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«Στον Απόλλωνα δίνω τον όρκο, στο γιατρό και Θεό Ασκληπιό, στην Υγεία Θεά και 

Πανάκεια και ως μάρτυρες όλους καλώ τους Θεούς και Θεές πως τον όρκο τούτον δω 

θα τηρήσω εγώ και αυτήν την γραπτή συμφωνία όπως κρίνω και όπως μπορώ. 

Να νομίζω πως είναι εκείνος που με δίδαξε τούτη την τέχνη με αυτούς που με γέννησε 

ίσος. 

 

Στην ζωή μου αυτός να μετέχει και όσα πρέπει σε αυτόν να οφείλω και τους άρρενες 

τούτου απογόνους σαν αδέλφια δικά μου να βλέπω και την τέχνη αυτήν να διδάξω, αν 

αυτοί θελήσουν να μάθουν, χωρίς σύμφωνο ή άλλη αμοιβή. 

 

Τα αρχικά και μετά να διδάξω τα μαθήματα κι όλες τις γνώσεις, γενικές και ειδικές, στα 

παιδιά τα δικά μου κι εκείνου επίσης του δασκάλου που δίδαξε εμένα και σε όσους τον 

όρκο έχουν δώσει του γιατρού μαθητές κι έχουν γίνει, με γραπτή συμφωνία, δικοί μου και 

σε άλλον κανένα πια. 

 

Πως σε δίαιτες χρήση θα κάνω με σκοπό την ωφέλεια αρρώστων κατά δύναμη που έχω 

και κρίση κι αδικία αν φέρω και βλάβη θα αποφεύγω αυτές φυσικά. 

 

Δεν θα δώσω ποτέ σε κανέναν δηλητήριο θάνατο να βρει, έστω και αν μου ζητήσει αυτό 

κι ούτε σύσταση τέτοια θα κάνω. Και ομοίως εγώ σε γυναίκα δεν θα δώσω για έκτρωση 

μέσο. 

Την ζωή την δική μου και τέχνη θα φυλάξω αγνή και όσια. 

 

Δεν θα κάνω ακόμη ευνούχος ούτε και όσους λιθίαση έχουν, αλλά τούτη την πράξη θα 

αφήσω σε ανθρώπους εργάτες να κάνουν. 

 

Σε όσα σπίτια εγώ κι αν θα πάω για ωφέλεια θα μπω των αρρώστων μακριά από κάθε 

αδικία εθελούσια και άλλη φθορά κι από έργα ακόμη σε γυναίκας το σώμα και άνδρα 

ελευθέρων ακόμη και δούλων. 

 

Κι όσα δω θεραπεία όταν κάνω ή ακούσω και εκτός θεραπείας στην ζωή των ανθρώπων, 

αν πρέπει να μην βγουν προς τα έξω ποτέ, θα σωπαίνω αυτά θεωρώντας μυστικά ότι 

πρέπει να μείνουν. 

 

Αν λοιπόν τούτον τον όρκο τηρήσω και δεν κάνω παράβαση, είθε τη ζωή να απολαύσω 

και τέχνη κι από όλους εκτίμηση να έχω τους ανθρώπους για πάντα. 

Μα αν αυτόν τον όρκο παραβώ και αθετήσω από αυτά αντίθετα να βρω.» 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ ΚΑΙ ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 
 

 

Η διατριβή αυτή εκπονήθηκε στο Ερευνητικό, Εκπαιδευτικό και Πειραματικό 

Κέντρο της Φαρμακευτικής Βιομηχανίας ELPEN σε συνεργασία με την Α΄ 

Χειρουργική Κλινική της Ιατρικής Σχολής του Εθνικού και Καποδιστριακού 

Πανεπιστήμιου Αθηνών (ΕΚΠΑ) που έχει έδρα στο Γ.Ν.Α. Λαϊκό. Μετά την 

εξασφάλιση των αδειών από την επιτροπή Βιοηθικής και από την Κτηνιατρική 

Υπηρεσία, από τη Διεύθυνση Αγροτικής και Κτηνιατρικής Πολιτικής, τμήμα ΚΑΦΕ, 

της Περιφέρειας Αττικής και από την Επιτροπή αξιολόγησης Πρωτοκόλλων του 

Ερευνητικού Πειραματικού Κέντρου ELPEN ξεκίνησαν αρχικώς πιλοτικά και τελικώς 

οριστικά πειράματα σε πειραματόζωα. Οι επί μέρους άδειες πειραματισμού φέρουν τα 

ονόματα του υποψηφίου διδάκτορα και των επιβλεπόντων μελών ΔΕΠ της Ιατρικής 

Σχολής του ΕΚΠΑ. 

      Η εκπόνηση αυτής της διατριβής δε θα ήταν δυνατή χωρίς την πολύτιμη 

συμβολή καταξιωμένων καθηγητών καθώς και πολλών άλλων ανθρώπων τους οποίους 

θα ήθελα να ευχαριστήσω, καθέναν ξεχωριστά.  

Τον Καθηγητή Γενικής Χειρουργικής και Χειρουργικής Μαστού στην Α΄ 

Χειρουργική Κλινική της Ιατρικής Σχολής του ΕΚΠΑ και επιβλέποντα της διατριβής 

μου, Μιχάλη Κοντό, για την εμπιστοσύνη, την επίβλεψη, τις πολύτιμες κατευθύνσεις 

και την αμέριστη συμπαράσταση όλα αυτά τα χρόνια ώστε να μπορέσει να 

ολοκληρωθεί αυτό το ξεχωριστό έργο. Είναι γεγονός πως χωρίς τη δική του 

παρότρυνση που είχε ως σκοπό να με κάνει να αγαπήσω τη βασική έρευνα και την 

πειραματική διαδικασία, η ολοκλήρωση αυτής της διδακτορικής διατριβής δε θα ήταν 

εφικτή. Τον ευχαριστώ για το γεγονός πως με μύησε στον ανεξερεύνητο, για έναν γενικό 

χειρουργό σαν εμένα, αλλά παρόλα αυτά μαγικό κόσμο της βασικής πειραματικής 
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έρευνας και για τη στήριξη που μου παρείχε κατά τη διάρκεια των χρόνων της 

γνωριμίας μας γενικά και της συνεργασίας μας ειδικά. 

Τον Καθηγητή Γενικής Χειρουργικής και πρώην Διευθυντή της Α΄ 

Χειρουργικής Κλινικής της Ιατρικής Σχολής του ΕΚΠΑ, Θεόδωρο Λιακάκο, για την 

εμπιστοσύνη αρχικώς που μου έδειξε, στο να φέρω εις πέρας το εγχείρημα μίας τόσο 

απαιτητικής διατριβής, της οποίας την ιδέα μοιράστηκε με τον κύριο Κοντό και για την 

ευκαιρία, μέσω των γνωριμιών του, να συνεργαστώ με ανθρώπους του ευρύτερου 

επιστημονικού κύκλου ώστε να νιώσω σαν μέλος μιας επιστημονικής οικογενείας με 

σπουδαίο ερευνητικό έργο.  

Τον Καθηγητή Γενικής Χειρουργικής της Α΄ Χειρουργικής Κλινικής της  

Ιατρικής Σχολής του ΕΚΠΑ, Θεόδωρο Διαμαντή, για την καθοδήγηση και τις 

συμβουλές του με σκοπό να ολοκληρωθεί επιτυχώς αυτή η διατριβή. Ιδιαιτέρως για την 

υπομονή του και το παράδειγμά του κατά τα χρόνια της ειδικότητας για να μου διδάξει 

την τέχνη της Χειρουργικής.  

Η αγάπη μου για το αντικείμενο της χειρουργικής του πεπτικού συστήματος και 

το ειδικό ενδιαφέρον για το σχετικό αντικείμενο της διατριβής, προέρχεται από τον 

αγαπητό Καθηγητή Γενικής Χειρουργικής, Ευάγγελο Φελέκουρα, νυν Διευθυντή της 

Α΄ Χειρουργικής Κλινικής της Ιατρικής Σχολής του ΕΚΠΑ, ο οποίος όλα αυτά τα 

χρόνια αποτελεί τον χειρουργικό μου μέντορα. Τον ευχαριστώ για την παρουσία του 

συνολικά δίπλα μου τόσο στα χρόνια της ειδικότητας, όσο και σε αυτά της 

δραστηριότητας μου ως ακαδημαϊκός υπότροφος του ΕΚΠΑ.  

Ξεχωριστά θέλω να ευχαριστήσω την Καθηγήτρια Παθολογικής Ανατομικής 

του Εργαστηρίου της Α΄ Παθολογικής Ανατομικής της Ιατρικής Σχολής του ΕΚΠΑ, 

Χαρίκλεια Γακιοπούλου, για τη συμβολή της στην μονιμοποίηση, συντήρηση, 

επεξεργασία, ιστολογική παρατήρηση και φωτογράφιση των παρασκευασμάτων από 
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τα πειραματόζωα. Η ιδία, σε συνεργασία με το προσωπικό του παρασκευαστηρίου του 

Α΄ Εργαστηρίου Παθολογικής Ανατομικής της Ιατρικής Σχολής του ΕΚΠΑ είναι αυτοί 

που ανέδειξαν τα αποτελέσματα της μακροχρόνιας πειραματικής διαδικασίας. 

Τον Απόστολο Παπαλόη, PhD, KGSJ, AMACS, πρώην Διευθυντή του 

Ερευνητικού, Εκπαιδευτικού και Πειραματικού Κέντρου της Φαρμακευτικής 

Βιομηχανίας ELPEN. Ο ρόλος του ήταν καταλυτικός τόσο σε θεωρητικό όσο και σε 

πρακτικό επίπεδο, από την εξασφάλιση των σχετικών αδειών πειραματισμού μέχρι τη 

ρύθμιση των τελευταίων λεπτομερειών  στην αίθουσα του πειραματικού χειρουργείου. 

Όλο το προσωπικό του Ερευνητικού, Εκπαιδευτικού και Πειραματικού Κέντρου της 

Φαρμακευτικής Βιομηχανίας ELPEN και ειδικά την κτηνίατρο και αναισθησιολόγο 

των πειραματοζώων, Αργυρώ Ζαχαριουδάκη. Όλοι τους συχνά υπερβάλλαν εαυτό, 

διευρύνοντας το καθημερινό εργασιακό τους πρόγραμμα προκειμένου να 

ολοκληρωθούν οι χειρουργικές επεμβάσεις επί των πειραματοζώων. Τον Μιχάλη 

Κατσιμπούλα PhD, κτηνίατρο και την Ελεάνα Σούλτου, κτηνίατρο, οι οποίοι 

προσέφεραν την εμπειρία τους στην εγχειρητική μεγάλων θηλαστικών ζώων, 

συμμετείχαν σε σημαντικό αριθμό των πιλοτικών πειραμάτων και βοήθησαν στο 

σχεδιασμό του πρωτοκόλλου του πειράματος.  

Τους υπέροχους φίλους μου για πολλούς και διάφορους λόγους. 

 
Τίποτα όμως από όλα αυτά δε θα είχε πραγματοποιηθεί αν δεν είχα τη στήριξη 

της εξαιρετικής συζύγου μου και την αγάπη αυτής και των δύο υπέροχων παιδιών μου, 

στους οποίους αφιερώνω αυτή τη διατριβή. 

Εσχάτως κι εξόχως τους γονείς μου και τον αδερφό μου, Δημήτρη, Καλλιρρόη 

και Γιώργο για τόσα πολλά και διάφορα που δε χωρούν στις παρούσες σελίδες. 

                                                                               Παναγιώτης Δ. Σακαρέλλος,                                                                                                                                                                                                                 

                                                                                                                   Μάρτιος 2024 
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ΒΙΟΓΡΑΦΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ 

 

ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΤΑΥΤΟΤΗΤΑΣ 

ΕΠΙΘΕΤΟ: Σακαρέλλος 

ΟΝΟΜΑ: Παναγιώτης 

ΠΑΤΡΩΝΥΜΟ: Δημήτριος 

ΜΗΤΡΩΝΥΜΟ: Καλλιρρόη 

ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΓΕΝΝΗΣΗΣ: 21/10/1985 

ΤΟΠΟΣ ΓΕΝΝΗΣΗΣ: Αμαρούσιο Αττικής 

ΕΘΝΙΚΟΤΗΤΑ: Ελληνική 

ΙΔΙΟΤΗΤΑ: Ιατρός 

ΕΙΔΙΚΟΤΗΤΑ: Γενικός Χειρουργός 

ΔΙΕΥΘΥΝΣΗ ΚΑΤΟΙΚΙΑΣ:  

ΔΙΕΥΘΥΝΣΗ ΕΡΓΑΣΙΑΣ: Αγίου Θωμά 17, Γουδή, Αθήνα 

Α΄ Χειρουργική Κλινική, Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών, 

Γ.Ν.Α. «ΛΑΪΚΟ» 

Τηλ.: +30 210-7456201, +30 210-7456672, +30 210-7456298 

Τηλεομοιότυπο (Fax): +30 213-2061766 

ΚΙΝΗΤΟ ΤΗΛΕΦΩΝΟ:  

E-MAIL:  

- panagiotissakarellos@gmail.com 

- psakarell@med.uoa.gr 
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ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗ – ΣΠΟΥΔΕΣ 

 
ΔΕΥΤΕΡΟΒΑΘΜΙΕΣ ΣΠΟΥΔΕΣ 

 

Ιούνιος 2003* Αποφοίτηση από το 4ο Ενιαίο Λύκειο Αγρινίου, με βαθμό απολυτηρίου 

19 και 5/10. 

Εισαγωγή στην Ιατρική Σχολή του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου 

Αθηνών με πανελλήνιες εξετάσεις. 

 

ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΑΚΕΣ ΣΠΟΥΔΕΣ 

 

Σεπτέμβριος 2003-Ιούνιος 2009* Ιατρική Σχολή, Εθνικό και Καποδιστριακό 

Πανεπιστήμιο Αθηνών. Βαθμός πτυχίου «Λίαν καλώς». 

 
ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΕΣ ΣΠΟΥΔΕΣ 

 

 Ιανουάριος 2013-Δεκέμβριος 2014* Μεταπτυχιακός φοιτητής του Π.Μ.Σ. της 

Ιατρικής Σχολής του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου  Αθηνών με 

τίτλο «ΕΛΑΧΙΣΤΑ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ, ΡΟΜΠΟΤΙΚΗ 

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΚΑΙ ΤΗΛΕΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ». Βαθμός πτυχίου «Λίαν καλώς». 

 

 Σεπτέμβριος 2015-σήμερα* Υποψήφιος διδάκτωρ της Ιατρικής του Εθνικού και 

Καποδιστριακού Πανεπιστημίου  Αθηνών, «Η ΧΡΗΣΗ ΠΡΟΘΕΣΕΩΝ ΣΤΗ 

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΤΟΥ ΠΕΠΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ - ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΗ 

ΔΗΜΙΟΥΡΓΙΑ ΝΕΟΕΠΙΘΗΛΙΟΥ ΕΝΤΕΡΟΥ IN VIVO». 

 
 

ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ - ΕΙΔΙΚΕΥΣΗ 

 
 17 Ιανουαρίου2010 - 9 Αυγούστου 2010* Ιατρός Μονάδας 171 ΜΕΑ/ΑΠ και 

Στρατοπέδου Αποστολίδη, έδρα 4ου Σώματος Στρατού. 

 Σεπτέμβριος 2010 - Δεκέμβριος 2010* Ιατρός ποδοσφαιρικών αγώνων Ε.Π.Σ. 

Αττικής. 

 Ιανουάριος 2011 - Φεβρουάριος 2011* Ιατρός ποδοσφαιρικών αγώνων Ε.Π.Σ. 

Αιτωλοακαρνανίας. 

 Μάρτιος 2011 - Μάιος 2011* Μεταπτυχιακός σπουδαστής νοσοκομείου ΔΘΚΑ 

ΥΓΕΙΑ. 

 24 Ιουνίου 2011 - 23 Απριλίου 2012* Ιατρός υπηρεσίας υπαίθρου στο 

Περιφεριακό Ιατρείο Καλλιθέας Θέρμου, Κ.Υ. Θέρμου, Γ.Ν.Α. Αγρινίου, 

Αιτωλοακαρνανίας. 

 25 Απριλίου 2015 - 24 Ιανουαρίου 2018* Ειδικευόμενος ιατρός στην ειδικότητα 

της Γενικής Χειρουργικής στην Α΄ Χειρουργική κλινική της Ιατρικής Σχολής του 

Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου  Αθηνών, Γ.Ν.Α. «ΛΑΪΚΟ». 

 25 Ιανουαρίου 2018 - 11 Ιουλίου 2018* Παρατασιακός ειδικευόμενος Γενικής 

Χειρουργικής στην Α΄ Χειρουργική κλινική της Ιατρικής Σχολής του Εθνικού και 

Καποδιστριακού Πανεπιστημίου  Αθηνών, Γ.Ν.Α. «ΛΑΪΚΟ». 

 12 Ιουλίου 2018* Τίτλος ειδικότητας στη Γενική Χειρουργική. 
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 12 Ιουλίου 2018 - 11 Ιουλίου 2019* Παρατασιακός ειδικευόμενος Γενικής 

Χειρουργικής με τίτλο ειδικότητας στη Μονάδα Μεταμόσχευσης Νεφρού και 

Χειρουργικής Νεφροπαθών, Γ.Ν.Α. «ΛΑΪΚΟ». 

 12 Ιουλίου 2019 - 8 Φεβρουαρίου 2021* Επικουρικός Ιατρός στη Χειρουργική 

Κλινική του Αμαλία Φλέμιγκ, Γ.Ν.Α. ΣΙΣΜΑΝΟΓΛΕΙΟ - ΑΜΑΛΙΑ ΦΛΕΜΙΓΚ. 

 9 Φεβρουαρίου 2021 - σήμερα* Ακαδημαϊκός Υπότροφος πλήρους απασχόλησης 

στη Γενική Χειρουργική και στην Ελάχιστα Επεμβατική Χειρουργική στην Α΄ 

Χειρουργική Κλινική της Ιατρικής Σχολής του ΕΚΠΑ, Γ.Ν.Α. «ΛΑΪΚΟ». 

 
 
ΣΥΣΤΑΤΙΚΕΣ ΕΠΙΣΤΟΛΕΣ 
 

• 26-10-2009, Καθηγητής Χειρουργικής, Γρηγόριος Κουράκλης, Διευθυντής Β΄ 

Προπαιδευτικής Χειρουργικής Κλινικής της Ιατρικής Σχολής του ΕΚΠΑ. 

• 5-11-2009, Καθηγητής Παιδιατρικής, Γεώργιος Χρούσος, Διευθυντής Α΄ 

Παιδιατρικής Κλινικής της Ιατρικής Σχολής του ΕΚΠΑ. 

• 6-11-2009, Αναπληρωτής Καθηγητής Χειρουργικής, Γεώργιος Πέρος, Δ΄ 

Χειρουργική Κλινική Π.Γ.Ν. «Αττικόν». 

 

 

ΥΠΟΤΡΟΦΙΕΣ - ΒΡΑΒΕΙΑ 
 

Υποτροφία από το Ερευνητικό - Πειραματικό Κέντρο της ELPEN Φαρμακευτικής 

Βιομηχανίας. Τίτλος Μελέτης: «ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ΕΠΙΜΗΚΥΝΣΗΣ ΕΝΤΕΡΟΥ ΜΕ 

ΧΡΗΣΗ ΣΩΛΗΝΩΤΟΥ ΓΑΣΤΡΙΚΟΥ/ΕΝΤΕΡΙΚΟΥ ΚΡΗΜΝΟΥ». 

 

 

ΜΕΤΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΕΣ ΣΠΟΥΔΕΣ - ΣΕΜΙΝΑΡΙΑ - ΗΜΕΡΙΔΕΣ - 

ΔΙΗΜΕΡΙΔΕΣ 

 
 «Από τη Στεφανιαία Νόσο στην Καρδιακή Ανεπάρκεια: Η Εφαρμογή των 

Παθοφυσιολογικών Μηχανισμών στην Κλινική Πράξη, Κυτταρικές Θεραπείες - 

Επανασυγχρονισμός - Συσκευές Υποβοήθησης», 29 Σεπτεμβρίου 2007, Αθήνα. 

 «Απεικονιστικές Τεχνικές στην Καρδιολογία», 1 Μαρτίου, 2008, Αθήνα. 

 «14η Πανελλήνια Επιστημονική Συνάντηση», Ελληνικό Κολλέγιο Χειρουργών, 

25-27 Ιανουαρίου 2013, Καρπενήσι. 

 20ο Θεματικό Συνέδριο, Εντατική Θεραπεία & Επείγουσα Ιατρική, Μεταβολισμός 

& Διατροφή, Πρακτική άσκηση στους «Περιφερικά Εισαγόμενους Κεντρικούς 

Φλεβικούς Καθετήρες υπό Υπερηχογραφικό Έλεγχο», 24-25 Νοεμβρίου 2017, 

Αθήνα. 

 1ο Εκπαιδευτικό Σεμινάριο στη «Χειρουργική και Ογκοπλαστική Χειρουργική 

του Μαστού με πρακτική άσκηση», 14-15 Δεκεμβρίου 2018, Ερευνητικό, 

Εκπαιδευτικό και Πειραματικό κέντρο ELPEN, Πικέρμι Αττικής. 

 2ο Εκπαιδευτικό Σεμινάριο στη «Χειρουργική και Ογκοπλαστική Χειρουργική 

του Μαστού με πρακτική άσκηση», 6-7 Δεκεμβρίου 2019, Ερευνητικό, 

Εκπαιδευτικό και Πειραματικό κέντρο ELPEN, Πικέρμι Αττικής. 
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 Suturing Skills Workshop 2021, Scientific Society of Hellenic Medical Students, 

Chapter of Athens, 26-28 Νοεμβρίου 2021, Ανατομείο Ιατρικής Σχολής Αθηνών, 

Αθήνα. 

 3ο Εκπαιδευτικό Σεμινάριο στη «Χειρουργική και Ογκοπλαστική Χειρουργική 

του Μαστού με πρακτική άσκηση», 3-4 Δεκεμβρίου 2021, Ερευνητικό, 

Εκπαιδευτικό και Πειραματικό κέντρο ELPEN, Πικέρμι Αττικής. 

 2η ΔΙΑΔΙΚΤΥΑΚΗ ΔΙΗΜΕΡΙΔΑ, Καρκίνος Μαστού και οι Σύγχρονες 

Προκλήσεις στην Κλινική Διαχείριση, 18-19 Δεκεμβρίου 2021, Κλινική Ιασώ, 

Αθήνα. 

 Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Παθήσεων του Μαστού (Hands-on-course), 

Συνδιοργάνωση Εκπαιδευτικό Συμβούλιο Ε.Χ.Ε., Ελληνική Χειρουργική 

Εταιρεία Μαστού Ε.Χ.Ε.Μ., Ιατρική Σχολή ΕΚΠΑ, 25-26 Φεβρουαρίου 2022, 

Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο «Αττικόν», Αθήνα. 

 4ο Εκπαιδευτικό Σεμινάριο στη «Χειρουργική και Ογκοπλαστική Χειρουργική 

του Μαστού με πρακτική άσκηση», 10-11 Δεκεμβρίου 2022, Ερευνητικό, 

Εκπαιδευτικό και Πειραματικό κέντρο ELPEN, Πικέρμι Αττικής. 

 4th Athenian Oncology Congress. Improving cancer care by opening therapeutic 

avenues, 29-30 Σεπτεμβρίου 2023, Αθήνα. 

 Η ογκολογία το 2023. Νεότερες εξελίξεις, προοπτικές και προκλήσεις, 6-7 

Οκτωβρίου 2023, Αθήνα. 

 15ο ΜΕΤΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΟ ΣΕΜΙΝΑΡΙΟ Κλινικής Ογκολογίας, 3-4 Νοεμβρίου 

2023, Θεσσαλονίκη. 

 23ο Μετεκπαιδευτικό Συνέδριο, ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ στην Ογκολογία, 10-11 Νοεμβρίου 

2023, Πάτρα. 

 Πανελλήνιο Συνέδριο, Διεπιστημονική Προσέγγιση του Καρκίνου, 23-25 

Νοεμβρίου 2023, Αθήνα. 

 Παθογενετικά μονοπάτια & σύγχρονες θεραπευτικές προσεγγίσεις. Ίνωση-

Κίρρωση-Καρκίνος Ήπατος, 30 Νοεμβρίου-2 Δεκεμβρίου 2023, Αθήνα. 
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 Εφαρμογή των Μοριακά Στοχευμένων Θεραπειών και της Ανοσοθεραπείας στους 
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Surgery, Laiko General Hospital, National and Kapodistrian University of Athens, 

Greece  

(Αριθμός ταξινόμησης ΑΑ097, 32ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής & 

Διεθνές Χειρουργικό Φόρουμ, 9-12 Ιουνίου 2021, Θεσσαλονίκη). 

 ΣΤΟΧΕΥΜΕΝΗ ΛΕΜΦΑΔΕΝΕΚΤΟΜΗ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΚΑΡΚΙΝΟ ΤΟΥ 

ΜΑΣΤΟΥ ΚΑΙ ΔΙΗΘΗΜΕΝΟΥΣ ΜΑΣΧΑΛΙΑΙΟΥΣ ΛΕΜΦΑΔΕΝΕΣ ΜΕ 

ΧΡΗΣΗ ΜΑΓΝΗΤΙΚΟΥ ΚΛΙΠ 

Βαγιός Ηλίας
1
, Συργιάννης Κωνσταντίνος

1
, Κολίντου Άννα

2
, Βελιδάκη Αντιγόνη

2
, 

Συλλαίος Θάνος
1
, Κύρος Ελέανδρος

1
, Ζωγράφος Κωνσταντίνος

1
, Σκοτσιμάρα 

Αντωνία
1
, Μεροπούλη Τόνια

1
, Μπούρα Μαρία

1
, Λάιος Κωνσταντίνος

1
, Καναβίδης 

Πρόδρομος
1
, Καρυδάκης Λύσσανδρος

1
, Μυλωνάς Κωνσταντίνος

1
, Δαβάκης 

Σπύρος
1
, Κακαβιά Κυριακή

1
, Χασεμάκη Νατάσα

1
, Σακαρέλλος Παναγιώτης

1
, 

Καραβοκυρός Ιωάννης
1
, Γκρινιάτσος Ιωάννης

1
, Παπαλάμπρος Αλέξανδρος

1
, 

Σχίζας Δημήτρης
1
, Χαραλαμπόπουλος Αλέξανδρος

1
, Αλεξάνδρου Ανδρέας

1
, 

Φραγκουλ́ης Μάριος
1
, Φελέκουρας Ευάγγελος

1
, Μιχάλης Κοντός

1
, 

1
ΕΚΠΑ, 

2
Λαϊκό Νοσοκομείο 

(Αριθμός ταξινόμησης ΑΑ279, 32ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής & 

Διεθνές Χειρουργικό Φόρουμ, 9-12 Ιουνίου 2021, Θεσσαλονίκη). 

 ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΜΑΣΤΟΥ ΜΕ ΔΙΑΤΗΡΗΣΗ ΤΗΣ ΘΗΛΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ 

ΜΕΓΑΛΟΥΣ, ΠΤΩΤΙΚΟΥΣ ΜΑΣΤΟΥΣ 

Βαγιός Ηλίας, Συλλαίος Θάνος, Κιρκιλέσης Γιώργος, Σακαρέλλος Παναγιώτης, 

Κύρος Ελέανδρος, Ζωγράφος Κωνσταντίνος, Σκοτσιμάρα Αντωνία, Μεροπούλη 

Τόνια, Μπούρα Μαρία, Λάιος Κωνσταντίνος, Καναβίδης Πρόδρομος, Καρυδάκης 

Λύσσανδρος, Μυλωνάς Κωνσταντίνος, Δαβάκης Σπύρος, Κακαβιά Κυριακή, 

Χασεμάκη Νατάσα, Καραβοκυρος́ Ιωαν́νης, Γκρινιάτσος Ιωαν́νης, Παπαλάμπρος 

Αλέξανδρος, Σχίζας Δημήτρης, Χαραλαμπόπουλος Αλέξανδρος, Αλεξάνδρου 

Ανδρέας, Φελέκουρας Ευάγγελος, Φραγκούλης Μάριος, Κοντός Μιχάλης, ΕΚΠΑ 

(Αριθμός ταξινόμησης ΑΑ280, 32ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής & 

Διεθνές Χειρουργικό Φόρουμ, 9-12 Ιουνίου 2021, Θεσσαλονίκη). 
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 ΑΤΡΑΥΜΑΤΙΚΗ ΡΗΞΗ ΣΠΛΗΝΟΣ ΣΕ ΕΔΑΦΟΣ ΡΑΓΕΙΣΑΣ ΕΠΙΘΗΛΙΑΚΗΣ 

ΣΠΛΗΝΙΚΗΣ ΚΥΣΤΗΣ - ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΣΤΙΚΟΥ 

Παναγούλα Δάικου
1
, Ευγενία Καλογριδάκη

1
, Αγαθοκλής Βάλλας

1
, Παναγιώτης 

Σακαρέλλος
1
, Όλγα Τσιμπουκίδη

1
, Στέφανι Βγενοπούλου

2
, Σπήλιος 

Παπανικολάου
1, 1 Χειρουργική Κλινικη ́Αμαλία Φλέμιγκ, Γ.Ν.Α. Σισμανόγλειο - 

Αμαλία Φλέμιγκ,
2 Εργαστήριο Παθολογικής Ανατομικής, Γ.Ν.Α. Σισμανόγλειο - 

Αμαλία Φλέμιγκ 

 (Αριθμός ταξινόμησης ΑΑ108, 32ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής & 

Διεθνές Χειρουργικό Φόρουμ, 9-12 Ιουνίου 2021, Θεσσαλονίκη).  

 ΕΝΔΟΗΠΑΤΙΚΟ ΑΝΕΥΡΥΣΜΑ ΚΛΑΔΟΥ ΤΗΣ ΠΡΟΣΘΙΑΣ ΔΕΞΙΑΣ 

ΗΠΑΤΙΚΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΑΓΓΕΙΤΙΔΑ ΕΞΑΙΤΙΑΣ 

ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΟΥ ΕΡΥΘΗΜΑΤΩΔΗ ΛΥΚΟΥ 

Νίτσα Ζ., Βαγιός Η., Δεσποτίδης Μ., Παναγάκης Α., Κοροβέσης Γ., Παναγή Χ., 

Σακαρέλλος Π., Φελέκουρας Ε., Βάιλας Μ.  

Α΄ Πανεπιστημιακή Χειρουργική Κλινική ΓΝΑ Λαϊκό  

(Αριθμός ταξινόμησης P11, 4ο Πανελλήνιο Συνέδριο της Ελληνικής Εταιρείας 

Ήπατος Παγκρέατος Χοληφόρων, 22-24 Σεπτεμβρίου 2023, Λάρισα). 

