 3/min) προκαλείται συνήθως από 

έναν έκτοπο βηµατοδότη στο άντρο του στοµάχου και τα βραδέα κύµατα 

προωθούνται περιφερικά προς το έντερο. Στη βραδυγαστρία, τα βραδέα κύµατα 

εµφανίζονται ταυτόχρονα σε όλο το στόµαχο και προωθούνται παλίνδροµα προς 

τον εγγύς στόµαχο [280]. Η χορήγηση διαφόρων φαρµακολογικών παραγόντων 

(επινεφρίνη, γλυκαγόνο, µετεγκεφαλίνη, προσταγλανδίνη ΕGZ, σεκρετίνη, 

ινσουλίνη) µπορεί να προκαλέσει γαστρικές δυσρυθµίες, που έχουν τα ίδια 

χαρακτηριστικά µε εκείνες που παρατηρούνται αυτόµατα [280,281].Η σχέση των 

δυσρυθµιών µε τη συσπαστική ανταπόκριση του γαστρικού µυός έχει µελετηθεί 

κυρίως στο σκύλο. Στις περισσότερες περιπτώσεις απουσιάζουν τα οξύαιχµα 

δυναµικά (spikes) και έτσι δεν προκαλούνται συσπάσεις. Στον άνθρωπο έχει επίσης 

αποδειχθεί ότι όλες οι δυσρυθµίες συνοδεύονται από υποκινητικότητα του άντρου 

[170], που προκαλεί καθυστερηµένη γαστρική κένωση. Μερικές φορές, ιδίως στις 

φαρµακευτικά προκαλούµενες δυσρυθµίες, µπορεί να προκληθούν ισχυρές 

ασυγχρόνιστες ή αντιπαλινδροµικές συσπάσεις, που επηρεάζουν τη φυσιολογική 

γαστρική κένωση [281]. Στον άνθρωπο, γαστρικές δυσθυθµίες έχουν παρατηρηθεί 

τόσο σε φυσιολογικά άτοµα [282,283], όσο και κατά την άµεση µετεγχειρητική 

περίοδο [284]. Πιο σοβαρές και επιµένουσες δυσρυθµίες έχουν περιγραφεί σε 

ασθενείς µε ανεξήγητη ναυτία, εµέτους και κοιλιακό πόνο [276,285], νευρογενή 

ανορεξία [278] και σε ασθενείς µε γαστρικό έλκος και εµέτους [279]. Η συνύπαρξη 

ναυτίας και εµέτων µε ταχυγαστρία έχει επιβεβαιωθεί, τόσο στη διαβητική 

γαστροπάρεση [281], όσο και στην κύηση και σε φυσιολογικά άτοµα [284]. 

Ανάλυση του ηλεκτρογαστρογραφήµατος 48 ασθενών µε ανεξήγητη ναυτία και 

εµέτους έδειξε δυσρυθµία σε 23 (48%). Συγκεκριµένα, παρατηρήθηκε µείωση ή 

απουσία µεταγευµατικής αύξησης της έντασης των βραδέων κυµάτων στο 33%, 
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ταχυαρρυθµία στο 25% και ταχυγαστρία στο 17% των ασθενών [279]. Παρόµοια 

είναι τα ευρήµατα και άλλης µελέτης [285]. Η ανταπόκριση των δυσρυθµιών στη 

θεραπεία µε κινητικά φάρµακα δεν έχει µελετηθεί επαρκώς.  

Οι συχνότερες µανοµετρικά καταγραφόµενες κινητικές ανωµαλίες, κατά την 

περίοδο της νηστείας και τη µεταγευµατική περίοδο, αναφέρονται στον πίνακα 2. 

 

∆ιαταραχές της µηχανικής κινητικής δραστηριότητας νηστείας  

∆ιαταραχές του ΜΜC. Η ελάττωση του ύψους των καταγραφοµένων συσπάσεων 

κατά τη διάρκεια ενός κατά τα άλλα φυσιολογικού ΜΜC είναι χαρακτηριστική 

ανωµαλία σε µυοπάθειες του πεπτικού σωλήνα (πχ σκληροδερµία, σπλαγχνική 

µυοπάθεια κλπ). Η απουσία φάσης ΙΙΙ σε παρατεταµένη µανοµετρική καταγραφή 

(ολονύκτια ή 24ωρη) ή η πλήρης απουσία προώθησης της (stationacy phase III) 

έχουν ως αποτέλεσµα την καθυστερηµένη προώθηση άπεπτων τεµαχιδίων τροφής 

στο δωδεκαδάκτυλο κατά τη µεσογευµατική περίοδο. Ανάλογη είναι η επίδραση 

στη γαστρική κένωση σπανιότερων διαταραχών, όπως η παλίνδροµη µετακίνηση, η 

πολύ γρήγορη ή η πολύ βραδεία περιφερική µετακίνηση της φάσης ΙΙΙ. Η αυξηµένη 

τονική δραστηριότητα (αυξηµένη βασική πίεση) κατά τη φάση ΙΙΙ είναι µία άλλη 

κινητική ανωµαλία. Η εµφάνιση πρώιµης φάσης ΙΙΙ µετά το γεύµα είναι ανωµαλία 

που οδηγεί σε ταχεία γαστρική κένωση. Η εµφάνιση πρώιµης φάσης ΙΙΙ είναι 

αναµενόµενο εύρηµα µετά βαγοτοµή. Η ανάλυση των παραµέτρων του ΜΜC 

αναφέρεται σε ειδικά εγχειρίδια [286]. 

 

∆ιαταραχές της µεταγευµατικής κινητικότητας 

Η παθολογική κινητική ανταπόκριση του στοµάχου στη λήψη γεύµατος 

περιλαµβάνει τις συχνότερες κινητικές ανωµαλίες που παρατηρούνται στα κλινικά 

αναγνωρισµένα κινητικά σύνδροµα. Η συχνότερη διαταραχή είναι η µεταγευµατική 

υποκινητικότητα του άντρου, που χαρακτηρίζεται από µείωση της συχνότητας ή του 

ύψους των συσπάσεων του άντρου ή  και των δύο µαζί. Το λειτουργικό αποτέλεσµα 

είναι η καθυστέρηση της γαστρικής κένωσης (καθυστέρηση λειοτρίβησης και 

προώθησης του περιεχοµένου στο δωδεκαδάκτυλο). Η απουσία τυπικής 

µεταγευµατικής κινητικότητας και η διατήρηση της φυσιολογικής ή παθολογικής 

δραστηριότητας του ΜΜC είναι λιγότερο συχνή διαταραχή. 
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H καθυστέρηση της γαστρικής κένωσης µπορεί επίσης να είναι το αποτέλεσµα 

διαταραχής της λειτουργίας του πυλωρού ή του δωδεκαδακτύλου. Αυξηµένη τονική 

ή φασική κινητική δραστηριότητα του πυλωρού προκαλεί αύξηση της αντίστασης 

ροής του περιεχοµένου προς το δωδεκαδάκτυλο [287]. Παρόµοιο είναι το 

αποτέλεσµα σε περιπτώσεις υποκινητικότητας, αυξηµένης ή παλίνδροµης κινητικής 

δραστηριότητας του δωδεκαδακτύλου [288,289]. 

Η διαταραχή του αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικού συντονισµού (antro-pyloro-

duodenal coordination) θεωρείται από πολλούς συγγραφείς ως κινητική ανωµαλία, 

υπεύθυνη για επιβράδυνση της γαστρικής κένωσης ή για δωδεκαδακτυλογαστρική 

παλινδρόµηση [290]. Ο όρος αντροδωδεκαδακτυλικός αποσυντονισµός 

(antroduodenal incoordination) υποδηλώνει συνήθως την αδυναµία προώθησης 

συσπάσεων του άντρου στο εγγύς δωδεκαδάκτυλο, χωρίς να διακοπούν στον 

πυλωρό. Αυτή η ανωµαλία η κινητική έχει µελετηθεί περισσότερο σε πειραµατόζωα 

και λιγότερο στον άνθρωπο, στον οποίο η παθοφυσιολογική σηµασία της είναι 

ασαφής  [281]. 

Οι αναφερθείσες κινητικές ανωµαλίες, που µπορούν να καταγραφούν µανοµετρικά, 

δεν είναι ειδικές για συγκεκριµένης αιτιολογίας κλινικά κινητικά σύνδροµα. Αυτός 

είναι ένας από τους λόγους που περιορίζουν τις κλινικές ενδείξεις της 

αντροδωδεκαδακτυλικής µανοµετρίας [286,291]. 

 

Συµπτώµατα κινητικών διαταραχών του στοµάχου. 

Οι ασθενείς µε λειτουργικά συµπτώµατα από το πεπτικό µπορούν να ταξινοµηθούν 

σε τρεις κατηγορίες : α) ασθενείς µε λειτουργικά συµπτώµατα µόνο από το ανώτερο 

πεπτικό, όπως ανεξήγητη ναυτία, ή έµετοι, αίσθηµα επιγαστρικής πληρότητας, 

πρόωρος κορεσµός, βάρος ή πόνος στο επιγάστριο ή το µεσογάστριο, 

επαναλαµβανόµενες ερυγές, µετεωρισµός, επιγαστρικός ή οπισθοστερνικός καύσος 

β) ασθενείς µε συµπτώµατα µόνο από το κατώτερο πεπτικό, δηλ. διαταραχές των 

κενώσεων, υπογαστρικό κοιλιακό πόνο και µετεωρισµό (σύνδροµο ευερεθίστου 

εντέρου) και γ) ασθενείς µε ταυτόχρονη παρουσία συµπτωµάτων, τόσο από το 

ανώτερο όσο και από το κατώτερο πεπτικό. Μερικοί µάλιστα από αυτούς έχουν 

ταυτόχρονα και συµπτώµατα οισοφαγικής δυσλειτουργίας (δυσφαγία, 

οπισθοστερνικό καύσο ή θωρακικό πόνο). Στην περίπτωση αυτή, συχνά 

χρησιµοποιείται ο όρος «ευερέθιστος πεπτικός σωλήνας» (irritable gut), αφού 
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πιθανώς υπάρχει γενικευµένη διαταραχή του λείου µυός, που συχνά χαρακτηρίζεται 

από «στάση» ή αδράνεια διαφόρων τµηµάτων του πεπτικού σωλήνα. 

Τα λειτουργικά συµπτώµατα από το ανώτερο πεπτικό δεν είναι ειδικά για 

συγκεκριµένης αιτιολογίας υποκείµενη κινητική διαταραχή, ενώ είναι τα ίδια και σε 

πολλές οργανικές βλάβες του ανωτέρου πεπτικού. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 4.3. Συµπτώµατα διαταραχής της γαστρικής κένωσης [282,287] 

 

Ταχεία γαστρική κένωση 

καταβολή*, ζάλη*, ταχυκαρδία*, ιδρώτας*,  

ερυθρότητα προσώπου (flushing)*, συγχυτικά φαινόµενα 

άγχος, αποφυγή λήψης τροφής. 

 

Καθυστερηµένη γαστρική κένωση 

αίσθηµα επιγαστρικής πληρότητας, µετεωρισµός 

πρώιµος κορεσµός, ερυγές, ναυτία, έµετος 

επιγαστρικός πόνος, οπισθοστερνικός καύσος 

ανορεξία, απώλεια βάρους. 

 

* Άµεσα µεταγευµατικά συµπτώµατα ή εντός διώρου από το γεύµα. 

 

Ακόµη, γαστρικές και εντερικές κινητικές διαταραχές εκδηλώνονται µε κοινά 

συµπτώµατα. Ο µόνος διαχωρισµός που µπορεί να γίνει σε κλινικό επίπεδο είναι 

αυτός των συµπτωµάτων που σχετίζονται µε ταχεία ή καθυστερηµένη γαστρική 

κένωση (πίνακας 4.3). Και στην περίπτωση αυτή όµως υπάρχουν κοινά 

συµπτώµατα (ναυτία, εµέτοι), ενώ προκύπτουν δυσκολίες, όταν συνυπάρχουν 

ταχεία κένωση των υγρών και καθυστερηµένη κένωση των στερεών, όπως 

χαρακτηριστικά συµβαίνει µετά βαγοτοµή. Παρά το γεγονός ότι τα συµπτώµατα 

γαστρικής κινητικής διαταραχής είναι κατά κανόνα µεταγευµατικά, µπορεί 

ορισµένοι ασθενείς να έχουν ναυτία και εµέτους, είτε αποκλειστικά στην περίοδο 

της νηστείας είτε σε συνδυασµό µε µεταγευµατικούς εµέτους. Σε µερικούς 

ασθενείς, το προέχον σύµπτωµα είναι ο µεταγευµατικός πόνος που τείνει να είναι 

διάχυτος, ενώ συχνά επικεντρώνεται στην περιοµφαλική χώρα ή στο δεξιό 
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υποχόνδριο. Ο πόνος αποδίδεται στη διάταση του στοµάχου ή του λεπτού εντέρου. 

Υπάρχουν ενδείξεις ότι πολλοί ασθενείς έχουν χαµηλό ουδό πόνου [287,292]. 

Ορισµένοι ασθενείς προσέρχονται µε επιπλοκές σοβαρών κινητικών διαταραχών, 

όπως διαταραχές της θρέψης, ύδατος και ηλεκτρολυτών ή σύνδροµο Mallory-

Weiss, επειδή αποφεύγουν τη λήψη τροφής (αφού αυτή προκαλεί συµπτώµατα ) ή 

λόγω επίµονων συνεχών εµέτων [287,293]. 

 

 

ΚΛΙΝΙΚΑ  ΣΥΝ∆ΡΟΜΑ  ΚΙΝΗΤΙΚΩΝ  ∆ΙΑΤΑΡΑΧΩΝ 

 

Τα κύρια κλινικά σύνδροµα που αναφέρονται σε διαταραχές της γαστρικής 

κινητικότητας περιλαµβάνουν: α. το σύνδροµο γαστροπάρεσης β. tη λειτουργική 

δυσπεψία και γ. το σύνδροµο εντερικής ψευδοαπόφραξης. 

 

α. Σύνδροµο γαστροπάρεσης. 

Χαρακτηρίζεται από συµπτώµατα γαστρικής στάσης χωρίς να υπάρχει απόφραξη 

του ανωτέρου πεπτικού [294]. Κύρια συµπτώµατα η χρόνια ναυτία, 

επαναλαµβανόµενοι έµετοι, επιγαστρική δυσφορία ή πόνος [295]. 

Ο βασικός παθοφυσιολογικός µηχανισµός είναι η καθυστερηµένη γαστρική κένωση 

συνεπεία κινητικών διαταραχών, κυρίως στη γευµατική περίοδο, αλλά και στην 

περίοδο νηστείας. Σε µερικούς ασθενείς φαίνεται ότι παίζουν ρόλο η αυξηµένη 

πυλωρική ή και δωδεκαδακτυλική κινητική δραστηριότητα [296]. 

Το σύνδροµο είναι είτε ιδιοπαθές είτε δευτεροπαθές στο πλαίσιο συστηµατικών 

παθήσεων, που προσβάλλουν το νευροµυϊκό σύστηµα του στοµάχου ή του λεπτού 

εντέρου (διαβητική σπλαγχνική νευροπάθεια) ή µετά γαστρικές εγχειρήσεις 

(βαγοτοµή µε ή χωρίς µερική γαστρεκτοµή). Πιο σπάνια αιτία γαστροπάρεσης είναι 

οι δυσαυτονοµίες, νόσοι των λειών µυϊκών ινών, νόσοι του συνδετικού ιστού, 

µεταβολικά νοσήµατα και παρανεοπλασµατικά σύνδροµα [297]. 

Ιδιοπαθής γαστροπάρεση. Η διαταραχή του µηχανισµού ελέγχου της 

κινητικότητας του άντρου δεν είναι γνωστή. Η γαστρική κένωση των υγρών είναι 

συνήθως φυσιολογική ή λίγο καθυστερηµένη, εµφανίζεται κυρίως σε γυναίκες κάτω 

των 50 ετών, χωρίς να σχετίζεται µε τον κύκλο [284]. Περίπου 50% των ασθενών 

παρουσιάζουν βαθµό δυσλειτουργίας του λεπτού ή του παχέος εντέρου [287]. 
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∆ιαβητική γαστροπάρεση. Εµφανίζεται στον µακροχρόνιο ινσουλινοεξαρτώµενο 

σακχαρώδη διαβήτη και στη διαβητική κετοξέωση. Η νόσος προκαλεί 

συµπτωµατικές ή µη κινητικές διαταραχές σε όλα τα τµήµατα του πεπτικού σωλήνα 

[298,299]. 

Η συχνότητα της γαστρικής στάσης στους διαβητικούς είναι µεγαλύτερη απ’ότι 

πιστευόταν, λόγω της χρήσης των µεθόδων µέτρησης της γαστρικής κένωσης. Η 

συχνότητα εξαρτάται από τον πληθυσµό της µελέτης και από τα µεθοδολογικά 

κριτήρια που θα χρησιµοποιηθούν. Φαίνεται ότι 50% των ασθενών µε διαβήτη 

τύπου Ι αλλά και µε διαβήτη τύπου ΙΙ, έχει καθυστερηµένη γαστρική κένωση 

στερεού γεύµατος [300]. Σε πολλούς ασθενείς η γαστρική κένωση των υγρών είναι 

φυσιολογική, και κυρίως των υγρών χωρίς θερµιδική αξία π.χ. το βάριο [301]. Οι 

µισοί από τους ασθενείς έχουν κινητικές διαταραχές τόσο της γαστρικής όσο και 

της εντερικής κινητικότητας [302]. 

Οι κινητικές ανωµαλίες στη διαβητική γαστροπάρεση περιλαµβάνουν την 

υποκινητικότητα του άντρου, την αύξηση της τονικής ή φασικής δραστηριότητας 

του πυλωρού, µέχρι πυλωρόσπασµου, τις κινητικές ανωµαλίες του λεπτού εντέρου, 

τη διαταραχή του συντονισµού της λειτουργίας των διαφόρων τµηµάτων του 

στοµάχου και του λεπτού εντέρου, χωρίς µείωση του ύψους των συσπάσεων και την 

απουσία της γαστρικής συνιστώσας του ΜΜC, που ευθύνεται για την παθολογική 

κένωση άπεπτων τροφών και οδηγεί σε σχηµατισµό πιληµάτων [303]. Ο 

συχνότερος τύπος υποκινητικότητας είναι αυτός µε µειωµένη συχνότητα 

συσπάσεων µε µεσοδιαστήµατα απουσίας δραστηριότητας και φυσιολογικών 

συσπάσεων [304,305]. Η διάγνωση µπορεί να γίνει µε ηλεκτρογαστρογράφηµα 

(ΕGG), µανοµετρία, ή σπινθηρογράφηµα ή µε βαροστατικές µετρήσεις [281,282]. 

Τα συµπτώµατα της διαβητικής γαστροπάρεσης είναι η ναυτία, οι έµετοι, ο 

πρόωρος κορεσµός και η κοιλιακή διάταση. Υπάρχει ασθενώς θετική συσχέτιση 

µεταξύ των συµπτωµάτων και του βαθµού καθυστέρησης της γαστρικής κένωσης 

[306,293,294]. 

Η παθοφυσιολογία της διαβητικής γαστροπάρεσης δεν είναι ακριβώς γνωστή. Έχει 

αποδειχθεί ότι η γαστρική κένωση είναι βραδύτερη κατά τη διάρκεια της 

υπογλυκαιµίας, ιδίως για τιµές < 10m M/L [307]. Το ίδιο παρατηρήθηκε και σε 

προκλητή υπεργλυκαιµία, που επιβραδύνει τόσο τη γαστρική κένωση όσο και την 

απορρόφηση αντιδιαβητικών δισκίων [308]. Ο τρόπος δράσης της υπεργλυκαιµίας 
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δεν είναι γνωστός, πιθανόν όµως σχετίζεται µε την άµεση επίδραση στη 

δραστηριότητα του πνευµονογαστρικού, που απελευθερώνει τοπικά µονοξείδιο του 

αζώτου (ΝΟ), που είναι ισχυρό µυοχαλαρωτικό των λείων µυϊκών ινών και έµµεσα 

µε την απελευθέρωση γαστρεντερικών ορµονών όπως η µοτιλίνη, το ΡΡ, η 

σωµατοστατίνη, το γλυκαγόνο, ή το ανασταλτικό γαστρικό πεπτίδιο [309,295,310]. 

 

β. Λειτουργική δυσπεψία (∆υσπεψία χωρίς έλκος) 

Ως δυσπεψία χαρακτηρίζεται η περιοδική ή επιµένουσα εµφάνιση µερικών από ένα 

σύνολο συµπτωµάτων από το ανώτερο πεπτικό, που περιλαµβάνει: επιγαστρική 

δυσφορία ή πόνο, αίσθηµα επιγαστρικής πληρότητας, πρώϊµο κορεσµό, 

µετεωρισµό, διάταση της άνω κοιλίας, επίµονες ερυγές, επιγαστρικό ή 

οπισθοστερνικό καύσο, δυσανεξία σε λιπαρές τροφές, ναυτία ή εµέτους ή και 

ανορεξία και αποφυγή λήψης τροφής. 

Τα συµπτώµατα κατά κανόνα προκαλούνται ή επιτείνονται µε τη λήψη τροφής, 

είναι συνήθως ήπια ή µέτριας έντασης και πρέπει να διαρκούν για περισσότερες από 

τέσσερις τουλάχιστον εβδοµάδες [311]. Συχνότερα εµφανίζονται η επιγαστρική 

δυσφορία και ο καύσος [312]. Οι όροι λειτουργική δυσπεψία (functional dyspepsia) 

ή δυσπεψία χωρίς έλκος (non-ulcer dyspepsia) χρησιµοποιούνται για το διαχωρισµό 

τους από την οργανική δυσπεψία (organic dyspepsia) [64] που οφείλεται σε 

οργανικά αίτια. 

Η συχνότητα της διαταραχής είναι µεγάλη στο γενικό πληθυσµό. Είναι 6-10 φορές 

συχνότερη από το πεπτικό έλκος και αφορά κυρίως γυναίκες µέσης ηλικίας [313-

315]. 

Η λειτουργική δυσπεψία έχει συσχετισθεί µε µεµονωµένες διαταραχές της 

γαστρεντερικής λειτουργίας και µε διαταραχή της γαστρικής κένωσης [296,315-

318]. ∆εν είναι γνωστό αν η υποκινητικότητα του άντρου, που οδηγεί στην 

καθυστερηµένη γαστρική κένωση είναι πρωτοπαθής διαταραχή, που ευθύνεται για 

τα συµπτώµατα, αν είναι επιφαινόµενο ή αν απλώς συνυπάρχει µε αυτά [275,319]. 

Η µεγάλη συχνότητα του συνδρόµου, η ηπιότητα, η περιοδικότητα των 

συµπτωµάτων και η απουσία οργανικού αιτίου, οδήγησαν στην ανάγκη 

συντηρητικής θεραπείας, χωρίς την αναζήτηση της υποκείµενης παθοφυσιολογικής 

διαταραχής µε πολύπλοκη µεθοδολογία. Για να γίνει σωστή επιλογή θεραπευτικού 

σχήµατος, έγινε προσπάθεια ταξινόµησης των ασθενών σε υποοµάδες, ανάλογα µε 
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τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά των συνοδών συµπτωµάτων της επιγαστρικής 

µεταγευµατικής δυσφορίας, που µπορεί να υποδηλώνουν τον υποκείµενο 

παθοφυσιολογικό µηχανισµό [320], πχ δυσπεψία τύπου έλκους, δυσπεψία τύπου 

παλινδρόµησης, δυσπεψία τύπου κινητικής διαταραχής, µη ειδική ή ιδιοπαθής 

δυσπεψία. Στη συντρηπτική πλειονότητα των ασθενών µε λειτουργική δυσπεψία, 

δεν υπάρχει γαστρική υπερέκκριση, αλλά κινητικές ανωµαλίες [292]. 

 

γ. Σύνδροµο εντερικής ψευδοαπόφραξης 

Πρόκειται για κλινικά σοβαρότερο σύνδροµο από τη λειτουργική δυσπεψία και τη 

γαστροπάρεση. Οι ασθενείς προσέρχονται µε υποτροπιάζοντα επεισόδια οξέος 

κοιλιακού άλγους στο µεσογάστριο, κοιλιακή διάταση, ναυτία και εµέτους, δηλαδή 

µε κλινική εικόνα ατελούς απόφραξης του λεπτού εντέρου, χωρίς αιτία µηχανικής 

απόφραξης. Συχνά εµφανίζονται διαταραχές των κενώσεων και επιπλοκές όπως 

αύξηση µικροβίων, υποθρεψία, παγκρεατίτιδα. Μερικές φορές εµφανίζονται και 

συµπτώµατα γαστροπάρεσης. Η πάθηση είναι είτε οικογενής είτε σποραδική και 

από πλευράς αιτιολογίας ιδιοπαθής ή δευτεροπαθής. Η ιδιοπαθής είναι είτε 

µυογενούς είτε νευρογενούς τύπου (σπλαγχνική µυοπάθεια ή νευροπάθεια), λόγω 

εκφυλιστικών αλλοιώσεων του λείου µυός ή του µυεντερικού πλέγµατος, 

αντίστοιχα. Για το ιδιοπαθές σύνδροµο έχουν ενοχοποιηθεί ιογενείς, γενετικοί και 

εκφυλιστικοί παράγοντες [321]. Για το δευτεροπαθές σύνδροµο ενοχοποιούνται 

νοσήµατα του συνδετικού ιστού, αµυλοείδωση και παρανεοπλασµατικά σύνδροµα 

[322-323]. 

Στους ασθενείς µε εντερική ψευδοαπόφραξη καταγράφονται µανοµετρικά κινητικές 

διαταραχές, που είναι χαρακτηριστικές για του δύο τύπους της πάθησης (µυογενής, 

νευρογενής). Στα 2/3 των ασθενών υπάρχουν κινητικές διαταραχές του στοµάχου 

και στο 1/3 και κινητικές διαταραχές του οισοφάγου. Συνέπεια των παραπάνω είναι 

η παράταση του χρόνου διάβασης οισοφάγου και λεπτού εντέρου καθώς και 

καθυστερηµένη γαστρική κένωση [324]. 

 

Μετεγχειρητικές κινητικές διαταραχές του στοµάχου. 

Οι χειρουργικές επεµβάσεις στη γαστροδωδεκαδακτυλική περιοχή προκαλούν 

µεταβολές στη γαστρική κινητική λειτουργία. Οι διαταραχές αυτές του στοµάχου 

συχνά είναι ήπιες και ασυµπτωµατικές, ενώ σπάνια είναι σοβαρές και απαιτούν 
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µείζονες θεραπευτικούς χειρισµούς, όπως διορθωτική εγχείρηση. Η ακριβής 

συχνότητα των µετεγχειρητικών κινητικών διαταραχών του στοµάχου δεν είναι 

γνωστή. Συµπτώµατα, όπως ναυτία, έµετοι και επιγαστρικός πόνος, εµφανίζονται σε 

ασθενείς µε ταχεία όσο και µε φυσιολογική ή καθυστερηµένη γαστρική κένωση. 

Γι’αυτό στους συµπτωµατικούς ασθενείς είναι απαραίτητη η σπινθηρογραφική 

µελέτη της γαστρικής κένωσης. Επιπλέον, οι διάφοροι τύποι εγχειρήσεων δεν 

σχετίζονται µε συγκεκριµένο τύπο µεταβολής της γαστρικής κένωσης. Κλινικές 

µελέτες έχουν δείξει ότι η γαστρική κένωση στερεών παρουσιάζει ευρείες 

διακυµάνσεις, µεταξύ ασθενών που υποβλήθηκαν στον ίδιο τύπο εγχείρησης [325].  

Στην διερεύνηση των µετεγχειρητικών συµπτωµάτων, πλην της επέµβασης 

λαµβάνονται υπόψη προεγχειρητικές κινητικές ανωµαλίες, συνυπάρχουσες 

παθήσεις, η ηλικία και η ψυχολογική κατάσταση του ασθενούς.  

Τρείς είναι οι τύποι διαταραχής της γαστρικής κένωσης µετά από γαστρικές 

εγχειρήσεις: α) η επιτάχυνση της κένωσης των υγρών, σύνδροµο dumping, β) η 

καθυστέρηση της κένωσης των στερεών, γαστρική στάση και γ) η εντερογαστρική 

παλινδρόµηση. Ανάλογα µε τον τύπο της εγχείρησης, οι τρεις διαταραχές µπορεί να 

εκδηλωθούν µεµονωµένα ή να συνυπάρχουν. Παθοφυσιολογικά, οι µεταβολές της 

γαστρικής κένωσης διαχωρίζονται στις προκαλούµενες από την απονεύρωση του 

στοµάχου (διάφοροι τύποι βαγοτοµής) και στις σχετιζόµενες µε τους διαφόρους 

τύπους γαστρεκτοµής. 

 

Κινητικές διαταραχές µετά βαγοτοµή 

Η βασική κινητική µεταβολή µετά βαγοτοµή είναι η κατάργηση της χάλασης 

υποδοχής του εγγύς στοµάχου, που ελέγχεται από το πνευµονογαστρικό. 

Αποτέλεσµα είναι η αυξηµένη κλίση πίεσης µεταξύ θόλου – άντρου – 

δωδεκαδακτύλου, που αρχικά προκαλεί επιτάχυνση της κένωσης των υγρών κατά 

τη διάρκεια του γεύµατος και αµέσως µετά από αυτό (filling phase) [326-328]. H 

περαιτέρω κένωση των υγρών, µετά την αρχική επιτάχυνσή της, εξαρτάται από το 

ύψος της βαγοτοµής. Στην υπερεκλεκτική, η λειτουργία του ακέραιου άντρου 

επαναφέρει τη µονοφασικότητα της καµπύλης κένωσης των υγρών, όπως πριν την 

εγχείρηση [327]. Μετά στελεχιαία βαγοτοµή, η αρχική επιτάχυνση ακολουθείται 

από µία δεύτερη φάση επιβράδυνσης της κένωσης των υγρών, που έχει ως 

αποτέλεσµα τη σηµαντική αύξηση του υπολειπόµενου γαστρικού όγκου [327]. 
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Αυτός ο διφασικός τύπος κένωσης των υγρών αποδίδεται σε αύξηση της αντίστασης 

ροής στο λεπτό έντερο ή σε αυξηµένη γαστρική ανταπόκριση στη δράση των 

ωσµοϋποδοχέων του δωδεκαδακτύλου [329]. 

Η διαταραχή της κένωσης των στερεών εξαρτάται από το ύψος της βαγοτοµής, δηλ. 

από την έκταση της απονεύρωσης του άντρου. Η υπερεκλεκτική βαγοτοµή 

προκαλεί ήπια καθυστέρηση της κένωσης των στερεών, ενώ η στελεχιαία προκαλεί 

σοβαρότερη διαταραχή ιδίως αν δεν λειτουργεί επαρκώς η παροχετευτική 

επέµβαση. Η κύρια αιτία της διαταραχής είναι η µεταγευµατική υποκινητικότητα 

του άντρου, που σε συνδυασµό µε την ανικανότητα του εγγύς στοµάχου να 

προωθήσει την τροφή προς το άντρο και την απουσία φάσης ΙΙΙ του ΜΜC στην 

περίοδο νηστείας, µπορεί να προκαλέσει σοβαρή γαστροπάρεση και δηµιουργία 

πιλήµµατος. Η διαταραχή είναι σοβαρότερη στην άµεση µετεγχειρητική περίοδο, 

αλλά τείνει να βελτιώνεται µε το χρόνο, ώστε οι περισσότεροι ασθενείς να έχουν 

σχεδόν φυσιολογικό ρυθµό γαστρικής κένωσης, περίπου ένα έτος µετά την 

εγχείρηση [330]. Η υπερεκλεκτική βαγοτοµή ελάχιστα επηρεάζει τη γαστρική 

κένωση υγρών και στερεών,  αφού διατηρείται η νεύρωση του άντρου [331]. 

Τραυµατισµός της εξωγενούς συµπαθητικής και παρασυµπαθητικής νεύρωσης του 

στοµάχου, µπορεί να προκαλέσει ανάλογου βαθµού γαστρική στάση. 

Χαρακτηριστική είναι η γαστροπάρεση µετά αντιπαλινδροµικές εγχειρήσεις για 

ανάταξη διαφραγµατοκήλης ή θεραπεία της γαστοοισοφαγικής παλινδρόµησης ή 

µετά µυοτοµή Heller για θεραπεία της αχαλασίας, που αποδίδονται σε ακούσια 

βαγοτοµή ή τραυµατισµό των πνευµονογαστρικών [284]. 

 

Κινητικές διαταραχές µετά γαστρεκτοµή 

Η βασική µεταβολή της γαστρικής κένωσης µετά γαστρεκτοµή είναι η σηµαντική 

αρχική επιτάχυνση της κένωσης των υγρών, που είναι η συνηθέστερη αιτία του 

συνδρόµου dumping. Η σοβαρότητα του κλινικού συνδρόµου εξαρτάται από το 

ρυθµό κένωσης των υγρών και το είδος τους, υπερωσµωτικά ή µη [284]. Η 

συχνότητα του συνδρόµου dumping µετά γαστρικές εγχειρήσεις είναι 1-22% και 

εξαρτάται από το είδος της επέµβασης. Συχνότερα παρατηρείται µετά βαγοτοµή και 

αντρεκτοµή και σε µικρότερη συχνότητα µετά υπερεκλεκτική βαγοτοµή [307]. ∆ύο 

είναι οι τύποι του συνδρόµου dumping : το πρώιµο και το όψιµο. Τα συµπτώµατα 

του πρωίµου dumping είναι κυρίως αίσθηµα επιγαστρικής πληρότητας, πόνος, 
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ναυτία, έµετοι, διάρροια ή αίσθηµα γενικής αδυναµίας και καταβολής, συνήθως 10-

30min µετά το γεύµα. Η αιτιολογία είναι πολυπαραγοντική, αλλά ο βασικός 

µηχανισµός είναι η υπογλυκαιµία που προκαλείται από δευτεροπαθή απώλεια 

υγρών προς το λεπτό έντερο λόγω του υπερωσµωτικού περιεχοµένου του.  