 

ΒΙΝΤΕΟΠΡΟΒΟΛΕΣ  

 LEFT THORACOSCOPIC REPAIR OF IATROGENIC ESOPHAGEAL 

RUPTURE  

Nitsa Zoi
1
, Kyros Eleandros

1
, Kozadinos Alexandros

1
, Karydakis Lysandros

1
, 

Panagi Christiana
1
, Hatziathanasiou Nikolaos

1
, Mylonakis Emmanouil

1
, 

Sakarellos Panagiotis
1
, Andreas Koutsoumpas

2
, Karamanolis Georgios

2
, 

Charalambopoulos Alexandros
1 

1
First Department of Surgery, National and Kapodistrian University of Athens, 

Laiko General Hospital, Athens, Greece, 
2
Department of Gastroenterology, 

National and Kapodistrian University of Athens, Laiko General Hospital, Athens, 

Greece 

(Αριθμός ταξινόμησης Β001, 33ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής & 

International Surgical Forum, 11-15 Νοεμβρίου 2023, Αθήνα) 

 

ΠΡΟΦΟΡΙΚΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ 

 ΑΝΑΙMΑΚΤΕΣ ΜΕΙΖΟΝΕΣ ΗΠΑΤΕΚΤΟΜΕΣ 

Αποστόλου Κ., Δημητροκάλλης Ν., Αγγέλου Α., Μώρης Δ., Σακαρέλλος Π., 

Οικονόμου Δ., Καμηνιώτης Β., Φελέκουρας Ε., Λιακάκος Θ., Α΄ Χειρουργική 

Κλινική ΕΚΠΑ, Γ.Ν.Α. «ΛΑΪΚΟ», Αθήνα  

(Αριθμός ταξινόμησης ΕΑ104, 29ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής & Διεθνές 

Χειρουργικό Φόρουμ, 12-15 Νοεμβρίου 2014, Αθήνα). 
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 RFA ΥΠΟΒΟΗΘΟΥΜΕΝΗ ΗΠΑΤΕΚΤΟΜΗ ΓΙΑ ΗΠΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ 

ΚΑΡΚΙΝΟ: ΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑ, ΘΝΗΤΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΜΑΚΡΟΧΡΟΝΙΑ ΕΠΙΒΙΩΣΗ 

Οικονόμου Δ., Αποστόλου Κ., Σκαρμούτσος Α., Σακαρέλλος Π., Βαρελά Ε., 

Μπαίλη Ε., Φελέκουρας Ε., Λιακάκος Θ., Α΄ Χειρουργική Κλινική ΕΚΠΑ, Γ.Ν.Α. 

«ΛΑΪΚΟ», Αθήνα  

(Αριθμός ταξινόμησης ΕΑ107, 29ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής & Διεθνές 

Χειρουργικό Φόρουμ, 12-15 Νοεμβρίου 2014, Αθήνα). 

 ΤΡΙΠΛΟΣ ΣΥΓΧΡΟΝΟΣ ΚΑΚΟΗΘΗΣ ΟΓΚΟΣ ΣΤΟΜΑΧΟΥ, ΔΕΞΙΟΥ ΚΟΛΟΥ 

ΚΑΙ ΣΚΩΛΗΚΟΕΙΔΟΥΣ ΑΠΟΦΥΣΗΣ: ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ 

Αθανάσιος Συλλαίος, Ευστρατία Μπαίλη, Μιχαήλ Βάιλας, Ελέανδρος Κύρος, 

Ηλίας Βαγιός, Νατάσα Χασεμάκη, Παναγιώτης Σακαρέλλος, Θεόδωρος 

Λιακάκος, Αλέξανδρος Παπαλάμπρος, Α΄ Χειρουργική Κλινική, Γενικό 

Νοσοκομείο Αθηνών «Λαϊκό», Εθνικό Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

(Αριθμός ταξινόμησης ΕΑ100, 31ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής & 

Χειρουργικό Φόρουμ με διεθνή συμμετοχή, 21-24 Νοεμβρίου 2018, Αθήνα). 

 ROBOTIC SURGERY 

Kasouli A, Sakarellos P, Karkalemis K, Dounavis A, Amalia Fleming General 

Hospital, Athens, Hellas  

(TENTH INTERNATIONAL MEDICAL CONGRESS, Clinical &Translational 

Medicine. Challenges in the Healthcare Systems – 21st century. Values & 

Principles. 5-8 September 2019, Sofia). 

 ΛΑΠΑΡΟΣΚΟΠΙΚΗ ΕΠΙΜΗΚΗΣ ΓΑΣΤΡΕΚΤΟΜΗ ΓΙΑ ΤΗΝ 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΓΟΝΟΥ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 4 

ΕΤΩΝ 

Παναγιώτης Σακαρέλλος1, Σπυρίδων Δαβάκης1, Αντωνία Μεροπούλη1, 

Αθανάσιος Συλλαίος1, Λύσανδρος Καρυδάκης1, Μιχαήλ  

Βάιλας1, ΑνδρέαςΑλεξάνδρου1, 1Α΄ Χειρουργική Κλινική ΕΚΠΑ Λαϊκό 

Νοσοκομείο Αθήνα   

(Αριθμός ταξινόμησης ΠΑ13, 15o Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο Παχυσαρκίας, 

13-15 Μαϊου 2021, Αθήνα). 

 ΛΑΠΑΡΟΣΚΟΠΙΚΗ ΓΑΣΤΡΙΚΗ ΠΑΡΑΚΑΜΨΗ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

ΤΗΣ ΝΟΣΟΓΟΝΟΥ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ 4 ΕΤΩΝ 

Παναγιώτης Σακαρέλλος1, Σπυρίδων Δαβάκης1, Μαρία Μπούρα1, Πρόδρομος 

Κανναβίδης1, Αθανάσιος Συλλαίος1, Κωνσταντίνος Λάιος1, Ανδρέας Αλεξάνδρου1, 
1Α΄ Χειρουργική Κλινική ΕΚΠΑ Λαϊκό Νοσοκομείο Αθήνα (Αριθμός ταξινόμησης 

ΠΑ16, 15o Πανελλήνιο Ιατρικο ́Συνεδ́ριο Παχυσαρκίας, 13-15 Μαϊου 2021, 

Αθήνα). 

 OΙ ΕΠΑΝΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΠΡΟΗΓΗΘΕΙΣΑ ΒΑΡΙΑΤΡΙΚΗ 

ΕΠΕΜΒΑΣΗ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΓΟΝΟΥ 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ 4 ΕΤΩΝ 

Παναγιώτης Σακαρέλλος1, Σπυρίδων Δαβάκης1, Κύρος Ελέανδρος1, Βάγιος 

Ηλίας1, Κωνσταντίνος Ζωγράφος1, Μιχαήλ Βάιλας1, Ανδρέας Αλεξάνδρου1, 1Α΄ 

Χειρουργική Κλινική ΕΚΠΑ Λαϊκό Νοσοκομείο Αθήνα  

(Αριθμός ταξινόμησης ΠΑ21, 15o Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο Παχυσαρκίας, 

13-15 Μαϊου 2021, Αθήνα). 

 MANUAL ESOPHAGO-JEJUNAL ANASTOMOSIS DURING 

LAPAROSCOPIC TOTAL GASTRECTOMY FOR GASTRIC CANCER. A 

SINGLE CENTER EXPERIENCE 
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Davakis Spyridon, Syllaios Athanasios, Vagios Ilias, Mpoura Maria, Karydakis 

Lysandros, Sakarellos Panagiotis, Vailas Michail, Mpaili Efstratia, Meropouli 

Antonia, Alexandrou Andreas, Felekouras Evangelos, Charalabopoulos 

Alexandros, Upper Gastrointestinal Unit, First Department of Surgery, Laiko 

General Hospital, National and Kapodistrian University of Athens, Greece 

(Αριθμός ταξινόμησης ΕΑ013, 32ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής & 

Διεθνές Χειρουργικό Φόρουμ, 9-12 Ιουνίου 2021, Θεσσαλονίκη). 

 UTILIZATION OF HAND-SEWN INTRATHORACIC ESOPHAGO-GASTRIC 

ANASTOMOSIS DURING 2-STAGE TOTALLY MINIMALLY INVASIVE 

ESOPHAGECTOMY FOR ESOPHAGEAL CANCER. THE EXPERIENCE OF 

UPPER GASTROINTESTINAL UNIT OF THE FIRST DEPARTMENT OF 

SURGERY 

Davakis Spyridon, Syllaios Athanasios, Mpoura Maria, Kyros Eleandros, Vagios 

Ilias, Sakarellos Panagiotis, Vailas Michail, Mpaili Efstratia, Meropouli Antonia, 

Alexandrou Andreas, Papalampros Alexandros, Felekouras Evangelos, 

Charalabopoulos Alexandros, First Department of Surgery, Laiko General 

Hospital, National and Kapodistrian University of Athens, Athens, Greece 

(Αριθμός ταξινόμησης ΕΑ014, 32ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής & 

Διεθνές Χειρουργικό Φόρουμ, 9-12 Ιουνίου 2021, Θεσσαλονίκη). 

 ΜΕΤΑΓΕΥΜΑΤΙΚΟ ΑΛΓΟΣ ΛΟΓΩ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ ΑΝΩ ΜΕΣΕΝΤΕΡΙΟΥ 

ΑΡΤΗΡΙΑΣ: ΕΝΑ ΣΥΧΝΟ ΣΥΜΠΤΩΜΑ ΣΕ ΜΙΑ ΣΠΑΝΙΑ ΠΑΘΗΣΗ 

Νατάσα Χασεμάκη, Σπυρίδων Δαβάκης, Ανδρέας Αλεξάνδρου, Παναγιώτης 

Σακαρέλλος, Μιχαήλος Βάιλας, Αντωνία Μεροπούλη, Κυριακή Κακαβιά, Μαρία 

Μπούρα, Ευστρατία Μπαϊλη, Ευάγγελος Φελέκουρας, Χρήστος Κλωνάρης, Α΄ 

Χειρουργική Κλινικη,́ ΓΝΑ «Λαϊκό», Εθνικό Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

Greece 

(Αριθμός ταξινόμησης ΕΑ015, 32ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής & Διεθνές 

Χειρουργικό Φόρουμ, 9-12 Ιουνίου 2021, Θεσσαλονίκη). 

 ΛΑΠΑΡΟΣΚΟΠΙΚΗ ΕΠΙΜΗΚΗΣ ΓΑΣΤΡΕΚΤΟΜΗ ΓΙΑ ΤΗΝ 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΓΟΝΟΥ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ. Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ 4 

ΕΤΩΝ ΣΤΗΝ Α΄ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΚΛΙΝΙΚΗ ΤΟΥ ΓΝΑ ΛΑΪΚΟ 

Δαβάκης Σπυρίδων, Αλεξάνδρου Ανδρέας, Κύρος Ελέανδρος, Συλλαίος 

Αθανάσιος, Βαγιός Ηλίας, Καρυδάκης Λύσανδρος, Ζωγράφος Κωνσταντίνος, 

Σακαρέλλος Παναγιώτης, Βάιλας Μιχαήλ, Μεροπούλη Αντωνία, Παπαλάμπρος 

Αλέξανδρος, Φελέκουρας Ευάγγελος, A’ Xειρουργική Κλινικη ́ΓΝΑ Λαϊκό, 

Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών, Ελλάδα  

(Αριθμός ταξινόμησης ΕΑ023, 32ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής & Διεθνές 

Χειρουργικό Φόρουμ, 9-12 Ιουνίου 2021, Θεσσαλονίκη).  

 PERIHILAR CHOLANGIOCARCINOMA: 10-YEAR EXPERIENCE OF A 

TERTIARY HPB CANCER CENTER IN GREECE 

Kyros Eleandros
1 Davakis Spyridon

1
, Syllaios Athanasios

1
, Vagios Ilias

1
, Mpoura 

Maria
1
, Zografos Konstantinos

1
, Vailas Michail

1
, Sakarellos Panagiotis

1
, 

Meropouli Antonia
1
, Sakellariou Stratigoula

2
, Vergadis Chrysovalantis

3
, 

Papalampros Alexandros
1
, Felekouras Evangelos

1
, 

1
First Department of Surgery, 

Laiko General Hospital, National and Kapodistrian University of Athens, Greece, 
2 Department of Pathology, Laiko General Hospital, National and Kapodistrian 

Universtity of Athens, Greece, 3 Department of Interventional Radiology, Laiko 

General Hospital, Athens, Greece 
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(Αριθμός ταξινόμησης ΕΑ210, 32ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής & Διεθνές 

Χειρουργικό Φόρουμ, 9-12 Ιουνίου 2021, Θεσσαλονίκη). 

 INTRAHEPATIC CHOLANGIOCARCINOMA (ICC): 10-YEAR EXPERIENCE 

OF A TERTIARY HPB CANCER CENTER IN GREECE 

Kyros Eleandros
1
, Davakis Spyridon

1
, Syllaios Athanasios

1
, Kanavidis 

Prodromos
1
, Zografos Konstantinos

1
, Karydakis Lysandros

1
, Vailas Michail

1
, 

Sakarellos Panagiotis
1
, Sakellariou Stratigoula

2
, Papalampros Alexandros

1
, 

Felekouras Evangelos
1
, 

1 First Department of Surgery, Laiko General Hospital, 

National and Kapodistrian University of Athens, Greece, 2 Department of 

Pathology, Laiko General Hospital, National and Kapodistrian University of 

Athens, Greece 
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RARE ENTITY 

Davakis S., Vailas M., Sakarellos P., Kyros E., Karydakis L., Vagios I., 
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CHEMOTHERAPY FOR LOCALLY ADVANCED PANCREATIC CANCER 
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CONSIDERATIONS  



 

 
 

31 

Adam Mylonakis, Panagiotis Sakarellos, Lysandros Karydakis, Eleandros Kyros, 
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 ΠΡΟΦΟΡΙΚΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ COLORECTAL (ΠΑ271-283) 
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ΟΜΙΛΙΕΣ ΣΕ ΣΥΝΕΔΡΙΑ - ΜΕΤΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΑ ΣΕΜΙΝΑΡΙΑ – 

ΗΜΕΡΙΔΕΣ - ΔΙΗΜΕΡΙΔΕΣ 

 
 ΣΥΝΑΝΤΗΣΗ ΜΕ ΤΟΥΣ ΕΙΔΙΚΟΥΣ (MEET THE EXPERTS) 

ΧΟΛΗΦΟΡΑ I 

Κακώσεις χοληφόρων κατά τη λαπαροσκοπική χολοκυστεκτομή. Αντιμετώπιση 

Π. Σακαρέλλος 

3ο Πανελλήνιο Συνέδριο της Ελληνικής Εταιρείας Ήπατος, Παγκρέατος, 

Χοληφόρων, 24-26 Σεπτεμβρίου 2021, Αλεξανδρούπολη 

 ΔΙΑΔΡΑΣΤΙΚΗ ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΩΝ 

Νεοεπικουρική χημειοθεραπεία για ενδοηπατικό χολαγγειοκαρκίνωμα 

Π. Σακαρέλλος 

3ο Πανελλήνιο Συνέδριο της Ελληνικής Εταιρείας Ήπατος Παγκρέατος 

Χοληφόρων, 24-26 Σεπτεμβρίου 2021, Αλεξανδρούπολη 

 Βλάβες B3: Διάγνωση και αντιμετώπιση 

Π. Σακαρέλλος 

Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Παθήσεων του Μαστού (Hands-on-course), 

Συνδιοργάνωση Εκπαιδευτικό Συμβούλιο Ε.Χ.Ε., Ελληνική Χειρουργική 

Εταιρεία Μαστού Ε.Χ.Ε.Μ., Ιατρική Σχολή ΕΚΠΑ, 25-26 Φεβρουαρίου 2022, 

Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο «Αττικόν», Αθήνα 

 ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΦΛΕΒΙΚΗ ΠΡΟΣΠΕΛΑΣΗ ΜΕ ΧΡΗΣΗ ΥΠΕΡΗΧΩΝ ΚΑΙ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑ ΚΕΝΤΡΙΚΩΝ ΓΡΑΜΜΩΝ 

Τεχνική τοποθέτησης Κεντρικής Φλεβικής Γραμμής (ΚΦΓ) 

Π. Σακαρέλλος 

49ο ΕΤΗΣΙΟ ΠΑΝΕΛΛΗΝΙΟ ΙΑΤΡΙΚΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ, 11-13 Μαΐου 2023, Αθήνα 

 ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΗ ΚΑΙ ΕΝΔΟΣΚΟΠΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΤΟΥ 

ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΚΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

Επιδημιολογία, κλινική εικόνα, παράγοντες κινδύνου. Τι πρέπει να θυμάται ο 

χειρουργός 

Π. Σακαρέλλος 

4ο Πανελλήνιο Συνέδριο της Ελληνικής Εταιρείας Ήπατος, Παγκρέατος, 
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 Διεπιστημονική Προσέγγιση Ασθενών με Νεοπλασία Πεπτικού Συστήματος 

Οισοφάγος-Στόμαχος-Λεπτό έντερο-Ήπαρ-Χοληφόρα-Πάγκρεας 

Νεοπλάσματα ήπατος και χοληφόρων 

Περιστατικό I 

Π. Σακαρέλλος 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

 

Η ανάπτυξη του λεπτού εντέρου είναι μια πολύπλοκη και περίπλοκα 

ρυθμιζόμενη διαδικασία που λαμβάνει χώρα κατά την εμβρυϊκή ανάπτυξη. Ο 

σχηματισμός του λεπτού εντέρου αρχίζει νωρίς στην εμβρυογένεση, όταν ο αρχέγονος 

εντερικός σωλήνας υφίσταται επιμήκυνση, αναδίπλωση και διαφοροποίηση για να 

προκύψουν οι διακριτές περιοχές του γαστρεντερικού σωλήνα. Καθώς η ανάπτυξη 

εξελίσσεται, στο λεπτό έντερο λαμβάνει χώρα η μορφογένεση των λαχνών και των 

μικρολαχνών μια διαδικασία κατά την οποία σχηματίζονται στην εσωτερική επιφάνεια 

του βλεννογόνου προεξοχές του βλεννογόνου που μοιάζουν με δάκτυλα. Οι δομές 

αυτές αυξάνουν σημαντικά την απορροφητική επιφάνεια, βελτιστοποιώντας την 

αποτελεσματικότητα της απορρόφησης των θρεπτικών συστατικών [1]–[4]. 

Η ανάπτυξη του λεπτού εντέρου ρυθμίζεται στενά από γενετικά και μοριακά 

μονοπάτια σηματοδότησης. Διάφοροι μεταγραφικοί και αυξητικοί παράγοντες 

ενορχηστρώνουν τη διαφοροποίηση συγκεκριμένων κυτταρικών τύπων, καθένα από τα 

οποία συμβάλλει στις εξειδικευμένες λειτουργίες του λεπτού εντέρου. Η περίπλοκη 

ισορροπία αυτών των αναπτυξιακών διεργασιών εξασφαλίζει το σχηματισμό ενός 

λειτουργικού και σωστά δομημένου λεπτού εντέρου. Οποιαδήποτε διαταραχή ή 

ανωμαλία σε αυτό το πρόγραμμα ανάπτυξης μπορεί να οδηγήσει σε συγγενείς 

διαταραχές που επηρεάζουν τη δομή και τη λειτουργία του λεπτού εντέρου, 

υπογραμμίζοντας τη σημασία της κατανόησης των μοριακών μηχανισμών που διέπουν 

την ανάπτυξη του λεπτού εντέρου τόσο για τη φυσιολογική του ομοιοστασία όσο και 

για πιθανές θεραπευτικές παρεμβάσεις [5]–[8]. 

Το λεπτό έντερο, είναι ένα ζωτικής σημασίας όργανο του ανθρώπινου πεπτικού 

συστήματος, παίζοντας κεντρικό ρόλο στην απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών 
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από την προσλαμβανόμενη τροφή. Βρίσκεται μεταξύ του στομάχου και του παχέος 

εντέρου και αποτελείται από τρία κύρια τμήματα: το δωδεκαδάκτυλο, τη νήστιδα και 

τον ειλεό. Κάθε τμήμα έχει διακριτά ανατομικά και λειτουργικά χαρακτηριστικά που 

συμβάλλουν στη συνολική πεπτική διαδικασία. Το δωδεκαδάκτυλο, το πιο κοντό 

τμήμα, δέχεται μερικώς πολτοποιημένη τροφή από το στομάχι και την αναμειγνύει με 

χολή από το ήπαρ και πεπτικά ένζυμα από το πάγκρεας. Η νήστιδα, που καταλαμβάνει 

το μεσαίο τμήμα, είναι κυρίως υπεύθυνη για την απορρόφηση των θρεπτικών 

συστατικών, ενώ ο ειλεός, το μακρύτερο τμήμα, συνεχίζει τη διαδικασία απορρόφησης 

και παίζει ρόλο στην επαναρρόφηση των χολικών αλάτων [9]–[12]. 

Ένα αξιοσημείωτο χαρακτηριστικό του λεπτού εντέρου είναι η εκτεταμένη 

επιφάνειά του, η οποία είναι ζωτικής σημασίας για την αποτελεσματική απορρόφηση 

των θρεπτικών συστατικών. Αυτή η αυξημένη επιφάνεια επιτυγχάνεται μέσω της 

παρουσίας πολυάριθμων δακτυλοειδών προσεκβολών που ονομάζονται λάχνες και 

μικρολάχνες στην εσωτερική επιφάνεια αυτού. Οι λάχνες είναι μικρές, δακτυλοειδείς 

προεξοχές, ενώ οι μικρολάχνες είναι ακόμη μικρότερες δομές στην επιφάνεια των 

λαχνών και σχηματίζουν την ψυκτροειδή παρυφή. Αυτή η περίπλοκη δομή μεγιστοποιεί 

την επαφή μεταξύ των απορροφητικών κυττάρων και της πολτοποιημένης τροφής, 

διευκολύνοντας την απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών όπως οι υδατάνθρακες, 

οι πρωτεΐνες και τα λίπη [13]–[16]. 

Το λεπτό έντερο είναι ένα δυναμικό όργανο που υφίσταται συνεχή ανανέωση 

του επιθηλιακού του χιτώνα. Η εναλλαγή των κυττάρων είναι ζωτικής σημασίας για τη 

διατήρηση της ακεραιότητας και της λειτουργικότητας του λεπτού εντέρου. Η 

διαδικασία ανανέωσης υποστηρίζεται από τα εντερικά βλαστικά κύτταρα που 

βρίσκονται μέσα στις κρύπτες του Lieberkühn, μικρούς θύλακες στη βλεννογονική 

επιφάνεια του λεπτού εντέρου. Από τα βλαστικά κύτταρα γεννιούνται διάφοροι 
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εξειδικευμένοι τύποι κυττάρων, μερικά από τα οποια είναι τα εντεροκύτταρα, τα 

βλεννοπαραγωγά κύτταρα, τα εντεροενδοκρινικά κύτταρα και άλλα εξασφαλίζοντας τη 

συνεχή αναγέννηση του βλεννογόνου του λεπτού εντέρου [17]–[20]. 

Οι διαταραχές που επηρεάζουν το λεπτό έντερο μπορεί να έχουν βαθιές 

επιπτώσεις στην πέψη και την απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών. Καταστάσεις 

όπως οι φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου (ΦΝΕ), η κοιλιοκάκη και το σύνδρομο του 

βραχέος εντέρου (ΣΒΕ) μπορούν να επηρεάσουν τη δομή και τη λειτουργία του λεπτού 

εντέρου, οδηγώντας σε συμπτώματα όπως κοιλιακό άλγος, διάρροια και 

δυσαπορρόφηση. Η κατανόηση της ανατομίας, της φυσιολογίας και των αναπτυξιακών 

διαδικασιών του λεπτού εντέρου είναι ζωτικής σημασίας για την κατανόηση των 

περιπλοκών της υγείας του πεπτικού συστήματος και την ανάπτυξη αποτελεσματικών 

παρεμβάσεων για άτομα με γαστρεντερικές διαταραχές [21]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

 

ΛΕΠΤΟ ΕΝΤΕΡΟ 

 

1.1 ΕΜΒΡΥΟΛΟΓΙΑ 

1.1.1 Εξέλιξη των μορφολογικών χαρακτηριστικών του λεπτού εντέρου 

 

Όλες οι κύριες εξωτερικές και εσωτερικές δομές του εμβρύου διαμορφώνονται 

το χρονικό διάστημα από την 4η έως την 8η εβδομάδα της ανάπτυξης. Έως το τέλος 

της πρώιμης εμβρυϊκής περιόδου έχουν αρχίσει να αναπτύσσονται τα κύρια οργανικά 

συστήματα. Καθώς σχηματίζονται οι ιστοί και τα όργανα, το σχήμα του εμβρύου 

αλλάζει σημαντικά, έτσι ώστε στο τέλος της όγδοης εβδομάδας το έμβρυο να 

παρουσιάζει ευδιάκριτα ανθρώπινα χαρακτηριστικά. 

Το πεπτικό σύστημα αποτελεί την πεπτική οδό, που αρχίζει από τη στοματική 

κοιλότητα και καταλήγει στον πρωκτό, με τους συνοδούς αδένες και όργανα. Το 

αρχέγονο έντερο (πρωιμότερο στάδιο ανάπτυξης) σχηματίζεται κατά τη διάρκεια της 

4ης εβδομάδας, όταν το έμβρυο υφίσταται τη διεργασία της κεφαλουραίας κάμψης και 

πλάγιας πτύχωσης, με αποτέλεσμα την εγκόλπωση και ενσωμάτωση εντός του εμβρύου 

του ραχιαίου τμήματος του ομφαλικού κυστιδίου (λεκιθικού ασκού). Το αρχέγονο 

έντερο είναι αρχικά κλειστό στο κεφαλικό του άκρο με το στοματοφαρυγγικό υμένα  

και στο ουραίο άκρο του με τον αμαρικό υμένα. Από το ενδόδερμα του αρχέγονου 

εντέρου σχηματίζεται και το μεγαλύτερο τμήμα του εντέρου, όπως το επιθήλιο και οι 

αδένες. Το επιθήλιο του κεφαλικού και του ουραίου άκρου της πεπτικής οδού, 

προέρχεται από το εξώδερμα του αρχέγονου στόματος και του αρχέγονου πρωκτού 

αντίστοιχα. 
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Η ανασκόπηση των γεγονότων της εμβρυολογικής εξελικτικής διαδικασίας του 

εντέρου παρέχει ένα πλαίσιο για την κατανόηση της λειτουργίας του λεπτού εντέρου 

καθώς και των οδών που μπορεί να οδηγήσουν σε νόσο του λεπτού εντέρου. Για τους 

σκοπούς αυτής της ανασκόπησης, η ανάπτυξη του λεπτού εντέρου εξετάζεται αρχικώς  

με έμφαση στα κύρια γεγονότα που περιγράφονται στον Πίνακα 1. 

 

Πίνακας 1. 

Βασικά γεγονότα στην εξέλιξη του λεπτού εντέρου κατά την εμβρυϊκή ζωή 

Εβδομάδες Σημαντικά αναπτυξιακά ορόσημα 

3 Γαστριδίωση: πρώιμος σχηματισμός του 

κυλινδρικού σχήματος του εντέρου, 

πρώιμος σχηματισμός των κύριων 

πεπτικών αδένων 

4 Έντερο αρχικώς κλειστό στα άκρα του 

5 Αρχίζει να σχηματίζεται η εντερική 

αγκύλη 

7 Η εντερική αγκύλη σε κηλικό σάκο 

εκτός του σώματος του εμβρύου 

8 Το έντερο περιστρέφεται 

αντιωρολογιακά και επαναποκτά αυλό 

στα τυφλά του άκρα, πρώιμη νεύρωση 

των παρασυμπαθητικών νευρικών 

προδρόμων 
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9 Η εντερική αγκύλη εντός της κήλης 

επιστρέφει στην κοιλιακή κοιλότητα, τα 

επιθηλιακά κύτταρα διαφοροποιούνται 

11 Το λεπτό έντερο αρχίζει να αναπτύσσει 

λάχνες, τα βλεννοπαραγωγά κύτταρα 

διαφοροποιούνται 

12 Παρουσία εντερικών ενζύμων 

20 Παρουσία πλακών Peyer στο λεπτό 

έντερο 

 

 

Αναλυτικότερα η μορφογένεση ξεκινά με τη γαστριδίωση, τη διαδικασία της 

κυτταρικής μετανάστευσης μέσω της αρχέγονης αυλάκωσης, για τον τελικό 

σχηματισμό των τριών θεμελιωδών βλαστικών στρωμάτων του εμβρύου: το εξώδερμα, 

το μεσόδερμα και το ενδόδερμα. Παρόλο που το λεπτό έντερο αποτελείται από κύτταρα 

που προέρχονται και από τα τρία στρώματα, από το ενδοδερμικό στρώμα  

αναπτύσσεται αρχικά η γαστρεντερική οδός και τελικά προκύπτει το επιθήλιο αυτής 

[22]. 

Ο εντερικός αυλός παίρνει για πρώτη φορά τη μορφή στοιχειώδους σωλήνα 

κατά την τέταρτη εβδομάδα της εμβρυογένεσης, όταν τα κρανιακά, πλευρικά και 

ουραία άκρα του τριστρωματικού εμβρυϊκού δίσκου αναδιπλώνονται κάτω από τις 

ραχιαίες αξονικές δομές και ενώνονται κατά μήκος της κοιλιακής πλέον επιφάνειας του 

εμβρύου. Η διαδικασία του σχηματισμού των σωλήνων διαμεσολαβείται από διάφορα 

γονίδια, συμπεριλαμβανομένων των GATA4, FOXA2 και SOX9 [23]. Η ανάθεση  

βιολογικής πορείας στα κύτταρα του λεπτού εντέρου, μια διαδικασία που ονομάζεται 
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εξειδίκευση, ενεργοποιείται από το CDXC [24]. Η απόκτηση εξειδικευμένων 

χαρακτηριστικών του λεπτού εντέρου εξαρτάται από τις αλληλεπιδράσεις μεταξύ του 

ενδοδέρματος και του μεσοδέρματος μέσω της σηματοδοτικής οδού Hox. Η 

προκύπτουσα απλή σωληνοειδής δομή αποτελείται από δύο τυφλά άκρα στην κρανιακή 

και ουραία πλευρά που αντιπροσωπεύουν το πρόσθιο και το οπίσθιο έντερο, 

αντίστοιχα. Μεταξύ αυτών των  δύο τυφλών άκρων βρίσκεται το μελλοντικό μέσο 

έντερο. Σε αυτό το στάδιο, το μέσο έντερο παραμένει σε μεγάλο βαθμό ανοιχτό στον 

λεκιθικό ασκό, ο οποίος αναπτύσσεται με βραδύτερο ρυθμό από το έμβρυο. Καθώς η 

ανάπτυξη συνεχίζεται, τα άκρα του εμβρυϊκού δίσκου συγχωνεύονται μαζί με τα πλάγια 

όρια του μέσου εντέρου, σχηματίζοντας έναν αυλό, ενώ η προηγούμενη ανοικτή 

σύνδεση με το λεκιθικό ασκό μειώνεται σε έναν στενό σωλήνα που ονομάζεται 

λεκιθικός πόρος (ή ομφαλοεντερικός, ή ομφαλομεσεντερικός) [25]. 

Την πέμπτη εβδομάδα, το μέσο έντερο έχει επιμηκυνθεί σε τέτοιο βαθμό που 

αναγκάζεται να αναδιπλωθεί, σχηματίζοντας έτσι την πρωτεύουσα εντερική αγκύλη. 

Μέχρι την έκτη εβδομάδα, αυτή η αγκύλη αναπτύσσεται διαμέσου του ομφαλού του 

εμβρύου εν είδη κήλης (Εικόνα 1). Η κήλη του τοιχώματος του εμβρύου είναι 

απαραίτητη επειδή το μήκος του εντέρου αυξάνεται ταχύτερα από το μήκος του 

εμβρύου και ταυτόχρονα λόγω της πλήρωσης του κοιλιακού κύτους από το προς 

στιγμήν μεγαλύτερο ήπαρ και τους νεφρούς, σε αυτό το στάδιο ανάπτυξης. Ο 

αναπτυσσόμενος εντερικός σωλήνας επιστρέφει στην κοιλιακή κοιλότητα μεταξύ της 

9ης και 10ης εβδομάδας, όταν η κοιλιακή κοιλότητα είναι αρκετά μεγάλη για να τον 

φιλοξενήσει [26]. Κατά τη διαδικασία της παρουσίας της εντερικής αγκύλης σε κηλικό 

σάκο, αυτή περιστρέφεται κατά 90ο αντιωρολογιακά με αποτέλεσμα ο ειλεός να 

βρίσκεται στη δεξιά κοιλιακή χώρα. Καθώς η εντερική αγκύλη επιστρέφει στην 

κοιλιακή κοιλότητα, περιστρέφεται επιπλέον 180ο αντιωρολογιακά, με αποτέλεσμα την 
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τελική διαμόρφωση του εντέρου στην κοιλιακή κοιλότητα. Αυτή η διαδικασία 

ολοκληρώνεται την 11η εβδομάδα. 

 

 

Εικόνα 1. Περιστροφή και παρουσία εντός κήλης του μέσου εντέρου μέσω του 

ομφαλού κατά την πέμπτη έως έκτη εβδομάδα. Στο τέλος της έκτης εβδομάδας, η 

πρωτεύουσα εντερική αγκύλη κυρτώνεται μέσα στον ομφαλό, περιστρεφόμενος κατά 

90ο άντιωρολογιακά (Α και Β). Το λεπτό έντερο επιμηκύνεται για να σχηματίσει έλικες 

της νήστιδας και του ειλεού, το τυφλό έντερο και η σκωληκοειδής απόφυση 

αναπτύσσονται και στο τέλος της δέκατης εβδομάδας, η πρωτεύουσα εντερική αγκύλη 

ανασύρεται στην κοιλιακή κοιλότητα, περιστρεφόμενη κατά 180ο επιπλέον 
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αντιωρολογιακά (Γ). Κατά τη διάρκεια της ενδέκατης εβδομάδας, το 

επανατοποθετημένο μέσο έντερο ολοκληρώνει αυτή την περιστροφή, καθώς το τυφλό 

τοποθετείται ακριβώς κάτω από το ήπαρ (Δ και Ε). Στη συνέχεια, το τυφλό έντερο 

μετατοπίζεται προς τα κάτω, τραβώντας προς τα κάτω το εγγύς οπίσθιο έντερο για να 

σχηματίσει το ανιόν κόλο. Το κατιόν κόλο σταθεροποιείται ταυτόχρονα στην αριστερή 

πλευρά του οπίσθιου κοιλιακού τοιχώματος. Η νήστιδα, ο ειλεός, το εγκάρσιο κόλο και 

το σιγμοειδές κόλο καταλήγουν αναρτημένα από  μεσεντέριο [27]. 

 

1.1.2 Σχηματισμός των λαχνών 

Οι λάχνες του λεπτού εντέρου σχηματίζονται από απλό επιθήλιο κατά τη 

διάρκεια της 11ης εβδομάδας. Οι λάχνες και οι κρύπτες αναπτύσσονται με 

συντονισμένο τρόπο, διότι ο σχηματισμός των λαχνών συνοδεύεται από εισχώρηση στο 

μεσόδερμα, το οποίο τελικά σχηματίζει τις εντερικές κρύπτες. Η διαδικασία αυτή 

διαμεσολαβείται εν μέρει από τα Sonic hedgehog signaling (Shh) και Indian hedgehog 

signaling (Ihh) μόρια [28].  Ξεκινώντας κατά την πρώιμη ανάπτυξη και προχωρώντας 

μέχρι την ενηλικίωση, τα επιθηλιακά κύτταρα του λεπτού εντέρου πρέπει να 

αντικαθίστανται συνεχώς λόγω της αποπτωτικής τους διαδικασίας. Τα βλαστικά 

κύτταρα που βρίσκονται στη βάση των εντερικών κρυπτών είναι αναπόσπαστο μέρος 

αυτής της διαδικασίας. Τα βλαστικά κύτταρα δημιουργούν προγονικά κύτταρα για τα 

επιθηλιακά κύτταρα που επενδύουν το λεπτό έντερο, μια διαδικασία που 

διαμεσολαβείται από διάφορα σημαντικά σηματοδοτικά μονοπάτια, 

συμπεριλαμβανομένων των Wnt, Notch και hedgehog [29]–[31]. Καθώς αυτά τα 

κύτταρα ωριμάζουν, μεταναστεύουν υψηλότερα στη λάχνη, όπου τελικά 

αλληλεπιδρούν με τον εντερικό αυλό. 
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1.1.3 Ανάπτυξη του εντερικού νευρικού συστήματος 

 Τα κύτταρα της νευρικής ακρολοφίας είναι η πηγή του εντερικού νευρικού 

συστήματος (ΕΝΣ). Η πνευμονογαστρική νευρική ακρολοφία παρέχει γάγγλια στο 

έντερο και η νεύρωση του ολοκληρώνεται την 13η εβδομάδα ανάπτυξης. Διαταραχές 

αυτής της διαδικασίας μπορεί να οδηγήσουν σε γενετικές ανωμαλίες, όπως η νόσος 

Hirschsprung και η νευρωνική εντερική δυσπλασία. 

 

1.2 ΑΝΑΤΟΜΙΑ 

1.2.1 Μακροσκοπικά χαρακτηριστικά 

Το λεπτό έντερο είναι ένας κοίλος σωλήνας μήκους 6 έως 7 μέτρων που ξεκινά 

από τον πυλωρό και καταλήγει στην ειλεοτυφλική βαλβίδα. Το κεντρικότερο τμήμα του 

εντέρου είναι το δωδεκαδάκτυλο, το οποίο παραδοσιακά χωρίζεται σε 4 τμήματα 

(Εικόνα 2). Το δωδεκαδάκτυλο αρχίζει από τον πυλωρό με τον δωδεκαδακτυλικό 

βολβό, σε επίπεδο κοιλιακού τοιχώματος αυτό αντιστοιχεί λίγο πάνω από το επίπεδο 

του ομφαλού. Το πρώτο τμήμα του δωδεκαδακτύλου είναι το μόνο τμήμα που δεν είναι 

οπισθοπεριτοναϊκό και συνδέεται με το ήπαρ με ένα τμήμα του ελάσσονος επιπλόου 

που ονομάζεται ηπατοδωδεκαδακτυλικός σύνδεσμος [32]. Το δωδεκαδάκτυλο στη 

συνέχεια ταξιδεύει στον οπισθοπεριτοναϊκό χώρο περικλείοντας την κεφαλή του 

παγκρέατος. Στο κατερχόμενο τμήμα του δωδεκαδακτύλου βρίσκονται η μείζων και η 

ελάσσων δωδεκαδακτυλική θηλή. Η μείζων δωδεκαδακτυλική θηλή χρησιμεύει ως 

κοινή είσοδος για τον χοληδόχο πόρο και τον μείζωνα παγκρεατικό πόρο, ενώ η 

ελάσσων δωδεκαδακτυλική θηλή είναι η είσοδος για τον επικουρικό παγκρεατικό πόρο. 

Το δωδεκαδάκτυλο επιστρέφει στη συνέχεια στην περιτοναϊκή κοιλότητα στο επίπεδο 

του σπονδύλου Ο2, όπου στηρίζεται στο οπισθοπεριτόναιο με έναν σύνδεσμο που 
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ονομάζεται σύνδεσμος του Treitz και σηματοδοτεί τη μετάβαση από το 

δωδεκαδάκτυλο στη νήστιδα. 

Η νήστιδα βρίσκεται κυρίως στο αριστερό άνω τεταρτημόριο της κοιλιάς, έχει 

μήκος περίπου 2,5 m και στηρίζεται στην περιτοναϊκή κοιλότητα με ένα λεπτό 

μεσεντέριο που συνδέεται με το οπίσθιο κοιλιακό τοίχωμα, το οποίο επιτρέπει σχετικά 

ελεύθερη κίνηση [33]. Παρατηρώντας τον αυλό της νήστιδας αναγνωρίζονται 

κυκλοτερείς πτυχές (πτυχές ή βαλβίδες του Kerckring),  οι οποίες αποτελούν 

εμβυθίσεις προς τον αυλό του βλεννογόνου και του υποβλεννογόνιου και χρησιμεύουν 

στην αύξηση της επιφάνειας απορρόφησης. Οι πτυχές είναι πιο πυκνές στο 

δωδεκαδάκτυλο και στην εγγύς νήστιδα, μειώνονται κατά μήκος του λεπτού εντέρου 

και απουσιάζουν εντελώς στον τελικό ειλεό [34]. Λεμφοειδείς αθροίσεις κυττάρων 

αναγνωρίζονται στον υποβλεννογόνιο του λεπτού εντέρου, ιδιαίτερα στα παιδιά. Είναι 

πολυπληθέστερες στον ειλεό και ονομάζονται πλάκες του Peyer. 

Η νήστιδα μεταπίπτει στον ειλεό χωρίς ανατομική οριοθέτηση και εντοπίζεται 

κυρίως στη δεξιά κάτω κοιλιακή χώρα και στην πύελο. Η νήστιδα διακρίνεται από τον 

ειλεό από τον παχύτερο τοίχωμα και τις πιο εμφανείς κυκλοτερείς πτυχές του 

βλεννογόνου-υποβλεννογονίου. Το λεπτό έντερο καταλήγει στην ειλεοτυφλική 

βαλβίδα, η οποία αποτελείται από 2 ημισεληνοειδή χείλη που προεξέχουν στο τυφλό 

και χρησιμεύουν ως φραγμός στην αντιπαλινδρομική ροή του περιεχομένου του παχέος 

εντέρου στο λεπτό έντερο. Η λειτουργία της βαλβίδας στηρίζεται στη γωνία μεταξύ 

ειλεού και τυφλού, η οποία δημιουργείται από τον άνω και τον κάτω ειλεοτυφλικό 

σύνδεσμο [35]. Το μεσεντέριο είναι μια διπλής επίστρωσης πτυχή του περιτοναίου που 

περιέχει λίπος, αιμοφόρα αγγεία και λεμφαγγεία. Η ανώτερη πρόσφυση του βρίσκεται 

στη δωδεκαδάκτυλο-νηστιδική καμπή και η οπίσθια πρόσφυσή του είναι κοντά στην 

ειλεοτυφλική συμβολή στο άνω όριο της δεξιάς ιερολαγόνιας άρθρωσης [36]. 
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Εικόνα 2. Ανατομία του δωδεκαδακτύλου [37].  

 

1.2.2 Ιστολογία 

Το λεπτό έντερο αποτελείται από 4 στιβάδες: βλεννογόνο, υποβλεννογόνιο, 

μυϊκό και ορογόνο. 

 

1.2.2.α Βλεννογόνος 

Η προς τον αυλό επιφάνεια του λεπτού εντέρου επενδύεται από το βλεννογόνο, 

ο οποίος αποτελείται από 3 διακριτά στρώματα: το επιθήλιο, το χόριο και τον 

υποβλεννογόνιο μυϊκό χιτώνα. Ο κυρίαρχος κυτταρικός τύπος του επιθηλίου είναι τα 

απορροφητικά κύτταρα που ονομάζονται εντεροκύτταρα. Κάθε εντεροκύτταρο έχει 

περίπου 3000 μικρολάχνες στην επιφάνεια του προς τον εντερικό αυλό, οι οποίες 
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παρατάσσονται εν είδη συνόρου βούρτσας (ψυκτροειδής παρυφή) στην επιφάνεια των 

λαχνών. Οι λαχνές, οι μικρολαχνές και οι κυκλοτερείς πτυχές αυξάνουν μαζί την 

απορροφητική επιφάνεια του λεπτού εντέρου κατά 600 φορές. 

 Τα επιθηλιακά κύτταρα που επενδύουν τον αυλό είναι οργανωμένα σε άξονα  

κρύπτης-λάχνης, πολλαπλασιάζονται και διαφοροποιούνται συνεχώς. Τον 

πολλαπλασιασμό αυτό τροφοδοτούν εντερικά βλαστοκύτταρα που βρίσκονται στη 

βάση της κρύπτης [38]. Καθώς τα κύτταρα διαφοροποιούνται, μεταναστεύουν με 

κάθετη κατεύθυνση προς το κορυφαίο τμήμα της λάχνης. Τα κύτταρα αυτά 

διαφοροποιούνται σε 1 από 7 διαφορετικούς κυτταρικούς τύπους (απορροφητικά 

εντεροκύτταρα, εντεροενδοκρινικά κύτταρα, κύτταρα Paneth, βλεννοπαραγωγά 

κύτταρα, tuft κύτταρα, cup κύτταρα και Μ κύτταρα. Τα τελικώς διαφοροποιημένα 

κύτταρα εξυπηρετούν πολλούς ρόλους, όπως περιγράφονται στον Πίνακα 2. 

 Τα γειτονικά επιθηλιακά κύτταρα συγκρατούνται μεταξύ τους με στεγανές 

συνδέσεις που ονομάζονται zona occludens. Αυτά τα σύμπλοκα χρησιμεύουν ως 

σημαντικός ρυθμιστής της διακυτταρικής μετακίνησης ουσιών [39]. 

Η βασική μεμβράνη παρέχει μια βάση συνδετικού ιστού που υποστηρίζει το 

επιθήλιο. Τα λεμφοκύτταρα και τα μαστοκύτταρα βρίσκονται εντός της βασικής 

μεμβράνης και αντιπροσωπεύουν τη μεγαλύτερη μάζα ανοσοπροστατευτικού ιστού στο 

σώμα [40]. 

Κάτω από τη βασική μεμβράνη βρίσκεται ο υποβλεννογόνιος μυϊκός χιτώνας, 

ένα λεπτό στρώμα λείων μυϊκών ινών που παίζει δευτερεύοντα ρόλο στον εντερικό 

περισταλτισμό. 
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Πίνακας 2 [34]. 

Τύποι και λειτουργία εντερικών επιθηλιακών κυττάρων 

Κύτταρο Λειτουργία Δομή Εντόπιση 

Απορροφητικά 

εντεροκύτταρα 

Το κύριο 

απορροφητικό 

κύτταρο του λεπτού 

εντέρου 

Ψηλά 

κυλινδρικά 

κύτταρα με 

μικρολάχνες 

στην κορυφαία 

τους επιφάνεια- 

συνδέονται 

μεταξύ τους με 

ισχυρούς 

συνδέσμους 

Επικρατέστερος 

κυτταρικός 

τύπος του 

επιθηλίου 

Κύτταρα Paneth Εκκρίνουν λυσοζύμη 

και ντιφενσίνη, τα 

οποία χρησιμεύουν ως 

άμυνα κατά των 

βακτηρίων και 

μπορούν να ρυθμίσουν 

την εντερική χλωρίδα 

Μεγάλα, 

πυραμιδικά 

κύτταρα με 

ηωσινόφιλα 

κοκκία στην 

κορυφαία τους 

επιφάνεια που 

περιέχουν 

λυσοζύμη και 

άλλες 

γλυκοπρωτεΐνες 

Βάση των 

κρυπτών του 

Lieberkuhn 

Εντεροενδοκρινικά 

κύτταρα 

Ρυθμίζουν τοπικά την 

εντερική 

δραστηριότητα με την 

έκκριση ορμονών 

(CCK, σεκρετίνη, 

GIP) στα τριχοειδή 

αγγεία 

Τα κοκκία τους 

βρίσκονται πιο 

κοντά στη 

βασική παρά 

στην κορυφαία 

επιφάνεια του 

κυττάρου 

Βρίσκονται 

κυρίως στις 

κρύπτες, αλλά 

μπορεί να 

βρεθούν και σε 

άλλες θέσεις 

εντός του 

επιθηλίου 

Βλεννοπαραγωγά 

κύτταρα 

Κύτταρα που 

εκκρίνουν βλέννη και 

έχουν 

κυτταροπροστατευτικό 

και λιπαντικό ρόλο 

στον γαστρεντερικό 

σωλήνα 

Σχήμα βοθρίου 

με μεγάλα 

κοκκία που 

βρίσκονται στην 

κορυφαία 

επιφάνεια του 

κυττάρου 

Βρίσκονται σε 

όλο το λεπτό 

έντερο, με 

μεγαλύτερη 

συγκέντρωση 

στον ειλεό απ' 

ότι στη νήστιδα 

Tuft κύτταρα Εξυπηρετούν ρόλο 

στη χημειοαντίληψη 

και ενδεχομένως στην 

άμυνα εναντίον των 

παρασίτων 

Έχουν μια 

ακραία δέσμη 

μικροϊνιδίων που 

συνδέεται με 

μακριά 

μικρολάχνη που 

Ένας σπάνιος 

τύπος κυττάρων 

που 

περιλαμβάνει το 

0,4% του 

εντερικού 

επιθηλίου 
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προεξέχει στον 

εντερικό αυλό. 

Cup κύτταρα Η κορυφαία επιφάνεια 

τους είναι πλατειά και 

στενεύουν προς τη 

βάση τους. 

Καμία τρέχουσα 

γνωστή 

λειτουργία 

Περιορίζονται 

στον ειλεό 

M κύτταρα Κύτταρα που 

αναγνωρίζουν 

αντιγόνα και 

ενδοκυτταρώνουν 

βακτήρια και ιούς από 

τον αυλό προς τις 

πλάκες του Peyer 

Επιθηλιακά 

κύτταρα που 

στερούνται 

ψυκτροειδούς 

παρυφής και 

έχουν πολλά 

επιφανειακά 

ενδοκυτταρικά 

κυστίδια 

Επάνω από τις 

πλάκες Peyer 

 

 

1.2.2.β Υποβλεννογόνιος 

 Ο υποβλεννογόνιος είναι ένα στρώμα συνδετικού ιστού που αποτελείται από 

ινοβλάστες και μαστοκύτταρα. Εντός του υποβλεννογόνιου υπάρχει ένα πυκνό δίκτυο 

αρτηριών και λεμφικού ιστού που βοηθούν το λεπτό έντερο στον απορροφητικό του 

ρόλο. Εξειδικευμένα κύτταρα στην υποβλεννογόνια στιβάδα του δωδεκαδακτύλου 

εκκρίνουν βλέννη και διττανθρακικά για να βοηθήσουν στην εξουδετέρωση του όξινου 

γαστρικού περιεχομένου. Στην υποβλεννογόνια στιβάδα υπάρχει μια συλλογή νεύρων 

και γαγγλίων που ονομάζεται υποβλεννογόνιο νευρικό πλέγμα (Meissner) και 

επικοινωνεί με το μυεντερικό νευρικό πλέγμα για τον συντονισμό του περισταλτισμού. 

 

1.2.2.γ Μυϊκός 

 Η μυϊκή στιβάδα (muscularis propria) είναι κυρίως υπεύθυνη για τον 

περισταλτισμό του λεπτού εντέρου. Αποτελείται από 2 στιβάδες μυών: την εσωτερική 

κυκλοτερή στιβάδα και την εξωτερική επιμήκη στιβάδα. Μεταξύ αυτών των στιβάδων 

βρίσκεται το μυεντερικό νευρικό πλέγμα (Auerbach) που αποτελείται από 
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παρασυμπαθητικές και μεταγαγγλιακές συμπαθητικές ίνες. Το μυεντερικό νευρικό 

πλέγμα είναι απαραίτητο για τον συντονισμό του περισταλτισμού. 

 

1.2.2.δ Ορογόνος 

 Ο ορογόνος αποτελείται από μια λεπτή επένδυση μεσοθηλιακών κυττάρων με 

μια υποκείμενη χαλαρή δομή συνδετικού ιστού. 

 

1.2.3 Αιμάτωση 

 Το οξυγονωμένο αίμα προς το δωδεκαδάκτυλο, τη νήστιδα και τον ειλεό φθάνει 

κυρίως από την άνω μεσεντέριο αρτηρία (SMA). Εξαίρεση αποτελεί το 

δωδεκαδάκτυλο, το οποίο αιματώνεται όχι μόνο από την SMA αλλά και από κλάδους 

της γαστροδωδεκαδακτυλικής αρτηρίας, η οποία είναι κλάδος της ηπατικής αρτηρίας. 

Η φλεβική αποχέτευση γίνεται κυρίως προς την άνω μεσεντέριο φλέβα, η οποία 

αργότερα ενώνεται με τη σπληνική φλέβα σχηματίζοντας το πυλαίο σύστημα. 

 

1.2.4 Λεμφική απορροή  

 Το λεμφικό σύστημα του λεπτού εντέρου αποτελείται από μικρά λεμφικά 

τριχοειδή αγγεία που ονομάζονται γαλακτοφόρα αγγεία και βρίσκονται μέσα στις 

λαχνές του λεπτού εντέρου. Αυτά τα λεμφαγγεία εκβάλλουν στους μεσεντέριους 

λεμφαδένες που βρίσκονται κατά μήκος της άνω μεσεντερίου αρτηρίας. 

 

1.3 ΝΕΥΡΩΣΗ 

1.3.1 Εξωγενής νεύρωση 

 Οι λείοι μύες και τα εκκριτικά κύτταρα του λεπτού εντέρου βρίσκονται υπό την 

ταυτόχρονη επίδραση του συμπαθητικού και του παρασυμπαθητικού τμήματος του 
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αυτονόμου νευρικού συστήματος (ΑΝΣ). Από το ραχιαίο πυρήνα του 

πνευμονογαστρικού νεύρου, που βρίσκεται στο στέλεχος του εγκεφάλου, φέρονται 

μακρείς προγαγγλιακοί άξονες στους μεταγαγγλιακούς νευρώνες-φορείς στο τοίχωμα 

του λεπτού εντέρου. Η ακετυλοχολίνη είναι ο πρωταρχικός χημικός μεσολαβητής και 

έχει γενικά διεγερτικό χαρακτήρα. Η συμπαθητική νεύρωση του λεπτού εντέρου 

αρχίζει με κύτταρα στη συμπαθητική άλυσο ενδιάμεσα του θωρακικού νωτιαίου 

μυελού αντίστοιχα με τα θωρακικά τμήματα Θ5-Θ11. Οι προγαγγλιακές ίνες διέρχονται 

χωρίς διακοπή μέσω του συμπαθητικού κορμού, σχηματίζουν το μείζον και το ελάσσον 

σπλαχνικό νεύρο και στη συνέχεια καταλήγουν στο κοιλιακό γάγγλιο και στο ανώτερο 

μεσεντέριο γάγγλιο (που βρίσκονται εντός των αντίστοιχων πλεγμάτων τους). Η 

νορεπινεφρίνη, ο πρωταρχικός νευροδιαβιβαστής στους μεταγαγγλιακούς νευρώνες, 

έχει συνήθως ανασταλτικό χαρακτήρα. Φυσιολογικά, η εξωγενής νεύρωση από το ΑΝΣ 

τροποποιεί τη δραστηριότητα του λεπτού εντέρου, αν και η παρουσία της δεν είναι 

απολύτως απαραίτητη, διότι η κινητική δραστηριότητα του λεπτού εντέρου επιμένει 

παρά τη βαγοτομή ή την κατάλυση του κοιλιακού πλέγματος [41]. Η ικανότητα του 

λεπτού εντέρου να λειτουργεί αυτόνομα οφείλεται σε μεγάλο βαθμό στο εντερικό 

νευρικό σύστημα (ΕΝΣ) που περιγράφεται παρακάτω. 

 

1.3.2 Ενδογενής νεύρωση 

 Το ΕΝΣ αποτελείται από σώματα νευρικών κυττάρων που είναι ενσωματωμένα 

στο τοίχωμα του εντέρου και τις διεργασίες τους. Προέρχεται από τα κύτταρα της 

νευρικής ακρολοφίας και όταν είναι πλήρως ανεπτυγμένο περιέχει 200 έως 600 

εκατομμύρια νευρώνες [42]. Το ΕΝΣ εμπλέκεται στενά σε πολύπλοκα ζητήματα 

κινητικότητας, έκκρισης και ροής του αίματος στο λεπτό έντερο. Συλλογές αυτών των 

νευρικών κυτταρικών σωμάτων σχηματίζουν τα εντερικά γάγγλια, τα οποία συνδέονται 
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με ένα εκτεταμένο δίκτυο νευρικών κυτταρικών απολήξεων σχηματίζοντας 2 μεγάλα 

γαγγλιακά πλέγματα [43]. Το μυεντερικό πλέγμα βρίσκεται μεταξύ της έξω επιμήκους 

και της έσω κυκλοτερούς μυϊκής στιβάδας του γαστρεντερικού σωλήνα [44]. Αποτελεί 

ένα συνεχές δίκτυο και εκτείνεται από τον ανώτερο οισοφάγο έως τον έσω σφιγκτήρα 

του πρωκτού. Το μυεντερικό πλέγμα παρέχει κυρίως κινητική νεύρωση στις 2 μυϊκές 

στιβάδες και εκκριτική-κινητική νεύρωση στον βλεννογόνο. Κάθε γάγγλιο στο 

μυεντερικό πλέγμα μπορεί να περιέχει έως και 200 κύτταρα. Τα γάγγλια συνδέονται 

μεταξύ τους με μικρές ζώνες νευρικών ινών που ονομάζονται εσωτερικές ίνες, οι οποίες 

διακλαδίζονται και νευρώνουν τον κυκλοτερή λείο μυ. Δέσμες νευρικών ινών 

διατρέχουν επίσης την κυκλοτερή μυϊκή στιβάδα για να συνδέσουν το μυεντερικό 

πλέγμα με το υποβλεννογόνιο και το βλεννογόνιο πλέγμα. Το υποβλεννογόνιο πλέγμα 

βρίσκεται μεταξύ της έσω κυκλοτερούς μυϊκής στιβάδας και του βλεννογόνου και 

εντοπίζεται κυρίως στο λεπτό και στο παχύ έντερο. Παρόλο που περιστασιακά 

βρίσκονται γάγγλια στον οισοφάγο και το στομάχι, το υποβλεννογόνιο πλέγμα δεν 

σχηματίζει εδώ εκτεταμένο δίκτυο. Οι νευρώνες στο υποβλεννογόνιο πλέγμα 

νευρώνουν εκκριτικά κύτταρα, ενδοκρινικά κύτταρα και αιμοφόρα αγγεία στο 

βλεννογόνο και τον υποβλεννογόνιο. Επιπλέον, οι ενδογενείς αισθητικοί νευρώνες, που 

ονομάζονται επίσης πρωτογενείς προσαγωγοί νευρώνες (ΠΠΝ), προβάλλουν από το 

υποβλεννογόνιο πλέγμα στο μυεντερικό πλέγμα (οι ΠΠΝ βρίσκονται επίσης στο 

μυεντερικό πλέγμα). 

 Το μυεντερικό πλέγμα και το υποβλεννογόνιο πλέγμα είναι τα κύρια συστατικά 

του ΕΝΣ, ωστόσο πολλά μικρά μη γαγγλιονικά πλέγματα παίζουν επίσης ρόλο στην 

κινητικότητα των λεπτών εντέρων, συμπεριλαμβανομένου του επιμήκους μυϊκού 

πλέγματος, του κυκλοτερούς μυϊκού πλέγματος, του πλέγματος του βλεννογόνου, του 

πλέγματος του υποβλεννογόνιου μυϊκού και του περιαγγειακού πλέγματος. 
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 Όπως σε όλα τα νευρικά συστήματα που εμπλέκονται στην αισθητικοκινητική 

λειτουργία, οι νευρώνες στο ΕΝΣ μπορούν να ταξινομηθούν σε 3 γενικές κατηγορίες 

νευρώνων. Η πρώτη κατηγορία είναι οι ΠΠΝ, οι οποίοι είναι ευαίσθητοι σε χημικά και 

μηχανικά ερεθίσματα. Οι ΠΠΝ είναι παρόντες τόσο στο υποβλεννογόνιο όσο και στο 

μυεντερικό πλέγμα, ανταποκρίνονται σε χημικά ερεθίσματα στον αυλό του εντέρου και 

διατείνοντας τον αυλό και το βλεννογόνο του αυτού. Οι ΠΠΝ σχηματίζουν πολλαπλές 

συνδέσεις με κινητικούς νευρώνες της επιμήκους και της κυκλοτερούς στιβάδας, 

άλλους αισθητικούς νευρώνες και ενδονευρώνες και οι οδοί αυτές πορεύονται κατά 

μήκος του γαστρεντερικού σωλήνα. Η δεύτερη κατηγορία είναι οι ενδονευρώνες, οι 

οποίοι παρεμβάλλονται μεταξύ των αισθητικών νευρώνων και των κινητικών 

νευρώνων και σχηματίζουν ένα δίκτυο για τη σύνδεση μεταξύ τους. Υπάρχουν τόσο 

ανοδικές όσο και καθοδικές οδοί διακίνησης του νευρικού σήματος. Οι ενδονευρώνες 

παίζουν ζωτικό ρόλο στην ενίσχυση και διανομή των σημάτων σε όλο το έντερο και 

εμπλέκονται σε κινητικές, εκκριτικές και αγγειοκινητικές λειτουργίες. Η τρίτη 

κατηγορία είναι οι κινητικοί νευρώνες. Αυτοί οι κινητικοί νευρώνες δρουν σε διάφορα 

κύτταρα-ενεργοποιητές, συμπεριλαμβανομένων των λείων μυών, των αιμοφόρων 

αγγείων, των βηματοδοτικών κυττάρων του εντέρου, των βλεννογόνιων αδένων του 

βλεννογόνου και των κυττάρων του βλεννογόνου και μπορεί να έχουν είτε διεγερτικό 

χαρακτήρα είτε ανασταλτικό. 

 

1.4 ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

1.4.1 Σηματοδότηση εντός του λεπτού εντέρου (νευροδιαβιβαστές και ορμόνες) 

1.4.1.α Νευροδιαβιβαστές 

Περισσότεροι από 35 διαφορετικοί νευροδιαβιβαστές έχουν εντοπιστεί στους 

εντερικούς νευρώνες. Μεμονωμένοι νευρώνες του ΕΝΣ περιέχουν γενικά πολλούς 
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νευροδιαβιβαστές, αν και ένας μόνο κυρίαρχος  νευροδιαβιβαστής τυπικά χαρακτηρίζει 

τον τρόπο δράσης του [45]. Οι αγγειοσυσπαστικοί νευρώνες στο υποβλεννογόνιο 

πλέγμα περιέχουν κυρίως νορεπινεφρίνη, ενώ οι ανασταλτικοί κινητικοί νευρώνες στο 

μυεντερικό πλέγμα περιέχουν κυρίως αγγειοδραστικό εντερικό πολυπεπτίδιο (VIP), 

μονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ), τριφωσφορική αδενοσίνη (ΑΤΡ) και πεπτίδιο της 

υπόφυσης που ενεργοποιεί το κυκλικό AMP. Σε γενικές γραμμές, η ακετυλοχολίνη, η 

ουσία P και οι ταχυκινίνες είναι οι κυριότεροι διεγερτικοί νευροδιαβιβαστές στον 

γαστρεντερικό σωλήνα, ενώ το ΝΟ και το VIP είναι οι κυριότεροι ανασταλτικοί 

νευροδιαβιβαστές. Η σεροτονίνη διαδραματίζει κρίσιμο ρόλο στην κινητική, αισθητική 

και εκκριτική λειτουργία του εντέρου και βρίσκεται σε μια ποικιλία νευρώνων, ιδίως 

στους ενδονευρώνες. 