Τα συµπτώµατα του όψιµου dumping  οφείλονται στην υπογλυκαιµία που 

ακολουθεί την αρχική µεταγευµατική αύξηση του σακχάρου του αίµατος και 

πυροδοτεί σηµαντική απελευθέρωση ινσουλίνης 1-3 ώρες µετά το γεύµα. Η 

γαστρική κένωση των στερεών εξαρτάται από το είδος της 

γαστρεντεροαναστόµωσης είτε έχει γίνει βαγοτοµή είτε όχι, και από το µέγεθος του 

γαστρικού κολοβώµατος [330]. Η κινητικότητα του συνδεδεµένου εντέρου 

επηρεάζει σηµαντικά τη γαστρική κένωση [332]. 

Στην περίπτωση της αντρεκτοµής µε βαγοτοµή, που γίνεται συνήθως για πυλωρική 

στένωση, ιδίως µε αναστόµωση κατά Billroth II, οι µισοί ασθενείς έχουν γαστρική 

στάση, πιθανόν λόγω βλάβης του λείου µυός από την παρατεταµένη διάταση του 

στοµάχου. Η απονεύρωση του γαστρικού µυϊκού τοιχώµατος µε τη βαγοτοµή 

οδηγεί σε επιδείνωση και σπάνια, σε µόνιµη διαταραχή της γαστρικής 

κινητικότητας [284]. 

Η γαστρεκτοµή κατά Billroth I συνοδεύεται από επιτάχυνση της κένωσης των 

στερεών. Λόγω της κατάργησης της λειτουργίας του µύλου του άντρου, ποσοστό 

30% της τροφής που εισέρχεται στο λεπτό έντερο, αποτελείται από τεµάχια στερεάς 

τροφής >1mm, έναντι 3% στους µάρτυρες, µε αποτέλεσµα τη διαταραχή πέψης της 

τροφής [333]. Στη γαστρεκτοµή κατά Billroth II, υπάρχει αυξηµένη συχνότητα 

πρώϊµου συνδρόµου dumping, που σχετίζεται µε την αρχική ταχεία κένωση των 

υγρών και όχι µε ταχεία κένωση των στερεών. Σε πολλές περιπτώσεις ασθενών 

συνυπάρχει ταχεία κένωση υγρών και καθυστερηµένη κένωση στερών [334,335]. 

Στη διαταραχή της γαστρικής κένωσης φαίνεται να παίζει ρόλο και η 

παρατηρηθείσα βράχυνση του κύκλου του ΜΜC (συχνότερες φάσεις ΙΙΙ) µε 

µειωµένη ταχύτητα προώθησης της φάσης ΙΙΙ στην απιούσα έλικα [336]. 

Η γαστρεκτοµή µε γαστρονηστιδική αναστόµωση κατά Roux–en–Υ εκτελείται µε 

σκοπό την πρόληψη της εντερογαστρικής παλινδρόµησης, είτε ως αρχική εγχείρηση 

είτε ως διορθωτική επέµβαση, σε συνδιασµό µε βαγοτοµή για πρόληψη 

αναστοµωτικού έλκους, µετά γαστρεκτοµή κατά Billroth Ι ή II [337].  
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Σηµαντικός αριθµός ασθενών µε αναστόµωση Roux-en-Y  έχει χρόνια συµπτώµατα, 

που περιλαµβάνουν ναυτία, διαλείποντες  εµέτους, αίσθηµα επιγαστρικής 

πληρότητας και επιγαστρικό πόνο που επιδεινώνονται συνήθως µε το γεύµα, 

ανορεξία και πιθανόν απώλεια βάρους (σύνδροµο Roux). O όρος σύνδροµο Roux 

ανήκει στον Vogel και υποδηλώνει γαστρική στάση στα υγρά και στα στερεά. 

Αναφέρεται επίσης ότι η εγχείρηση αυτή επιβραδύνει την κένωση στερεών και 

υγρών [338-340]. Το σύνδροµο Roux µπορεί να είναι ΄΄πρώιµο΄΄ όταν εκδηλώνεται 

αµέσως µετά την εγχείρηση [339]. Η απιούσα έλικα παρουσιάζει σοβαρές κινητικές 

διαταραχές µε απουσία ή έλλειψη της φάσης του ΜΜC και  απουσία γευµατικής 

µορφής κινητικότητας [341]. Είναι δυνατόν να παρουσιάζει και παλίνδροµα 

δυναµικά και περισταλτικά κύµατα. Υπάρχει η άποψη ότι κάθε σηµείο του λεπτού 

εντέρου µπορεί να λειτουργήσει ως βηµατοδότης αλλά πιο πρόσφατες µελέτες 

υποδηλώνουν ότι υπάρχει ένας συγκεκριµένος βηµατοδότης και η διακοπή της 

συνέχειας του λεπτού εντέρου από το βηµατοδότη αυτό συνεπάγεται παθολογική 

µυοηλεκτρική δραστηριότητα [342,343]. Αποτέλεσµα της µυοηλεκτρικής 

διαταραχής της απιούσης έλικας είναι να δρά σαν ένας παθητικός αδρανής σωλήνας 

που επιβραδύνει τη γαστρική κένωση και µπορεί να οδηγήσει σε πλήρη λειτουργική 

απόφραξη του στοµάχου [344]. Οι περισσότεροι ασθενείς ανταποκρίνονται στη 

«θεραπεία του χρόνου» και το σύνδροµο συνήθως υποχωρεί ενώ τα γαστροκινητικά 

φάρµακα µπορεί ή όχι να βοηθήσουν. Κατά το πρώιµο σύνδροµο Roux, το 

βαριούχο γεύµα µπορεί να δείξει πλήρη απόφραξη του κολοβώµατος και χρειάζεται 

η ενδοσκόπηση για να αποκλείσει οργανική απόφραξη [339,345]. Μια τέτοια 

απόφραξη µπορεί να είναι µία βραχεία προσιούσα έλικα, προκαλώντας γωνιώδη 

κάµψη και απόφραξη της απιούσας έλικας [346,347]. 

Σπινθηρογραφικές µελέτες έδειξαν καθυστερηµένη γαστρική κένωση σε όλους τους 

ασθενείς, στους οποίους η Billroth II µε βαγοτοµή µετατράπηκε σε Roux – en – Υ 

αναστόµωση, ενώ σε διαφορετική µελέτη, ανεξάρτητα από την ύπαρξη βαγοτοµής 

πριν την εγχείρηση Roux, βρέθηκε καθυστερηµένη κένωση της έλικας Roux  

[325,341]. 

Το σύνδροµο Roux είναι συχνότερο σε ασθενείς µε µακρά έλικα Roux, µεγαλύτερη 

από 40cm [348]. Η συχνότητά του κυµαίνεται από 20-67%, το σοβαρό όµως 

σύνδροµο παρουσιάζεται σε χαµηλότερα ποσοστά [347,349]. Θεραπευτικά το 

σύνδροµο Roux αντιµετωπίζεται µε διάφορες διορθωτικές επεµβάσεις. Κατά τον 
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Vοgel η γαστρονηστιδική αναστόµωση κατά Roux – en – Υ ουδέποτε δηµιουργεί 

γαστρική στάση όταν γίνει επέκταση της γαστρεκτοµής [341]. 

 

∆ωδεκαδακτυλο - γαστρική  παλινδρόµηση (∆ΓΠ). 

Σαν δωδεκαδακτυλογαστρική παλινδρόµηση ορίζεται η παλίνδροµη ροή του 

δωδεκαδακτυλικού περιεχοµένου στο στόµαχο και θεωρείται αποτέλεσµα 

διαταραχής της αντροδωδεκαδακτυλικής κινητικότητας στην περίπτωση του 

ακέραιου στοµάχου ή συνέπεια µεταβολής της γαστρεντερικής συνέχειας µετά 

εγχειρήσεις κατάργησης του πυλωρικού σφιγκτήρα (εκτοµή, διατοµή ή παράκαµψη) 

[350]. Αυξηµένη συχνότητα ∆ΓΠ παρατηρείται µετά από επεµβάσεις στα χοληφόρα 

(χολοκυστεκοµή-σφιγκτηροτοµή), ενώ σε 40% των ασθενών µε δωδεκαδακτυλικό 

έλκος βρέθηκε σπινθηρογραφικά αυξηµένη ∆ΓΠ [351,352]. 

Η παθοφυσιολογική σηµασία της διαταραχής έγκειται στη δυνητική βλαπτική 

δράση των συστατικών του δωδεκαδακτυλικού περιεχοµένου (παγκρεατικών 

ενζύµων, χολικών οξέων) στο γαστρικό βλεννογόνο. Αποτέλεσµα είναι η αλκαλική 

(χολική) γαστρίτιδα, ενώ θεωρείται ένας από τους παθογενετικούς µηχανισµούς του 

γαστρικού έλκους [353]. Αν και η ∆ΓΠ θεωρείται συνέπεια κινητικής διαταραχής 

της αντροδωδεκαδακτυλικής περιοχής, οι υποκείµενες κινητικές ανωµαλίες δεν 

έχουν ακριβώς καθορισθεί. Η έλλειψη τεκµηρίωσης των κινητικών ανωµαλιών 

οφείλεται κυρίως σε µεθοδολογικές δυσκολίες, προκειµένου να συσχετισθεί η 

κινητικότητα της αντροδωδεκαδακτυλικής περιοχής µε τη ∆ΓΠ υπό φυσιολογικές 

συνθήκες. 

Η ∆ΓΠ συµβαίνει διαλειπόντως σε µικρές περιόδους 2,5-5sec [354]. Στην περίοδο 

της νηστείας ∆ΓΠ συµβαίνει συνήθως κατά τη διάρκεια της φάσης ΙΙ του ΜΜC 

[367], αφού κατά την περίοδο αυτή υπάρχει περισσότερο δωδεκαδακτυλικό 

περιεχόµενο διαθέσιµο για παλινδρόµηση, λόγω της σύσπασης της χοληδόχου 

κύστης κατά την περίοδο αυτή [357]. 

Η γευµατική ∆ΓΠ είναι µεγαλύτερη αυτής της περιόδου νηστείας. Αυτό εξηγείται 

από το φαινόµενο ότι στις δύο πρώτες ώρες από την έναρξη της γαστρικής 

κένωσης, η χοληδόχος κύστη µε διαδοχικές συσπάσεις απελευθερώνει το ήµισυ του 

περιεχοµένου της [357]. 
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Η χολοκυστεκτοµή και οι διαταραχές της συσπαστικότητας της χοληδόχου κύστης, 

µεταβάλλουν το ρυθµό απελευθέρωσης της χολής στο δωδεκαδάκτυλο, 

αντιστρέφοντας το µέγεθος του υπέρ της περιόδου νηστείας [352]. 

∆εν έχει βρεθεί θετική συσχέτιση της ∆ΓΠ µε το ρυθµό της γαστρικής κένωσης 

στους ασθενείς µε ακέραιο στόµαχο αλλά στους µετεγχειρητικούς ασθενείς µε ∆ΓΠ 

είναι ανάλογη µε το ρυθµό της γαστρικής κένωσης [358,359]. 

Η σχέση της ∆ΓΠ µε τις συντονισµένες αντρο-δωδεκαδακτυλικές συσπάσεις 

(αντροδωδεκαδακτυλικό συντονισµό), έχει µελετηθεί µόνο στην περίοδο νηστείας, 

στην οποία όµως οι συσπάσεις αυτές είναι λιγώτερες σε σχέση µε τη γευµατική 

περίοδο. Μελέτη του αντροδωδεκαδακτυλικού συντονισµού έδειξε ότι η ∆ΓΠ 

συµβαίνει περισσότερο, αλλά όχι σηµαντικά, όταν αυτός είναι µεµονωµένος [358]. 

Η κλινική εκδήλωση της ∆ΓΠ µε σύνδροµο αλκαλικής γαστρίτιδας είναι λιγώτερο 

συχνή σε ακέραιο στόµαχο, αλλά µπορεί να είναι σηµαντικό κλινικό πρόβληµα 

µετά από γαστρικές επεµβάσεις. Η συµπτωµατολογία της αλκαλικής 

παλινδρόµησης εµφανίζεται σε διάστηµα περίπου 3 µηνών από την αρχική 

επέµβαση. Ωστόσο για να αποφασισθεί διορθωτική επέµβαση  θα πρέπει να περάσει 

διάστηµα 3 ετών το λιγώτερο [349]. 

Η ανάπτυξη της αλκαλικής γαστρίτιδας εξαρτάται από την ποσότητα του 

παλινδροµούντος υλικού και από τη διάρκεια επαφής του µε το γαστρικό 

βλεννογόνο. Η διάρκεια επαφής εξαρτάται από την ικανότητα επαρκούς 

αποµάκρυνσης του δωδεκαδακτυλικού περιεχοµένου από τον στόµαχο (επαρκής 

κινητική δραστηριότητα άντρου), από την ικανότητα των γαστρικών εκκρίσεων να 

εξουδετερώνουν τα χολικά άλατα και να προστατεύουν το γαστρικό βλεννογόνο 

[102]. Η συχνότητα της ∆ΓΠ µετά γαστρικές επεµβάσεις είναι 5-30% [360]. Είναι 

πολύ συχνότερη µετά στελεχιαία βαγοτοµή και ΓΕΑ η γαστρεκτοµή κατά Billroth 

II, αφού το 90% αυτών των ασθενών έχουν αυξηµένο δείκτη ∆ΓΠ, από τους 

οποίους 40% πολύ αυξηµένο [351]. Η στελεχιαία βαγοτοµή και πυλωροπλαστική 

συνδιάζεται λιγότερο συχνά µε ∆ΓΠ, ενώ µετά από υπερεκλεκτική βαγοτοµή δεν 

παρατηρείται ∆ΓΠ. Αντίθετα, µειώνεται αν υπήρχε προεγχειρητικά. 

Το κλινικό σύνδροµο της αλκαλικής γαστρίτιδας χαρακτηρίζεται από µή ειδικά 

δυσπεπτικού τύπου συµπτώµατα, τα οποία δεν συσχετίζονται θετικά µε τα 

ενδοσκοπικά και ιστολογικά κριτήρια αλκαλικής γαστρίτιδας [361]. Επιπλέον, η 

ενδοσκοπική εικόνα αλκαλικής γαστρίτιδας, είναι το ίδιο συχνή µεταξύ 
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ασυµπτωµατικών και συµπτωµατικών ασθενών µετά γαστρικές εγχειρήσεις [360]. 

Οι Xynos et al [351], µε σπινθηρογραφική µέτρηση της ∆ΓΠ χρησιµοποιώντας το 

ραδιοφάρµακο 99m Tc- HIDA, µετά διαφόρους τύπους γαστρικών εγχειρήσεων, 

ταξινόµησαν τους ασθενείς µε σοβαρή και µή ∆ΓΠ σε τέσσερις οµάδες. Από τους 

ασυµπτωµατικούς ασθενείς, αυτοί µε χαµηλό δείκτη ∆ΓΠ δεν χρειάζονται ειδική 

θεραπεία, ενώ αυτοί µε υψηλό µπορεί να εκδηλώσουν το σύνδροµο µετά µερικά 

χρόνια [362]. Από τους συµπτωµατικούς ασθενείς, όσοι έχουν χαµηλό δείκτη ∆ΓΠ, 

το πιθανότερο είναι να έχουν συµπτώµατα άλλης αιτιολογίας (άλλη κινητική 

διαταραχή στοµάχου ή λεπτού εντέρου, εξωγαστρική αιτία), οπότε χρήζουν 

περαιτέρω ελέγχου για διευκρίνηση της κατάστασής τους. Οι συµπτωµατικοί 

ασθενείς µε υψηλό δείκτη ∆ΓΠ είναι η οµάδα που έχει το καλύτερο αποτέλεσµα µε 

διορθωτική επέµβαση Roux – en – Υ, λόγω της µεγάλης πιθανότητας  η ∆ΓΠ να 

είναι υπεύθυνη για τη συµπτωµατολογία τους [363]. 

∆ιαταραχές της κινητικότητας του στοµάχου παρουσιάζονται επίσης στη νόσο του 

πεπτικού έλκους, σε νοσήµατα που προσβάλλουν το µυϊκό τοίχωµα, όπως 

συστηµατική σκληροδερµία, δερµατοµυοσίτιδα, συστηµατικός ερυθηµατώδης 

λύκος, µυοτονική δυστροφία, εκκολπωµάτωση του λεπτού εντέρου. 