 

1.4.1.β Ορμόνες 

Διάφοροι αυξητικοί παράγοντες και ορμόνες είναι σημαντικοί κατά την πρώιμη 

ανάπτυξη, αν και οι επιδράσεις τους στην κινητικότητα του λεπτού εντέρου στους 

ενήλικες δεν έχουν μελετηθεί καλά. Ο αυξητικός παράγοντας που μοιάζει με ινσουλίνη 

και ο επιδερμικός αυξητικός παράγοντας διαδραματίζουν τροφικό ρόλο στην ανάπτυξη 

και τη βιωσιμότητα του βλεννογόνου του λεπτού εντέρου [46]. Τα μειωμένα ή απόντα 

επίπεδα γλυκοκορτικοειδών, τα οποία μπορεί να εμφανιστούν μετά από βλάβη των 

επινεφριδίων, μπορεί να οδηγήσουν σε ατροφία του βλεννογόνου και αποδιοργάνωση 

των λαχνών. 
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1.4.2 Κινητικότητα 

1.4.2 α Λείος μυς 

Ο λείος μυς του λεπτού εντέρου παρουσιάζει συνεχείς διακυμάνσεις του 

δυναμικού της μεμβράνης, αυτές ονομάζονται αργά κύματα και εμφανίζονται με 

συχνότητα περίπου 11 έως 12 φορές ανά λεπτό (χαμηλότερη συχνότητα παρατηρείται 

στον τελικό ειλεό, περίπου 7-8 ανά λεπτό). Μελέτες σε ποντίκια με ανεπάρκεια του 

υποδοχέα της c-Kit τυροσινικής κινάσης έχουν εντοπίσει τα διάμεσα κύτταρα του Cajal 

(interstitial cells of Cajal-ICC) ως υπεύθυνα για τη δημιουργία του αργού κύματος [47]. 

Στο κατάλληλο νευροχυμικό περιβάλλον (νευρική, ενδοκρινική και/ή παρακρινική 

διαμόρφωση), τα δυναμικά δράσης προκαλούνται με τη μορφή έκρηξης ακίδων. Αυτή 

η φυγόκεντρη έκρηξη δυναμικών ενέργειας έχει ως αποτέλεσμα τη σύσπαση των λείων 

μυών, η οποία εξαπλώνεται αρχικά περιφερικά και στη συνέχεια εξαπλώνεται κατά 

μήκος του λεπτού εντέρου με κατεύθυνση προς το ορθό. Κλινικά, διάφορες διαταραχές 

μπορούν να επηρεάσουν τα λεία μυϊκά κύτταρα του λεπτού εντέρου, οδηγώντας σε 

διαταραχές της κινητικότητας. Οι πιο συχνές από αυτές τις διαταραχές περιλαμβάνουν 

διαταραχές του συνδετικού ιστού (π.χ. σκληρόδερμα), διηθητικές διαταραχές (π.χ. 

αμυλοειδές, λέμφωμα, σαρκοείδωση), μακροχρόνια χρήση στεροειδών φαρμάκων και 

κληρονομικές καταστάσεις (π.χ. χρόνια εντερική ψευδοαπόφραξη μυοπαθητικού 

τύπου). 

 

1.4.2.β Διάμεσα κύτταρα του Cajal (Interstitial Cells of Cajal-ICC)  

Τα ICC είναι μικρά (20 μm), εξειδικευμένα κύτταρα που βρίσκονται στα μυϊκά 

στρώματα του γαστρεντερικού σωλήνα. Τα κύτταρα αυτά θεωρούνται τα κύτταρα 

βηματοδότες του εντέρου. Τα ICC δημιουργούν αυθόρμητα, ρυθμικά, αργά κύματα 

αποπόλωσης στον εντερικό λείο μυ και συμμετέχουν στο συντονισμό της 
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ηλεκτρομηχανικής δραστηριότητας του εντέρου. Τα ICC δεν είναι πανομοιότυπα σε 

όλο το γαστρεντερικό σωλήνα, αλλά διαφέρουν από περιοχή σε περιοχή. Στο στομάχι, 

τα ICC έχουν ρυθμό αργών κυμάτων 3 cm/min, ενώ στο λεπτό έντερο είναι περίπου 11 

έως 12 cm/min. Τα ICC μπορούν να αναγνωριστούν με χρώση για τον υποδοχέα 

τυροσινικής κινάσης, c-Kit. Κλινικά, η απώλεια των ICC οδηγεί σε εντερική 

ψευδοαπόφραξη. 

 

1.4.2.γ Περίσταλση 

Η κινητικότητα του λεπτού εντέρου μπορεί να μετρηθεί με διάφορους τρόπους 

(π.χ. ακτινοσκόπηση, ασύρματη κάψουλα pH, σπινθηρογράφημα). Ωστόσο η 

μανομετρία του λεπτού εντέρου θεωρείται ότι παρέχει τις πιο σημαντικές πληροφορίες 

για τη φυσιολογία αυτού. Δεδομένου αυτού, είναι σημαντικό να αναγνωρίσουμε ότι η 

ενδοαυλική μανομετρία ανιχνεύει κύματα πίεσης που παράγονται από τη κυκλοτερή 

μυϊκή στιβάδα. Αξιόπιστες in vivo πληροφορίες σχετικά με την τονική δραστηριότητα 

των λείων μυών και την επιμήκη μυϊκή στιβάδα λείπουν. Παρόμοια με το στομάχι, το 

μεταναστευτικό κινητικό σύμπλεγμα (Migrating Motor Complex-MMC) παίζει 

κρίσιμο ρόλο στην κινητικότητα του λεπτού εντέρου. Με τη χρήση ενδοαυλικών 

καθετήρων κινητικότητας, το MMC παρατηρείται σε κατάσταση νηστείας και ένα κύμα 

συστολής (φάση ΙΙΙ του MMC) μπορεί να διέρχεται από το λεπτό έντερο κάθε 80 έως 

120 λεπτά (η φάση Ι είναι μια περίοδος ηρεμίας- η φάση ΙΙ είναι μια περίοδος χαοτικής 

δραστηριότητας) [48]. Η φάση ΙΙΙ του MMC διαρκεί συνήθως 5 έως 7 λεπτά με μέσο 

πλάτος 30 mm Hg και ταχύτητα 5 έως 10 cm/min στο εγγύς λεπτό έντερο [49]. Η MMC 

ξεκινά γενικά στην περιοχή του στομάχου και του δωδεκαδακτύλου, ωστόσο η 

παρουσία πολλαπλών βηματοδοτών του λεπτού εντέρου επιτρέπει την έναρξη μιας 

MMC ακόμη και όταν το λεπτό έντερο έχει διακοπεί χειρουργικά. Όταν 
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προσλαμβάνεται τροφή, η MMC διακόπτεται και αναπτύσσεται ένα ακανόνιστο 

πρότυπο συσταλτικότητας. Η διακοπή επιβραδύνει το χρόνο διέλευσης του λεπτού 

εντέρου, αυξάνει το χρόνο επαφής του βλεννογόνου και έτσι επιτρέπει την 

αποτελεσματικότερη απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών, των ηλεκτρολυτών και 

του νερού. Η διάταση του αυλού του λεπτού εντέρου, η αλλαγή του pH και τα 

υπεροσμωτικά διαλύματα επιβραδύνουν επίσης τον χρόνο διέλευσης του λεπτού 

εντέρου. Έτσι, η διέλευση του λεπτού εντέρου είναι ταχύτερη κατά τη φάση ΙΙΙ του 

MMC, ενώ η απορρόφηση είναι μεγαλύτερη κατά τη φάση Ι. Η απουσία του MMC και 

η απουσία φάσης ΙΙΙ κατά τη διάρκεια του MMC (με ελάχιστο όριο καταγραφής 8 ώρες) 

θεωρούνται δείκτες σοβαρής εντερικής νευρομυϊκής δυσλειτουργίας [50]. 

 

1.4.3 Πέψη και απορρόφηση 

Το μεγαλύτερο μέρος της χημικής πέψης λαμβάνει χώρα στο λεπτό έντερο- 

ωστόσο, η διαδικασία της πέψης βασίζεται σε μια πολύπλοκη αλληλεπίδραση που 

περιλαμβάνει σχεδόν κάθε όργανο/τμήμα του γαστρεντερικού σωλήνα. 

 

1.4.3.α Λιπίδια 

Τα λιπίδια της τροφής απορροφώνται κυρίως από τα ανώτερα δύο τρίτα του 

λεπτού εντέρου. Πριν από την απορρόφηση, υποβάλλονται σε διάφορα στάδια πέψης 

λόγω της αδιάλυτης φύσης τους στο νερό. Μια ολοκληρωμένη επισκόπηση αυτής της 

πολύπλοκης διαδικασίας ξεφεύγει από το πεδίο της παρούσας εργασίας, αν και 

ακολουθεί μια σύντομη περιγραφή. 

Η πέψη των λιπιδίων αρχίζει με τη διάσπαση των τριγλυκεριδίων, η οποία 

περιλαμβάνει την απομάκρυνση των λιπαρών οξέων από τη γλυκερόλη τους, γεγονός 

που επιτελείται από τη λιπάση. Παρόλο που αυτό αρχίζει στο στομάχι, το μεγαλύτερο 
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μέρος της λιπόλυσης λαμβάνει χώρα στο λεπτό έντερο. Η παγκρεατική λιπάση 

εισέρχεται στο λεπτό έντερο μέσω του παγκρεατικού πόρου και απαιτεί ένα σχεδόν 

ουδέτερο pH που δημιουργείται από την έκκριση διττανθρακικών από το πάγκρεας και 

το χοληφόρο δέντρο. Η παγκρεατική λιπάση συνδέεται με την ψυκτροειδή παρυφή του 

βλεννογόνου, η οποία βοηθά στην ταχεία απορρόφηση των λιπαρών οξέων και άλλων 

προϊόντων της πέψης των λιπιδίων. Τα χολικά άλατα χρησιμεύουν για τη 

γαλακτωματοποίηση των τριγλυκεριδίων, αυξάνοντας την πρόσβαση των 

τριγλυκεριδίων στη λιπάση. Η μεταφορά των λιπαρών οξέων εξαρτάται εν μέρει από 

το σχηματισμό μικκυλίων με τα χολικά άλατα. Τα μικύλλια βοηθούν τα λιπαρά οξέα να 

διασχίσουν το αδιαπέραστο στρώμα νερού και να αποκτήσουν πρόσβαση στην 

ψυκτροειδή παρυφή του βλεννογόνου του λεπτού εντέρου για ταχεία απορρόφηση. Η 

απορρόφηση στα εντεροκύτταρα θεωρούνταν επί μακρόν ότι είναι μια παθητική 

διαδικασία, ωστόσο πρόσφατα ανακαλύφθηκαν αρκετές πρωτεΐνες δέσμευσης λιπαρών 

οξέων που χρησιμεύουν ως μεταφορείς με τη μεσολάβηση μεταφορέα (οι λεγόμενες 

πρωτεΐνες μεταφοράς λιπαρών οξέων), γεγονός που αποδεικνύει ότι πρόκειται για μια 

πιο ενεργή διαδικασία [51]. Μόλις εισέλθουν στα εντεροκύτταρα, τα λιπαρά οξέα 

δεσμεύονται σε πρωτεΐνες δέσμευσης λιπαρών οξέων που είναι συγκεντρωμένες στα 

κύτταρα των λαχνών. Αυτές οι πρωτεΐνες μεταφέρουν τα λιπαρά οξέα διαμέσου του 

κυτταροπλάσματος στο ενδοπλασματικό δίκτυο όπου ανασυντίθενται. 

 

1.4.3.β Υδατάνθρακες 

Η πέψη των υδατανθράκων είναι μια διαδικασία πολλαπλών βημάτων με πολλά 

από τα βήματα να εξαρτώνται από το λεπτό έντερο και τις μοναδικές του ιδιότητες. Το 

πρώτο βήμα της πέψης των υδατανθράκων περιλαμβάνει την υδρόλυση του αμύλου 

στον εντερικό αυλό. Αν και η αμυλάση εκ των σιελογόνων αδένων παίζει κάποιο ρόλο, 
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αυτός είναι μικρός σε σύγκριση με το ρόλο της παγκρεατικής αμυλάσης [52]. Η 

παγκρεατική αμυλάση ξεκινά την πέψη του αμύλου διασπώντας τους α-(1,4)-

γλυκοζιτικούς δεσμούς του μορίου του αμύλου, με αποτέλεσμα την παραγωγή 

μαλτόζης και μαλτοτριόζης καθώς και ολιγοσακχαριτών που παραμένουν ως 

αποτέλεσμα της αδυναμίας της αμυλάσης να διασπάσει τους α-(1,6)-δεσμούς. Η 

διαδικασία αυτή ολοκληρώνεται μέχρι τη στιγμή που το περιεχόμενο του αυλού φτάνει 

στο εγγύς τμήμα της νήστιδας [53]. 

Η μαλτόζη, η μαλτοτριόζη και οι δισακχαρίτες που προκύπτουν υφίστανται 

περαιτέρω υδρόλυση με τη βοήθεια μιας από τις διάφορες υδρολάσες που βρίσκονται 

στην κορυφαία μεμβράνη των εντεροκυττάρων του δωδεκαδακτύλου και της νήστιδας 

(Πίνακας 3). Οι ολιγοσακχαρίτες που παρήχθησαν νωρίτερα κατά την ενδοαυλική πέψη 

υδρολύονται στη συνέχεια σε γλυκόζη από την α-δεξτρινάση. Οι προκύπτοντες μονο-

σακχαρίτες μπορούν στη συνέχεια να μεταφερθούν διαμέσου της κορυφαίας 

μεμβράνης. 

Οι μονοσακχαρίτες, κυρίως η γλυκόζη, η γαλακτόζη και η φρουκτόζη, 

μεταφέρονται στη συνέχεια από την κορυφαία στη βασική μεμβράνη των 

εντεροκυττάρων. Η μεταφορά επιτυγχάνεται με τη χρήση μεταφορέων που βρίσκονται 

στην ψυκτροειδή παρυφή των εντεροκυττάρων. Η γλυκόζη και η γαλακτόζη 

μεταφέρονται από ένα συμμεταφορέα νατρίου που ονομάζεται συμμεταφορέας 

νατρίου-γλυκόζης (SGLT1). Η διαδικασία αυτή τροφοδοτείται από μια αντλία Na, K, 

ATPάσης, η οποία δημιουργεί χαμηλή ενδοκυττάρια συγκέντρωση Na+, 

τροφοδοτώντας έτσι τη συμμεταφορά γλυκόζης μέσω του SGLT1 [54]. Η γλυκόζη και 

η γαλακτόζη εξέρχεται στη συνέχεια από τη βασική και την πλευρική μεμβράνη μέσω 

διευκολυνόμενης διάχυσης που καθοδηγείται από έναν μεταφορέα γλυκόζης που 

ονομάζεται GLUT2. Η διαχείριση της φρουκτόζης γίνεται με παρόμοιο τρόπο, με τη 
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διαφορά ότι εισέρχεται στο εντεροκύτταρο με τη μεσολάβηση του GLUT5 μέσω 

διευκολυνόμενης διάχυσης και όχι μέσω ενός συστήματος συμμεταφορέα. 

 

Πίνακας 3. 

Κύριες υδρολάσες της ψυκτροειδούς παρυφής των εντεροκυττάρων 

Υπόστρωμα Ένζυμο Τελικό προϊόν 

α-1,4-συνδεδεμένοι 

ολιγοσακχαρίτες 

Μαλτάση Γλυκόζη 

Λακτόζη Λακτάση Γλυκόζη και γαλακτόζη 

Σακχαρόζη Σακχαρόζη Γλυκόζη και φρουκτόζη 

α-limit δεξτρίνες Ισομαλτάση Γλυκόζη 

 

 

1.4.3.γ Πρωτεΐνη 

Οι πρωτεΐνες αποδομούνται σε μικρά πεπτίδια και αμινοξέα πριν από την 

απορρόφηση. Η διαδικασία αυτή αρχίζει στο στομάχι μέσω της δράσης των πεψινών. 

Μέχρι τη στιγμή που το υπό πέψη περιεχόμενο φτάνει στο λεπτό έντερο, οι πρωτεΐνες 

έχουν διασπαστεί σε πολυπεπτίδια και αμινοξέα. Η δράση της πεψίνης που απαιτεί 

όξινο pH, δεν είναι πλέον ενεργή μέχρι να φτάσει στο λεπτό έντερο. Στο λεπτό έντερο, 

τα παγκρεατικά πρωτεολυτικά ένζυμα συνεχίζουν τη διαδικασία της πέψης των 

πρωτεϊνών. Τα πρωτεολυτικά ένζυμα, συμπεριλαμβανομένης της θρυψίνης και της 

χυμοθρυψίνης, εκκρίνονται από το πάγκρεας και διασπούν τις πρωτεΐνες σε 

ολιγοπεπτίδια και αμινοξέα (Πίνακας 4). Τα παγκρεατικά πρωτεολυτικά ένζυμα δεν 

απελευθερώνονται σε ενεργή μορφή από το πάγκρεας και επομένως πρέπει να 

ενεργοποιηθούν μόλις βρεθούν στον εντερικό αυλό. Η εντεροκινάση εξυπηρετεί αυτόν 

τον σημαντικό ρόλο της ενεργοποίησης του θρυψινογόνου σε θρυψίνη. Αυτή η 
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εντεροκινάση λειτουργεί με την αφαίρεση του εξαπεπτιδικού ΝΗ2-τελικού άκρου από 

το θρυψινογόνο για την παραγωγή θρυψίνης. Η θρυψίνη είναι στη συνέχεια σε θέση να 

ενεργοποιήσει άλλες πρωτεάσες, συμπεριλαμβανομένου του θρυψινογόνου. Τα 

παγκρεατικά πρωτεολυτικά ένζυμα μαζί διασπούν τις πρωτεΐνες σε όλο και μικρότερα 

πεπτίδια. Υπάρχει μια σειρά από πεπτιδάσες στην ψυκτροειδή παρυφή και στο 

κυτταρόπλασμα των εντεροκυττάρων που συνεχίζουν την πέψη των ολιγοπεπτιδίων, 

εξηγώντας γιατί τα περισσότερα πρωτεϊνικά τελικά προϊόντα που φτάνουν στην πυλαία 

κυκλοφορία είναι αμινοξέα και όχι ολιγοπεπτίδια. 

Τα πρωτεϊνικά τελικά προϊόντα απορροφώνται από τα εντεροκύτταρα ως 

διπεπτίδια, τριπεπτίδια και αμινοξέα. Η μεταφορά των διπεπτιδίων και των 

τριπεπτιδίων φαίνεται να βασίζεται σε έναν ενιαίο μεταφορέα που ονομάζεται Pept-1. 

Αυτός ο μεταφορέας βασίζεται στην ηλεκτροχημική κλίση Η+ ως κινητήρια δύναμη 

[55]. Η μεταφορά αμινοξέων διαμέσου των εντεροκυττάρων βασίζεται σε διάφορες 

διακριτές πρωτεΐνες ενεργού και διευκολυνόμενης μεταφοράς με τη μεσολάβηση 

μεταφορέα. Η μεταφορά πεπτιδίων και αμινοξέων διαμέσου της βασικής και της 

πλευρικής μεμβράνης βασίζεται σε διάφορους μηχανισμούς που περιλαμβάνουν τόσο 

ενεργό όσο και διευκολυνόμενη μεταφορά. 

 

1.4.3.δ Φυλλικό οξύ 

Το φυλλικό οξύ απορροφάται στο δωδεκαδάκτυλο και στο εγγύς τμήμα της 

νήστιδας. Το διατροφικό φυλλικό οξύ υδρολύεται από την καρβοξυπεπτιδάση ΙΙ του 

γλουταμινικού στο όριο της ψυκτροειδούς παρυφής και μεταφέρεται ενεργά στο 

εντεροκύτταρο από το μεταφορέα φυλλικού οξέος. Τελικά εισέρχεται στην πυλαία 

κυκλοφορία. 
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1.4.3.ε Κοβαλαμίνη (Βιταμίνη Β12) 

Η κοβαλαμίνη φτάνει στο λεπτό έντερο μετά τη σύνδεσή της με την πρωτεΐνη 

R (απτοκορίνη) στον γαστρικό αυλό. Στο λεπτό έντερο, όπου το pH είναι υψηλότερο 

από το γαστρικό περιβάλλον, ο ενδογενής παράγοντας (intrinsic factor-IF) έχει 

μεγαλύτερη συγγένεια για την κοβαλαμίνη από την πρωτεΐνη R. Η πρωτεΐνη R 

υδρολύεται από διάφορα παγκρεατικά ένζυμα, αφήνοντας την κοβαλαμίνη να συνδεθεί 

με τον IF, o οποία εκκρίνεται από τα τοιχωματικά κύτταρα. Το σύμπλοκο κοβαλαμίνης-

IF περνάει στον τελικό ειλεό, όπου συνδέεται με υποδοχείς στην επιφάνεια των 

κυττάρων του ειλεού που ονομάζονται cubilin-amnionless (AML) [56]. Το σύμπλοκο 

κοβαλαμίνης-IF-AML είναι πλέον σε θέση να εισέλθει στο εντεροκύτταρο. 

 

Πίνακας 4 [33]. 

Παγκρεατικά πρωτεολυτικά ένζυμα και η λειτουργία τους 

Πρωτεολυτικά Ένζυμα Λειτουργία 

Θρυψίνη Διασπά δεσμούς σε λυσίνη ή αργινίνη- 

διασπά παγκρεατικά προένζυμα 

Ελαστάση Διασπά δεσμό σε αλειφατικό αμινοξύ 

Χυμοθρυψίνη Διασπά δεσμούς σε αρωματικά ή 

ουδέτερα αμινοξέα 

Καρβοξυπεπτιδάση Α Διασπά αρωματικά αμινοξέα στα τελικά 

άκρα των πεπτιδίων 

Καρβοξυπεπτιδάση Β Διασπά αργινίνη ή λυσίνη από τα τελικά 

άκρα των πεπτιδίων 

 

 

1.4.3.στ Λιποδιαλυτές βιταμίνες 

Οι βιταμίνες Α, D και Ε απορροφώνται παθητικά στο λεπτό έντερο. Η βιταμίνη 

Κ απορροφάται επίσης στο λεπτό έντερο. Η βιταμίνη Κ1, η οποία προέρχεται κυρίως 

από τα φυτά, εξαρτάται από τα χολικά άλατα του αυλού και τη διάχυση με τη 
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μεσολάβηση φορέων. Η βιταμίνη Κ2, η οποία παράγεται από τα βακτήρια του εντέρου, 

είναι σε θέση να απορροφηθεί παθητικά. 

 

1.4.3.ζ Νερό 

Το λεπτό έντερο παίζει πρωταρχικό ρόλο στην απορρόφηση των περίπου 9,0 

λίτρων νερού που παραδίδονται καθημερινά στον γαστρεντερικό σωλήνα. Το λεπτό 

έντερο είναι υπεύθυνο για την απορρόφηση 7 έως 8 L αυτού του νερού (60%-80% 

αποτελεσματική) με το παχύ έντερο να απορροφά το υπόλοιπο, με εξαίρεση τα 100 έως 

200 mL που αποβάλλονται με τα κόπρανα. Ο μηχανισμός απορρόφησης του νερού δεν 

έχει εξηγηθεί καλά μέχρι σήμερα. Θεωρείται ότι συμβαίνει κυρίως ως συνάρτηση των 

ηλεκτρολυτικών και οσμωτικών κλίσεων που προκύπτουν από τη μεταφορά των 

ηλεκτρολυτών. Εκτός από μια ωσμωτική κινητήρια δύναμη, έχουν ανακαλυφθεί στις 

εντερικές μεμβράνες οι υδατοπορίνες. Παρά την ανακάλυψή τους, ο ρόλος τους είναι 

ασαφής. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

 

ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΒΡΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ (ΣΒΕ) 

 

2.1 Ορισμός και αιτίες 

Το σύνδρομο βραχέος εντέρου (ΣΒΕ) είναι μια σχετικά σπάνια κλινική 

κατάσταση που προκύπτει μετά εκτεταμένη εκτομή του λεπτού κυρίως εντέρου. Ο 

ανατομικός ορισμός του, ο οποίος χρησιμοποιείται σπάνια στην τρέχουσα πρακτική, 

βασίζεται σε ένα υπολειπόμενο μήκος λεπτού εντέρου, μετά το δωδεκαδάκτυλο ≤ 150 

- 200 cm, δηλαδή όταν στον ενήλικα παραμένει λιγότερο από το μισό του φυσιολογικού 

μήκους του λεπτού εντέρου [57]. Η εντερική ανεπάρκεια θα προκύψει ανάλογα με τη 

σοβαρότητα της δυσαπορρόφησης, η οποία ορίζεται ως η μείωση της εντερικής 

λειτουργίας κάτω από το ελάχιστο αναγκαίο για την απορρόφηση των θρεπτικών 

συστατικών της τροφής και/ή του νερού και των ηλεκτρολυτών, έτσι ώστε να είναι 

απαραίτητη η ενδοφλέβια χορήγηση συμπληρωμάτων για τη διατήρηση της 

ομοιόστασης και/ή της ανάπτυξης [58]. 

Η συχνότητα εμφάνισης του ΣΒΕ είναι ελάχιστα γνωστή, αλλά εκτιμάται σε 

περίπου 5 - 10 ασθενείς ετησίως ανά εκατομμύριο πληθυσμού. Στους ενήλικες, η 

συχνότητα εμφάνισης ΣΒΕ που απαιτεί κατ' οίκον παρεντερική διατροφή (ΠΔ) 

εκτιμάται σε δύο ενήλικες ασθενείς ανά έτος ανά εκατομμύριο πληθυσμού [59]. Οι 

κύριες αιτίες του ΣΒΕ είναι: μεσεντέριος ισχαιμία (περίπου στο 45% των περιπτώσεων) 

δευτερογενώς λόγω αρτηριακής ή φλεβικής απόφραξης των αγγείων του μεσεντερίου, 

χρόνια εντεροπάθεια (μετά από ακτινοβολία, ανθεκτική κοιλιοκάκη...) (25% των 

περιπτώσεων), χειρουργικές επιπλοκές (10% των περιπτώσεων), νόσος του Crohn (5-
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10% των περιπτώσεων) και συστροφή ή τραύμα (5% των περιπτώσεων), μαζί με άλλες 

σπάνιες αιτίες [34]. 

Μια πρόσφατη ταξινόμηση που λαμβάνει υπόψη της τη λειτουργικότητα του 

λεπτού εντέρου διακρίνει τρεις τύπους εντερικής ανεπάρκειας: 

- οξεία, βραχυπρόθεσμη και συνήθως αυτοπεριοριζόμενη, 

- οξεία και παρατεταμένη, συχνά σε ασταθείς ασθενείς που απαιτούν σύνθετη 

διεπιστημονική διαχείριση με παρεντερική διατροφή για περίοδο αρκετών 

εβδομάδων ή μηνών, 

- χρόνια, σε σταθερούς ασθενείς που απαιτούν παρεντερική υποστήριξη για μήνες ή 

χρόνια [35]. 

Τέλος, το ΣΒΕ μπορεί να χαρακτηριστεί από το ανατομικό κατάλοιπο μετά 

χειρουργική επέμβαση, ειδικότερα από την παρουσία ή απουσία του παχέος εντέρου 

και της ειλεοτυφλικής βαλβίδας από τη γαστρεντερική οδό. Πράγματι, η παρουσία του 

παχέος εντέρου σε συνέχεια με το λεπτό έντερο βελτιώνει τη συνολική εντερική 

λειτουργία και την πρόγνωση του ασθενούς. Έτσι, μπορούμε να διακρίνουμε τρεις 

ανατομικούς τύπους ΣΒΕ: 

- τον ασθενή με τελική εντεροστομία (παλαιότερα ονομαζόταν τύπος Ι), 

- τον ασθενή με έντερο-κολική (παλαιότερα αποκαλούμενος τύπος ΙΙ), 

- και τον ασθενή με νήστιδο-ειλεϊκή αναστόμωση (με την ειλεοτυφλική βαλβίδα και 

ολόκληρο το παχύ έντερο σε συνέχεια) (παλαιότερα αποκαλούμενος τύπος ΙΙΙ) 

[58], [59](Εικόνα 3). 

Αυτή η τελευταία ταξινόμηση έχει το πλεονέκτημα της ικανοποιητικής 

συσχέτισης με τον κίνδυνο εξάρτησης από την ΠΔ [34]. 
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Εικόνα 3. Τύποι συνδρόμου βραχέος εντέρου σύμφωνα με το ανατομικό κατάλοιπο 

μετά χειρουργική επέμβαση. Enterostomy: Τελική εντεροστομία, Jejuno-colic 

anastomosis: Έντερο-κολική αναστόμωση, Jejuno-ileal anastomosis: Νηστιδο-ειλεϊκή 

αναστόμωση.  

 

2.2 Συνέπειες της εντερεκτομής 

2.2.1 Γαστρική λειτουργία 

Μετά από εκτεταμένη εντερεκτομή παρατηρείται υπεργαστριναιμία που 

συνοδεύεται από υπερέκκριση υδροχλωρικού οξέος από το στόμαχο. Αυτό οδηγεί σε 

αρχικώς σημαντικές απώλειες υγρών και ηλεκτρολυτών μέσω των κοπράνων ή μέσω 

της παραγωγής της τελικής ειλεοστομίας και μερικές φορές σε πεπτικό έλκος, αργότερα 

[60]. 

 

 

 



 

 
 

73 

2.2.2 Εντερική λειτουργία 

Η κύρια συνέπεια του ΣΒΕ είναι η σημαντική μείωση της εντερικής 

απορροφητικής επιφάνειας. Επιπλέον, η βέλτιστη απορρόφηση των θρεπτικών 

συστατικών απαιτεί επαρκή χρόνο επαφής μεταξύ των θρεπτικών συστατικών και των 

εντερικών λαχνών, αλλά η διέλευση του περιεχομένου από το γαστρεντερικό σωλήνα 

επιταχύνεται στο ΣΒΕ. Η βαρύτητα του συνδρόμου δυσαπορρόφησης μετά από εκτομή 

του εντέρου εξαρτάται από την έκταση της εκτομής, το σημείο της εκτομής, την 

ακεραιότητα (υγιής ή παθολογικός χαρακτήρας) του εναπομείναντος εντέρου, καθώς 

και από το αν το παχύ έντερο παραμένει σε συνέχεια ή όχι [61], [62]. Ειδικοί 

παράγοντες που επηρεάζουν τη σοβαρότητα του συνδρόμου δυσαπορρόφησης είναι η 

επιτάχυνση της γαστρικής κένωσης, ιδίως για τα υγρά, η μείωση του χρόνου εντερικής 

διέλευσης του περιεχομένου (κινητική συνιστώσα), η υπερέκκριση γαστρικού οξέος, 

καθώς και η απώλεια συγκεκριμένων λειτουργιών, π.χ. της απορρόφησης της βιταμίνης 

Β12 και των χολικών αλάτων από τον τελικό ειλεό. Οι μη ειδικοί παράγοντες αυτού 

του συνδρόμου δυσαπορρόφησης περιλαμβάνουν ελλείμματα ανόργανων μεταλλικών 

στοιχείων και μικροθρεπτικών συστατικών όπως του καλίου, του μαγνησίου, του 

ασβεστίου, του ψευδαργύρου και των βιταμινών Κ, Β1 και Β12. Αυτές οι ελλείψεις 

είναι πιθανό να περιορίζουν περαιτέρω τη βέλτιστη απορρόφηση από το λεπτό έντερο. 

Ο ασθενής με ΣΒΕ εκτίθεται σε κίνδυνο αφυδάτωσης, ηλεκτρολυτικών 

διαταραχών, υποσιτισμού και ανεπάρκειας μικροθρεπτικών συστατικών. 

 

2.2.3 Εντερική ανεπάρκεια 

Ο κίνδυνος εμφάνισης εντερικής ανεπάρκειας σε ασθενείς με ΣΒΕ σχετίζεται 

κυρίως με δύο παράγοντες: το εναπομένον μήκος του λεπτού εντέρου και τον τύπο της 

χειρουργικής αποκατάστασης της συνέχειας του πεπτικού. Ο κίνδυνος αυτός 
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καθίσταται σημαντικός όταν το εναπομένον μήκος του λεπτού εντέρου είναι μικρότερο 

από 115 cm σε ασθενείς με τελική εντεροστομία, μικρότερο από 60 cm σε ασθενείς με 

εντεροκολική αναστόμωση ή μικρότερο από 35 cm σε ασθενείς με νηστιδο-ειλεϊκή 

αναστόμωση [36]. Τα παραπάνω έχουν αποδειχθεί σαφώς σε μια σειρά 268 ασθενών 

με ΣΒΕ χωρίς προοδευτική διαταραχή. Σε αυτή τη σειρά, ο επιπολασμός της εξάρτησης 

από την παρεντερική διατροφή ήταν 74%, 64% και 48% των περιπτώσεων σε 1, 2 και 

5 έτη αντίστοιχα. Σε πολυπαραγοντική ανάλυση, η εξάρτηση από την ΠΔ μειώθηκε 

σημαντικά όταν το εναπομείναν μήκος του λεπτού εντέρου υπερέβαινε τα 75 cm 

(οριακό μήκος 1 μέτρο σε ασθενείς με εντεροστομία, 65 cm σε ασθενείς με έντερο-

κολική αναστόμωση και 30 cm σε ασθενείς με νήστιδο-ειλεϊκή αναστόμωση) [34]. 

Πράγματι, το παχύ έντερο υφίσταται φυσιολογική προσαρμογή όταν παραμένει σε 

συνέχεια, επιτρέποντας την απορρόφηση θρεπτικών συστατικών, υγρών και 

ηλεκτρολυτών και συνεπώς τη μείωση της εξάρτησης από την ΠΔ. Η διατήρηση του 

τελικού ειλεού και της είλεο-τυφλικής βαλβίδας παίζουν επίσης σημαντικό ρόλο, 

λειτουργώντας ως ''ειλεό-φρένο'' (επιβράδυνση της διέλευσης και της κένωσης του 

τμήματος του ειλεού όταν ο γαστρεντερικός χυμός διέρχεται από αυτό). Θα πρέπει να 

σημειωθεί ότι το 24% των ασθενών που απεξαρτήθηκαν από την ΠΔ ανέκτησαν πλήρη 

αυτονομία στην από του στόματος διατροφή μετά από μέση διάρκεια τριών μηνών κατ' 

οίκον ΠΔ, ενώ όλοι οι ασθενείς απογαλακτίστηκαν πλήρως μεταξύ 1,5 και 46 μηνών. 

Τα δεδομένα αυτά έχουν επιβεβαιωθεί και σε άλλες μελέτες, με απογαλακτισμό από 

την ΠΔ στο 20-50% των ασθενών που θεωρήθηκαν ότι είχαν σοβαρή χρόνια εντερική 

ανεπάρκεια κατά τα πρώτα 1-2 χρόνια μετεγχειρητικά [63]. Οι ασθενείς αυτοί έχουν 

αναπτύξει δευτερογενώς υπερφαγία [64], [65]. Σε ασθενείς που δεν εξαρτώνται από 

την ΠΔ, ο απογαλακτισμός επιτεύχθηκε στο 95% των περιπτώσεων πριν από τον 24ο 

μήνα [41]. Αυτή η διετής καθυστέρηση μπορεί να χρησιμεύσει ως κατώφλι για το 
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διαχωρισμό δύο υποομάδων: αναστρέψιμη εντερική ανεπάρκεια (απογαλακτισμός πριν 

από τον 24ο μήνα) και μη αναστρέψιμη εντερική ανεπάρκεια (μη απογαλακτισμός 

εντός του εν λόγω χρονικού διαστήματος) [63], [64], [66]. 

 

2.3 Προσαρμογή του εντέρου μετά από εκτεταμένη εντερεκτομή 

Η προσαρμογή του εντέρου μετά εκτεταμένη εντερεκτομή ολοκληρώνεται 

περίπου εντός δύο ετών, ιδίως σε ασθενείς όπου το παχύ έντερο παραμένει σε συνέχεια 

με το λεπτό έντερο. Η προσαρμογή αυτή συμβάλλει στη βελτίωση του ισοζυγίου 

ύδατος, ηλεκτρολυτών και ενέργειας του ασθενούς και οδηγεί σε μειωμένη ανάγκη για 

ΠΔ ή ακόμη και σε πλήρη απογαλακτισμό από αυτή. Διεγείρεται από την παρουσία 

θρεπτικών ουσιών στο πεπτικό σύστημα. Στο ΣΒΕ, κατά την προσαρμογή της 

διατροφικής συμπεριφοράς παρατηρείται υπερφαγία [65], [67]. Αυτή η προσαρμογή 

χαρακτηρίζεται επίσης από μια τροποποίηση του μικροβιόκοσμου του βλεννογόνου 

του εντέρου. Η ζυμωτική δραστηριότητα του μικροβιόκοσμου συμμετέχει επίσης στην 

ανάκτηση ενέργειας 1000 kcal/ημέρα από μη απορροφηθείσες θρεπτικές ουσίες μέσω 

της παραγωγής λιπαρών οξέων βραχείας αλυσίδας [68], [69]. 

Επιπλέον, μορφολογικές και λειτουργικές αλλαγές του εντερικού επιθηλίου 

λαμβάνουν χώρα μετά από εκτεταμένη εκτομή του λεπτού εντέρου. Η αύξηση του 

βάθους των κρυπτών του παχέος εντέρου και η υπερπλασία των κυττάρων των κρυπτών 

συμβάλλουν σε πιθανή αύξηση της απορροφητικής επιφάνειας αυτού [70]. 

Τέλος, και μια ορμονική προσαρμογή λαμβάνει χώρα . Η ρύθμιση της εντερικής 

απορρόφησης, της γαστρικής κένωσης και της πρόσληψης τροφής ελέγχεται σε μεγάλο 

βαθμό από τις ορμόνες του γαστρεντερικού συστήματος, η έκκριση των οποίων 

διεγείρεται από τα θρεπτικά συστατικά εντός του εντέρου. Αυτές οι ορμόνες του 

γαστρεντερικού συστήματος, ιδίως η γαστρίνη, η γκρελίνη, το πεπτίδιο YY (PYY), το 
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πεπτίδιο-1 που μοιάζει με τη γλυκαγόνη (GLP-1) και το πεπτίδιο-2 που μοιάζει με τη 

γλυκαγόνη (GLP-2)) αποτελούν βασικούς παράγοντες της αυθόρμητης εντερικής 

προσαρμογής. Έχει αποδειχθεί ότι, σε σύγκριση με τα υγιή άτομα, οι συγκεντρώσεις 

στο πλάσμα νηστείας και μετά το γεύμα των GLP-1, GLP-2 και PYY είναι αυξημένες 

σε ασθενείς με εκτεταμένη εκτομή του εντέρου, οι οποίοι έχουν διατηρήσει μέρος ή 

ολόκληρο το παχύ έντερο [71]. Το GLP-2 αυξάνει την απορροφητική επιφάνεια  και το 

PYY και το GLP-1 επιτρέπουν την επιβράδυνση της γαστρεντερικής διέλευσης μέσω 

των επιδράσεών τους στην ειλεοτυφλική βαλβίδα [72], [73]. Ο συνδυασμός όλων 

αυτών των φαινομένων - υπερφαγία, μεταβολές των ορμονών του εντέρου, υπερπλασία 

των κρυπτών του παχέος εντέρου και σημαντική αλλαγή του μικροβιόκοσμου του 

παχέος εντέρου - οδηγεί στην καλύτερη θερμιδική αποκατάσταση η οποία συμβαίνει 

προοδευτικά, ιδίως μετά την αποκατάσταση της συνέχειας του παχέος εντέρου με το 

εναπομείναν λεπτό έντερο [60]. 

 

2.4 Επιπλοκές του ΣΒΕ 

Οι επιπλοκές συνοψίζονται στον Πίνακα 5. 

Όπως έχουμε εξηγήσει προηγουμένως, οι κύριες επιπλοκές του ΣΒΕ είναι η 

υποθρεψία  και οι διαταραχές ύδατος και ηλεκτρολυτών. Προκειμένου να καλυφθούν 

οι ανάγκες του ασθενούς, είναι απαραίτητη η ενδοφλέβια συμπλήρωση σε νερό, 

ηλεκτρολύτες και/ή θερμίδες. Η ΠΔ παραμένει το πρότυπο θεραπείας για τη σοβαρή 

εντερική ανεπάρκεια λόγω ΣΒΕ [71], [74], [75]. Η ΠΔ συνδέεται με επιβλαβείς 

επιπτώσεις με την πάροδο του χρόνου που σχετίζονται με την κεντρική φλεβική 

πρόσβαση (λοιμώξεις, φλεβική θρόμβωση, απώλεια φλεβικής πρόσβασης) αλλά και με 

μεταβολικές επιπλοκές (που αφορούν ουσιαστικά το ήπαρ, τους νεφρούς και τα οστά). 
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Οι επιπλοκές αυτές επιφέρουν νοσηρότητα και αυξημένη θνητότητα (10ετής επιβίωση 

52% για όλες τις αιτίες του ΣΒΕ [57]). 

Εκτός από την εντερική ανεπάρκεια, οι ασθενείς με ΣΒΕ εκτίθενται σε 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης πεπτικού έλκους, χολολιθίασης, νεφρολιθίασης και D-

γαλακτικής εγκεφαλοπάθειας [62], [76].  

Σε ασθενείς με ΣΒΕ, των οποίων το λεπτό έντερο βρίσκεται σε συνέχεια με το 

παχύ έντερο, ο επιπολασμός ανάπυξης οξαλικών νεφρικών λίθων κυμαίνεται από 15 

έως 60% σε διάφορες μελέτες [77], [78]. Το ασβέστιο σχηματίζει σύμπλοκα με λιπαρά 

οξέα μακράς αλύσου, μειώνοντας το διαθέσιμο ασβέστιο για σύμπλοκο με τα οξαλικά. 

Τα οξαλικά σχηματίζουν επομένως οξαλικά άλατα νατρίου ή καλίου που είναι πολύ 

διαλυτά και απορροφώνται εύκολα από το παχύ έντερο. Επιπλέον, τα χολικά άλατα 

προάγουν την απορρόφηση των οξαλικών αλάτων από το κόλον αυξάνοντας την 

απορροφητικότητα του τοιχώματος του παχέος εντέρου και αυξάνοντας την ποσότητα 

των οξαλικών στο κόλον [79]–[81]. 

Τέλος, η ηπατοπάθεια που σχετίζεται με την εντερική ανεπάρκεια παραμένει 

αιτία μακροχρόνιας νοσηρότητας των ασθενών με μακροχρόνια χρήση ΠΔ. Αυτό 

πρέπει να προβλεφθεί από τα αρχικά στάδια του ΣΒΕ. Οι παράγοντες που ευνοούν την 

ηπατοπάθεια είναι η πιθανή παρουσία αποκλεισμένων εντερικών τμημάτων που δε 

συμμετέχουν στον κύριο αυλό, η βακτηριακή υπερανάπτυξη, το μήκος < 50 cm 

υπολειπόμενου λεπτού εντέρου, ο ακραίος υποσιτισμός, η ανεπάρκεια αμινοξέων 

(ταυρίνη, κυστεΐνη, χολίνη), η παρατεταμένη νηστεία, η ΠΔ που παρέχει > 

1gm/kg/ημέρα λιπιδίων, η χρόνια υπεργλυκαιμία, η σήψη και η αυξημένη λιθογένεση 

[82]. 
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Επίσης, είναι σημαντικό κάθε ασθενής που χρειάζεται ΠΔ στο σπίτι για 

διάστημα μεγαλύτερο των τριών μηνών να αντιμετωπίζεται από εξειδικευμένο κέντρο 

για την πρόληψη δυνητικά θανατηφόρων μεταβολικών επιπλοκών [61]. 

 

Πίνακας 5. 

Επιπλοκές του ΣΒΕ και θεραπευτικές επιλογές 

 Λειτουργικές 

μεταβολές 

Επιπλοκές Θεραπευτικές 

επιλογές 

Στόμαχος Επιταχυνόμενη 

γαστρική κένωση 

(επιβράδυνση από 

την ειλεοτυφλική 

βαλβίδα και τη 

στερεά τροφή) 

Υπερέκκριση 

γαστρικού οξέος 

(υπεργαστριναιμία) 

Υπερκινητικότητα του 

γαστρεντερικού 

συστήματος και 

εκκριτική διάρροια 

Γαστροδωδεκαδακτυλικά 

έλκη 

Αποκατάσταση της 

εντεροκολικής 

συνέχειας 

Διαιτητικώς στερεή 

τροφή 

Διπλή δόση PPI για 

δύο μήνες, στη 

συνέχεια μονή δόση 

PPI 

Λεπτό 

έντερο 

Επιταχυνόμενη 

εντερική διέλευση 

(νήστιδα > ειλεός) 

Δυσαπορρόφηση 

λιπών, 

λιποδιαλυτών 

βιταμινών, 

βιταμίνης Β12, 

χολικών οξέων 

(εκτομή ειλεού) 

Μικροβιακή 

υπερανάπτυξη και 

ζύμωση σε 

διατεταμένες ή 

αποκλεισμένες 

έλικες του εντέρου 

Βελτίωση της 

απορροφητικής 

λειτουργίας 

(διεγείρεται από 

εντερική/από του 

στόματος 

διατροφή) 

Υπερωσμωτική και εκ 

υπερκινητικότητας 

διάρροια 

Στεατόρροια 

Υπερέκκριση χολής  

Χολολιθίαση 

Εκκριτική διάρροια 

(επιδεινούμενη από 

βακτηριακή 

υπερανάπτυξη) 

Προσθέτει τον κίνδυνο 

ηπατοπάθειας που 

σχετίζεται με την ΠΔ 

Υγρά ενυδάτωσης και 

κάψουλες αλατιού 

του ΠΟΥ(ενεργή 

μεταφορά νατρίου 

μαζί με γλυκόζη και 

αμινοξέα) 

Συμπληρώματα 

βιταμινών, 

ιχνοστοιχείων, 

ηλεκτρολυτών 

Φάρμακα που 

επιβραδύνουν τη 

διέλευση 

Χειρουργική 

διόρθωση των 

διατεταμένων ή 

αποκλεισμένων 

εντερικών ελίκων ± 

διαδοχική 

αντιβιοτική θεραπεία 

Διατήρηση 

εντερικής/από του 

στόματος διατροφή 

Παχύ 

έντερο 

Επαναπορρόφηση 

υγρών και 

ηλεκτρολυτών 

Εκκριτική διάρροια λόγω 

υπερέκκρισης χχολής 

Διαιτητικός 

περιορισμός 

οξαλικών, 
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Υπερπλασία 

κρυπτών του 

παχέος εντέρου 

Πρώιμη ανάκτηση 

ενέργειας από τις 

ζυμώσεις 

(μικροβίωμα) 

Επιβράδυνση του 

χρόνου διέλευσης 

και της γαστρικής 

κένωσης 

Νεφρικοί λίθοι οξαλικού 

οξέος λόγω 

στεατόρροιας 

D-γαλακτική 

εγκεφαλοπάθεια 

Κολίτιδα και στενώσεις 

αποκλεισμένου παχέος 

εντέρου 

συμπλήρωμα 

ασβεστίου 

Αποφυγή θεραπείας 

με αντιβιοτικά+++ 

Αποφυγή γάλατος 

και των ταχέως 

απορροφούμενων 

σακχάρων, 

διττανθρακικών, 

νηστείας 24ώρου  

Υποκλυσμοί με 

σκευάσματα λιπαρών 

οξέων βραχείας 

αλυσίδας 

PPI: αναστολέας αντλίας πρωτονίων 

ΠΔ: παρεντερική διατροφή 

ΠΟΥ: Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 

 

 

2.5 Ιατρική διαχείριση του ΣΒΕ 

2.5.1 Διατροφική διαχείριση 

Αρκετές εργασίες δημοσιεύουν εξελίξεις σχετικά με αυτό το θέμα [83], [84]. 

Συνιστάται η συχνή λήψη μικρών γευμάτων [76]. Τα υποτονικά ροφήματα (νερό, τσάι, 

καφές) πρέπει να αποφεύγονται, ειδικά σε ασθενείς με εντεροστομία, καθώς αυξάνουν 

τις απώλειες διά των στομιών και ειδικά την απώλεια ύδατος [85]. Η ενυδάτωση πρέπει 

να βασίζεται κατά προτίμηση σε διαλύματα γλυκόζης-ηλεκτρολυτών (διάλυμα 

ενυδάτωσης του ΠΟΥ) ή σε νερό Vichy. Πρέπει να αποφεύγεται η υπερκατανάλωση 

υγρών κατά τη διάρκεια των γευμάτων. 

Η βασική διατροφική σύσταση για το ΣΒΕ είναι η δίαιτα υψηλής θερμιδικής 

αξίας και υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες προκειμένου να αντισταθμιστεί η 

δυσαπορρόφηση του συνδρόμου. Τα γαλακτοκομικά προϊόντα (τυριά) επιτρέπονται 

(ασβέστιο και θερμίδες σε στερεή μορφή), αλλά το γάλα πρέπει να αποφεύγεται [83]. 

Δεδομένου ότι η γαστρική κένωση επιταχύνεται στο ΣΒΕ [77], η σίτιση σε στερεά 

μορφή είναι προτιμότερη από μια υδρική ή με αλεσμένα συστατικά δίαιτα [86]. Σε 
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ασθενείς με διατηρημένο παχύ έντερο, η πρόσληψη οξαλικών θα πρέπει να περιορίζεται 

προκειμένου να αποφευχθεί η λιθίαση από οξαλικό ασβέστιο. 

Η εντερική διατροφή σταθερής ροής μπορεί να προταθεί κατά τη διάρκεια της 

περιόδου προσαρμογής του ΣΒΕ, ιδίως όταν η αυθόρμητη σίτιση είναι ανεπαρκής και/ή 

όταν ο απογαλακτισμός από την ΠΔ φαίνεται πιθανός. Πράγματι, για ασθενείς με 

εντεροστομία ή νηστιδο-κολική αναστόμωση, η εντερική διατροφή σταθερής ροής 

καθιστά δυνατή τη βελτίωση του συντελεστή απορρόφησης κατά 25% μέσο όρο σε 

σύγκριση με την από του στόματος ισοδύναμη σε θερμίδες διατροφή [87]. 

Στους ασθενείς με νηστιδοστομία υψηλής ροής, τα συμπληρώματα λιπιδίων 

μπορούν να αποτελέσουν καλή πηγή θερμίδων, χωρίς να αυξάνουν το ωσμωτικό 

φορτίο, καθιστώντας δυνατή τη μείωση της δυσφορίας του ασθενούς και του 

κοινωνικού στίγματος που συνδέεται με μια στομία υψηλής ροής [88]. Όταν 

διατηρείται η συνέχεια του παχέος εντέρου, τα λιπίδια μπορεί να είναι λιγότερο καλά 

ανεκτά και μια δίαιτα πλούσια σε σύνθετους υδατάνθρακες είναι πιο κατάλληλη [89], 

[90]. 

 

2.5.2 Μέταλλα και συμπληρώματα στοιχειακής δίαιτας 

Οι ασθενείς με ΣΒΕ έχουν συχνά διαταραχές των υγρών και των ηλεκτρολυτών. 

Η υποκαλιαιμία εμφανίζεται συχνά είτε λόγω υπονατριαιμίας είτε λόγω 

υπομαγνησιαιμίας. Η υπασβεστιαιμία μπορεί να οφείλεται σε ανεπάρκεια μαγνησίου 

και/ή βιταμίνης D. Η θεραπεία της υπασβεστιαιμίας απαιτεί τη χορήγηση των ενεργών 

μεταβολιτών της βιταμίνης D (ιδίως της D-1 άλφα) και συμπληρωμάτων μαγνησίου 

[83], [84], [91], [92]. 

Συμπληρώματα ψευδαργύρου από το στόμα απαιτούνται όταν η διάρροια 

υπερβαίνει τα 1000 ml/ημέρα. Η δυσαπορρόφηση λιπιδίων συνοδεύεται από 
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δυσαπορρόφηση των λιποδιαλυτών βιταμινών (A, D, E, K), γεγονός που απαιτεί 

συστηματική χορήγηση συμπληρωμάτων [83]. Επιπλέον, η συμπληρωματική 

χορήγηση βιταμίνης Β12 (1000 μg ενδομυϊκά κάθε 3 μήνες) είναι απαραίτητη μετά από 

εκτομή του ειλεού [93]. 

 

2.5.3 Παρεντερική διατροφή 

Η παρεντερική διατροφή (ΠΔ) είναι η συνήθης θεραπεία για τη σοβαρή 

εντερική ανεπάρκεια λόγω ΣΒΕ [60], [74], [75], [94], [95]. Αυτή χορηγείται μέσω 

κεντρικής φλεβικής γραμμής ή εμφυτευμένης συσκευής (port-a-cath) σε τακτική βάση, 

κατά προτίμηση τη νύχτα. Η ΠΔ καλύπτει τις ανάγκες που δεν καλύπτονται μόνο από 

την από του στόματος διατροφή. Η ποσότητα της χορηγούμενης ΠΔ εξαρτάται 

επομένως από τις θεωρητικές ενεργειακές απαιτήσεις, την εκτιμώμενη απορρόφηση 

της από του στόματος δίαιτας, καθώς και τις ανάγκες σε υγρά και ηλεκτρολύτες (που 

εκτιμώνται από το ισοζύγιο προσλαμβανομένων-αποβαλλομένων και τον 

εργαστηριακό έλεγχο). Η προσθήκη στοιχειακών συστατικών (βιταμίνες και 

ιχνοστοιχεία) είναι επίσης επιβεβλημένη. Η πρόσληψη λιπιδίων θα πρέπει να 

περιορίζεται σε 1 γραμμάριο λιπιδίων ανά χιλιόγραμμο ημερησίως για την πρόληψη 

της ηπατικής νόσου που σχετίζεται με την ΠΔ. Καθώς η εντερική απορρόφηση και η 

πρόσληψη από το στόμα βελτιώνονται σταδιακά, οι απαιτήσεις σε ΠΔ τροποποιούνται. 

Από την αρχή, είναι απαραίτητο να εκτιμηθούν σωστά οι ανάγκες σε νερό και 

ηλεκτρολύτες  με ιδιαίτερη προσοχή για τους ασθενείς με τελική εκστόμωση της 

νήστιδας, στους οποίους οι απώλειες μπορεί να φτάσουν αρκετά λίτρα ημερησίως, άρα 

σημαντική απώλεια νατρίου και μαγνησίου. Ο ασθενής μπορεί να ξεκινήσει την κατ' 

οίκον χορήγηση ΠΔ μόνο όταν πρώτα έχει εδραιωθεί ο τρόπος και ο ρυθμός χορήγησης 

αυτής σε νοσοκομειακό περιβάλλον με σωστή ισορροπία υγρών και ηλεκτρολυτών, 
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γεγονός που απαιτεί ενδελεχή αξιολόγηση του ισοζυγίου προσλαμβανομένων-

αποβαλλομένων. 

 

2.5.4 Φροντίδα των λειτουργιών του εντέρου 

Διάφορες θεραπείες μπορούν να χρησιμοποιηθούν για τη μείωση της διάρροιας 

σε ασθενείς με ΣΒΕ, ανάλογα με τους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς της διάρροιας. 

Τα οπιούχα φάρμακα που παρατείνουν το χρόνο εντερικής διέλευσης, όπως η 

λοπεραμίδη ή η κωδεΐνη, μειώνουν τη ροή διά μιας στομίας ή τη διάρροια σε μεταβλητό 

βαθμό. Μπορούν με αυτό τον τρόπο να προάγουν την απορρόφηση επιβραδύνοντας τη 

διέλευση. Από την άλλη είναι πιθανό να επιδεινώσουν τη στεατόρροια. Εάν οι υψηλές 

δόσεις λοπεραμίδης (έως 24 mg ημερησίως) είναι αναποτελεσματικές, μπορεί να 

δοκιμαστεί η κωδεΐνη (10 έως 60 mg/ημέρα). Για το ΣΒΕ με διατηρημένο παχύ έντερο, 

συνιστώνται συμπληρώματα ασβεστίου (2 έως 3 mg/ημέρα) για την πρόληψη της 

υπεροξαλουρίας που είναι δευτεροπαθής λόγω της δυσαπορρόφησης λιπιδίων και της 

επιπλοκής της, των οξαλικών νεφρικών λίθων [79]. 

Οι αναστολείς της αντλίας πρωτονίων (proton pump inhibitor-PPI) μπορούν να 

μειώσουν την έκκριση γαστρικού οξέος, αλλά μπορούν επίσης να προωθήσουν την 

υπερανάπτυξη βακτηρίων του λεπτού εντέρου. Στην πράξη, η θεραπεία με PPI θα 

πρέπει να συνταγογραφείται σε όλους τους ασθενείς με ΣΒΕ, σε υψηλή δόση στην 

αρχική φάση (π.χ. εσομεπραζόλη 40 mg δύο φορές ημερησίως) και τελικά σε άπαξ 

ημερησίως (40 mg/ημέρα). Μετά από ένα έτος, η θεραπεία με PPI μπορεί να διακοπεί, 

ιδίως για τους ασθενείς των οποίων το παχύ έντερο βρίσκεται σε συνέχεια με το λεπτό 

έντερο.  

Ο βακτηριακός αποικισμός του λεπτού εντέρου μπορεί να είναι ένας 

μηχανισμός διάρροιας. Η βακτηριακή υπερανάπτυξη και οι διαδικασίες ζυμώσεων στο 
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λεπτό έντερο μπορούν να παρουσιαστούν με κλινική εικόνα μετεωρισμού, διάρροιας 

και ανορεξίας και θα πρέπει να εξετάζεται εάν το λεπτό έντερο εμφανίζεται 

διατεταμένο. Ο βακτηριακός αποικισμός του λεπτού εντέρου φαίνεται να είναι πιο 

συχνή επιπλοκή στον παιδιατρικό πληθυσμό. Ο έλεγχος του φαινομένου στον ενήλικα 

είναι δύσκολος, επειδή η εξέταση εκπνοής υδρογόνου και μεθανίου είναι δύσκολο να 

ερμηνευθεί όταν η διέλευση του λεπτού εντέρου είναι ταχεία. Επί αμφιβολίας, μπορεί 

να δοκιμαστεί η βραχυπρόθεσμη από του στόματος αντιβιοτική θεραπεία που 

επικεντρώνεται σε αναερόβια και αρνητικούς κατά Gram βακίλους. 

Τέλος, η οκτρεοτίδη μπορεί να είναι χρήσιμη επειδή μειώνει την παροχή των 

εντεροστομιών υψηλής ροής έως και 30%, αν και δεν συνιστάται για μακροχρόνια 

θεραπεία λόγω των πολυάριθμων πιθανών παρενεργειών της και της έλλειψης 

βελτίωσης της εντερικής απορρόφησης [96]. Η θεραπεία αυτή ωστόσο μερικές φορές 

αποδεικνύεται χρήσιμη, ιδίως στην οξεία μετεγχειρητική φάση, ενώ παράλληλα 

παρακολουθείται η εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών. 

Ολόκληρη η φροντίδα των λειτουργιών του εντέρου συνοψίζεται στον Πίνακα 

6. 

 

2.5.5 Τροφικοί παράγοντες 

Για το ΣΒΕ με χρόνια εντερική ανεπάρκεια και εξάρτηση από ΠΔ, μπορούν να 

προταθούν τροφικοί παράγοντες για τη μείωση της εξάρτησης από την ΠΔ. Έχουν 

δοκιμαστεί διάφοροι ορμονικοί παράγοντες για την προώθηση της φαρμακολογικής 

προσαρμογής. Μεταξύ αυτών των παραγόντων, οι GLP-1 και GLP-2, η αυξητική 

ορμόνη και η οκτρεοτίδη (ανάλογο σωματοστατίνης) είναι οι πιο μελετημένοι και 

έχουν αποτελέσει αντικείμενο πολλών θεραπευτικών δοκιμών [97]–[99]. 
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2.5.5.α Αυξητική ορμόνη (GHRH) 

Όταν το ΣΒΕ απαιτεί ≤ 3 χορηγήσεις ΠΔ ή εγχύσεις υγρών και ηλεκτρολυτών 

την εβδομάδα, χορηγείται ανασυνδυασμένη ανθρώπινη αυξητική ορμόνη για τέσσερις 

εβδομάδες (GHRH: 0,05 έως 0,10mg/kg/ημέρα) σε συνδυασμό με διατροφή 

εμπλουτισμένη σε γλουταμίνη τόσο ενδοφλεβίως όσο και από το στόμα, καθώς επίσης 

και σε τροποποιημένη δίαιτα εμπλουτισμένη σε υδατάνθρακες που μπορούν να 

ζυμωθούν από το παχύ έντερο. Αυτό καθιστά δυνατή την απόσυρση από την κατ' οίκον 

ΠΔ [98], [100]. Χρησιμοποιώντας αυτό το σχήμα, οι Byrne και συνεργάτες πέτυχαν 

την απόσυρση από την κατ' οίκον ΠΔ στο 40% των 47 ενηλίκων που έλαβαν 

μακροχρόνια ΠΔ για 6 χρόνια και τη μείωση της συχνότητας των εγχύσεων ΠΔ σε ένα 

άλλο 40% των περιπτώσεων που είχαν < 100 εκατοστά εναπομείναντος λεπτού εντέρου 

χωρίς κόλον και 50 εκατοστά λεπτού εντέρου με κόλον σε συνέχεια μετά από 

παρακολούθηση ενός έτους [98]. Τα αποτελέσματα αυτά επιβεβαιώθηκαν στις 12 

εβδομάδες σε μια προοπτική μελέτη ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο. Παρόλο που η 

συνδυασμένη χρήση ειδικών εντερικών συστατικών και GHRH φαίνεται δελεαστική, 

η επίδραση της GHRH από μόνη της αν και πραγματική, καταλήγει να είναι παροδική. 