Επίσης εµφανίζονται σε νοσήµατα που προσβάλλουν το κεντρικό, το αυτόνοµο 

νευρικό σύστηµα καθώς επίσης και σε ψυχιατρικές παθήσεις πχ νευρογενής 

ανορεξία και στους ψυχογενείς εµέτους. 

Τέλος κινητικές διαταραχές προκαλούνται από φάρµακα όπως οι αδρενεργικοί 

ανταγωνιστές, τα αντιχολινεργικά φάρµακα και τα οπιοειδή. 
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 5. ΦΑΡΜΑΚΑ ΚΑΙ ΓΑΣΤΡΕΝΤΕΡΙΚΗ ΚΙΝΗΤΙΚΟΤΗΤΑ 

 

Α. Στόµαχος και δωδεκαδάκτυλο. 

Στο γαστρεντερικό σύστηµα υπάρχουν πολυάριθµοι υποδοχείς, που διαδραµατίζουν 

σηµαντικό ρόλο στην κινητικότητά του. Οι γαστρεντερικοί υποδοχείς βρίσκονται 

εκτός από τις λείες µυϊκές ίνες, στα νευρικά γάγγλια και στις απολήξεις του 

πολυσύνθετου εξωγενούς και ενδογενούς νευρικού συστήµατος του πεπτικού. 

Οι υποδοχείς αποτελούν στόχο ορισµένων φαρµακευτικών ουσιών, οι οποίες µέσω 

αυτών, επιδρούν στην κινητικότητα του γαστρεντερικού συστήµατος [364]. 

Στη συνέχεια θα αναφερθούν οι επιδράσεις διαφόρων φαρµάκων στην 

γαστροδωδεκαδακυλική κινητικότητα. 

Οι κύριοι µηχανισµοί βελτίωσης της γαστρικής κινητικότητας είναι: 

α. η διέγερση της κινητικότητας του άντρου, β. η οµαλοποίηση και αύξηση του 

αντροπυλωρο-δωδεκαδακτυλικού συντονισµού και γ. η οµαλοποίηση του 

διαταραγµένου ηλεκτρικού ρυθµού. Η δραστηριότητα των γαστροκινητικών 

φαρµάκων έχει µελετηθεί τόσο µετά εφάπαξ χορήγηση όσο και µετά βραχυχρόνια 

και µακροχρόνια θεραπεία, σε όλους τους τύπους των διαταραχών της κινητικής 

του ΓΕΣ [365,363]. 

Η δραστηριότητα των γαστροκινητικών φαρµάκων εξαρτάται και από το ρυθµό 

απορρόφησης τους. Μερικές φορές µπορεί να χρειασθούν µερικές ηµέρες για να 

δράσουν, ενώ άλλες φορές χρειάζονται αρχικά παρεντερική χορήγηση και σταδιακή 

έναρξη της από του στόµατος θεραπείας. Ο χρόνος χορήγησής τους είναι 

σηµαντικός. Πρέπει να χορηγούνται 30min προ των γευµάτων, ώστε τα 

θεραπευτικά επίπεδα στο αίµα να συµπίπτουν µε τη λήψη του γεύµατος. Πρέπει 

ακόµη να λαµβάνονται και στην περίπτωση απώλειας του γεύµατος ή και προ της 

βραδυνής κατάκλισης, γιατί ενδιαφέρει και η δράση τους στη διατήρηση της 

φυσιολογικής δραστηριότητας του ΜΜC. 

Όλα τα κυκλοφορούντα στο εµπόριο γαστροκινητικά φάρµακα είναι 

αποτελεσµατικά στην αντιµετώπιση της καθυστερηµένης γαστρικής κένωσης, 

ανεξάρτητα από την αιτιολογία της. Η επιλογή ενός φαρµάκου θα στηριχθεί, στο 

είδος και τη βαρύτητα της διαταραχής της γαστρικής κένωσης, στην απαιτούµενη 

οδό χορήγησης, στην ανάγκη για βραχυχρόνια ή µακροχρόνια θεραπεία, στο είδος 
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και τη σοβαρότητα των ανεπιθυµήτων ενεργειών τους, και στην ανάγκη για 

ταυτόχρονη δράση σε όλο τον πεπτικό σωλήνα. 

Η µετοκλοπραµίδη, είναι ο παλαιότερος από τους ανταγωνιστές των γαστρικών 

υποδοχέων της ντοπαµίνης. Εκτός της γαστροκινητικής της δράσης έχει και 

αντιεµετική. Είναι φάρµακο δραστικό είτε παρεντερικά είτε χορηγούµενο και από 

το στόµα, διέρχεται τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό και αυτό εξηγεί τις ανεπιθύµητες 

ενέργειες από το ΚΝΣ και το ενδοκρινικό σύστηµα. Συχνότερες είναι οι 

εξωπυραµιδικές εκδηλώσεις (10% για δόση 40mg ηµερησίως), αντένδειξη για νόσο 

του Parkinson, και οι σχετιζόµενες µε υπερπρολακτιναιµία (µασταλγία, 

γυναικοµαστία, γαλακτόρροια, αµηνόρροια). Η δραστικότητα του φαρµάκου σe 

µακροχρόνια χρήση αµφισβητείται και πιστεύεται ότι διατηρεί την αντιεµετική, 

αλλά όχι τη γαστροκινητική του δράση [365-367,363,368]. 

Νιφεδιπίνη: Ανήκει στην κατηγορία των αναστολέων των αυλών ασβεστίου. Το 

ασβέστιο είναι απαραίτητο για τη µυϊκή συστολή και εποµένως, τα φάρµακα της 

κατηγορίας αυτής, προκαλούν χάλαση των λείων µυϊκών ινών. Η νιφεδιπίνη 

προκαλεί ελάττωση της πίεσης του ΚΟΣ [369]. Γι΄ αυτό συνιστάται σε υπερτονία 

του ΚΟΣ όπως η αχαλασία και ο διάχυτος οισοφαγικός σπασµός [370]. Σε ασθενείς 

µε σύνδροµο ευερέθιστου εντέρου η νιφεδιπίνη ελαττώνει την αυξηµένη και 

παρατεταµένη µεταγευµατική κινητική δραστηριότητα του κόλου [371], 

υποσχόµενη πιθανή κλινική χρήση. 

Η δοµπεριδόνη έχει τον ίδιο µηχανισµό δράσης µε τη µετοκλοπραµίδη όµως δεν 

διέρχεται τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό οπότε δεν παρουσιάζει παρενέργειες από 

το ΚΝΣ. Οι συνηθέστερες παρενέργειες είναι: ξηροστοµία, κεφαλαλγία και 

υπερπρολακτιναιµικές εκδηλώσεις διότι η υπόφυση είναι εκτός φραγµού [365,363]. 

Θεωρείται ιδιαίτερα αποτελεσµατικό στις γαστρικές δυσρυθµίες, διότι οµαλοποιεί 

το γαστρικό ηλεκτρικό ρυθµό, αυξάνοντας το µεταξύ των συσπάσεων διάστηµα. Η 

αντιεµετική του δράση οφείλεται στη δράση του στους χηµειοϋποδοχείς στο έδαφος 

της 4ης κοιλίας.  

Η κλεµποπρίδη είναι ανταγωνιστής, κυρίως των D1 υποδοχέων της ντοπαµίνης και 

γι’αυτό στερείται ανεπιθύµητων ενεργειών από το ΚΝΣ. 

Η σισαπρίδη δρά µε αύξηση απελευθέρωσης ακετυλοχολίνης στο µυεντερικό 

πλέγµα όλου του πεπτικού σωλήνα, είναι δραστική και σε περιπτώσεις εντερικής 

ψευδοαπόφραξης, διαβητικής γαστροπάρεσης και σπλαγχνικής σκληροδερµίας, υπό 
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την προϋπόθεση ότι ο λείος µύς και το µυεντερικό πλέγµα διατηρούν κάποιου 

βαθµού λειτουργικότητα [310]. Σε αντίθεση µε τα υπόλοιπα γαστροκινητικά 

φάρµακα, δεν βελτιώνει µόνο τα συµπτώµατα, αλλά µπορεί να επουλώσει την ήπιας 

βαρύτητας παλινδροµική οισοφαγίτιδα και να προφυλάξει από την υποτροπή της, 

λόγω της δράσης της στον κατώτερο οισοφαγικό  σφιγκτήρα, του οποίου αυξάνει 

την πίεση, καθώς και την περίσταλση του κατώτερου οισοφάγου [372,373]. Η 

πρόκληση ισχυρών οµαλών προωθητικών συσπάσεων σε µεγάλο µήκος του εντέρου 

οδηγεί σε επιτάχυνση του χρόνου διάβασης του εντέρου [366,374]. 

Οι µακρολίδες, µε κύριο εκπρόσωπο την ερυθροµυκίνη και τα χωρίς αντιβιωτική 

δράση ανάλογα της [ΕΜ 523], δρουν ως αγωνιστές της µοτιλίνης και αυξάνουν την 

κινητικότητα του άντρου του στοµάχου [375-378]. Η δράση της ερυθροµυκίνης 

είναι δοσοεξαρτώµενη [376]. Η χορήγηση µικρών δόσεων, 40mg ενδοφλεβίως, 

προκαλεί εµφάνιση πρώιµης φάσης ΙΙΙ του ΜΜC, ενώ η έγχυση 200mg προκαλεί 

αύξηση της συχνότητας και έντασης των περισταλτικών συσπάσεων του άντρου, 

τόσο στη διάρκεια της νηστείας όσο και µετά το γεύµα, που επιταχύνουν σηµαντικά 

τη γαστρική κένωση στερεών και υγρών, τόσο στους υγιείς όσο και στην, ποικίλης 

αιτιολογίας, γαστροπάρεση. Αποτέλεσµα της δράσης αυτής είναι η εξοµοίωση της 

καµπύλης γαστρικής κένωσης υγρών και στερεών. Επιπλέον, τα άτοµα που 

υποβλήθηκαν σε στελεχιαία βαγοτοµή και πυλωροπλαστική και µετεγχειρητικά 

έπασχαν από βραδεία κένωση στερεού γεύµατος, οι Xynos και συν [377] 

χορηγώντας ερυθροµυκίνη διαπίστωσαν επιτάχυνση της γαστρικής κένωσης Η 

δράση της ερυθροµυκίνης αφορά µόνο την εξαφάνιση ή βράχυνση της λανθάνουσας 

περιόδου (lag phase) της γαστρικής κένωσης, ενώ δεν ασκεί δράση στην 

κινητικότητα του δωδεκαδακτύλου [379]. Αποτέλεσµα της σηµαντικής επιτάχυνσης 

της γαστρικής κένωσης, είναι η απώλεια της λειτουργίας λειοτρίβησης του άντρου 

[372,378]. Η αποτελεσµατικότητα της χρόνιας από το στόµα χορήγησης 

ερυθροµυκίνης αµφισβητείται [380]. Το φάρµακο, ως ο ισχυρότερος 

γαστροκινητικός παράγων, µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως αρχική θεραπεία σε 

σοβαρή γαστρική στάση και στη συνέχεια να γίνει η σταδιακή χορήγηση κάποιου 

άλλου γαστροκινητικού φαρµάκου [381]. 

Οι χολινεργικοί αγωνιστές (βητανεχόλη) δρουν στους Μ2 µουσκαρινικούς 

υποδοχείς στην επιφάνεια των λείων µυικών κυττάρων στοµάχου και 

δωδεκαδακτύλου. Μεγάλες δόσεις του φαρµάκου επιταχύνουν τη γαστρική κένωση, 
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αλλά οι δόσεις χωρίς ανεπιθύµητες ενέργειες δεν είναι δραστικές. Οι συνήθεις 

ανεπιθύµητες ενέργειες (διέγερση των υποδοχέων στους βλεννογόνους και το 

καρδιαγγειακό σύστηµα) είναι: υπερδιέγερση, κοιλιακός πόνος, σιελόρροια, 

ιδρώτες, ερύθηµα (flushing). Έχει προταθεί να χρησιµοποιείται σε συνδυασµό µε τη 

µετοκλοπραµίδη, µε σκοπό τη µείωση της δόσης και των ανεπιθυµήτων ενεργειών 

[363,382]. 

Οι ανταγωνιστές της χολοκυστοκινίνης (λοξιγλουµίδη, ντεβαρεπίδη). 

Επιταχύνουν τη γαστρική κένωση σε σχετικά µικρές δόσεις, αλλά είναι πιθανόν η 

χρόνια χορήγησή τους να προκαλέσει χολολιθίαση, µέσω αναστολής της 

ανταπόκρισης της χοληδόχου κύστης στη χολοκυστοκινίνη [367]. 

Τα συµβατικά αντιεµετικά φάρµακα, όπως οι φαινοθειαζίνες, πιθανόν να 

αναστέλλουν τους εµέτους, δρώντας στους D2 υποδοχείς στη ζώνη 

χηµειοϋποδοχέων στο έδαφος της 4ης κοιλίας. Η επίδρασή τους στις διαταραχές της 

γαστρεντερικής κινητικότητας είναι µικρή, κυρίως σε περιπτώσεις βλάβης του 

τελικού οργάνου, δηλ. του λείου µυός, όπως στις σπλαγχνικές µυοπάθειες.  

Μια νέα κατηγορία εντιεµετικών φαρµάκων είναι οι ανταγωνιστές των υποδοχέων 

5-ΗΤ3 σεροτονίνης, που είναι πολύ αποτελεσµατικά στη θεραπεία της ναυτίας και 

των εµέτων, που σχετίζονται µε τη χηµειοθεραπεία του καρκίνου, όµως η εµπειρία 

ακόµη στη γαστρική δυσλειτουργία είναι µικρή [292]. 

Τα υποκατεστηµένα βενζαµίδια (substituted benzamides) είναι νέα γαστροκινητικά 

φάρµακα χωρίς αντιντοπαµινική δράση. 

Η ρενζαπρίδη είναι ένας νέος παράγων, που επιταχύνει τη γαστρική κένωση και το 

χρόνο διάβασης του λεπτού εντέρου [383]. 

 

Β. Χοληφόρα 

Ακολουθεί η επίδραση διαφόρων φαρµάκων στην κινητική δραστηριότητα της 

χοληδόχου κύστης. 

Μετοκλοπραµίδη: Φαίνεται ότι δεν επηρεάζει  την κινητικότητα της χοληδόχου 

κύστης. Οι Katecuo και συν [384] χορηγώντας ενδοφλεβίως 20mg 

µετοκλοπραµίδης σε 45 χολολιθιασικούς ασθενείς, δεν παρατήρησαν σύσπαση της 

χοληδόχου κύστης. Το ίδιο παρατήρησαν και οι Kanto και συν [385]. Οι δύο 

παραπάνω µελέτες έγιναν µε χολοκυστογραφία. Ο Braverman [386] µελετώντας µε 

υπερήχους την επίδραση της ενδοφλέβιας χορήγησης µετοκλοπραµίδης στη 
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χοληδόχο κύστη διαβητικών ασθενών, δεν παρατήρησε σηµαντική αλλαγή στον 

όγκο νηστείας ή στον υπολειπόµενο µετά από σύσπαση όγκο. 

Νιφεδιπίνη: Το 1986 διαπιστώθηκε ότι η νιφεδιπίνη επιδρά ανασταλτικά στην 

κινητικότητα της χοληδόχου κύστης. Οι Schmidt και συν [387] χορηγώντας 20mg 

νιφεδιπίνης σε υγιή άτοµα, παρατήρησαν ελάττωση της σύσπασης της χοληδόχου 

κύστης που προκαλεί η κερουλεϊδη. Οι Clas και συν [388] µελέτησαν την επίδραση 

της νιφεδιπίνης στη χοληδόχο κύστη ινδικών χοιριδίων και ανθρώπων. Στα ινδικά 

χοιρίδια βρέθηκε ότι αναστέλλει την αυτόµατη κένωση κατά τη νηστεία και 

ελαττώνει την κένωση που προκαλεί η CCK. Στους ανθρώπους βρέθηκε 

σπινθηρογραφικά ελάττωση του κλάσµατος εξώθησης από 72% σε 51%.  

Σε υπερηχοτοµογραφική µελέτη διαπιστώθηκε ότι η per os λήψη 10mg νιφεδιπίνης 

από υγιείς ανθρώπους προκαλεί σηµαντική αύξηση του όγκου νηστείας ως 

αποτέλεσµα της χαλαρωτικής δράσης του φαρµάκου στον τόνο του µυός της 

χοληδόχου κύστης [389]. 

Σισαπρίδη: Τα πειραµατικά δεδοµένα για τη δράση της σισαπρίδης στα χοληφόρα 

είναι λίγα. Στον αυστραλιανό δίδελφυ φαίνεται να αυξάνει τη ροή της χολής στο 

δωδεκαδάκτυλο, αναστέλλοντας την κινητική δραστηριότητα του σφιγκτήρα του 

Oddi [390]. Αύξηση της ροής της χολής παρατήρησαν και οι Farup και συν [391], 

χορηγώντας σισαπρίδη σε ασθενείς µε σύνδροµο µετά χολοκυστεκτοµή. Η 

χορήγηση σισαπρίδης σε σκύλους προκαλεί αύξηση του τόνου της χοληδόχου 

κύστης και του ύψους των συσπάσεων της κατά τη φάση της νηστείας [392]. Η 

ενδοφλέβια και η από του στόµατος χορήγηση σισαπρίδης σε υγιείς ανθρώπους 

προκαλεί κένωση της χοληδόχου κύστης [393]. Σε ασθενείς µε δυσπεπτικά 

ενοχλήµατα που εµφανίζουν µειωµένη κένωση της χοληδόχου µετά λήψη γεύµατος, 

η χορήγηση 10mg σισαπρίδης τρείς φορές την ηµέρα επί ένα µήνα διόρθωσε την 

κινητική διαταραχή της χοληδόχου κύστης. Πάντως, τα δυσπεπτικά ενοχλήµατα 

ελαττώθηκαν σηµαντικά τόσο µε τη σισαπρίδη όσο και µε τη χορήγηση placebo, 

γεγονός που θέτει ορισµένα ερωτηµατικά για την πιθανή αιτιολογική σχέση µεταξύ 

της κινητικής διαταραχής της κύστης και των δυσπεπτικών ενοχληµάτων [394].  

Ερυθροµυκίνη: Όσον αφορά τα δεδοµένα για τις επιδράσεις της ερυθροµυκίνης 

στην κινητικότητα της χοληδόχου κύστης είναι λίγα. Οι Catnach και συν [395] 

χορηγώντας per os 500mg ερυθροµυκίνης σε 17 υγιείς µάρτυρες και 10 

χολολιθιασικούς ασθενείς, βρήκαν ότι ελαττώνει τον όγκο νηστείας και τον 
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υπολειπόµενο µεταγευµατικό όγκο. Σε ορισµένους από τους χολολιθιασικούς 

ασθενείς, που είχαν διαταραγµένη κινητικότητα της χοληδόχου κύστης, η 

ερυθροµυκίνη την επαναφέρει στα φυσιολογικά επίπεδα. Οι ερευνητές αυτοί 

υποστηρίζουν ότι η δράση της ερυθροµυκίνης πρέπει να ασκείται, εν µέρει 

τουλάχιστον, µέσω χολινεργικών µηχανισµών, γιατί η χορήγηση ατροπίνης 

ελαττώνει την επίδραση της στη σύσπαση της χοληδόχου κύστης. Σε παρόµοια 

συµπεράσµατα καταλήγουν και οι Tsiaoussis και συν [396], οι οποίοι διαπίστωσαν 

επιπλέον µείωση της lag phase της κένωσης της χοληδόχου κύστης µε την 

ενδοφλέβια χορήγηση ερυθροµυκίνης. Οι Fiorucci και συν [160] υποστηρίζουν τη 

χολινεργική βάση του µηχανισµού δράσης της ερυθροµυκίνης γιατί διαπίστωσαν 

ότι η χορήγηση ατροπίνης αναστέλλει την κένωση της χοληδόχου κύστης και την 

απελευθέρωση µοτιλίνης που προκάλεσε η ερυθροµυκίνη. Οι ίδιοι ερευνητές 

συγκρίνοντας την επίδραση της σε φυσιολογικούς µάρτυρες, σε διαβητικούς χωρίς 

νευροπάθεια και σε διαβητικούς µε νευροπάθεια, βρήκαν ότι προκαλεί παρόµοια 

σύσπαση της χοληδόχου κύστης και στις τρείς κατηγορίες. Πάντως αύξηση των 

συγκεντρώσεων της µοτιλίνης στο πλάσµα στο διπλάσιο, παρατηρήθηκε µόνο στους 

φυσιολογικούς και στους διαβητικούς ασθενείς χωρίς νευροπάθεια. [397]. 

Ουρσοδεοξυχολικό οξύ (UDCA):Τα χολικά οξέα και κυρίως τα ουρσοδεοξυχολικό 

οξύ, χρησιµοποιούνται για τη συντηρητική αντιµετώπιση της χολολιθίασης 

[398,399]. Οι Forgacs και συν [400] παρατήρησαν ότι η χοληδόχος κύστη των 

χολολιθιασικών αρρώστων, που είναι σε θεραπεία µε UDCA, συσπάται 

ασθενέστερα. Οι Van Erpecum και συν [401] µελετώντας τις επιδράσεις του UDCA 

σε 38 χολολιθιασικούς ασθενείς, παρατήρησαν ότι προκαλεί αύξηση του όγκου της 

νηστείας της χοληδόχου κύστης χωρίς να µεταβάλλει τον υπολειπόµενο 

µεταγευµατικό όγκο της. Οι Festi και συν [402] εξετάζοντας µια µεγαλύτερη σειρά 

ασθενών που έπαιρναν UDCA διαπίστωσαν ότι, πέρα από τον όγκο νηστείας 

αυξάνεται και ο υπολειπόµενος µεταγευµατικός όγκος. Οι ερευνητές αυτοί 

υποστηρίζουν ότι, για τις επιδράσεις του UDCA στη µεταγευµατική δραστηριότητα 

της χοληδόχου κύστης, πρέπει να ευθύνεται ένας µηχανισµός αρνητικής 

παλίνδροµης ρύθµισης, µεταξύ της συγκέντρωσης των χολικών οξέων στο 

δωδεκαδάκτυλο και της έκκρισης CCK. Ή ύπαρξη αυτού του µηχανισµού έχει 

διαπιστωθεί και από άλλους ερευνητές όπως τους Gomez καισυν [403,404], όπου η 

χορήγηση χολεστυραµίνης (δεσµεύει τα χολικά άλατα στο έντερο τόσο σε 
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ανθρώπους όσο και σε ζώα), προκαλεί αύξηση της έκκρισης CCK, της 

συγκέντρωσης των υποδοχέων της στη χοληδόχο κύστη και αύξηση της κινητικής 

δραστηριότητας της χοληδόχου κύστης. 
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6. ΜΕΘΟ∆ΟΙ  ΜΕΛΕΤΗΣ ΤΗΣ ∆Ω∆ΕΚΑ∆ΑΚΤΥΛΟ - ΓΑΣΤΡΙΚΗΣ 

ΠΑΛΙΝ∆ΡΟΜΗΣΗΣ 

 

Ήδη από τα τέλη του προηγούµενου αιώνα, όταν άρχισε η ευρεία εφαρµογή της 

Billroth ΙΙ γαστρεκτοµής, οι χολώδεις έµετοι υπήρξαν ένα κοινό και βασανιστικό 

πρόβληµα, που αποδόθηκε αρχικά στο «σύνδροµο της προσιούσας έλικας». 

Γενικότερα όµως, πρόβληµα χολωδών εµέτων παρατηρήθηκε και µετά από άλλου 

τύπου αντιελκωτικές γαστρικές εγχειρήσεις όπως η Billroth I γαστρεκτοµή ή η 

στελεχιαία βαγοτοµή µε παροχετευτική επέµβαση. Με την ευρεία διάδοση της 

γαστροσκόπησης, διαπιστώθηκε ότι οι ασθενείς µε χολώδεις εµέτους µετά από 

αντιελκωτικές γαστρικές εγχειρήσεις, παρουσίαζαν µεγάλη ποσότητα χολής στον 

στόµαχο και εικόνα γαστρίτιδας. Για τις καταστάσεις αυτές οι van Heerden και συν 

[405] επινόησαν τον όρο «µετεγχειρητική αλκαλική γαστρίτιδα» από παλινδρόµηση 

(postoperative alkaline reflux gastritis). 

Αλκαλική γαστρίτιδα από παλινδρόµηση µε ενδοσκοπικά και ιστολογικά κριτήρια 

παρουσίαζαν σχεδόν όλοι οι ασθενείς µετά από αντιελκωτική επέµβαση που 

παρακάµπτει, αφαιρεί ή διατέµνει τον πυλωρό, όµως λίγοι από αυτούς αναφέρουν 

ενοχλήµατα που µπορούν ν’ αποδοθούν σ’ αυτήν την νοσολογική οντότητα [406]. 

Εξάλλου τα ενοχλήµατα που στοιχειοθετούν το σύνδροµο της αλκαλικής 

γαστρίτιδας, όπως η ναυτία, οι χολώδεις έµετοι, ο επιγαστρικός φόρτος, ο 

επιγαστρικός πόνος, ο οπισθοστερνικός καύσος, η απώλεια βάρους και η αναιµία, 

δεν είναι παθογνωµονικά. Επιπρόσθετα, παλινδρόµηση δωδεκαδακτυλικού 

περιεχοµένου στο στόµαχο παρατηρείται και σε υγιείς χωρίς ενοχλήµατα, αλλά και 

ασθενείς που παρουσιάζουν ενοχλήµατα χωρίς όµως προηγηθείσα γαστρική 

επέµβαση [407]. Για τους παραπάνω λόγους επινοήθηκε µία σειρά από δοκιµασίες 

που στοχεύουν αφ’ ενός στην τεκµηρίωση και ποσοτικοποίηση της παλινδρόµησης 

και αφ’ ετέρου στην επιβεβαίωση ότι τα αναφερόµενα συµπτώµατα όντως 

οφείλονται στην δωδεκαδάκτυλο - γαστρική παλινδρόµηση. Πολλές από αυτές δεν 

εφαρµόζονται πλέον στην κλινική πράξη, ενώ ορισµένες, ιδίως µη επεµβατικές, 

έχουν ευρεία χρήση. 
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Μέτρηση ενδογενών παραγόντων στο γαστρικό περιεχόµενο 

Υπάρχουν µία σειρά ενδογενών ουσιών οι οποίες περιέχονται στην χολή ή τα 

παγκρεατικά υγρά και απελευθερώνονται στο δωδεκαδάκτυλο, αλλά φυσιολογικά 

δεν ανιχνεύονται στο στόµαχο. Η ανίχνευση αυτών των ουσιών στο γαστρικό 

περιεχόµενο ασθενών µετά από καθετηριασµό υποδηλώνει δωδεκαδάκτυλο - 

γαστρική παλινδρόµηση. Οι ουσίες που έχουν αναλυθεί σαν δείκτες παλινδρόµησης 

είναι α) λιποφιλικοί – υδροφιλικοί παράγοντες που ελαττώνουν των επιφανειακή 

τάση [408], β) το ιονισµένο νάτριο [409], γ) τα διττανθρακικά [410], δ) η θρυψίνη 

και η χολερυθρίνη [410,411], ε) τα ολικά χολικά οξέα και στ) το pH [412]. 

Οι µέθοδοι αυτές δεν εφαρµόζονται στην κλινική πράξη, γιατί παρουσιάζουν µία 

σειρά σηµαντικών µειονεκτηµάτων. Απαιτούν καθετηριασµό του στοµάχου, που 

εφ’εαυτού προκαλεί παλινδρόµηση, και εκτελούνται µόνο στη φάση της νηστείας, 

ενώ σε φυσιολογικές συνθήκες η παλινδρόµηση αυξάνεται σηµαντικά µετά από το 

γεύµα. Επιπλέον, οι µέθοδοι αυτές δεν είναι ποσοτικές, αφού δεν είναι γνωστή η 

συγκέντρωση του υπό µέτρηση ενδογενούς δείκτη στο δωδεκαδάκτυλο. Κάτι τέτοιο 

είναι δυνατό µόνο µε καθετηριασµό του δωδεκαδακτύλου, πρακτική που επηρεάζει 

την παλινδρόµηση. Τέλος απαιτείται διέγερση της απελευθέρωσης του υπό µέτρηση 

δείκτη στο δωδεκαδάκτυλο [414]. 

 

Μέτρηση εξωγενών δεικτών στο γαστρικό περιεχόµενο. 

Επεµβατικές µέθοδοι 

Οι µέθοδοι αυτές στηρίζονται στην ενδοφλέβια ή στην από του στόµατος, µέσω 

ρινοδωδεκαδακτυλικού καθετήρα, χορήγηση εξωγενούς δείκτου και στην εκτίµηση 

της συγκέντρωσής του στο γαστρικό περιεχόµενο, συνηθέστερα µε αναρρόφηση 

µέσω ρινογαστρικού καθετήρα. Χορηγούµενες από το στόµα έχουν χρησιµοποιηθεί 

η πολυεθυλενική γλυκόλη [413] και το ερυθρό της φαινόλης [414]. Περιγράφεται 

επίσης η ενδοδωδεκαδακτυλική έγχυση διαλύµατος θειϊκού βαρίου και η εκτίµηση 

του βαθµού της δωδεκαδάκτυλογαστρικής  παλινδρόµησης υπό ακτινοσκοπικό 

έλεγχο [415]. Η παλινδρόµηση έχει επίσης εκτιµηθεί µετά από ενδοφλέβια 

χορήγηση σουλφοβρωµοφθαλεϊνης και µέτρηση της συγκέντρωσής της στο 

δωδεκαδακτυλικό και γαστρικό περιεχόµενο [412]. 

Για τους ίδιους λόγους, που αναφέρθηκαν στην περίπτωση της µέτρησης ενδογενών 

ουσιών, οι µέθοδοι που στηρίζονται στην επεµβατική µέτρηση της συγκέντρωσης 
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εξωγενών ουσιών στο γαστρικό περιεχόµενο δεν βρίσκουν εφαρµογή στην κλινική 

πράξη. 

 

Μη επεµβατικές µέθοδοι 

Η ενδοφλέβια χορήγηση ραδιοσηµασµένου φαρµακευτικού παράγοντα, που 

προσλαµβάνεται από τα ηπατικά κύτταρα και απεκκρίνεται από τη χολή, για να 

µετρηθεί το γαστρικό περιεχόµενο µε τη βοήθεια γ-camera, είναι η πλέον 

διαδεδοµένη κλινικά και αξιόπιστη µέθοδος για την τεκµηρίωση και 

ποσοτικοποίηση της δωδεκαδακτυλο - γαστρικής παλινδρόµησης. Αρχικά είχε 

χρησιµοποιηθεί το ερυθρό της Βεγγάλης επισηµασµένο µε 131- Ι [416] όµως 

σήµερα στην κλινική πράξη αποκλειστικά χρησιµοποιούνται παράγωγα του 

ιµινοδιοξικού οξέος (HIDA, DISIDA, PIPIDA κ.λ.π) επισηµασµένα µε 99m Tc 

[412]. 

 

Μεθοδολογία και κλινικά αποτελέσµατα. 

Μετά από ολονύκτια νηστεία, χορηγούνται στον ασθενή ενδοφλεβίως 5mCi 99m 

Tc–HIDA. 30min αργότερα, χρόνος που απαιτείται για τη µέγιστη συγκέντρωση 

του ραδιοφαρµάκου στο ηπατοχολικό σύστηµα, ο ασθενής στέκεται όρθιος µπροστά 

από τον ανιχνευτή της γ-camera και παίρνοµε σπινθηρογράφηµα της κοιλιακής 

χώρας για 60sec. Ακολούθως, ο εξεταζόµενος πίνει 250-300ml νωπού πλήρους 

γάλακτος (λιπαρά: 4%). Η χορήγηση του γάλακτος χρησιµεύει ως φυσιολογικό 

χολαγωγό ερέθισµα και διευκολύνει τη συγκέντρωση του παλινδροµούντος υλικού 

στο γαστρικό θόλο, όπου επιπλέοντας στο επίπεδο του γάλακτος, επιτρέπει την 

καλύτερη και ακριβέστερη απεικόνιση µε τη γ-camera [417,418,351]. Εναλλακτικά 

ως χολαγωγό ερέθισµα χορηγείται ενδοφλεβίως CCK [412]. Ακολουθούν 

διαδοχικές λήψεις της κοιλιακής χώρας των 60sec, ανά 5min και για σύνολο χρόνου 

60-90min. Ο ανιχνευτής της γ-camera έρχεται σε επαφή µε το πρόσθιο κοιλιακό 

τοίχωµα του ασθενούς. Στο άνω δεξιό µέρος του οπτικού πεδίου βρίσκεται η άνω 

επιφάνεια του ήπατος και λίγο παρακάτω, ενώ στο κάτω µέρος βρίσκεται η κάτω 

κοιλιακή χώρα. Ο ασθενής βρίσκεται σε ορθία ή υπτία θέση. Οι λήψεις 

φυλάσσονται για µετέπειτα ανάλυση στον υπολογιστή που είναι συνδεδεµένος µε τη 

γ-camera. 
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Κατά την ανάλυση περιγράφονται περιοχές ενδιαφέροντος στην κοιλιακή χώρα στη 

λήψη αµέσως πριν τη χορήγηση του γάλακτος και στην περιοχή του στοµάχου σ’ 

όλες τις επόµενες λήψεις ή στην περιοχή του ήπατος και του στοµάχου στη λήψη 

προ της λήψης του γάλακτος και σ’ όλες τις επόµενες. Οι περιοχές ενδιαφέροντος 

(region of interest ROΙ) περιγράφονται µε τη βοήθεια του ποντικιού (mouse). 