 

2.5.5.β GLP-1 

Πρόσφατα, μια πιλοτική μελέτη πέντε ασθενών με ΣΒΕ που έλαβαν θεραπεία 

με έναν αγωνιστή GLP-1 έδειξε μείωση των απαιτήσεων σε ΠΔ και επιβράδυνση της 

εντερικής διέλευσης με αυξημένη διούρηση [101], [102]. 

 

2.5.5.γ GLP-2 

Η πρώτη ελεγχόμενη μελέτη που δημοσιεύτηκε ανέφερε θετικά αποτελέσματα 

της χορήγησης GLP-2 σε ασθενείς με ΣΒΕ και εντεροστομία. Η χορήγηση GLP-2 ήταν 
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πιο αποτελεσματική στη μείωση των απωλειών υγρών-ηλεκτρολυτών (-400ml) παρά 

στη βελτίωση της απορρόφησης (+11%) [103]. Μια δεύτερη μελέτη, η οποία 

πραγματοποιήθηκε με τη χρήση ενός συνθετικού αναλόγου GLP-2 διάρκειας τριών 

εβδομάδων, έδειξε συγκρίσιμα αποτελέσματα και επίσης βελτίωση της ανάπτυξης του 

βλεννογόνου του ειλεού [104]. Σε μια πιο μακροπρόθεσμη μελέτη φάσης ΙΙΙ το 2012 

συγκρίθηκε η χρήση της τεντουγλουτίδης 0,05mg/kg/ημέρα έναντι του εικονικού 

φαρμάκου σε 88 ασθενείς επί δύο έτη. Από τους ασθενείς που έλαβαν θεραπεία με 

GLP-2, το 63% ανταποκρίθηκε στη θεραπεία έναντι του 30% στην ομάδα του 

εικονικού φαρμάκου (στατιστικά σημαντική διαφορά, P=0,002), με την ανταπόκριση 

να ορίζεται ως τουλάχιστον 20% εβδομαδιαία μείωση του όγκου της ΠΔ σε διάστημα 

20 εβδομάδων με διατήρηση της μείωσης στις 24 εβδομάδες. Στο σκέλος της 

τεντουγλουτίδης, υπήρξε μέση μείωση 4,4 λίτρων ΠΔ ανά εβδομάδα την εβδομάδα 24, 

έναντι μείωσης 2,3 λίτρων ανά εβδομάδα στην ομάδα του εικονικού φαρμάκου. 

Επιπλέον, υπήρξε αύξηση της μορφολογικής προσαρμογής του παχέος εντέρου με 

αύξηση του βάθους των κρυπτών [105]. Επιπλέον, οι ασθενείς που έλαβαν θεραπεία 

με ανάλογα GLP-2 φάνηκε να έχουν αυξημένα επίπεδα κιτρουλίνης πλάσματος την 

εβδομάδα 24 σε σχέση με το εικονικό φάρμακο, που πιθανώς αντανακλά την ανάπτυξη 

των εντεροκυττάρων, αλλά δεν υπήρξε καμία σαφής συσχέτιση μεταξύ της 

τροποποίησης της κιτρουλλιναιμίας και του όγκου της εβδομαδιαίας ΠΔ [106]. 

Έτσι, η GLP-2 επιτρέπει στατιστικά σημαντική μείωση της εξάρτησης από την 

ΠΔ και βελτιώνει την ποιότητα ζωής [105]. Παρ' όλα αυτά, οι επιδράσεις αυτές είναι 

αναστρέψιμες στο τέλος της θεραπείας και συνεπώς απαιτούν μακροχρόνια θεραπεία. 

Τα ανάλογα GLP-2 κατέχουν προνομιακή θέση στη διαχείριση των ασθενών με 

ΣΒΕ, όπως αντικατοπτρίζεται στις τελευταίες συστάσεις της Ευρωπαϊκής Εταιρείας 

Παρεντερικής και Εντερικής Διατροφής (European Society of Parenteral and Enteral 
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Nutrition-ESPEN) [107]. Η θεραπεία με ανάλογα GLP-2 πρέπει να συνταγογραφείται 

από εξειδικευμένα κέντρα που διαθέτουν εμπειρία στη διάγνωση και τη διαχείριση του 

ΣΒΕ και είναι επίσης σε θέση να αξιολογήσουν αντικειμενικά το κλινικό όφελος σε 

σχέση με τα μειονεκτήματα, τις παρενέργειες, τους πιθανούς κινδύνους και τη σχέση 

κόστους-αποτελεσματικότητας της θεραπείας. 

Οι μηχανισμοί δράσης της GLP-2 συνοψίζονται στην Εικόνα 4. 

 

Πίνακας 6. 

Φροντίδα των λειτουργιών του εντέρου: αποτελέσματα, δοσολογία και αντενδείξεις 

 Αποτέλεσμα Δόση Αντένδειξη 

Επιβράδυνση της 

διέλευσης του 

γαστρεντερικού 

σωλήνα 

Μείωση της συχνότητας 

των κενώσεων  

Αύξηση της απορρόφησης 

(με την επιβράδυνση του 

χρόνου διέλευσης) 

Μπορεί να επιδεινώσει τη 

στεατόρροια 

Λοπεραμίδη 

8-16 

mg/ημέρα 

Κωδεΐνη 10 

mg, 6-10 την 

ημέρα 

Στένωση 

εντέρου 

Αντεστραμμένη 

νήστιδα 

Αναστολέας 

αντλίας πρωτονίων 

Μείωση της έκκρισης 

γαστρικού οξέος 

Αύξηση της απορρόφησης 

Μπορεί να ενθαρρύνει την 

υπερανάπτυξη/ 

δραστηριότητα ζύμωσης 

των βακτηρίων 

Δόση δύο 

φορές την 

ημέρα 

ΕΦ χορήγηση 

εάν < 60 cm 

λεπτού 

εντέρου 

 

Χολεστυραμίνη Έλεγχος της υπερέκκρισης 

χολής εάν ο ασθενής δεν 

έχει στεατόρροια > 20 

g/ημέρα (μικρή σε μήκος 

εκτομή του ειλεού) 

Δεν 

χορηγείται με 

τα γεύματα (2 

ώρες πριν 

από τα 

γεύματα ή 

πριν τον 

ύπνο) 

Στεατόρροια > 

20 g/ημέρα 

(ΣΒΕ με 

εκτεταμένη 

εκτομή ειλεού) 

Ουρσοδεοξυχολικό 

οξύ 

Μείωση της χολόστασης 

που σχετίζεται με ΠΔ 

Γαλακτωματοποίηση 

λιπιδίων 

800 

mg/ημέρα 

Εκτεταμένη 

εκτομή ειλεού 

Ανθρακικό 

ασβέστιο 

Μείωση της υπερέκκρισης 

χολής 

2-6 g/ημέρα, 

δεν 

χορηγείται με 

τα γεύματα  
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Αντιβιοτική 

θεραπεία 

(κατευθυνόμενη 

κατά των 

αναερόβιων και 

αρνητικών κατά 

Gram βακτηρίων) 

Μείωση του χρόνιου 

βακτηριακού αποικισμού 

του λεπτού εντέρου με 

σχετιζόμενη διάρροια 

Τροποποίηση της χλωρίδας 

του παχέος εντέρου με 

σχετιζόμενη 

διάρροια/δυσαπορρόφηση 

Για ασθενείς 

με 

διατεταμένο 

ή 

αποκλεισμένο 

έντερο 

Σύντομες 

δοκιμαστικές 

θεραπείες 

Τύπος II/III 

ΣΒΕ: μπορεί να 

αυξήσει τον 

όγκο των 

κοπράνων 

Οκτρεοτίδη 30% μείωση της ροής για 

στομίες υψηλής παροχής 

Δεν βελτιώνει την 

απορρόφηση  

Θεωρητικά 

αντιπροσαρμοστική δράση 

και τάση για μακροχρόνια 

υποτροπή 

100-300 

g/ημέρα 

Οξεία φάση ή 

διαλείπουσα 

χρήση 

Αποτυχία 

μείωσης της 

ροής 

ΕΦ: ενδοφλέβια, ΠΔ: παρεντερική διατροφή, ΣΒΕ: σύνδρομο βραχέος εντέρου. 
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Εικόνα 4. Μηχανισμοί δράσης του Glucagon-like Peptide-2 (GLP-2) [108]. 

 

2.6 Χειρουργική διαχείριση του ΣΒΕ 

2.6.1 Επανορθωτική χειρουργική 

2.6.1.α Αποκατάσταση της πεπτικής συνέχειας 

Σε ασθενείς με ΣΒΕ και εντεροστομία, πρέπει να αξιολογείται η δυνατότητα 

αποκατάστασης της πεπτικής συνέχειας προκειμένου να βελτιστοποιηθεί η λειτουργία 

του πεπτικού, ιδίως με τη συμπερίληψη του παχέος εντέρου, εάν είναι δυνατόν. 
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Πράγματι, η αποκατάσταση της συνέχειας θα βελτιώσει την πρόγνωση και τη 

διαχείριση του ασθενούς με διάφορους τρόπους: 

- η απουσία εγγύς στομίας θα μειώσει τον κίνδυνο αφυδάτωσης, διαταραχών του 

ύδατος και των ηλεκτρολυτών, 

- κυρίως, όπως έχουμε ήδη συζητήσει, η αποκατάσταση της συνέχειας μεταξύ λεπτού 

εντέρου και παχέος εντέρου θα καταστήσει δυνατή τη μείωση της εξάρτησης από 

την ΠΔ και, συνεπώς, τη βελτίωση της μακροπρόθεσμης επιβίωσης [64]. Στην 

πράξη, προτείνεται η αποκατάσταση της συνέχειας του πεπτικού 3-6 μήνες μετά 

την τελευταία χειρουργική επέμβαση, προκειμένου να διευκολυνθεί όσο το δυνατόν 

περισσότερο η ανάρρωση και να μειωθεί έτσι ο κίνδυνος μετεγχειρητικής 

νοσηρότητας. 

Η απλή αποκατάσταση της συνέχειας του πεπτικού συστήματος θα είναι 

επαρκής για την επίτευξη του απογαλακτισμού από την ΠΔ στους περισσότερους 

ασθενείς με ΣΒΕ τύπου ΙΙ (ασθενείς που έχουν το μεγαλύτερο μέρος του παχέος 

εντέρου αλλά όχι την ειλεο-τυφλική βαλβίδα) με τουλάχιστον 65 cm εναπομείναντος 

λεπτού εντέρου, ή ΣΒΕ τύπου ΙΙΙ (ασθενείς που έχουν ολόκληρο το παχύ έντερο 

συμπεριλαμβανομένης της ειλεο-τυφλικής βαλβίδας) με τουλάχιστον 35 cm 

εναπομείναντος λεπτού εντέρου [57]. 

Σε ασθενείς με ανεπαρκές μήκος εντέρου ώστε να ελπίζουν σε απόσυρση από 

την ΠΔ, πρέπει να συζητηθεί και να πραγματοποιηθεί μια συμπληρωματική 

χειρουργική διαδικασία κατά τη στιγμή της αποκατάστασης της συνέχειας του 

πεπτικού. Έχουν προταθεί δύο τύποι συμπληρωματικών χειρουργικών τεχνικών:  

- τεχνική για την αύξηση της επιφάνειας επαφής του εντέρου, 

- τεχνική για την επιβράδυνση της εντερικής διέλευσης. 
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2.6.1.β Τεχνικές για την αύξηση της εντερικής επιφάνειας 

Η κοινή αρχή αυτών των τεχνικών είναι η χειρουργική επιμήκυνση του 

εναπομείναντος λεπτού εντέρου. Έχουν προταθεί δύο τεχνικές. 

- Η τεχνική Bianchi ή LILT (Longitudinal Intestinal Lengthening and Tailoring) 

συνίσταται στη διχοτόμηση ενός τμήματος μήκους 10 cm του λεπτού εντέρου κατά 

τον άξονά του. Τα δύο τμήματα που προκύπτουν με αυτόν τον τρόπο θα 

επανασυνδεθούν στη συνέχεια το ένα μετά το άλλο προκειμένου να επιτευχθεί 

διπλασιασμός του μήκους του εντέρου [109](Εικόνα 5).  

- Η σειριακή εγκάρσια εντεροπλαστική ή STEP, συνίσταται στην πραγματοποίηση 

πολλαπλών διατομών διατεταμένου λεπτού εντέρου με χρήση ευθύγραμμου 

μηχανικού κοπτοράπτη, τοποθετημένων ως ''σκαλοπάτια μιας σκάλας'', 

προκειμένου να επιτευχθεί επιμήκυνση του συνολικού μήκους του λεπτού εντέρου 

[109](Εικόνα 6).  

Οι δύο αυτές τεχνικές έχουν αποδείξει την αποτελεσματικότητά τους στη μείωση της 

εξάρτησης από την ΠΔ με αποδεκτή περιεγχειρητική νοσηρότητα και θνητότητα. Έτσι, 

η τεχνική Bianchi επιτρέπει τη βελτίωση της απορρόφησης και συνεπώς τη δυνατότητα 

απογαλακτισμού ορισμένων ασθενών από την ΠΔ (15/31 σύμφωνα με τα στοιχεία 

Bianchi του 2003 [110]). Ομοίως, μια μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε 78 βρέφη με 

ΣΒΕ έδειξε ότι η εγκάρσια εντεροπλαστική είχε επιτύχει εντερική αυτονομία στο 47% 

αυτών [111]. 

Ωστόσο, οι τεχνικές αυτές έχουν περιγραφεί στην παιδοχειρουργική 

βιβλιογραφία και φαίνεται δύσκολο να εφαρμοστούν στους ενήλικες για δύο κυρίως 

λόγους: 

- οι δύο τεχνικές επιτρέπουν την επιμήκυνση του εντέρου με κόστος τη μείωση του 

διαμετρήματός του και επομένως είναι υλοποιήσιμες μόνο σε περίπτωση 
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διατεταμένου λεπτού εντέρου ή του οποίου η πλαστικότητα θα επιτρέψει την 

αποφυγή του κινδύνου μετεγχειρητικής στένωσης, 

- και οι δύο δημιουργούν προβλήματα στην αγγείωση των τμημάτων του εντέρου 

που συμμετέχει και συνεπώς, πρέπει να εκτελούνται σε ασθενή με βέλτιστο 

αγγειακό δίκτυο. Αυτό είναι ασυνήθιστο σε ενήλικες με ΣΒΕ, των οποίων η 

πρωτοπαθής παθολογία είναι συχνά ισχαιμικής φύσεως. Στην πράξη και για τους 

λόγους αυτούς, δεν έχουμε εμπειρία με αυτές τις τεχνικές σε ενήλικες ασθενείς με 

ΣΒΕ. 

 

 
 

Εικόνα 5. Η τεχνική Bianchi ή LILT (Longitudinal Intestinal Lengthening and 

Tailoring) [112]. 
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Εικόνα 6. Η σειριακή εγκάρσια εντεροπλαστική ή STEP [112]. 

 

2.6.1.γ Τεχνικές με στόχο την επιβράδυνση της εντερικής διέλευσης 

Στο πλαίσιο αυτό, η πιο συχνά χρησιμοποιούμενη τεχνική είναι αυτή της 

''ανεστραμμένης εντερικής έλικας''. Αποτελείται από τη διαίρεση, την αναστροφή και 

την αντιπερισταλτική αναστόμωση ενός τμήματος του λεπτού εντέρου. Προκειμένου 

να μεγιστοποιηθεί η αποτελεσματικότητά της, αυτό το ανεστραμμένο τμήμα πρέπει να 

κατασκευαστεί όσο το δυνατόν πιο περιφερικά στο λεπτό έντερο. Στην πράξη, η 

τεχνική αυτή εκτελείται κατά τη διάρκεια της αποκατάστασης της πεπτικής συνέχειας. 

Εντοπίζονται τα τελευταία δέκα εκατοστά του εναπομείναντος λεπτού εντέρου και το 

μεσεντέριο παρασκευάζεται με τέτοιο τρόπο ώστε να διατηρηθεί το αγγειακό στέλεχος 

που το αιματώνει για να προληφθεί η ισχαιμία. Στη συνέχεια εκτελούνται δύο 
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αναστομώσεις: μια εγγύς έντερο-έντερο, τελικό-τελική αναστόμωση, που συνήθως 

ράβεται στο χέρι και μια έντερο-κολική τελικό-πλαγία αναστόμωση, για να 

μεγιστοποιηθεί το μήκος του λεπτού εντέρου στην πεπτική οδό. Το ιδανικό μήκος του 

ανεστραμμένου πεπτικού τμήματος πρέπει να είναι περίπου 10 cm, καθώς ένα 

μικρότερο τμήμα σχετίζεται με μειωμένη αποτελεσματικότητα, ενώ ένα μεγαλύτερο 

τμήμα μπορεί να οδηγήσει σε λειτουργικές διαταραχές αποφρακτικού τύπου [113]. 

Το ανεστραμμένο τμήμα επιβραδύνει την εντερική διέλευση και έτσι βελτιώνει 

την απορρόφηση των συστατικών της τροφής, μειώνοντας έτσι τον βαθμό εξάρτησης 

από την ΠΔ [113]–[115]. Αναφέρουμε τα αποτελέσματα αυτής της τεχνικής σε 38 

ασθενείς με ΣΒΕ (49 εκατοστά υπολειπόμενου λεπτού εντέρου κατά μέσο όρο) που 

ήταν πλήρως εξαρτημένοι από ΠΔ. Στα πέντε χρόνια, η εξάρτηση από την ΠΔ μειώθηκε 

για όλους τους ασθενείς, επιτρέποντας μείωση του αριθμού των εγχύσεων που 

απαιτούνται ανά εβδομάδα και με πλήρη διακοπή της ΠΔ σχεδόν στους μισούς 

ασθενείς (45%) [113]. Αυτά τα καλά αποτελέσματα στη θεραπεία της χρόνιας 

εντερικής ανεπάρκειας είχαν ως αποτέλεσμα ένα πολύ ικανοποιητικό ποσοστό 

μακροπρόθεσμης συνολικής επιβίωσης 84% στα πέντε χρόνια [113]. 

 

2.6.2 Μεταμόσχευση εντέρου 

Η χειρουργική αποκατάσταση δεν είναι πάντα δυνατή, ειδικά σε περιπτώσεις 

ολικής ή υφολικής εντερεκτομής όπου δεν απομένει μήκος λεπτού εντέρου για να 

πραγματοποιηθεί μια μικρή ανεστραμμένη έλικα ή για να επιτραπεί ο απογαλακτισμός 

από την ΠΔ. Σε αυτούς τους ασθενείς, η μόνη εναλλακτική λύση στη δια βίου ολική 

ΠΔ παραμένει η μεταμόσχευση εντέρου. Στην πράξη, προκύπτει η ένδειξη για 

μεταμόσχευση σε ασθενείς των οποίων η ζωή απειλείται μεσοπρόθεσμα από μια 

σοβαρή επιπλοκή της ΠΔ (επικείμενη ή συνεχιζόμενη ηπατική ανεπάρκεια, θρόμβωση 
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≥ 2 κύριες φλέβες πρόσβασης, συχνές λοιμώξεις του κεντρικού φλεβικού καθετήρα, 

συχνή σοβαρή αφυδάτωση) ή σε περιπτώσεις όπου η πρωτοπαθής παθολογία ενέχει 

υψηλό κίνδυνο θανάτου (δεσμοειδής όγκος σε οικογενή αδενωματώδη πολυποδίαση ή 

συγγενείς παθήσεις με εξαιρετικά βραχύ λεπτό έντερο), αλλά η μεταμόσχευση εντέρου 

μπορεί επίσης να συζητηθεί σε περίπτωση κακής ποιότητας ζωής παρά τη βέλτιστη 

ιατρική θεραπεία [58], [60]. Όταν προτείνεται, η μεταμόσχευση εντέρου μπορεί να 

αφορά μόνο το έντερο, το έντερο και το ήπαρ (σε περίπτωση σχετιζόμενης 

ηπατοπάθειας, που σχετίζεται συχνότερα με μακροχρόνια ΠΔ) ή πολλαπλά όργανα 

(ήπαρ, πάγκρεας, στομάχι...) σε περίπτωση διάχυτης παθολογίας όπως η χρόνια 

ψευδοαπόφραξη του εντέρου. 

Μέχρι σήμερα, έχουν πραγματοποιηθεί περί τις 3000 μεταμοσχεύσεις εντέρου 

σε περί τα 80 κέντρα παγκοσμίως, εκ των οποίων το 45% αφορούσε μόνο λεπτό έντερο, 

το 31% των περιπτώσεων αφορούσε ταυτόχρονα μεταμόσχευση ήπατος και το 24% 

των περιπτώσεων πολυσπλαχνική μεταμόσχευση [116]. Στη Γαλλία, από την 1η 

Ιανουαρίου 2015, είχαν πραγματοποιηθεί συνολικά 27 μεταμοσχεύσεις εντέρου, εκ των 

οποίων οι έξι ήταν μόνο λεπτό έντερο, οι εννέα ήπατος-εντέρου, και δώδεκα ήταν 

πολυσπλαχνικές μεταμοσχεύσεις (τα στοιχεία παρέχονται από το Agence 

Biomédicine). 

Τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα της μεταμόσχευσης εντέρου είναι 

ενθαρρυντικά. Σύμφωνα με τα τελευταία δεδομένα, που δημοσιεύθηκαν μετά το 2000, 

η επιβίωση ασθενών σε 1 έτος, 5 έτη και 10 έτη είναι 77%, 58% και 47% αντίστοιχα, 

και η επιβίωση του μοσχεύματος σε 1 έτος, 5 έτη και 10 έτη είναι 71%, 50 %, και 41% 

αντίστοιχα [116]. Αυτά τα αποτελέσματα βελτιώνονται σταθερά. Διάφοροι παράγοντες 

σχετίζονται με βελτιωμένη πρόγνωση στην πολυπαραγοντική ανάλυση, τόσο για την 

επιβίωση του ασθενούς όσο και για την επιβίωση του μοσχεύματος: η τεχνογνωσία του 
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μεταμοσχευτικού κέντρου (≥ 10 μοσχεύματα ανά έτος), η δυνατότητα κατ' οίκον 

φροντίδας του ασθενούς πριν από τη μεταμόσχευση (σε αντίθεση με την ανάγκη για 

μακροχρόνια νοσηλεία) και τα μέτρα κατά της απόρριψης με αλεμτουζουμάμπη, ορό 

κατά των λεμφοκυττάρων ή, ιδιαίτερα, με αντίσωμα υποδοχέα αντι-IL2 αντί με FK506 

(Tacrolimus) [117] (http:/ /www.intestinaltransplant.org). Αντίθετα, δεν έχει δειχθεί 

στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των καμπυλών επιβίωσης για τους 

διαφορετικούς τύπους μεταμόσχευσης (απομονωμένο λεπτό έντερο, λεπτό έντερο-

ήπαρ ή πολυσπλαχνικό). Λαμβάνοντας υπόψη αυτά τα αποτελέσματα, φαίνεται 

δικαιολογημένο αυτή τη στιγμή να προτείνουμε μεταμόσχευση μόνο ως έσχατη λύση, 

σε ασθενείς που είναι πλήρως εξαρτημένοι από ΠΔ και των οποίων η πρόγνωση 

επιβίωσης απειλείται μεσοπρόθεσμα από μια σοβαρή επιπλοκή της ΠΔ. 

 

2.7 Συμπεράσματα 

Το ΣΒΕ είναι μια σπάνια κλινική οντότητα, που εμφανίζεται ως επιπλοκή 

σοβαρών εντερικών παθήσεων που απαιτούν εκτεταμένη εκτομή του εντέρου. Είναι η 

κύρια αιτία χρόνιας εντερικής ανεπάρκειας και μπορεί να ευθύνεται για επιπλοκές όπως 

ο υποσιτισμός και οι διαταραχές υγρών και ηλεκτρολυτών. Η τυπική θεραπεία για την 

εντερική ανεπάρκεια λόγω ΣΒΕ είναι η ΠΔ. Προκειμένου να μειωθεί η εξάρτηση από 

την ΠΔ, είναι απαραίτητο να προωθηθεί η προσαρμογή του υπολειπόμενου πεπτικού 

σωλήνα του ασθενούς, με τη διατήρηση μιας δίαιτας από του στόματος, με τη 

διενέργεια χειρουργικών επεμβάσεων αποκατάστασης του πεπτικού και πιθανώς με τη 

χρήση τροφικών παραγόντων όπως τα ανάλογα GLP-2. 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Η συνεχής παραγωγή νέου βλεννογόνου στο λεπτό έντερο είναι απαραίτητη για 

τη διατήρηση της ακεραιότητας και της λειτουργικότητας αυτού του ζωτικής σημασίας 

οργάνου της πεπτικής οδού. Αναφέρθηκε ήδη ότι η διαδικασία ανανέωσης του 

βλεννογόνου ενορχηστρώνεται από την παρουσία εντερικών βλαστικών κυττάρων, που 

βρίσκονται κυρίως στις κρύπτες του Lieberkühn. Αυτά τα βλαστικά κύτταρα 

υφίστανται διαίρεση και διαφοροποίηση, δημιουργώντας διάφορους εξειδικευμένους 

τύπους κυττάρων που εδράζονται στο βλεννογόνο. Μεταξύ αυτών των κυτταρικών 

τύπων είναι τα εντεροκύτταρα που είναι υπεύθυνα για την απορρόφηση των θρεπτικών 

συστατικών, τα βλεννοπαραγωγά κύτταρα που παράγουν βλέννη για λίπανση και 

προστασία και τα εντεροενδοκρινικά κύτταρα που συμμετέχουν στην ορμονική 

σηματοδότηση. Η συνεχής εναλλαγή αυτών των κυττάρων εξασφαλίζει την 

αντικατάσταση των κατεστραμμένων ή γηρασμένων κυττάρων, συμβάλλοντας στην 

ανθεκτικότητα και την αποτελεσματικότητα του λεπτού εντέρου στο ρόλο του να 

απορροφά θρεπτικά συστατικά από το περιεχόμενο της τροφής. 

Η ανάγκη για συνεχή ανανέωση του βλεννογόνου είναι ιδιαίτερα κρίσιμη για 

την αντιμετώπιση διαφόρων προκλήσεων, όπως η έκθεση σε τοξίνες, παθογόνα ή οι 

μηχανικές δυνάμεις που σχετίζονται με τη διαδικασία της πέψης. Επιπλέον, 

καταστάσεις όπως οι φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου (ΦΝΕ) ή οι λοιμώξεις μπορούν 

να οδηγήσουν σε βλάβη και καταστροφή του βλεννογόνου. Η ικανότητα του λεπτού 

εντέρου να δημιουργεί συνεχώς νέο βλεννογόνο όχι μόνο διευκολύνει την 

αποκατάσταση από τέτοιες προσβολές αλλά διαδραματίζει και προληπτικό ρόλο στη 

διατήρηση ενός φραγμού έναντι επιβλαβών ουσιών. Αυτή η δυναμική διαδικασία 

αναδεικνύει την αξιοσημείωτη προσαρμοστική ικανότητα του λεπτού εντέρου και 
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υπογραμμίζει τη σημασία της κατανόησης και της υποστήριξης της ανανέωσης του 

βλεννογόνου για τη συνολική υγεία του γαστρεντερικού σωλήνα. 

Το Σύνδρομο Βραχέος Εντέρου (ΣΒΕ) περιλαμβάνει ολόκληρο φάσμα 

νοσηρών οντοτήτων, από δυσλειτουργία μεγάλου τμήματος του εντέρου - και συνεπώς 

αδυναμία απορρόφησης - μέχρι ύπαρξη βραχέος υπολλείματος εντέρου συνέπεια 

συνήθως χειρουργικής εξαίρεσης για διάφορους λόγους. Το ΣΒΕ μπορεί να εμφανιστεί 

εάν αφαιρεθεί περισσότερο από το 50% του λεπτού εντέρου ή όταν απομείνει λιγότερο 

από 100 cm από το λεπτό έντερο. Αυτό το κρίσιμο τμήμα του πεπτικού συστήματος 

είναι υπεύθυνο για την απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών από την 

προσλαμβανόμενη τροφή. Τα άτομα με σύνδρομο λεπτού εντέρου αντιμετωπίζουν 

συχνά προβλήματα στην απορρόφηση βασικών θρεπτικών συστατικών, οδηγούμενα σε 

δυσαπορρόφηση και υποσιτισμό. Τα συμπτώματα μπορεί να περιλαμβάνουν διάρροια, 

απώλεια βάρους και διατροφικές ελλείψεις.  

Συχνές καταστάσεις που οδηγούν σε ΣΒΕ είναι η ατρησία του εντέρου, η 

νεκρωτική εντεροκολίτιδα, η συστροφή του μεσεντερίου, απότοκο συγγενούς 

παθολογικής εξέλιξης της καθήλωσης του λεπτού και του παχέος εντέρου, η 

εκτεταμένη εντερική αγαγγλίωση, το «εξαφανισμένο έντερο» που συχνά συνδέεται με 

γαστρόσχιση και περιστασιακά το καταστροφικό τραύμα. Η ατρησία είναι περισσότερο 

επιδεκτική σε επιτυχημένη χειρουργική επέμβαση από άλλες αιτίες, εκτός από όταν 

σχετίζεται με γαστρόσχιση. Η ενδογενής δυσκινητικότητα έχει κακή πρόγνωση. Η 

εκτεταμένη εντερική αγαγγλίωση σπάνια είναι επιδεκτική οποιασδήποτε μορφής 

χειρουργικής επέμβασης χωρίς μεταμόσχευση. 

Η αντιμετώπιση του ΣΒΕ περιλαμβάνει συνήθως μια διεπιστημονική 

προσέγγιση, η οποία περιλαμβάνει διαιτητικές τροποποιήσεις, συμπληρώματα 

διατροφής και, σε ορισμένες περιπτώσεις, ιατρικές παρεμβάσεις για την ενίσχυση της 
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απορρόφησης των θρεπτικών συστατικών. Παρά τις προκλήσεις του, οι εξελίξεις στην 

ιατρική περίθαλψη και τη διατροφή έχουν βελτιώσει την ποιότητα ζωής των ατόμων 

που ζουν με ΣΒΕ, τονίζοντας τη σημασία ενός ολοκληρωμένου και προσαρμοσμένου 

σχεδίου θεραπείας. 