Ακολουθεί η διόρθωση των µετρήσεων της ραδιενέργειας για αποµείωση λόγω 

χρόνου και του περιβαλλοντικού υποστρώµατος. Με βάση τις µετρήσεις των 

κρούσεων στις περιοχές ενδιαφέροντος που αναφέρθηκε παραπάνω, υπολογίζεται ο 

δείκτης δωδεκαδάκτυλο - γαστρικής παλινδρόµησης (δ-∆ΓΠ). Υπάρχουν δύο τύποι 

υπολογισµού του δ-∆ΓΠ. 

Ο πρώτος υπολογίζει τη µέγιστη παλινδρόµηση του ραδιοφαρµάκου στο στόµαχο, 

ως ποσοστό των κρούσεων του ήπατος στην αρχική λήψη. 

       (St-So)   
δ-∆ΓΠt = ――—― x   100     

      (Ho-Ht)  
 

όπου δ-ΕΓΠt είναι ο δείκτης δωδεκαδάκτυλο - γαστρικής παλινδρόµησης τη 

χρονική στιγµή t, St: η ραδιενέργεια στην περιοχή του στοµάχου τη χρονική στιγµή 

t, So: η ραδιενέργεια στην περιοχή του στοµάχου τη χρονική στιγµή Ο (στη λήψη 

πριν τη χορήγηση του γάλακτος), Ηο:  η ραδιενέργεια στην περιοχή του 

ηπατοχολικού συστήµατος τη χρονική στιγµή Ο, Ht:  η ραδιενέργεια στην περιοχή 

του ηπατοχολικού συστήµατος τη χρονική στιγµή t [417,362]. 

Ο δεύτερος υπολογίζει τη µέγιστη παλινδρόµηση του ραδιοφαρµάκου στο στόµαχο, 

ως ποσοστό των κρούσεων της κοιλιακής χώρας στην αρχική λήψη, πριν τη 

χορήγηση του γάλακτος. 

   St    
δ- ∆ΓΠ t  =  ―—― x 100 
                      Ao 
 

όπου δ-∆ΓΠt είναι ο δείκτης δωδεκαδάκτυλο - γαστρικής παλινδρόµησης τη 

χρονική στιγµή t,  St : η ραδιενέργεια στην περιοχή του στοµάχου τη χρονική 

στιγµή t, Αο: η ραδιενέργεια της περιοχής ενδιαφέροντος της κοιλιακής χώρας στη 

χρονική στιγµή Ο, πριν τη χορήγηση του γάλακτος [418]. 

Και οι δύο τρόποι ποσοτικού προσδιορισµού του δ-∆ΓΠ είναι αξιόπιστοι, ενώ 

υπάρχει υψηλή συσχέτιση των τιµών µεταξύ των δύο µεθόδων [419].  
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Η παλινδρόµηση µπορεί να ποσοτικοποιηθεί µε µαθηµατικό τύπο, που λαµβάνει 

υπόψη του όχι µόνο το µέγιστο ποσό του παλινδροµούντος υλικού σε µία 

συγκεκριµένη χρονική στιγµή, αλλά και τη χρονική διάρκεια που ο στόµαχος 

έρχεται σε επαφή µε το παλινδροµούν υλικό (σύνθετος δ-∆ΓΠ). Ο σύνθετος δ-∆ΓΠ 

θεωρείται περισσότερον αξιόπιστος στον προσδιορισµό της δωδεκαδάκτυλο - 

γαστρικής παλινδρόµησης και στην αναγνώριση των ασθενών που έχουν 

παλινδρόµηση, αναφέρουν συµπτώµατα και που τα συµπτώµατά τους οφείλονται 

όντως στην δωδεκαδάκτυλο - γαστρική παλινδρόµηση [419].  

Η µέθοδος είναι ακίνδυνη αφού το ποσό της ενιέµενης ραδιενέργειας είναι µικρό. 

Παρουσιάζει επαναληψιµότητα που υπερβαίνει το 80% και υψηλή ευαισθησία, 

αφού ακόµη και 1% του παλινδροµούντος ραδιοφαρµάκου είναι ανιχνεύσιµο [413]. 

Η µέθοδος είναι µη επεµβατική και δεν υπεισέρχεται στη φυσιολογική 

δραστηριότητα του κεντρικού πεπτικού σωλήνα, ενώ εκτελείται κάτω από 

φυσιολογικές συνθήκες και συγκεκριµένα µετά τη λήψη γεύµατος [344]. Με τη 

σπινθηρογραφική µέθοδο έχει δειχθεί ότι το µεγαλύτερο βαθµό παλινδρόµησης 

µετά από γαστρική επέµβαση, παρουσιάζει η  Billroth II γαστρεκτοµή και 

ακολουθεί η βαγοτοµή µε γαστρεντεροαναστόµωση. 

Σηµαντική επίσης παλινδρόµηση παρατηρείται µετά από Billroth I γαστρεκτοµή και 

βαγοτοµή µε πυλωροπλαστική, ενώ η παλινδρόµηση απουσιάζει µετά από 

υπερεκλεκτική βαγοτοµή. Η Roux-en-y γαστρεκτοµή θεραπεύει την δεδεκαδάκτυλο 

- γαστρική παλινδρόµηση, που είναι συνέπεια προηγηθείσας αντιελκωτικής 

γαστρικής επέµβασης. Τέλος παθολογική παλινδρόµηση παρατηρείται και στον 

ακέραιο στόµαχο και ιδιαίτερα σε ένα σηµαντικό ποσοστό ασθενών µε 

δωδεκαδακτυλικό έλκος ή παθήσεις των χοληφόρων [351,419,344,420]. 

Με βάση το δείκτη –∆ΓΠ και την παρουσία ενοχληµάτων ή όχι οι ασθενείς µετά 

από γαστρική επέµβαση είναι δυνατόν να διακριθούν σε τέσσερις κατηγορίες : α) 

φυσιολογικός δείκτης χωρίς συµπτώµατα. Στους ασθενείς αυτούς δεν απαιτείται 

θεραπευτική παρέµβαση β) φυσιολογικός δείκτης µε συµπτώµατα από το ανώτερο 

ΓΕΣ. Στους ασθενείς αυτούς η µελέτη και η θεραπεία πρέπει να στραφεί σε άλλες 

µετεγχειρητικές κινητικές διαταραχές του στοµάχου γ) παθολογικός δείκτης χωρίς 

συµπτώµατα. Επειδή τα συµπτώµατα της παλινδρόµησης είναι δυνατόν να 

εµφανισθούν αρκετά χρόνια µετά τη γαστρική επέµβαση, οι ασθενείς που εµπίπτουν 

σ’αυτήν την κατηγορία πρέπει να βρίσκονται σε παρακολούθηση και δ) 
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παθολογικός δείκτης µε συµπτώµατα. Στην περίπτωση αυτή τα συµπτώµατα ή 

τουλάχιστον ένα µέρος αυτών οφείλονται στην δωδεκαδάκτυλο - γαστρική 

παλινδρόµηση και µία αντιπαλινδροµική επέµβαση αναµένεται να βελτιώσει τα 

συµπτώµατα ή και να θεραπεύσει τον ασθενή [351,419,344]. 

 

Ινοπτική –  Φασµατοφωτοµετρική φορητή µέθοδος (Bilitec) 

Η µέθοδος στηρίζεται στις φωτοπτικές ιδιότητες της χολερυθρίνης και συνίσταται 

στην τοποθέτηση ενός λεπτού ινοπτικού ρινογαστρικού καθετήρα, η άκρη του 

οποίου φέρει φασµατοφωτοµετρικό αισθητήρα για τη µέτρηση της συγκέντρωσης 

της χολερυθρίνης στο γαστρικό περιεχόµενο. Τα δεδοµένα καταγράφονται σε 

φορητή συσκευή και ακολούθως φυλάσσονται σε ηλεκτρονικό υπολογιστή για 

µετέπειτα ανάλυση µε τη βοήθεια ειδικού προγράµµατος (Synectics). H µέθοδος 

παρέχει τη δυνατότητα ανίχνευσης ουσιών που απορροφούν το φως σε εύρος 

µήκους κύµατος 400-450nm, εύρος στο οποίο επίσης απορροφούν το φώς όλα τα 

άλατα της χολερυθρίνης. 

Η µέθοδος είναι ευαίσθητη στην ανίχνευση µέχρι και 2,5µmol/l χολερυθρίνης, µε 

εύρος συγκεντρώσεων 2,5-100µmol/l. Έχει αξιολογηθεί in vitro και in vino και 

συγκριθεί τόσο µε τη σπινθηρογραφική µέθοδο, όσο και µε τη µέτρηση της 

συγκέντρωσης των χολικών αλάτων στο γαστρικό περιεχόµενο. Σε µία σειρά 

µελετών [421-423] υποστηρίζεται ότι η µέθοδος είναι ακριβής, σταθερή, ευαίσθητη, 

µε υψηλή επαναλειψιµότητα, αν και για τεχνικούς λόγους υποεκτιµά τον βαθµό της 

παλινδρόµησης κατά 15-20%. 

Έχει δειχθεί ότι τα αποτελέσµατα που λαµβάνονται µε τη µέθοδο Bilitec 

συµφωνούν σε ποσοστό 93% περίπου, µε αυτά που λαµβάνονται µε την 

ραδιοϊσοτοπική µελέτη. Το σπουδαιότερο πλεονέκτηµα της µεθόδου είναι ότι 

επιτρέπει τη συνεχή – φορητή καταγραφή κάτω από τελείως φυσιολογικές 

συνθήκες, τόσο στη νηστεία όσο και µετά το γεύµα. 

Η αξιοπιστία της µεθόδου αµφισβητείται όµως, αφού θεωρείται ότι η µέθοδος δεν 

έχει επαρκώς αξιολογηθεί [424]. Συγκεκριµένα, υποστηρίζεται ότι α) η σύσταση 

των υγρών για την in vitro ρύθµιση του συστήµατος πριν την εξέταση διαφέρει από 

την αντίστοιχη του παλινδροµούντος υλικού, β) το φάσµα απορρόφησης των 

αλάτων της χολερυθρίνης απορροφούν και άλλες ουσίες των τροφών, γ) η 

συγκέντρωση της χολερυθρίνης στη χολή διαφέρει σε ορισµένες περιπτώσεις από 
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τη µέση φυσιολογική και έτσι δεν αντικατοπτρίζει ποσοτικά το παλινδροµούν υλικό 

και δ) η χρονική στιγµή που επισυµβαίνει η µέγιστη παλινδρόµηση διαφέρει µεταξύ 

της χολοσπινθηρογραφίας και της µεθόδου Bilitec. Είναι εύλογο ότι απαιτείται 

περαιτέρω έρευνα για την αξιολόγηση της µεθόδου. 
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Ι.  ΣΚΟΠΟΣ  ΤΗΣ  ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Ορισµένοι ασθενείς µετά από χολοκυστεκτοµή, χοληδοχοεντερική αναστόµωση, ή 

ενδοσκοπική σφιγκτηροτοµή συχνά εµφανίζουν συµπτώµατα όπως  επιγαστραλγία, 

ναυτία και χολώδεις εµέτους, ενώ κάποιες φορές παρουσιάζουν απώλεια βάρους 

εξαιτίας του φόβου ότι η λήψη τροφής µπορεί να προκαλέσει την εµφάνιση των 

παραπάνω συµπτωµάτων. Η οµάδα των συµπτωµάτων που εµφανίζονται µετά από 

επεµβάσεις στα χοληφόρα έχει αποδοθεί µε διάφορους όρους όπως ΄΄σύνδροµο 

µετά χολοκυστεκτοµή΄΄, ΄΄µετεγχειρητική αλκαλική γαστρίτις΄΄, ή απλά 

΄΄παλινδρόµηση χολής΄΄[425]. 

Είναι γνωστό ότι το περιεχόµενο του δωδεκαδακτύλου µε τα παγκρεατικά ένζυµα 

και χολικά οξέα[426-429]έχει βλαπτικές επιδράσεις  στον γαστρικό βλεννογόνο, 

που  οδηγούν σε συγκεκριµένες ιστοπαθολογικές και ενδοσκοπικές αλλαγές [430-

431]. Επιπλέον έχει δειχτεί ότι, σε ασθενείς µε αποδεδειγµένη δωδεκαδάκτυλο - 

γαστρική παλινδρόµηση (∆-∆ΓΠ), τα συµπτώµατα καθώς και η ενδοσκοπική εικόνα 

του γαστρικού βλεννογόνου βελτιώνονται σηµαντικά µετά από εγχειρήσεις 

στοµάχου, όπως η εγχείρηση Roux-en-Y [432,433]. Τα παραπάνω ευρήµατα 

υποστηρίζουν την ύπαρξη άµεσης σχέσης µεταξύ ∆ΓΠ και δυσπεπτικών 

συµπτωµάτων, που ακολουθούν τη χειρουργική του στοµάχου ή των χοληφόρων. 

Πάντως,  στις µελέτες αυτές δεν έχουν αποσαφηνιστεί και τεκµηριωθεί οι πιθανοί 

παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί που οδηγούν στη διαταραχή. Από την άλλη πλευρά, 

αρκετές µελέτες έχουν δείξει ότι η ∆ΓΠ συµβαίνει ακόµη και σε φυσιολογικά 

άτοµα, ή σε ασυµπτωµατικούς  µετεγχειρητικούς ασθενείς. Ακόµη η παρουσία στη 

γαστροσκόπηση της ΄΄χολικής γαστρίτιδας΄΄ ή στην ιστοπαθολογική εξέταση, 

δείχνουν µικρή συσχέτιση µε τη συµπτωµατολογία. Ο ρυθµός, ο όγκος και τα 

συστατικά του παλινδροµούντος  υγρού, διαφέρουν πολύ από ασθενή σε ασθενή ή 

ακόµη και στον ίδιο ασθενή. Έτσι, η ανίχνευση ακριβούς, αξιόπιστης και 

αναπαραγώγιµης  δωδεκαδακτυλο-γαστρικής παλινδρόµησης είναι προβληµατική 

και δεν υπάρχει ένα ΄΄gold standard΄΄. 

Όπως ήδη έχει αναφερθεί στο γενικό µέρος, το σπινθηρογράφηµα µε 99m Tc-HIDA 

µετά τη λήψη γάλακτος θεωρείται η ποσοτική µέθοδος εκλογής για την εκτίµηση 

της δωδεκαδάκτυλο - γαστρικής παλινδρόµησης. Η µέθοδος έχει αποδειχθεί 
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αποτελεσµατική στο διαχωρισµό συµπτωµατικών ασθενών µε ∆ΓΠ από 

ασυµπτωµατικούς  µε ∆ΓΠ. Ο διαχωρισµός αυτός είναι απαραίτητος για την 

επιλογή των ασθενών που θα υποβληθούν σε διορθωτική επέµβαση προκειµένου να 

απαλλαγούν από τα συµπτώµατα της. [432,351,434]. 

Στην µελέτη αυτή 99m Tc HIDA χρησιµοποιήθηκε για την ποσοτικοποίηση της  

∆ΓΠ σε ασθενείς µε χολολιθίαση πριν και µετά χολοκυστεκτοµή, 

χοληδοχοδωδεκαδακτυλική αναστόµωση, και ενδοσκοπική παλίνδροµη χολαγγειο-

παγκρεατογραφία µε σφιγκτηροτοµή. Επιπλέον, διερευνήθηκε η πιθανότητα οι 

διάφορες επεµβάσεις να προκαλούν διαφορετικό βαθµό παλινδρόµησης. Τέλος, 

ελέγχθηκε το αποτέλεσµα της ενδοφλεβίως χορηγούµενης ερυθροµυκίνης σε 

ασθενείς µε αυξηµένη ∆ΓΠ. 
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Μ Ε Θ Ο ∆ Ο Λ Ο Γ Ι Α 

 

Ασθενείς: Όλοι οι ασθενείς που προγραµµατίσθηκαν να υποβληθούν σε εγχείρηση 

χοληφόρων ( χολοκυστεκτοµή, και /ή χοληδοχο-δωδεκαδακτυλική αναστόµωση ) 

για συµπτωµατική χολολιθίαση - χοληδοχολιθίαση,  και /ή ενδοσκοπική 

σφιγκτηροτοµή για χοληδοχολιθίαση στο Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο του 

Ηρακλείου, ερωτήθηκαν για να λάβουν µέρος σ’ αυτή τη µελέτη.  Κριτήρια 

αποκλεισµού ήταν : (1) η µη συγκατάθεση (2) ηλικία κάτω των 18 ετών, (3) 

αντένδειξη ή γνωστή µη ανοχή στην χορήγηση της ερυθροµυκίνης. 

 

Πρωτόκολλο µελέτης και  υπολογισµοί� Οι ασθενείς που συµµετείχαν, αφού 

έλαβαν από το στόµα 300ml φρέσκου γάλακτος που περιείχε 4% λιπαρά, 

υποβλήθηκαν σε σπινθηρογράφηµα µε 99mTc-HIDA για εκτίµηση της ∆ΓΠ πριν 

και τουλάχιστον µετά 3 µήνες µετά  τη χολοκυστεκτοµή, τη 

χοληδοχοδωδεκαδακτυλική αναστόµωση ή την ενδοσκοπική σφιγκτηροτοµή. Η 

τεχνική της σπινθηρογραφικής εκτίµησης έχει περιγραφεί στο γενικό µέρος της 

διατριβής και έχει δηµοσιευθεί παλαιότερα [351]. Ο δείκτης 

δωδεκαδακτυλογαστρικής παλινδρόµησης (δ-∆ΓΠ) υπολογίσθηκε σύµφωνα µε τη 

µαθηµατική εξίσωση:δ-∆ΓΠt:St/Ao x 100 όπου δ-∆ΓΠt=δείκτης 

δωδεκαδακτυλογαστρικής παλινδρόµησης σε χρόνο t, Ao =η ραδιενέργεια 

(κρούσεις) στην περιοχή ενδιαφέροντος ολόκληρης της κοιλιακής χώρας σε χρόνο 

Ο (πριν τη λήψη του γάλακτος) και St = η ραδιενέργεια (κρούσεις) στην περιοχή 

ενδιαφέροντος του στοµάχου σε χρόνο t. 

Στην συνέχεια έγιναν διορθώσεις στις κρούσεις για τη ραδιοϊσοτοπική αποµείωση 

και τις κρούσεις του υποστρώµατος. Ο ιατρός που γνωµάτευσε τις εξετάσεις και 

υπολόγισε του δείκτες, δεν εγνώριζε τους ασθενείς και το είδος της χειρουργικής 

επέµβασης που είχε γίνει. 

Με βάση προηγούµενη µελέτη τα άτοµα που υποβάλλονται σε σπινθηρογράφηµα 

µε 99mTc-HIDA διακρίνονται στις παρακάτω οµάδες : 

• δ-∆ΓΠ < 7% έχουν τα φυσιολογικά άτοµα 
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• 7% < δ-∆ΓΠ < 20%  δηλώνει παθολογική δωδεκαδακτυλο - γαστρική 

παλινδρόµηση αλλά τα συµπτώµατα του ασθενούς εφόσον υπάρχουν 

οφείλονται σε άλλη διαταραχή του ανώτερου πεπτικού 

• δ-∆ΓΠ > 20% χωρίς συµπτώµατα. Στην περίπτωση αυτή ο ασθενής 

παρακολουθείται και πιθανότατα θα αναπτύξει σύνδροµο 

δωδεκαδακτυλογαστρικής παλινδρόµησης 

• δ-∆ΓΠ > 20% µε συµπτώµατα. Στην περίπτωση αυτή τα συµπτώµατα  

αποδίδονται στην παλινδρόµηση [351]. 

 

Χορήγηση ερυθροµυκίνης: Σε όσους ασθενείς βρέθηκε δ-∆ΓΠ > 13%  µετά από 

οποιαδήποτε προαναφερθείσα επέµβαση στα χοληφόρα, έγινε νέα σπινθηρογραφική 

εκτίµηση µετά την ενδοφλέβια χορήγηση 200mg λακτοβιονικής ερυθροµυκίνης σε 

εθελοντική βάση. Για την παρασκευή του διαλύµατος της ερυθροµυκίνης 

χρησιµοποιήθηκε το σκεύασµα lactobionate ERYTHROCIN 1g (Abbott 

Laboratories, Hellas). Σε κάθε φιαλίδιο του σκευάσµατος εγχύονταν 10ml 

αποστειρωµένου νερού (water for injection) και ύστερα από ανάδευση για την 

οµογενοποίηση του διαλύµατος λαµβάνονταν 2ml, τα οποία στην συνέχεια 

εγχύονταν σε συσκευή Soluset η οποία περιείχε 38ml αποστειρωµένου νερού. Η 

ερυθροµυκίνη ενίετο την ώρα που ο ασθενής έπινε το γάλα. Το πρωτόκολλο της 

µελέτης έχει την έγκριση της Επιτροπής Ηθικής της Ιατρικής Σχολής του 

Πανεπιστηµίου Κρήτης. 

 

Στατιστική ανάλυση:Οι τιµές εκφράζονται σαν µέση τιµή + µία σταθερή απόκλιση 

(+ SD). Οι συγκρίσεις των δεδοµένων µεταξύ προ- και µετεγχειρητικής κατάστασης 

και πριν και µετά τη χορήγηση της ερυθροµυκίνης συλλέχτηκαν και αναλύθηκαν 

χρησιµοποιώντας το Μann-Whitney U test για διπλές τιµές. Το Μann-Whitney U 

test για µονές τιµές χρησιµοποιήθηκε για να αναγνωρίσει διαφορές στην έκταση της 

παλινδρόµησης µεταξύ των διαφόρων εγχειρήσεων. Με τον ίδιο τρόπο, το test x² µε 

τη διόρθωση Yate εφαρµόσθηκε για να αναγνωρίσει διαφορές στη συχνότητα 

παλινδρόµησης µεταξύ των διαφόρων εγχειρήσεων. Στατιστική σηµαντική διαφορά 

καθορίσθηκε σε Ρ ≤ 0.05. 
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Α Π Ο Τ Ε Λ Ε Σ Μ Α ΤΑ 

 

Σαράντα επτά ασθενείς (15 άνδρες και 32 γυναίκες, εύρος ηλικιών 27-81 έτη) 

προγραµµατισµένοι για χολοκυστεκτοµή για συµπτωµατική χολολιθίαση, 

εξετάσθηκαν µε σπινθηρογράφηµα µε 99m Tc-HIDA µετά τη χορήγηση πλήρους 

γάλακτος, µε σκοπό να εξετασθεί ο βαθµός της ∆ΓΠ πριν και µετά την εγχείρηση. 

Πριν από την χολοκυστεκτοµή, φυσιολογικός δ-∆ΓΠ (<7%) βρέθηκε σε 27 

ασθενείς (57%), ενώ παλινδρόµηση παθολογικά αυξήθηκε στους υπόλοιπους 20 

(43%).  

Από την τελευταία υποοµάδα, 6 ασθενείς (13%) είχαν δ-∆ΓΠ > 20%, ο οποίος 

δικαιολογεί συµπτώµατα που αποδίδονται στην παλινδρόµηση. Ο βαθµός της 

δωδεκαδακτυλογαστρικής  παλινδρόµησης αυξήθηκε σηµαντικά µετά τη 

χολοκυστεκτοµή (προεγχειρητικά : 9.9 ± 8.9%, µετεγχειρητικά : 15 ± 9.7%, ρ < 

0.001). Μόνο 16 ασθενείς (34%) διατήρησαν φυσιολογικό δ-∆ΓΠ. Οι υπόλοιποι 31 

ασθενείς είχαν δ-∆ΓΠ αυξηµένο. Με την εξαίρεση ενός ασθενούς, που ο δ-∆ΓΠ από 

παθολογικός (δ-∆ΓΠ 11%) έγινε φυσιολογικός (δ-∆ΓΠ 6%), όλοι οι άλλοι έδειξαν 

παρόµοιο ή µεγαλύτερο βαθµό δωδεκαδακτυλογαστρικής παλινδρόµησης µετά τη 

χολοκυστεκτοµή. Τα αποτελέσµατα παρουσιάζονται στο σχήµα 1 σαν ζεύγη τιµών 

από κάθε ασθενή πριν και µετά χολοκυστεκτοµή. 

Είκοσι οκτώ ασθενείς (10 άνδρες και 18 γυναίκες, εύρος ηλικιών 58-83 έτη) που 

υποβλήθηκαν σε χολοκυστεκτοµή µε χοληδοχοδωδεκαδακτυλική αναστόµωση, και 

είκοσι εννέα ασθενείς (9 άνδρες και 20 γυναίκες, εύρος ηλικιών : 36-76 έτη), που 

υποβλήθηκαν σε ενδοσκοπική παλίνδροµη χολαγγειο-παγκρεατογραφία (ERCP) µε 

σφιγκτηροτοµή για χοληδόχολιθίαση, εξετάσθηκαν µε την ίδια σπινθηρογραφική 

µέθοδο. Ο µέσος δ-∆ΓΠ µετά χολοκυστεκτοµή και χοληδοχοδωδεκαδακτυλική 

αναστόµωση ήταν 12% (εύρος : 3-53%) και µετά ενδοσκοπική σφιγκτηροτοµή ήταν 

10% (εύρος : 1-32%). Οκτώ (28.5%) ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 

χοληδοχοδωδεκαδακτυλική αναστόµωση επιπλέον της χολοκυστεκτοµής ανέπτυξαν 

΄΄παθολογική΄΄ παλινδρόµηση (δ-∆ΓΠ>7%). 

Από αυτούς, 5 ασθενείς (18%) είχαν δ-∆ΓΠ > 20%. Παρόµοια, 9 ασθενείς (31%) µε 

σφιγκτηροτοµή παρουσίασαν παθολογικό δ-∆ΓΠ. 6 από αυτούς (21%) είχαν δ-∆ΓΠ 

> 20% (σχήµα 2 ). Συνολικά, η συχνότητα και το ποσό της ∆ΓΠ ήταν σηµαντικά 
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µεγαλύτερο µετά από χολοκυστεκτοµή, παρά µετά χολοκυστεκτοµή συνδυασµένη 

µε χοληδοχοδωδεκαδακτυλική αναστόµωση ή ενδοσκοπική σφιγκτηροτοµή (Ρ=0.05 

και  Ρ=0.007, αντίστοιχα·  Ρ=0.001 όταν οι δύο οµάδες ελήφθησαν σαν µία). 

Είκοσι ένας ασθενείς (9 µετά χολοκυστεκτοµή, 4 µετά χολοκυστεκτοµή µε 

χοληδοχοδωδεκακατυλική αναστόµωση και 4 µετά ενδοσκοπική σφιγκτηροτοµή) 

µε παθολογικά αυξηµένο δ-∆ΓΠ, (µέσος δ-∆ΓΠ = 28%, εύρος: 14-53%) 

υποβλήθηκαν σε νέο σπινθηρογράφηµα µε 99m Tc-HIDA, µετά ενδοφλέβια 

χορήγηση ερυθροµυκίνης. Από τους 21 ασθενείς, οι 17 παρουσίαζαν δ-∆ΓΠ > 20% 

και συµπτώµατα, προφανώς αποδιδόµενα στην παλινδρόµιση. Η ερυθροµυκίνη 

µείωσε σηµαντικά το δ-∆ΓΠ (Ρ < 0.001) κάτω του 20% σε όλες τις περιπτώσεις 

(µέση τιµή δ-∆ΓΠ 9%, εύρος : 4-17%). Τα αποτελέσµατα παρουσιάζονται στο 

σχήµα 3. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα 1.  

Περισσότεροι από 40% των ασθενών µε χολόλιθους έχουν παθολογικά αυξηµένο δ-

∆ΓΠ. Η ∆ΓΠ αυξάνει σηµαντικά σε ποσότητα και συχνότητα µετά 

χολοκυστεκτοµή.
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Σχήµα 2.  

Η ποσότητα και η συχνότητα του παθολογικά αυξηµένου δ-∆ΓΠ είναι λιγότερο 

αυξηµένη µετά χολοκυστεκτοµή µε χοληδοχοδωδεκαδακτυλική αναστόµωση ή 

ενδοσκοπική σφιγκτηροτοµή παρά µετά χολοκυστεκτοµή µόνο. 
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Σχήµα 3. 

 Μία και µόνη ενδοφλέβια δόση ερυθροµυκίνης µειώνει σηµαντικά τον παθολογικό 

δ-∆ΓΠ σε 17 ασθενείς µε δ-∆ΓΠ > 20% και συµπτώµατα αποδιδόµενα σε 

παλυνδρόµιση.
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Σ Υ Ζ Η Τ Η Σ Η 

 

Είναι γνωστό ότι, παλινδροµικά επεισόδια δωδεκαδακτυλικού περιεχοµένου στον 

στόµαχο συµβαίνουν στα φυσιολογικά άτοµα. Το φαινόµενο αυτό είναι ανάλογο 

των παλινδροµικών επεισοδίων γαστρικού περιεχοµένου  στον οισοφάγο που 

παρατηρούνται στους υγιείς. Η «φυσιολογική» ∆ΓΠ συµβαίνει διαλειπόντως  για 

µικρής χρονικής διάρκειας περιόδους της τάξης των 2,5-5secs [354]. Πιο 

συγκεκριµένα, στην περίοδο της νηστείας, ∆ΓΠ συµβαίνει κατά τη διάρκεια της 

φάσης ΙΙ του ΜΜC [355], αφού κατά την περίοδο αυτή υπάρχει περισσότερο 

δωδεκαδακτυλικό περιεχόµενο διαθέσιµο για παλινδρόµηση, λόγω της µερικής 

σύσπασης της χοληδόχου κύστης (περίπου 30%) που συµβαίνει στην περίοδο αυτή 

[356]. Η φυσιολογική όµως λειτουργία των επιµέρους κινητικών µηχανισµών του 

ανώτερου πεπτικού δεν επιτρέπει την επί µακρόν παραµονή των βλαπτικών 

συστατικών του δωδεκαδακτυλικού περιεχοµένου στο γαστρικό βλεννογόνο. 

Η µελέτη της ∆ΓΠ παρουσιάζει δύο επιµέρους πλευρές. Η µία είναι η 

ποσοτικοποίηση της διαταραχής και η άλλη η συσχέτιση των ευρηµάτων µε τα 

συµπτώµατα του ασθενούς. Η δεύτερη αυτή παράµετρος είναι εξίσου σηµαντική 

γιατί η τεκµηρίωση της παρουσίας ∆ΓΠ δεν σηµαίνει αυτόµατα την παρουσία 

συµπτωµάτων ή ακόµη ότι τα διάφορα δυσπεπτικά ενοχλήµατα που πιθανόν να 

συνυπάρχουν οφείλονται στην ∆ΓΠ. Επιπλέον έχει δειχθεί ότι, η τεκµηρίωση της 

διάγνωσης µε ενδοσκοπικά και ιστολογικά κριτήρια είναι µάλλον προβληµατική 

αφού ασθενείς µε προηγούµενη αντιελκωτική επέµβαση  εµφάνιζαν ενδοσκοπική 

εικόνα αλκαλικής γαστρίτιδας όντας ασυµπτωµατικοί [406].  

 Στην κατεύθυνση αυτή, µια σειρά από δοκιµασίες έχουν επινοηθεί που στοχεύουν 

αφενός στην τεκµηρίωση και ποσοτικοποίηση της παλινδρόµησης και αφετέρου 

στην επιβεβαίωση ότι τα αναφερόµενα συµπτώµατα όντως οφείλονται στην 

παλινδρόµηση. Αρχικά, είχε προταθεί η µέτρηση µιας σειράς ενδογενών 

παραγόντων ή εξωγενών δεικτών που τα µειονεκτήµατά τους όπως η ανάγκη 

καθετηριασµού του δωδεκαδακτύλου και η δυνατότητα εκτέλεσή τους µόνο κατά τη 

διάρκεια της νηστείας δεν τις κατέστησαν εφαρµόσιµες στην κλινική πράξη. Η 

24ώρη φορητή pHµετρία του γαστρικού pH έχει αµφισβητηθεί ως µέθοδος εκλογής 

για τη µελέτη της ∆ΓΠ γιατί είναι έµµεση µέθοδος που δεν µπορεί να εκτιµήσει την 
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παλινδρόµηση σε καταστάσεις υποχλωρυδρίας καθώς και µετά από γεύµα, όπου η 

∆ΓΠ είναι εντονότερη [435,436). Τα τελευταία χρόνια έχει προταθεί  ως αξιόπιστη 

µέθοδος µέτρησης της ∆ΓΠ ένα σύστηµα µέτρησης της χολερυθρίνης στο 

περιεχόµενο του αυλού του στοµάχου. Η µέτρηση της χολερυθρίνης µε τη µέθοδο 

Bilitec εµφανίζει όµως ορισµένα µειονεκτήµατα όπως το γεγονός ότι πρόκειται για 

ηµιποσοτική µέθοδο και την πιθανότητα ψευδώς θετικών αποτελεσµάτων επί 

παρουσίας ορισµένων τροφών µε συστατικά που απορροφούν το φως στα ίδια µήκη 

κύµατος µε τη χολερυθρίνη. Επιπλέον, το Bilitec µετρά τιµές χολερυθρίνης και όχι 

χολικών αλάτων  ή άλλων δωδεκαδακτυλικών και παγκρετικών εκκρίσεων και κατά 

συνέπεια µπορεί να συµβαίνει υποεκτίµηση του βαθµού παλινδρόµησης. Oι 

προηγούµενοι περιορισµοί έχουν οδηγήσει ορισµένους ερευνητές να προτείνουν 

συνδυασµούς µεθόδων για την ακριβέστερη εκτίµηση της ∆ΓΠ. Σε αυτή την 

κατεύθυνση, οι Dai και συν [437] µελέτησαν την ταυτόχρονη χρήση της γαστρικής 

pHµετρίας και του Bilitec και διαπίστωσαν ότι υπάρχει πτωχή συσχέτιση των 

ευρηµάτων των δύο µεθόδων λόγω πιθανόν των µεταβολών της συγκέντρωσης των 

επιµέρους συστατικών του παλινδροµούντος δωδεκαδακτυλικού περιεχοµένου. 