Ο στόχος οποιουδήποτε προγράμματος θεραπείας του ΣΒΕ είναι η επίτευξη 

διατροφικής εντερικής αυτονομίας. Αυτό πρέπει να ξεκινήσει με τη διατήρηση όσο το 

δυνατόν περισσοτέρου εντέρου από τη στιγμή της πρώτης εμφάνισης κάποιας απο τις 

παραπάνω νόσους. Οι διαδικασίες επιμήκυνσης του εντέρου υποδεικνύονται μόνο εάν 

υπάρχει επαρκής διαστολή του εντέρου. Οι διαθέσιμες επιλογές για να διατηρήσουμε 

μήκος εντέρου είναι να κλείσουμε έγκαιρα στομίες, να απελευθερώσουμε συμφύσεις 

και να αφαιρέσουμε στενώσεις που προκαλούν απόφραξη, και τέλος, να διατηρήσουμε 

μήκος με επεμβάσεις επιμήκυνσης του λεπτού εντέρου. Αυτές οι διαδικασίες 

στοχεύουν στη βελτίωση της αποτελεσματικής περισταλτικότητας, μειώνοντας την 

βακτηριακή υπερανάπτυξη και βελτιώνοντας την επαφή των θρεπτικών συστατικών με 

τον εντερικό βλεννογόνο για να μεγιστοποιηθεί η απορρόφηση και η προσαρμογή του 

εντέρου. Η επέμβαση διαμήκους συναρμολόγησης Bianchi και η επέμβαση σειριακής 

εγκάρσιας εντεροπλαστικής (STEP) δοκιμάστηκαν στο χρόνο παρέχοντας σημαντική 

βελτίωση στην εντερική διατροφική αυτονομία σε περίπου 60% των περιπτώσεων. Στο 

ΣΒΕ χωρίς διάταση αυτού, οι προσπάθειες για «μηχανική» καθυστέρηση της διέλευσης 

(βαλβιδικοί μηχανισμοί, ανεστραμμένα τμήματα εντέρου, παρεμβολή κόλου) είχαν μη 

υποσχόμενα αποτελέσματα. Τέλος η αναπτυξη νεοεπιθηλίου και η επιμήκυνση του 

εντέρου με διαμήκη έκταση αυτού εξακολουθούν να είναι πειραματικές. 

Το ΣΒΕ αποτελούσε πάντα μια μεγάλη απειλή για τους ασθενείς και αποτελεί 

μία από τις μεγαλύτερες προκλήσεις για τους γιατρούς λόγω της υψηλής νοσηρότητάς 

του και της θνησιμότητάς του. Μέχρι στιγμής, η παρεντερική διατροφή (ΠΔ) και η 
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μεταμόσχευση λεπτού εντέρου παραμένουν οι μόνες βιώσιμες θεραπευτικές επιλογές. 

Ωστόσο, η σηψαιμία και η ηπατική ανεπάρκεια που σχετίζονται με την ΠΔ, η 

περιορισμένη διαθεσιμότητα των οργάνων δότη και οι υψηλοί ρυθμοί απόρριψης 

μοσχεύματος που σχετίζονται με τη μεταμόσχευση έχουν περιορίσει τη χρήση τους σαν 

μη δεδομένες λύσεις. Είναι σαφές ότι υπάρχει ανάγκη για μια εναλλακτική θεραπεία, 

κατά την οποία η αύξηση της απορροφητικής επιφάνειας θα βοηθούσε νεογνά και 

ενήλικες που πάσχουν από μόνιμη εντερική ανεπάρκεια. Τεχνικές όπως η διαδοχική 

επιμήκυνση των εντέρων διερευνώνται σε ζωικά μοντέλα με μικρή επιτυχία. Οι 

προσπάθειες να κατασκευαστεί λεπτό έντερο από τα τέλη της δεκαετίας του '80 έχουν 

σημειώσει διαφορετικούς βαθμούς επιτυχίας σε ζωικά μοντέλα με εξελισσόμενες 

βελτιώσεις στη βιοτεχνολογία. Τα πιο ενθαρρυντικά αποτελέσματα μέχρι τώρα ήταν η 

δημιουργία εντερικού νεοεπιθηλίου με τη μορφή κύστεων όταν εντερικές επιθηλιακές 

μονάδες οργανοειδών που απομονώθηκαν από νεογνά αρουραίων σπάρθηκαν σε 

βιοαποικοδομήσιμα πολυμερή πριν από την εμφύτευση αυτών στο επίπλουν 

συγγενικών ενήλικων αρουραίων. Παρόλο που εξακολουθούν να είναι πειραματικές, οι 

συνεχείς προσπάθειες σε παγκόσμιο επίπεδο, χρησιμοποιώντας καλλιεργημένα 

βλαστοκύτταρα και βελτιωμένη τεχνολογία πολυμερών, προσφέρουν υπόσχεση ότι 

παρέχουν ένα τεχνητό έντερο ως νέα θεραπεία για ασθενείς με ΣΒΕ.    

Η διερεύνηση νέων τρόπων ανάπτυξης του εντερικού βλεννογόνου είναι 

επιτακτική ανάγκη για την προώθηση της κατανόησης της υγείας της γαστρεντερικής 

οδού και την αντιμετώπιση των προκλήσεων που σχετίζονται με καταστάσεις που 

θέτουν σε κίνδυνο την ακεραιότητα του λεπτού εντέρου. Ενώ η φυσική εναλλαγή των 

κυττάρων του βλεννογόνου είναι μια αξιοσημείωτη πτυχή της εντερικής φυσιολογίας, 

ορισμένες διαταραχές, τραυματισμοί ή χειρουργικές επεμβάσεις μπορεί να 

διαταράξουν αυτή τη διαδικασία, οδηγώντας σε χρόνια βλάβη του βλεννογόνου. Η 
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έρευνα σε καινοτόμες προσεγγίσεις αποσκοπεί στην αποκάλυψη τρόπων ενίσχυσης και 

επιτάχυνσης της αναγέννησης του βλεννογόνου, προσφέροντας ενδεχομένως νέες 

θεραπευτικές στρατηγικές για άτομα με παθήσεις όπως οι φλεγμονώδεις νόσοι του 

εντέρου (ΦΝΕ) ή για άτομα που έχουν υποβληθεί σε σημαντικές γαστρεντερικές 

επεμβάσεις. 

Επιπλέον, η διερεύνηση νέων τρόπων ανάπτυξης του εντερικού βλεννογόνου 

είναι απαραίτητη στο πλαίσιο των αναδυόμενων βιοϊατρικών τεχνολογιών και της 

αναγεννητικής ιατρικής. Με την πρόοδο στην έρευνα των βλαστικών κυττάρων και της 

μηχανικής των ιστών, οι επιστήμονες διερευνούν τη δυνατότητα αξιοποίησης του 

αναγεννητικού δυναμικού των βλαστικών κυττάρων για την αποτελεσματικότερη 

επισκευή και αντικατάσταση των κατεστραμμένων βλεννογόνων. Η κατανόηση των 

μοριακών και κυτταρικών μηχανισμών που διέπουν την ανάπτυξη του βλεννογόνου 

μπορεί να καθοδηγήσει το σχεδιασμό στοχευμένων παρεμβάσεων, όπως θεραπείες με 

βλαστοκύτταρα ή κατασκευές με μηχανική ιστών, για την προώθηση της επούλωσης 

του βλεννογόνου και τη βελτίωση της συνολικής ανθεκτικότητας του λεπτού εντέρου. 

Η έρευνα αυτή δεν υπόσχεται μόνο την ανάπτυξη αποτελεσματικότερων θεραπειών για 

τις υπάρχουσες γαστρεντερικές διαταραχές, αλλά ανοίγει επίσης δρόμους για 

προληπτικές στρατηγικές και εξατομικευμένη ιατρική προσαρμοσμένες για την 

ενίσχυση της υγείας του βλεννογόνου σε διάφορα κλινικά σενάρια. 

Η χρήση πειραματόζωων στη σύγχρονη επιστήμη διαδραματίζει καθοριστικό 

ρόλο στην πρόοδο της κατανόησης της βιολογίας, της ιατρικής και των διαφόρων 

επιστημονικών κλάδων. Τα ζωικά μοντέλα, που κυμαίνονται από ποντίκια και 

αρουραίους έως μεγαλύτερα θηλαστικά, παρέχουν πολύτιμες γνώσεις σχετικά με 

πολύπλοκες βιολογικές διαδικασίες, μηχανισμούς ασθενειών και πιθανές θεραπευτικές 

παρεμβάσεις. Τα μοντέλα αυτά χρησιμεύουν ως βασικά εργαλεία για τη μελέτη της 
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γενετικής, της φυσιολογίας και των επιδράσεων νέων φαρμάκων ή ιατρικών θεραπειών 

πριν από την εφαρμογή τους στον άνθρωπο. Μέσω προσεκτικά ελεγχόμενων 

πειραμάτων, οι επιστήμονες μπορούν να διερευνήσουν τις περιπλοκές των βιολογικών 

συστημάτων και να διερευνήσουν την ασφάλεια και την αποτελεσματικότητα νέων 

παρεμβάσεων σε έναν ζωντανό οργανισμό, παρέχοντας μια γέφυρα μεταξύ της 

προκλινικής έρευνας και των κλινικών δοκιμών. 

Οι δεοντολογικές εκτιμήσεις είναι υψίστης σημασίας για τη χρήση των 

πειραματόζωων και οι αυστηρές κατευθυντήριες γραμμές και κανονισμοί διέπουν την 

ανθρώπινη μεταχείριση και φροντίδα τους. Οι ερευνητές προσπαθούν συνεχώς να 

ελαχιστοποιούν τον αριθμό των χρησιμοποιούμενων ζώων και να βελτιώνουν τα 

πειραματικά πρωτόκολλα ώστε να εξασφαλίζουν τη μικρότερη δυνατή ταλαιπωρία και 

άγχος. Αναζητούνται ενεργά εναλλακτικές λύσεις, όπως οι in vitro μελέτες και οι 

προσομοιώσεις στον υπολογιστή, αλλά τα ζωικά μοντέλα παραμένουν απαραίτητα για 

ορισμένες πτυχές της έρευνας, προσφέροντας μια ολιστική κατανόηση των βιολογικών 

διεργασιών που δεν μπορούν να αναπαραχθούν πλήρως σε άλλα συστήματα. Η ηθική 

και υπεύθυνη χρήση των πειραματόζωων παραμένει μια συνεχής συζήτηση στην 

επιστημονική κοινότητα, υπογραμμίζοντας τη σημασία της εξισορρόπησης της 

επιστημονικής προόδου με τις ηθικές εκτιμήσεις και την ευημερία των ζώων. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

 

ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΗ ΔΙΑΔΙΚΑΣΙΑ 

 

3.1 Ερώτημα/υπόθεση που θα πρέπει να απαντηθεί 

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η αξιολόγηση της αναγεννητικής 

ικανότητας του βλεννογόνου του λεπτού εντέρου του χοίρου πάνω σε 

προθέσεις/ικριώματα, γεγονός το οποίο θα συμβάλλει στην αύξηση τόσο του 

συνολικού του μήκους όσο και στην αύξηση της απορροφητικής του επιφάνειας.  

 

3.2 Επιλογή του συγκεκριμένου είδους ζώου 

Η επιλογή του χοίρου ως ζωϊκό πρότυπο πειραματισμού αφορά στην ανατομική 

του ομοιότητα  με  τον  άνθρωπο, στον πιο εύκολο  χειρουργικό  χειρισμό και στην πιο 

εύκολη υλοποίηση οποιουδήποτε άλλου αναγκαίου μη χειρουργικού χειρισμού (π.χ. 

ενδοσκοπήσεις). Μόνο εφόσον  υπάρξουν  θετικά  ευρήματα σε πειραμάτα  με  μεγάλα 

θηλαστικά όπως οι χοίροι,  μπορεί  να  υλοποιηθεί  μελλοντική  κλινική  μελέτη. 

 

3.3 Σκοπός του πρωτοκόλλου 

Το πρωτόκολλο αφορά μεταγραφική ή εφαρμοσμένη έρευνα με στόχο την 

αποφυγή, πρόληψη, διάγνωση ή θεραπεία ασθενειών, κακής κατάστασης υγείας ή 

άλλων ανωμαλιών, ή των επιπτώσεών τους σε ανθρώπους, ζώα ή φυτά. Το πρωτόκολλο 

σχετίζεται με ελέγχους που δεν υπάρχει νομοθετική απαίτηση. 
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3.4 Εφαρμογή της συνθήκης των 3Rs 

Είναι απαραίτητη η χρησιμοποίηση ζώων στο συγκεκριμένο πρωτόκολλο και 

όχι κάποια άλλη εναλλακτική μέθοδος πειραματισμού που δεν χρησιμοποιεί ζώα 

(Αντικατάσταση-Replacement) δεδομένου ότι στη  διεθνή  βιβλιογραφία  δεν  υπάρχει  

μέθοδος  που  να  προσομοιάζει  στους  στόχους  του  πιλοτικού  πειράματος,  χωρίς  

τη  χρήση  ζωϊκού  προτύπου. 

Για να χρησιμοποιηθεί ο μικρότερος δυνατός αριθμός ζώων εργαστηρίου χωρίς 

να επηρεαστούν τα ερευνητικά αποτελέσματα (Μείωση-Reduction) προηγείται 

πιλοτικό πείραμα. 

Τέλος για να υποβληθούν τα ζώα στη μικρότερη δυνατή ταλαιπωρία, να 

διατηρηθούν ζωντανά  και με τη βέλτιστη δυνατή παρουσία τους ως το τέλος της 

μελέτης λαμβάνονται αυστηρά μέτρα που αφορούν στη γενική αναισθησία, στις 

συνθήκες υγιεινής και φροντίδας κατά τη διάρκεια του πρωτοκόλλου (Βελτίωση-

Refinement). 

 

 

3.5 Πιλοτικά πειράματα 

 

Κατά την περίοδο αυτή της μελέτης και μέσω του Ερευνητικού Πειραματικού 

Κέντρου ELPEN εξασφαλίστηκαν οι άδειες, από την επιτροπή Βιοηθικής και από την 

Κτηνιατρική Υπηρεσία, από τη Διεύθυνση Αγροτικής και Κτηνιατρικής Πολιτικής, 

τμήμα ΚΑΦΕ, Περιφέρεια Αττικής και από την Επιτροπή αξιολόγησης Πρωτοκόλλων 

του Ερευνητικού Πειραματικού Κέντρου ELPEN για την εκκίνηση πιλοτικών 

πειραμάτων στα πειραματόζωα. Οι επί μέρους άδειες πειραματισμού φέρουν τα 

ονόματα του υποψηφίου διδάκτορα και των επιβλεπόντων μελών ΔΕΠ.                                                      

Ολοκληρώθηκε η αναζήτηση και ξεκίνησε η μελέτη της βιβλιογραφίας που 

σχετίζεται με το θέμα της μελέτης. Η προμήθεια των ζώων έγινε από τον Βαλιδάκη 
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Εμμ. Νικόλαο, κτηνοτρόφο, Θέση Μπουρμπουτσάνα, Κορωπί, Α.Φ.Μ. 016909746, 

Δ.Ο.Υ. Κορωπίου, τηλέφωνο: 210–6623886, ενώ η εκτροφή και προστασία τους 

λαμβάνει χώρα στις εγκαταστάσεις του Ερευνητικού Πειραματικού κέντρου ELPEN. 

Η συχνότητα των πειραμάτων εξαρτάται από το πειραματικό χειρουργείο. Για την 

προτυποποίηση του τελικού πρωτοκόλλου πραγματοποιήθηκαν πιλοτικά πειράματα με 

επιμέρους πρωτόκολλο πειραματισμού. Μετά το πέρας του καθενός συντασσόταν 

αίτηση αναδρομικής αξιολόγησης του πρωτοκόλλου προς την Επιτροπή αξιολόγησης 

Πρωτοκόλλων του Ερευνητικού Πειραματικού Κέντρου ELPEN. Παρακάτω 

περιγράφονται τα πιλοτικά πειράματα που έλαβαν χώρα καθώς και ορισμένες 

λεπτομέρειες του καθενός. 

 

 

1. Πρωτόκολλο επιμήκυνσης εντέρου με χρήση ακυτταρικών μεμβρανών (ADM-

acellular dermal matrix) και εξώλογου μοσχεύματος αποκυτταροποιημένου 

εντέρου (Α.Π. 329 24/2/15) 

 

Χρονικό διάστημα διεξαγωγής των πειραμάτων: από 3/2015 έως 7/2015 

Είδος ζωικού προτύπου: χοίρος 

Φύλο: 1 αρσενικό και 1 θηλυκό 

Αριθμός: 2 

Χρησιμοποιήθηκαν 2 ζώα συνολικά και συλλέχθηκαν δεδομένα και από τα δύο 

πειράματα. 

 

Δριμύτητα: Η συνολική δριμύτητα είχε χαρακτηριστεί ως «βαριά» αλλά η εκτίμηση 

αυτή δεν επιβεβαιώθηκε καθώς διαπιστώθηκε ότι στα ζώα δεν παρουσιάστηκαν 
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δυσμενή συμπτώματα από την ενσωμάτωση του υλικού. Η μετεγχειρητική και η 

γενικότερη πορεία τους ήταν καλή. Επομένως με τα νέα δεδομένα η συνολική 

δριμύτητα θα μπορούσε να χαρακτηριστεί ως «μέτρια», ειδικά εάν στο νέο σχεδιασμό 

δεν συμπεριληφθεί ενδιάμεση χειρουργική παρέμβαση. 

 

Στοιχεία για το κατά πόσο πραγματοποιήθηκε το πρόγραμμα του πρωτοκόλλου 

και επιτεύχθηκαν οι στόχοι του. 

Όλες οι διαδικασίες διενεργήθηκαν σύμφωνα με την αδειοδότηση. Χρειάστηκε να 

γίνουν οι εξής προσαρμογές στις διαδικασίες: 

1η  λαπαροτομία:  

-Χρήση του ειλεού ως επεξεργάσιμο τμήμα του λεπτού εντέρου. 

-Δημιουργία ανενεργού έλικας Roux-en-Y περί τα 30-40 cm όπου ενσωματώθηκε το 

μόσχευμα μήκους περί τα 4-6cm και η οποία εκστομώθηκε στο κοιλιακό τοίχωμα. 

-Στήριξη της έλικας Roux-en-Y στο πλάγιο κοιλιακό τοίχωμα. 

2η λαπαροτομία: 

-Διερεύνηση της αρτιότητας των μοσχευμάτων. 

-Αποκατάσταση της αρτιότητας των μοσχευμάτων προ της ενσωμάτωσης τους στη 

συνέχεια του εντέρου. 

-Παρατήρηση της σμίκρυνσης των μοσχευμάτων. 

-Σήμανση εκατέρωθεν της περιοχής του μοσχεύματος με μη απορροφήσιμα ράμματα 

προς ανεύρεσή τους στην τρίτη λαπαροτομία. 

3η λαπαροτομία: 

- Εκ νέου διερεύνηση της αρτιότητας των μοσχευμάτων. 

-Απομόνωση της έλικας που φέρει το μόσχευμα και ανάρτηση αυτής. 
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-Χρήση γέλης μαλτόζης (δισακχαρίτης γλυκόζης) ως υλικό ελέγχου της απορρόφησης 

από το νεοβλεννογόνο. 

-Διπλές μετρήσεις της τιμής του σακχάρου με stick σακχάρου, ανά 5 λεπτά στα πρώτα 

15 λεπτά της διαδικασίας και ανά 15 λεπτά μέχρι τη συμπλήρωση 2 ωρών. 

 

Κατά την ανάλυση των δεδομένων διαπιστώθηκε ότι επιτεύχθηκαν οι στόχοι του 

πιλοτικού πρωτοκόλλου και προέκυψαν χρήσιμα συμπεράσματα ως προς τα εξής: 

-Καθορισμός του χρόνου που απαιτείται για κάλυψη του ADM στη μία ομάδα και του 

αποκυτταροποιημένου λεπτού εντέρου στην άλλη ομάδα, συγκεκριμένου μήκους 4-6 cm  

με νεοενδοθήλιο. 

-Διερεύνηση της βιοχημική αρτιότητας και της δραστηριότητας των ενζύμων 

απορρόφησης. 

-Μέτρηση απορρόφησης βασικών θρεπτικών συστατικών (μαλτόζη, δισακχαρίτης 

γλυκόζης) στο νεοσυσταθέν τμήμα. 

-Επιβεβαίωση ιστολογικής ακεραιότητας του νεοενδοθηλίου. 

-Καθορισμός επιβίωσης και νοσηρότητας των πειραματόζωων. 

 

Στοιχεία για το κατά πόσο τα οποιαδήποτε νέα στοιχεία τυχόν προκύπτουν, 

μπορούν να συμβάλλουν στην περαιτέρω εφαρμογή των αρχών της 

αντικατάστασης, της μείωσης και της βελτίωσης. 

Με βάση τα δεδομένα και την εμπειρία από την διεξαγωγή των πειραματικών 

διαδικασιών, συνάγεται το συμπέρασμα ότι μπορούν να εφαρμοσθούν οι παρακάτω 

βελτιώσεις ως προς τις αρχές των 3Rs: 

-Διαπιστώθηκε ότι δεν βρίσκει εφαρμογή η δημιουργία στομίας για την            

ενδοσκοπική πρόσβαση στο μόσχευμα, καθότι:  
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-Το πιλοτικό πείραμα απέδειξε τη δυναμική δημιουργίας   νεοβλενογόννου. 

-Η δημιουργία στομίας προσδίδει πιθανή νοσηρότητα στο ζώο (κυτταρίτιδα, κλπ,...). 

-Και στα δύο ζώα παρατηρήθηκε σύγκλειση της στομίας στο διάστημα του πειράματος. 

-Θα πραγματοποιηθούν 2 λαπαροτομίες για την ολοκλήρωση του πειράματος μέχρι την 

ευθανασία των ζώων. 

-Η έλικα Roux-en-Y στην οποία τοποθετείται το μόσχευμα θα δημιουργηθεί στη 

περιοχή της νήστιδας και δεν θα επαναναστομωθεί στη συνέχεια του εντέρου. 

-Θα χρησιμοποιηθεί μεγαλύτερο μήκος μοσχεύματος. 

-Θα καλυφθεί εκ των έξω το μόσχευμα με τμήμα μείζονος επιπλόου. 

-Θα  σημανθεί το μόσχευμα αυστηρά στα άκρα του με μη απορροφήσιμα ράμματα για 

τον προσδιορισμό του, καθώς και για να υπολογιστεί ο βαθμός σμίκρυνσής του.  

-Το ADM θα χρησιμοποιηθεί  περιελιγμένο με στόχο τη βέλτιστη σταθερότητά του. 

-Ο συνολικός χρόνος παραμονής των ενθεμάτων στα ζώα θα είναι 6 εβδομάδες. 

-Σχεδιάζεται επέκταση του πιλοτικού πειράματος με χρήση 2 νέων ζώων γένους 

θηλυκού στα οποία θα εφαρμοστούν οι παραπάνω παράμετροι και αναλόγως των 

στοιχείων που θα προκύψουν θα σχεδιαστεί το τελικό πείραμα. Τα 2 αυτά ζώα δυνητικά 

θα ενσωματωθούν στα συνολικά ζώα του πειράματος είτε σαν συμμετέχοντα στο 

δείγμα είτε σαν μάρτυρες. 

 

2. Πρωτόκολλο επιμήκυνσης εντέρου με χρήση ακυτταρικών μεμβρανών (ADM-

acellular dermal matrix) και εξώλογου μοσχεύματος αποκυτταροποιημένου 

εντέρου (Α.Π. 329 24/2/15) 

Σύμφωνα με τη νομοθεσία (άρθρο 38, ΠΔ 56/2013) και την απόφαση της ΕΑΠ για την 

αναδρομική αξιολόγηση του πρωτοκόλλου, εκ μέρους της ερευνητικής ομάδας, 

τίθενται στην διάθεση της ΕΑΠ τα δεδομένα (raw data – σε συνημμένο αρχείο) και η 
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αντίστοιχη τεκμηρίωση. 

Στοιχεία για τη βλάβη που προκλήθηκε στα ζώα, συμπεριλαμβανομένου του 

αριθμού και των ειδών των ζώων που χρησιμοποιήθηκαν και της δριμύτητας 

των διαδικασιών. 

 

Χρονικό διάστημα διεξαγωγής των πειραμάτων: από 10/2015 έως 12/2016 

Είδος ζωικού προτύπου: χοίρος 

Φύλο: θηλυκό 

Αριθμός: 2 

Χρησιμοποιήθηκαν 2 ζώα συνολικά και συλλέχθηκαν δεδομένα και από τα δύο 

πειράματα. 

 

Δριμύτητα: Η συνολική δριμύτητα είχε χαρακτηριστεί ως «βαριά». Η εκτίμηση αυτή 

δεν επιβεβαιώθηκε, καθώς διαπιστώθηκε ότι στα ζώα δεν παρουσιάστηκαν δυσμενή 

συμπτώματα από την ενσωμάτωση του υλικού. Συμπτωματολογία όπως έμετοι και 

κατά συνέπεια στέρηση σίτισης στην πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο καθώς και 

σταδιακή εμφάνιση μετεγχειρητικής κήλης του πρώτου ζώου δεν επηρέασαν τη 

γενικότερη πορεία τους, η οποία ήταν καλή. Επομένως με τα νέα δεδομένα η συνολική 

δριμύτητα θα μπορούσε να χαρακτηριστεί ως «μέτρια». 

 

Στοιχεία για το κατά πόσο πραγματοποιήθηκε το πρόγραμμα του πρωτοκόλλου 

και επιτεύχθηκαν οι στόχοι του. 

Όλες οι διαδικασίες διενεργήθηκαν σύμφωνα με την αδειοδότηση. Χρειάστηκε να 

γίνουν οι εξής προσαρμογές στις διαδικασίες: 
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1η  λαπαροτομία:  

-Χρήση της νήστιδας ως επεξεργάσιμο τμήμα του λεπτού εντέρου. 

-Δημιουργία τυφλής έλικας κατά Roux-en-Y, περί το 1m από το Treitz, περί το 1m σε 

μήκος, όπου ενσωματώθηκε μόσχευμα μήκους περί τα 12cm. 

-Χρήση του μείζονος επιπλόου για κάλυψη του ενθέματος και των αναστομώσεων. 

-Σήμανση των απολύτων άκρων του ενθέματος με μη απορροφήσιμο ράμμα. 

2η λαπαροτομία: 

-Απομόνωση της έλικας που φέρει το μόσχευμα και ανάρτηση αυτής. 

-Διερεύνηση της αρτιότητας των μοσχευμάτων. 

-Παρατήρηση της σμίκρυνσης των μοσχευμάτων. 

-Χρήση γέλης μαλτόζης (δισακχαρίτης γλυκόζης) ως υλικό ελέγχου της απορρόφησης 

από το νεοβλεννογόνο στο πρώτο ζώο. 

-Διπλές μετρήσεις της τιμής του σακχάρου με stick σακχάρου ανά 15 λεπτά μέχρι τη 

συμπλήρωση 2 ωρών στο πρώτο ζώο. 

 

Κατά την ανάλυση των δεδομένων διαπιστώθηκε ότι πολλοί στόχοι του πιλοτικού 

πρωτοκόλλου δεν επιτεύχθησαν, προέκυψαν ωστόσο ορισμένα χρήσιμα 

συμπεράσματα: 

Στο πρώτο ζώο που χρησιμοποιήθηκε ADM τα τοιχώματα συνέπεσαν και το μήκος του 

συρρικνώθηκε σημαντικά. Στο δε δεύτερο ζώο που χρησιμοποιήθηκε 

αποκυτταροποιημένο λεπτό έντερο το μόσχευμα δεν ανευρέθη καθόλου. 

Συνεπώς: 

-Δεν κατέστη δυνατός ο καθορισμός του χρόνου που απαιτείται για κάλυψη του ADM 

στη μία ομάδα και του αποκυτταροποιημένου λεπτού εντέρου στην άλλη ομάδα (μήκος 

περίπου 12cm) με νεοβλεννογόνο. 
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-Δεν κατέστη δυνατή η διερεύνηση της βιοχημική αρτιότητας και της δραστηριότητας 

των ενζύμων απορρόφησης λόγω των προαναφερθεισών μεταβολών στα υλικά που 

χρησιμοποιήθηκαν. 

-Δεν επιβεβαιώθηκε η ιστολογική ακεραιότητα του νεοβλεννογόνου τόσο στο πρώτο, 

όσο και στο δεύτερο ζώο. 

-Διαπιστώθηκε ότι τα πειραματόζωα ανέχονται καλά την επέμβαση και παρά τις μικρές 

κλινικές διαταραχές των πρώτων 2-3 ημερών καθώς και την εμφάνιση μετεγχειρητικής 

κήλης, δεν υπήρξε σημαντική νοσηρότητα και καθόλου θνησιμότητα. 

 

Στοιχεία για το κατά πόσο τα οποιαδήποτε νέα στοιχεία τυχόν προκύπτουν, 

μπορούν να συμβάλουν στην περαιτέρω εφαρμογή των αρχών της 

αντικατάστασης, της μείωσης και της βελτίωσης. 

Με βάση τα δεδομένα και την εμπειρία από την διεξαγωγή των πειραματικών 

διαδικασιών, συνάγεται το συμπέρασμα ότι μπορούν να εφαρμοσθούν οι παρακάτω 

βελτιώσεις ως προς τις αρχές των 3Rs: 

-Θα πραγματοποιηθούν 2 λαπαροτομίες για την ολοκλήρωση του πειράματος μέχρι την 

ευθανασία των ζώων. 

-Η έλικα Roux-en-Y στην οποία τίθεται το μόσχευμα θα δημιουργηθεί στη περιοχή της 

νήστιδας και δε θα επαναναστομωθεί στη συνέχεια του εντέρου. 

-Θα χρησιμοποιηθεί αυλοφόρος και συμπαγής σιλικονούχος μη αντιδρών νάρθηκας 

τόσο στο ζώο που θα φέρει το ADM, όσο και στο ζώο που θα φέρει το 

αποκυτταροποιημένο λεπτό έντερο με στόχο τη διατήρηση των μοσχευμάτων σε πλήρη 

έκπτυξη και τελικά την πιθανή καλύτερη ανάπτυξη νεοβλεννογόνου πάνω σε αυτά. 

-Θα χρησιμοποιηθεί μικρότερο μήκος μοσχεύματος (μήκος περίπου 6-10 cm). 

-Δεν θα καλυφθεί το μόσχευμα με τμήμα μείζονος επιπλόου. 
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-Θα  σημανθεί το μόσχευμα αυστηρά στα άκρα του με μη απορροφήσιμα ράμματα για 

τον προσδιορισμό του, καθώς και για υπολογιστεί ο βαθμός σμίκρυνσής του.  

-Το ADM δε θα χρησιμοποιηθεί  περιελιγμένο.  

-Ο συνολικός χρόνος παραμονής των μοσχευμάτων στα ζώα θα είναι 6 εβδομάδες. 

-Σχεδιάζεται επέκταση του πιλοτικού πειράματος με χρήση 2 νέων ζώων γένους 

θηλυκού στα οποία θα εφαρμοστούν οι παραπάνω παράμετροι και αναλόγως των 

στοιχείων που θα προκύψουν θα σχεδιαστεί το τελικό πείραμα. Τα 2 αυτά ζώα δυνητικά 

θα ενσωματωθούν στα συνολικά ζώα του πειράματος είτε σαν συμμετέχοντα στο 

δείγμα είτε σαν μάρτυρες.  