Έτσι, υποστηρίζουν την ταυτόχρονη χρήση και των δύο µεθόδων για την καλύτερη 

εκτίµηση της ∆ΓΠ. Πάντως, σύµφωνα µε τη διεθνή βιβλιογραφία η προτεινόµενη 

µέθοδος δεν έχει αξιολογηθεί στην κλινική πράξη. 

Οι περιορισµοί των παραπάνω µεθόδων µας οδήγησαν να χρησιµοποιήσουµε στην 

συγκεκριµένη µελέτη  τo σπινθηρογράφηµα µε 99m Tc-HIDA µετά τη λήψη 

γάλακτος. Η συγκεκριµένη µέθοδος θεωρείται η ποσοτική µέθοδος εκλογής για την 

εκτίµηση της ∆ΓΠ και έχει αποδειχθεί αποτελεσµατική στο διαχωρισµό 

συµπτωµατικών ασθενών από παλινδρόµηση από  ασυµπτωµατικούς [351].  

Αυξηµένη παλινδρόµηση χολής και δωδεκαδακτυλικού περιεχοµένου µέσα στο 

στόµαχο, έχει παρατηρηθεί σε ασθενείς µε χολολιθίαση και σε ασθενείς µε  µη 

λειτουργούσα χοληδόχο κύστη, πιθανόν διότι η χοληδόχος κύστη δεν λειτουργεί 

σαν δεξαµενή της χολής. Τα αποτελέσµατα της παρούσας εργασίας επιβεβαίωσαν 

ότι η ∆ΓΠ είναι συνήθης σε ασθενείς µε χολολιθίαση· περισσότεροι από 40% των 

ασθενών παρουσίασαν παθολογικά αυξηµένο δ-∆ΓΠ στο σπινθηρογράφηµα µε 99m 

Tc-HIDA. Σύµφωνα µε προηγούµενες µελέτες, η µερική ή σχεδόν πλήρης απώλεια 

του αποθηκευτικού ρόλου της χοληδόχου κύστης οδηγεί σε συνεχή ροή χολής στο  
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δωδεκαδάκτυλο µε αποτέλεσµα να υπάρχει περισσότερο δωδεκαδακτυλικό 

περιεχόµενο διαθέσιµο για παλινδρόµηση στον στόµαχο [425,438].  

Επιπλέον, η παρούσα µελέτη έδειξε ότι η συχνότητα και η έκταση της ∆ΓΠ 

αυξάνουν σηµαντικά µετά χολοκυστεκτοµή. Επίσης, αυξηµένη ∆ΓΠ παρατηρήθηκε 

σε ασθενείς µε χολολιθίαση-χοληδοχολιθίαση που υποβλήθησαν σε 

χολοκυστεκτοµή µε χοληδοχοδωδεκαδακτυλική αναστόµωση, ή ενδοσκοπική 

σφιγκτηροτοµή. ∆ιάφοροι παράγοντες µπορεί να ενοχοποιούνται στην παθογένεση 

της αυξηµένης ∆ΓΠ µετά τις προαναφερθείσες εγχειρήσεις. Η ολική απώλεια της 

λειτουργίας της δεξαµενής της χοληδόχου κύστης και η διέλευση της χολής από το 

χοληφόρο δένδρο, δια µέσου µιας οπής ή δια µέσου του διαταραγµένου σφιγκτήρα 

του Oddi, είναι οι περισσότερο πιθανοί  µηχανισµοί, όπως επίσης η διαταραγµένη 

γαστροδωδεκαδακτυλική κινητικότητα µετά τη χειρουργική επέµβαση στα 

χοληφόρα. 

Είναι ενδιαφέρον το εύρηµα της µελέτης αυτής ότι, η έκταση και η συχνότητα 

αυξηµένης ∆ΓΠ µετά χολοκυστεκτοµή µε χοληδοχοδωδεκαδακτυλική αναστόµωση 

ή ενδοσκοπική σφιγκτηροτοµή, είναι µικρότερες σε σχέση µε τη ∆ΓΠ µετά από 

απλή χολοκυστεκτοµή. Λιγότεροι από το ένα τρίτο αυτών των ασθενών 

χαρακτηρίσθηκαν µε ΄΄παθολογική΄΄ παλινδρόµηση, συγκρινόµενοι µε 

περισσότερους από τους µισούς και παραπάνω που υποβλήθηκαν σε 

χολοκυστεκτοµή. Η αιτία αυτού του ευρήµατος δεν είναι σαφής.  

Μια εξήγηση µπορεί να είναι η εξάλειψη του σφιγκτήρα του Οddi που έχει ως  

αποτέλεσµα τη συνεχή ροή χολής και κατά συνέπεια µικρότερη ποσότητα χολής να 

είναι διαθέσιµη για παλινδρόµηση µετά από ένα γεύµα. Είναι εύλογο ότι, οι  

ασθενείς µε χολοκυστεκτοµή και µε άθικτο το σφιγκτήρα του Οddi, είναι ικανοί να 

αποθηκεύσουν περισσότερη χολή στο χοληφόρο δένδρο και να το αποδεσµεύουν 

µετά τη λήψη γεύµατος όταν χαλάται ο σφιγκτήρας του Οddi. Αυτό θα µπορούσε να 

προµηθεύσει αυξηµένη ποσότητα δωδεκαδακτυλικού υγρού για παλινδρόµηση στο 

στόµαχο. 

Η µελέτη µας δεν στόχευε να συσχετίσει συµπτώµατα ή παθολογία µε τη 

δωδεκαδακτυλογαστρική παλινδρόµηση· αλλά κύριο σκοπό είχε να προσπαθήσει 

µια αρχική ποσοτικοποίηση του προβλήµατος µετά από τη χειρουργική θεραπεία 

της λιθιασικής νόσου της χοληδόχου κύστης.  
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Όπως είναι γνωστό, η συντηρητική θεραπεία του συνδρόµου της ∆ΓΠ περιλαµβάνει 

την χορήγηση γαστροκινητικών φαρµάκων (µετοκλοπραµίδη, δοµπεριδόνη, 

σισαπρίδη) µε αµφίβολα αποτελέσµατα. Επιπλέον, η χορήγηση αντιόξινων, 

αντιεκκριτικών, καρβενοξολόνης, αµυλοπεκτίνης ή προσταγλανδινών δε βελτιώνει 

το σύνδροµο [439,440]. Σε µία µελέτη έχει δειχθεί ότι το ουρσοδεοξυχολικό οξύ 

βελτιώνει τα συµπτώµατα [441], αλλά δεν υπάρχουν άλλες µελέτες στη 

βιβλιογραφία που να επιβεβαιώνουν το παραπάνω εύρηµα. 

Με βάση τη διαπίστωση ότι, η συντηρητική θεραπεία του συνδρόµου της ∆ΓΠ είναι 

ανεπαρκής, ένας από τους σκοπούς της παρούσας µελέτης ήταν µία αρχική 

προσπάθεια για εκτίµηση της αποτελεσµατικότητας µίας και µόνης ενδοφλέβιας 

δόσης ερυθροµυκίνης στη διόρθωση της ΄΄παθολογικής΄΄ δωδεκαδακτυλο-

γαστρικής παλινδρόµησης µετά χειρουργική επέµβαση στα χοληφόρα ή µετά 

ενδοσκοπική σφιγκτηροτοµή. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της µελέτης αυτής, η 

ερυθροµυκίνη µείωσε σηµαντικά την ΄΄παθολογική΄΄ παλινδρόµηση, που 

παρουσιάσθηκε στους ασθενείς, που υποβλήθηκαν στις προαναφερθείσες 

επεµβάσεις, ή την εξαφάνισε τελείως. Πιθανότατα, η κατάργηση της ∆ΓΠ ήταν 

αποτέλεσµα της αυξηµένης γαστρικής κάθαρσης του δωδεκαδακτυλικού 

περιεχοµένου που είχε παλινδροµήσει, λόγω των προ-κινητικών ιδιοτήτων της 

ερυθροµυκίνης σαν αγωνιστή της µοτιλίνης. Είναι παγιωµένη γνώση ότι η γαστρική 

κένωση και των υγρών και των στερεών αυξάνεται από την ερυθροµυκίνη και στα 

φυσιολογικά άτοµα και στους ασθενείς µε µειωµένη γαστρική κινητικότητα, 

[378,442,377]. Η µοτιλίνη και η ερυθροµυκίνη βελτιώνουν τη γαστρική κένωση 

αυξάνοντας τη συσπαστικότητα του άντρου και του πυλωρού [443-446]. Η 

διαπίστωση  παλαιότερων µελετών ότι δεν υπάρχει θετική συσχέτιση της ∆ΓΠ µε το 

ρυθµό γαστρικής κένωσης σε ασθενείς µε ακέραιο στόµαχο [358,359], θα έθετε σε 

αµφιβολία την παραπάνω συλλογιστική. Τα ευρήµατα όµως πρόσφατης µελέτης 

υποστηρίζουν την παρουσία µιας τέτοιας σχέσης δηλαδή ότι η καθυστερηµένη 

γαστρική κένωση σχετίζεται µε αυξηµένη ∆ΓΠ [447]. Συνεπώς, είναι εύλογο να 

υποστηριχθεί ότι η ερυθροµυκίνη θα µπορούσε να δρα στις περιπτώσεις που 

εξετάσαµε  µέσω του µηχανισµού αυτού.  

Η πρωτοπαθής  ∆ΓΠ µετά από εγχείρηση στα χοληφόρα φαίνεται ότι σχετίζεται  µε 

βλάβη του αντρο-πυλωρο-δωδεκαδακτυλικού µυοηλεκτρικού συντονισµού που 

εκδηλώνεται µε την παρουσία µεµονωµένων, µη προωθητικών ή παλίνδροµων 
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συσπάσεων στο εγγύς δωδεκαδάκτυλο [358,448]. Λαµβάνοντας υπ’ όψη ότι η 

ερυθροµυκίνη βελτιώνει τον αντροπυλωρο-δωδεκαδακτυλικό µυο-ηλεκτρικό 

συντονισµό [444], αυτό το αποτέλεσµα θα µπορούσε να είναι ένας επιπρόσθετος 

µηχανισµός για την επαναφορά της αυξηµένης ∆ΓΠ σε φυσιολογικά επίπεδα. Θα 

πρέπει όµως να σηµειωθεί, ότι η σχέση της ∆ΓΠ µε τις συντονισµένες αντρο-

δωδεκαδακτυλικές συσπάσεις (αντροδωδεκαδακτυλικός συντονισµός) έχει 

µελετηθεί µόνο κατά την περίοδο της νηστείας κατά την οποία οι συσπάσεις αυτές 

είναι λιγότερες σε σχέση µε τη γευµατική περίοδο. Πάντως, υπάρχει η πιθανότητα 

οι διαταραχές αυτές να µην είναι πρωτοπαθείς, αλλά να οφείλονται στην βλαπτική 

επίδραση της χολής στον βλεννογόνο του στοµάχου αφού, σύµφωνα µε σχετικά 

πρόσφατη µελέτη η επαναφορά της ∆ΓΠ σε φυσιολογικά επίπεδα ακολουθήθηκε 

από αποκατάσταση της φυσιολογικής κινητικότητας της γαστρο-δωδεκαδακτυλικής 

περιοχής [447]. 

Η µελέτη µας δεν ελέγχθηκε κατάλληλα για την πιθανότητα µιας placebo απόκρισης 

ή την πιθανότητα που υπάρχει µια αρχικά παθολογική ∆ΓΠ µετά από χειρουργική 

στα χοληφόρα, να επανέλθει σε φυσιολογικά επίπεδα µε την πάροδο του χρόνου. 

Όµως, η δραµατική µείωση της δωδεκαδακτυλογαστρικής παλινδρόµησης, που 

παρατηρήθηκε µετά τη χορήγηση µιας και µόνο δόσης ερυθροµυκίνης έντονα 

δείχνει αληθές φαρµακολογικό αποτέλεσµα. 

Συµπερασµατικά, η παρούσα µελέτη έδειξε ότι µετά από εγχειρήσεις στα χοληφόρα 

και στην ενδοσκοπική σφιγκτηροτοµή παρατηρείται σε αυξηµένη συχνότητα,  

σηµαντική αύξηση στο ποσό της ∆ΓΠ. Η ενδοφλέβια χορήγηση µιας και µόνο 

δόσης ερυθροµυκίνης έχει ως αποτέλεσµα σηµαντική µείωση στο ποσό της  ∆ΓΠ.   

Με βάση τα αποτελέσµατα της εργασίας αυτής φαίνεται ότι, η ερυθροµυκίνη ή 

άλλοι αγωνιστές της µοτιλίνης αξίζουν περισσότερης µελέτης για την θεραπεία της 

παθολογικής δωδεκαδακτυλο - γαστρικής παλινδρόµησης. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

• Η χολολιθίαση συνοδεύεται αρκετά συχνά από αυξηµένη 

δωδεκαδακτυλογαστρική παλινδρόµηση. 

 

• Μετά από επεµβάσεις στα χοληφόρα (χολοκυστεκτοµή, χολοκυστεκτοµή + 

χοληδοχοδωδεκαδακτυλική αναστόµωση) και µετά από ενδοσκοπική 

σφιγκτηροτοµή παρατηρείται σηµαντικού βαθµού αύξηση 

δωδεκαδακτυλογαστρικής παλινδρόµησης. 

 

• Η έκταση και η συχνότητα αυξηµένης δωδεκαδακτυλογαστρικής παλινδρόµησης 

είναι µεγαλύτερος µετά από χολοκυστεκτοµή σε σύγκριση µετά από τις άλλες 

επεµβάσεις. 

 

• Η ενδοφλέβια χορήγηση µιας και µόνο δόσης ερυθροµυκίνης µειώνει σηµαντικά 

ή εξαλείφει την δωδεκαδακτυλογαστρική παλινδρόµηση. 

 

• Η ερυθροµυκίνη όπως και άλλοι αγωνιστές της µοτιλίνης αξίζουν περισσότερης 

µελέτης για τη θεραπεία της δωδεκαδακτυλογαστρικής παλινδρόµησης. 
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SUMMARY 

 

DUODENOGASTRIC REFLUX AFTER BILIARY SURGERY 

Scintigraphic Quantitation and Improvement with Erythromycin 

 

Background: Persistence of dyspeptic symptoms after cholecystectomy or 

choledochoduodenostomy is common. There is evidence that at least some of these 

symptoms may be attributed to duodenogastric reflux (DGR). The Aim of the study 

was to quantitate duodenogastric reflux before and after cholecystectomy, with or 

without choledochoduodenostomy, and endoscopic sphincterotomy for common bile 

duct stones, and to assess the effect of erythromycin on the increased DGR. 

Methodology: Forty-seven patients before and after cholecystectomy, 26 after 

cholecystectomy and choledochoduodenostomy and 9 after sphincterotomy had the 

postprandial (300ml of fresh milk, 4% fat) duodenogastric reflux measured by 99m 

Tc- HIDA scintigraphy. Patients with a duodenogastric reflux index (DGRi) >20 

percent were considered as having pathological DGR that justifies symptoms, and 

their DGRi was reassessed after administration of 200 mg of erythromycin 

intravenously. 

Results: Τwenty-seven patients before cholecystectomy (57%) showed a normal 

DGRi <7 percent.  In 5 cases DGRi was greater than 20 percent. After 

cholecystectomy, duodenogastric refluxes increased, so that only 16 patients (32%) 

showed a normal DGRi, while a DGRi > 20 percent was observed in 10 cases. Only 

8 patients after cholecystectomy and choledochoduodenostomy (23 percent) 

presented with a DGRi within the normal range. The remaining 18 had a DGRi >7 

percent. Five of them exhibited a DGRi >20 percent. Of the 9 patients with 

sphincterotomy, 3 showed a DGRi > 20 percent. Erythromycin almost completely 

normalized DGRi in all 18 patients with pathological DGR (P<0.0001). 

Conclusions: DGR is common after biliary surgery including endoscopic 

sphincterotomy. 

Erythromycin appears to decrease duodenogastric reflux to normal levels. 
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