 

3. Πρωτόκολλο επιμήκυνσης εντέρου με χρήση ακυτταρικών μεμβρανών (ADM-

acellular dermal matrix) και εξώλογου μοσχεύματος αποκυτταροποιημένου 

εντέρου (Α.Π. 329 24/2/15) 

 

Χρονικό διάστημα διεξαγωγής των πειραμάτων: από 4/2016 έως 12/2016 

Είδος ζωικού προτύπου: χοίρος 

Φύλο: θηλυκό 

Αριθμός: 2 

Χρησιμοποιήθηκαν 2 ζώα συνολικά και συλλέχθηκαν δεδομένα και από 

τα δύο πειράματα.  

 

Δριμύτητα: Στο πρώτο χρονικά ζώο δεν παρουσιάστηκαν δυσμενή συμπτώματα από 

την ενσωμάτωση του υλικού. Συμπτωματολογία όπως έμετοι και κατά συνέπεια 

στέρηση σίτισης την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο δεν επηρέασαν τη γενικότερη 

πορεία του, η οποία ήταν καλή. Στο δευτερο χρονικά ζώο παρουσιάστηκε είτε 
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εγχειρητική επιπλοκή είτε δυσμενή συμπτώματα από την ενσωμάτωση του υλικού. 

Επομένως με τα νέα δεδομένα η συνολική δριμύτητα θα μπορούσε να χαρακτηριστεί 

ως «βαριά». 

 

Αριθμός επιτυχημένων πειραμάτων: Συλλέχθηκαν δεδομένα και από τα δύο 

πειράματα. Κατά τη διενέργεια της πρώτης λαπαροτομίας του ζώου με το τμήμα 

εντέρου προϊόν βιοτεχνολογίας, εστάλει προς ιστολογική εξέταση τμήμα αυτού. Η 

δεύτερη λαπαροτομία αυτού του ζώου δεν πραγματοποιήθηκε, το ζώο κατέληξε πριν 

την προβλεπόμενη ημερομηνία ευθανασίας. Διενεργήθη νεκροτομή προς εξαγωγή 

συμπερασμάτων. 

 

Περιγραφή μη επιτυχημένων πειραμάτων: Νεκροτομή. Κοπρανώδης περιτονίτιδα 

πιθανά απότοκος ρήξης αναστόμωσης. Αδυναμία απομόνωσης του μοσχεύματος προς 

αποστολή του για ιστολογική εξέταση.  

 

Στοιχεία για το κατά πόσο πραγματοποιήθηκε το πρόγραμμα του πρωτοκόλλου 

και επιτεύχθηκαν οι στόχοι του. 

Όλες οι διαδικασίες διενεργήθηκαν σύμφωνα με την αδειοδότηση. Χρειάστηκε να 

γίνουν οι εξής προσαρμογές στις διαδικασίες: 

1ο ζώο (κ. Κοντός) 

1η λαπαροτομία:  

-Χρήση της νήστιδας ως επεξεργάσιμο τμήμα του λεπτού εντέρου. 

-Δημιουργία τυφλής έλικας κατά Roux-en-Y, περί το 1m από το Treitz, περί το 1m σε 

μήκος, όπου ενσωματώθηκαν δύο μόσχευματα μονής περιέλιξης μήκους περί τα 6cm 

σε απόσταση το ένα από το άλλο. 
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-Τοποθέτηση πλαστικού ενδονάρθηκα αντιστοίχου μήκους για το κάθε μόσχευμα, 

στήριξη αυτού με μη απορροφήσιμο ράμμα στα άκρα του ενθέματος με στόχο τη μη 

σύμπτωση των τοιχωμάτων του μοσχεύματος. 

-Σήμανση των απολύτων άκρων του μοσχεύματος με μη απορροφήσιμο ράμμα. 

2η λαπαροτομία: 

-Απομόνωση της έλικας που φέρει τα μόσχευματα. 

-Διερεύνηση της αρτιότητας των μοσχευμάτων. 

-Παρατήρηση της σμίκρυνσης των μοσχευμάτων. 

-Αφαίρεση των ενθεμάτων προς ιστολογική εξέταση. 

 

2ο ζώο (κ. Κατσιμπούλας) 

1η λαπαροτομία:  

-Χρήση της νήστιδας ως επεξεργάσιμο τμήμα του λεπτού εντέρου. 

-Δημιουργία τυφλής έλικας κατά Roux-en-Y, περί το 1m από το Treitz, περί το 1m σε 

μήκος, όπου ενσωματώθηκε ένα μόσχευμα μήκους περί τα 6cm.  

-Σήμανση των απολύτων άκρων του ενθέματος με μη απορροφήσιμο ράμμα. 

 

Νεκροτομή 

-Κοπρανώδης περιτονίτιδα πιθανά απότοκος ρήξης αναστόμωσης. 

-Αδυναμία απομόνωσης του ενθέματος προς αποστολή του για ιστολογική εξέταση. 

 

Βελτίωση – προσαρμογή διαδικασιών:  

1ο ζώο (κ. Κοντός) 

-Ενσωμάτωση δύο μοσχευμάτων. 

-Τοποθέτηση πλαστικού ενδονάρθηκα αντιστοίχου μήκους για το κάθε μόσχευμα με 
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στόχο τη μη σύμπτωση των τοιχωμάτων αυτού. 

2ο ζώο (κ. Κατσιμπούλας) 

-Ενσωμάτωση ενθέματος που προηγούμενα έχει εμβαπτιστεί σε ειδικό διάλυμα 

περιέχον πολυδύναμα κύτταρα. 

-Κατά τη διενέργεια της πρώτης λαπαροτομίας του δεύτερου χρονικά ζώου εστάλει 

προς ιστολογική εξέταση τμήμα του προς χρήση υλικού. 

 

Κατά την ανάλυση των δεδομένων διαπιστώθηκε ότι πολλοί στόχοι του πιλοτικού 

πρωτοκόλλου δεν επιτεύχθησαν, προέκυψαν ωστόσο ορισμένα χρήσιμα 

συμπεράσματα: 

Στο πρώτο ζώο που χρησιμοποιήθηκε ADM και πλαστικός ενδονάρθηκας τα τοιχώματα 

δεν συνέπεσαν στο βαθμό του προηγούμενου πειράματος αν και το μήκος του 

συρρικνώθηκε σημαντικά. Ο ένας πλαστικός ενδονάρθηκας  απεβλήθη από το ζώο με 

τα κόπρανα, ο δε άλλος βρέθηκε σε μη τυπική θέση της τυφλής έλικας παρά την 

καθήλωση τους στα μοσχεύματα με μη απορροφήσιμα ράμματα. Στο δεύτερο ζώο που 

χρησιμοποιήθηκε αποκυτταροποιημένο λεπτό έντερο προηγούμενα εμβαπτισμένο σε 

διάλυμα πολυδύναμων κυττάρων το μόσχευμα καταστράφηκε. 

Συνεπώς: 

-Δεν κατέστη δυνατός ο καθορισμός του χρόνου που απαιτείται για κάλυψη του ADM 

στη μία ομάδα και του αποκυτταροποιημένου λεπτού εντέρου προηγούμενα 

εμβαπτισμένο σε διάλυμα πολυδύναμων κυττάρων στην άλλη ομάδα (μήκος περίπου 

6cm) με νεοενδοθήλιο. 

-Δεν κατέστη δυνατή η διερεύνηση της βιοχημική αρτιότητας και της δραστηριότητας 

των ενζύμων απορρόφησης λόγω των προαναφερθεισών μεταβολών των υλικών που 

χρησιμοποιήθηκαν. 
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-Δεν επιβεβαιώθηκε η ιστολογική ακεραιότητα του νεοβλεννογόνου τόσο στο πρώτο, 

όσο και στο δεύτερο ζώο. 

-Διαπιστώθηκε ότι τα πειραματόζωα ανέχονται σχετικώς καλά την επέμβαση. Μικρές 

κλινικές διαταραχές των πρώτων 2-3 ημερών για το πρώτο ζώο. Δεν υπήρξε σημαντική 

νοσηρότητα για το πρώτο ζώο. Το δεύτερο εκ των δύο ζώων κατέληξε πριν την 

προβλεπόμενη ημερομηνία ευθανασίας. 

Κατά την ανάλυση των δεδομένων διαπιστώθηκε ότι πολλοί στόχοι του πιλοτικού 

πρωτοκόλλου δεν επιτεύχθησαν. Η χρήση είτε του ADM είτε του αποκυτταροποιημένου 

λεπτού εντέρου προηγούμενα εμβαπτισμένο σε διάλυμα πολυδύναμων κυττάρων δεν 

έδωσε τα επιθυμητά αποτελέσματα. Προέκυψαν ωστόσο ορισμένα χρήσιμα 

συμπεράσματα τα οποία πιθανά θα επηρεάσουν μελλοντική πειραματική διαδικασία 

που θα αποσκοπεί στη δημιουργία νεοβλεννογόννου επί ικριώματος. 

 

4. Πρωτόκολλο επιμήκυνσης εντέρου με χρήση γαστρικού/εντερικού κρημνού 

(Α.Π. 2593 8-5-17) 

 

Χρονικό διάστημα διεξαγωγής των πειραμάτων: από 5/2017 έως 7/2017 

Είδος ζωικού προτύπου: χοίρος, ποικιλία Landrace 

Φύλο: θηλυκό 

Αριθμός: 6 

Tο πρωτόκολλο περιελάμβανε 6 ζώα εκ των οποίων 5 θυσιάστηκαν στα πλαίσια αυτού.  

 

Διαδικασίες: Μετά από γενική αναισθησία και μέση λαπαροτομή παρασκευάζεται 

αιματούμενoς ατρακτοειδούς σχήματος κρημνός (Κ) προερχόμενος απο το μείζον τόξο 

του στομάχου (με επιθήλιο ή αποεπιθηλιοποιημένος) ή σωληνωτό τμήμα νήστιδας 
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(αποεπιθηλιοποιημένο). Στη συνέχεια το λεπτό έντερο διατέμνεται και τμήμα του 

αποσύρεται από τη ροή του εντερικού περιεχομένου με σχηματισμό τυφλής έλικας 

κατά Roux-en-Y. Στην τυφλή αυτή έλικα παρεμβάλλεται ο Κ ή το σωληνωτό τμήμα 

νήστιδας. 

Δριμύτητα: Εξετάζοντας τα ζώα απά τα οποία τελικώς συλλέγονται δεδομένα 

παρατηρούμε ήπια αρχική συμπτωματολογία κατά την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο 

όπως έμετοι και διαρροικές κενώσεις. Στην πορεία δεν παρατηρούνται μείζονες 

επιπλοκές. Παρά ταύτα ένα εκ των ζώων κατέληξε πριν την προβλεπόμενη ημέρα 

ευθανασίας. Η συνολική δριμύτητα θα μπορούσε να χαρακτηριστεί ως «βαριά». 

 

Αριθμός επιτυχημένων πειραμάτων: 2 ζώα με κρημνό στομάχου, με επιθήλιο. 1 ζώο 

με αποεπιθηλιοποιημένο κρημνό στομάχου. 1 ζώο με αποεπιθηλιοποιημένο σωληνωτό 

τμήμα νήστιδας. 

 

Αριθμός και περιγραφή μη επιτυχημένων πειραμάτων: 1 ζώο με κρημνό στομάχου, 

αποεπιθηλιοποιημένο. Tο ζώο κατέληξε πριν την προβλεπόμενη ημέρα ευθανασίας, 

επομένως το προς ιστολογική αξιολόγηση παρασκεύασμα πιθανώς παρέχει ανακριβή 

συμπεράσματα. Συγκεκριμένα, ιστολογικώς δεν παρατηρείται βλεννογονοποίηση του 

αποεπιθηλιοποιημένου κρημνού στομάχου. 

 

Ευρήματα:  

-Η ιστολογική εξέταση των παρασκευασμάτων εκ των δύο (2) ζώων με κρημνό 

στομάχου, με επιθήλιο, δεν ανέδειξε μετατροπή του βλεννογόνου του στομάχου σε 

βλεννογόνο λεπτού εντέρου όταν αυτό τοποθετείται στην τυφλή έλικα του λεπτού 

εντέρου. 
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-Η ιστολογική εξέταση του παρασκευάσματος εκ του ζώου με αποεπιθηλιοποιημένο 

κρημνό στομάχου, που θανατώθηκε την προβλεπόμενη ημέρα της ευθανασίας έχει ως 

εξής: Τμήμα στομάχου που συνέχεται με τμήμα λεπτού εντέρου εν είδη εμβαλώματος 

μήκους περί τα 8cm μετά του περιεντερικού και του περιγαστρικού λιπώδους ιστού. Το 

παρασκεύασμα είναι διανοιγμένο κατά μήκος του αυλού του. Μακροσκοπικά και εκ των 

έξω διακρίνεται η γραμμή συρραφής των δύο τμημάτων  του πεπτικού σωλήνα σε όλο της 

το μήκος. Μακροσκοπικά και εκ των έσω διακρίνεται μία επιθηλιακή μεμβράνη που κατά 

φυσική συνέχεια καλύπτει τη γραμμή συρραφής και την επιφάνεια του από πριν 

αποεπιθηλιοποιημένου γαστρικού κρημνού. Λαμβάνονται τομές κάθετες στον αυλό της 

αυλοφόρου κατασκευής. Ιστολογικώς ο περιγραφείς ιστός αφορά σε τμήμα λεπτού 

εντέρου και τμήμα στομάχου σε συνοχή. Στο λεπτό έντερο διακρίνονται όλες του οι 

στιβάδες, ορογόνος, μυϊκός, υποβλεννογόνιος, βλεννογόνος. Σχετική μείωση του ύψους 

και του αριθμού των εντερικών λαχνών. Στο στόμαχο διακρίνονται οι εξής στιβάδες, 

ορογόνος, μυϊκός, υποβλεννογόνιος. Αρχόμενο από την περιοχή της αναστόμωσης και 

φερόμενο προς το κέντρο του παρασκευάσματος παρατηρείται αδενικό επιθήλιο λεπτού 

εντέρου το οποίο τείνει να σχηματίσει αποπλατυσμένες λάχνες. Συρρέοντα λεμφοκύτταρα 

στον υποβλεννογόνιο χιτώνα περιαναστομωτικά στα πλαίσια άσηπτης φλεγμονής. 

 

-Η ιστολογική εξέταση του παρασκευάσματος εκ του ζώου με αποεπιθηλιοποιημένο 

κρημνό στομάχου, που κατέληξε πριν την προβλεπόμενη ημέρα της ευθανασίας δεν 

ανέδειξε  βλεννογονοποίηση όταν αυτό τοποθετείται στην τυφλή έλικα του λεπτού 

εντέρου. 

 

-Το παρασκεύασμα εκ του ζώου με αποεπιθηλιοποιημένο σωληνωτό κρημνό νήστιδας 

δεν εστάλη για ιστολογική εξέταση καθότι εμφανώς απορροφάται. 
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Συμπεράσματα 

-Δεν πραγματοποιήθηκε δεύτερο πείραμα για ενσωμάτωση αποεπιθηλιοποιημένου 

σωληνωτού κρημνού νήστιδας στην τυφλή  έλικα του λεπτού εντέρου. 

-Διαπιστώνουμε οτί το ζώο στο οποίο αποεπιθηλιώσαμε τμήμα νήστιδας δε δίνει 

ιστολογικό παρασκεύασμα άξιο προς επεξεργασία/μελέτη (κατά συνέπεια δεν έχει 

νόημα η εφαρμογή της αυτής διαδικασίας στο δεύτερο ζώο που δεν έγινε)  

-Διαπιστώνουμε επίσης ότι τα ζώα στα οποία δεν αποεπιθηλιώσαμε το γαστρικό 

κρημνό δεν τροποποιούν/μετατρέπουν το γαστρικό βλεννογόνο σε εντερικό 

βλεννογόνο. Αισιόδοξα μακροσκοπικά και μικροσκοπικά αποτελέσματα παρουσιάζουν 

τα ζώα στα οποία αποεπιθηλιώσαμε το γαστρικό κρημνό και πάνω στον οποίο 

αναπτύσσεται βλεννογονική μεμβράνη. 

 

Μελλοντική πορεία: 

-Κατά την ανάλυση των δεδομένων διαπιστώθηκε ότι κάποιοι στόχοι του πιλοτικού 

πρωτοκόλλου δεν επιτεύχθησαν. Προέκυψαν ωστόσο ορισμένα χρήσιμα 

συμπεράσματα τα οποία πιθανά θα επηρεάσουν μελλοντική πειραματική διαδικασία 

που θα αποσκοπεί στην ανάπτυξη νεοβλεννογόνου επι ικριώματος.  

-Στην προσπάθεια επιβεβαίωσης της σοβαρής πιθανότητας να αναπτύσσεται 

νεοβλεννογόνος στην επιφάνεια των αποεπιθηλιοποιημένων γαστρικών κρημνών, 

καθώς και στην ανάγκη επαναληψιμότητας του ευρήματος, ζητήσαμε επέκταση του 

πειράματος με 2 ζώα, που θα διατηρηθούν για 4 εβδομάδες. 

-Αιματούμενος γαστρικός κρημνός, αποεπιθηλιοποιημένος, αναστομώνεται σε τυφλή 

έλικα  νήστιδας (έλικα Roux). Tη δομή που προκύπτει θα πλαισιώσουμε (εξωτερικά) 

με πλαστικό νάρθηκα. Ο νάρθηκας θα εχει μήκος 6-8 cm (εξαρτάται απο την ανατομία 

της περιοχής), θα ειναι διάτρητος (εν είδη κυλινδρικού πλέγματος) και θα εχει 



 

 
 

120 

κατάλληλες εγκοπές στο σώμα του ώστε να είναι ευχερής η αιμάτωση των 

αναστομούμενων σπλάχνων. Η στήριξη του νάρθηκα στις δομές θα γίνει με 

μεμονωμένα μη απορροφήσιμα ράμματα και στόχος είναι η διατήρηση της δομής 

διανοιγμένης και όχι συμπίπτουσας. 

-Αιματούμενος γαστρικός κρημνός, αποεπιθηλιοποιημένος, αναστομώνεται σε 

λειτουργική έλικα νήστιδας. Στην περίπτωση αυτή δε θα χρησιμοποιηθεί νάρθηκας και 

η δομή τίθεται στην εντερική κυκλοφορία. 

Στόχος και των δύο παραπάνω μεθόδων είναι η αποφυγή της σμίκρυνσης του 

αποεπιθηλιοποιημένου γαστρικού κρημνού σε όλες τις διαστάσεις. 

 

Στοιχεία για τα 3RS 

Δυστυχώς  στη  διεθνή  βιβλιογραφία  δεν  υπάρχει  μέθοδος  που  να  προσομοιάζει  

στους  στόχους  του  πιλοτικού  πειράματος,  χωρίς  τη  χρήση  ζωϊκού  προτύπου. 

Ακριβώς  για  τους  παραπάνω  λόγους,  δηλαδή  την  αποφυγή  χρήσεως  μεγάλου  

αριθμού  ζώων,  γίνεται   πιλοτικό  πείραμα. 

Γενική αναισθησία, βέλτιστες συνθήκες υγιεινής και φροντίδας των ζώων κατά την 

διάρκεια του πρωτοκόλλου ώστε να διατηρηθούν ζωντανά  και με τη βέλτιστη δυνατή 

παρουσία τους ως το τέλος της μελέτης. 

 

5. Πρωτόκολλο επιμήκυνσης εντέρου με χρήση γαστρικού/εντερικού κρημνού 

(Α.Π. 2593 8-5-17) 

 

Χρονικό διάστημα διεξαγωγής των πειραμάτων: από 2/2018 έως 4/2018 

Είδος ζωικού προτύπου: χοίρος, ποικιλία Landrace 

Φύλο: θηλυκό 
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Αριθμός: 2 

Tο πρωτόκολλο περιελάμβανε 2 ζώα εκ των οποίων 2 θυσιάστηκαν στα πλαίσια αυτού.  

 

Στοιχεία για το κατά πόσο πραγματοποιήθηκε το πρόγραμμα του πρωτοκόλλου 

και επιτεύχθηκαν οι στόχοι του. 

Στοιχεία για τα πειράματα που αξιολογούνται 

Μετά από γενική αναισθησία και μέση λαπαροτομή παρασκευάζεται αιματούμενος 

ολοτοιχωματικός κρημνός (Κ) προερχόμενος από το τοίχωμα του μείζονος τόξου του 

στομάχου. Το γαστροεπιπλοϊκό  τόξο διατηρείται. Ο Κ στη συνέχεια 

αποεπιθηλιοποιείται με αποτέλεσμα τελικά να περιλαμβάνει μόνο ορογόνο και μυϊκούς 

χιτώνες. Οι διαστάσεις του Κ είναι περίπου 6-8 cm σε μήκος και 3-5 cm σε πλάτος.  

 

1ο Zώο: Πραγματοποιείται πλήρης διατομή του λεπτού εντέρου στο ύψος της νήστιδας, 

περίπου 100 cm από το σύνδεσμο του Treitz. Στη συνέχεια πραγματοποιείται 

αποκατάσταση της συνέχειας του εντέρου κατά Roux-en-Y. Το μήκος της τυφλής 

έλικας είναι περίπου 30-50 cm. Περίπου στη μεσότητα της τυφλής έλικας 

πραγματοποιείται ολοτοιχωματική τομή κατά μήκος του αντιμεσεντερικού χείλους. Ο 

Κ συρράφεται ως εμβάλωμα στην οπή μέχρι στεγανότητας. Η δομή που προκύπτει 

πλαισιώνεται (εξωτερικά) με πλαστικό νάρθηκα. Ο νάρθηκας εχει μήκος 6-8 cm και 

πλάτος 3-5 cm (εξαρτάται από την ανατομία της περιοχής), ειναι θυριδωτός και εχει 

κατάλληλες εγκοπές στο σώμα του ώστε να είναι ευχερής η διέλευση των τροφοφόρων 

αγγείων για την αιμάτωση των αναστομούμενων σπλάχνων. Η στήριξη του νάρθηκα 

στην έλικα γίνεται με μεμονωμένα μη απορροφήσιμα ράμματα. 
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2ο Ζώο: Πραγματοποιείται ολοτοιχωματική τομή κατά μήκος του αντιμεσεντερικού 

χείλους του λεπτού εντέρου στο ύψος της νήστιδας, περίπου 100 cm απο το σύνδεσμο 

του Τreitz. Ο Κ συρράφεται ως εμβάλωμα στην οπή μέχρι στεγανότητας. Στην 

περίπτωση αυτή δε  χρησιμοποιείται νάρθηκας. 

 

Τελική εκτίμηση δριμύτητας 

Εξετάζοντας τα ζώα από τα οποία τελικώς συλλέγονται δεδομένα παρατηρούμε ήπια 

συμπτωματολογία κατά την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο, όπως έμετοι και 

διαρροϊκές κενώσεις που αυτοπεριορίζονται. Στην πορεία δεν παρατηρούνται μείζονες 

επιπλοκές. Η συνολική δριμύτητα θα μπορούσε να χαρακτηριστεί ως «μέτρια». 

 

Αριθμός επιτυχημένων πειραμάτων 

2 ζώα με αποεπιθηλιοποιημένο κρημνό στομάχου. Τα ζώα έζησαν 4 εβδομάδες χωρίς 

μείζονες επιπλοκές. 

 

Ευρήματα 

Πραγματοποιήθηκε η ευθανασία την προγραμματισμένη ήμερα. Τα μακροσκοπικά 

ευρήματα κατά την ευθανασία είναι πολλαπλές συμφύσεις στην περιοχή της επέμβασης 

χωρίς σημεία διάτρησης κοίλου σπλάχνου ή εντερικής απόφραξης. Προσεκτική 

παρασκευή της έλικας με τον Κ και αφαίρεση της. Διάνοιξη κατά μήκος του αυλού και 

μέτρηση των διαστάσεων του Κ, μήκος 6 cm και πλάτος 4 cm. Κατά τη μακροσκοπική 

εξέταση του νωπού παρασκευάσματος διαπιστώνεται σχεδόν πλήρης κάλυψη του Κ 

από ιστό με εικόνα εντερικού βλεννογόνου. Υπάρχει μικρή περιοχή στο κέντρο του Κ 

οπού η κάλυψη είναι μικρή ή απουσιάζει.  
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Ζώο 1: Roux en Y 

Για τη μικροσκοπική εξέταση λαμβάνονται τομές κάθετες στον αυλό της αυλοφόρου 

κατασκευής. Κατά την μικροσκοπική εξέταση των ληφθέντων τομών, αναγνωρίζεται  

τοίχωμα λεπτού εντέρου καλυπτόμενο από λαχνωτό βλεννογόνο με σχετικά βραχείες 

λάχνες περιέχουσες άφθονα καλυκοειδή κύτταρα ενώ στο υπόστρωμα  παρατηρούνται 

κατά τόπους οζοειδείς αθροίσεις λεμφοκυττάρων. Κάτωθεν του βλεννογόνου 

αναγνωρίζεται λεπτή βλεννογόνιος μυϊκή στιβάδα και ακολούθως υποβλεννογόνιος 

χιτώνας και μυϊκό τοίχωμα αποτελούμενο από δύο διακριτές στιβάδες (έσω και έξω) 

προσανατολισμένες κάθετα μεταξύ τους. Μεταξύ των δύο αυτών μυϊκών στιβάδων 

αναγνωρίζονται κατά τόπους γαγγλιακά κύτταρα. Κάτωθεν του μυϊκού τοιχώματος 

παρατηρείται υπορογόνιος χιτώνας μικρού πάχους.  

Στην περιοχή της αναστόμωσης παρατηρείται διακοπή της συνέχειας του μυϊκού 

τοιχώματος του λεπτού εντέρου. Κύριο χαρακτηριστικό στις θέσεις αυτές είναι η 

αναγνώριση μυϊκού τοιχώματος με διαφορετικά μορφολογικά χαρακτηριστικά από το ως 

άνω περιγραφέν του λεπτού εντέρου. Το παρατηρούμενο μυϊκό τοίχωμα  έχει τουλάχιστον 

το διπλό πάχος από του λεπτού εντέρου , αποτελείται από τρεις στιβάδες με προέχουσα 

τη μεσαία στην οποία οι μυϊκές ίνες διατάσσονται κυκλοτερώς. Το μυϊκό αυτό τοίχωμα 

το οποίο αναδεικνύεται με ιστοχημικές χρώσεις (Μasson, στην οποία οι μυικές ίνες έχουν 

ερυθρή χροιά) και ανοσοϊστοχημικές χρώσεις για ακτίνη λείου μυός (Smooth Muscle 

Actin/SMA), έχει χαρακτηριστικά γαστρικού μυϊκού τοιχώματος και φαίνεται να έχει 

ενσωματωθεί στην περιοχή εκατέρωθεν της οποίας παρατηρείται τοίχωμα λεπτού 

εντέρου. 

 Άνωθεν αυτού του μυϊκού τοιχώματος παρατηρείται υπορογόνιος χιτώνας πολλαπλού 

πάχους σε σύγκριση με του λεπτού εντέρου με αναγνώριση ευμεγεθών αγγειακών κλάδων. 

Παρατηρείται κατά τόπους η ανάπτυξη ενός αντιδραστικού ιστού χαρακτηριστικού 
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πάχους μεταξύ του νεοβλεννογόνου και του μυϊκού τοιχωματος του Κ. Εντός αυτού 

αναγνωρίζονται ουδετερόφιλα πολυμορφοπύρηνα κύτταρα σε διάφορες φάσεις διέγερσης, 

ινώδης ιστός σε πρώιμη φάση ανάπτυξης και νεόπλαστα αγγεία. Σημαντικό εύρημα 

αποτελεί η αναγνώριση επιθηλιακής στιβάδας με μορφολογία εντερικού βλεννογόνου 

καλύπτουσας τον αρχικώς αποεπιθηλιοποιημένο Κ. Συγκεκριμένα ανευρίσκεται 

εντερικού τύπου βλεννογόνος ύπερθεν των γαστρικών μυικών στιβάδων του Κ. 

 

Ζώο 2: Κυκλοφορία 

Για τη μικροσκοπική εξέταση λαμβάνονται τομές κάθετες στον αυλό της αυλοφόρου 

κατασκευής. Κατά την μικροσκοπική εξέταση των ληφθέντων τομών, αναγνωρίζεται  

τοίχωμα λεπτού εντέρου καλυπτόμενο από λαχνωτό βλεννογόνο με σχετικά βραχείες 

λάχνες περιέχουσες άφθονα καλυκοειδή κύτταρα ενώ στο υπόστρωμα  παρατηρούνται 

κατά τόπους οζοειδείς αθροίσεις λεμφοκυττάρων. Κάτωθεν του βλεννογόνου 

αναγνωρίζεται λεπτή βλεννογόνιος μυϊκή στιβάδα και ακολούθως υποβλεννογόνιος 

χιτώνας και μυϊκό τοίχωμα αποτελούμενο από δύο διακριτές στιβάδες (έσω και έξω) 

προσανατολισμένες κάθετα μεταξύ τους. Μεταξύ των δύο αυτών μυϊκών στιβάδων 

αναγνωρίζονται κατά τόπους γαγγλιακά κύτταρα. Κάτωθεν του μυϊκού τοιχώματος 

παρατηρείται υπορογόνιος χιτώνας μικρού πάχους.  

Στην περιοχή της αναστόμωσης παρατηρείται διακοπή της συνέχειας του μυϊκού 

τοιχώματος του λεπτού εντέρου. Κύριο χαρακτηριστικό στις θέσεις αυτές είναι η 

αναγνώριση μυϊκού τοιχώματος με διαφορετικά μορφολογικά χαρακτηριστικά από το ως 

άνω περιγραφέν του λεπτού εντέρου. Το παρατηρούμενο μυϊκό τοίχωμα  έχει τουλάχιστον 

το διπλό πάχος από του λεπτού εντέρου , αποτελείται από τρεις στιβάδες με προέχουσα 

τη μεσαία στην οποία οι μυϊκές ίνες διατάσσονται κυκλοτερώς. Το μυϊκό αυτό τοίχωμα 

το οποίο αναδεικνύεται με ιστοχημικές χρώσεις (Μasson, στην οποία οι μυικές ίνες έχουν 
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ερυθρή χροιά) και ανοσοϊστοχημικές χρώσεις για ακτίνη λείου μυός (Smooth Muscle 

Actin/SMA), έχει χαρακτηριστικά γαστρικού μυϊκού τοιχώματος και φαίνεται να έχει 

ενσωματωθεί στην περιοχή εκατέρωθεν της οποίας παρατηρείται τοίχωμα λεπτού 

εντέρου. 

 Άνωθεν αυτού του μυϊκού τοιχώματος παρατηρείται υπορογόνιος χιτώνας πολλαπλού 

πάχους σε σύγκριση με του λεπτού εντέρου με αναγνώριση ευμεγεθών αγγειακών κλάδων. 

Παρατηρείται κατά τόπους η ανάπτυξη ενός αντιδραστικού ιστού χαρακτηριστικού 

πάχους μεταξύ του νεοβλεννογόνου και του μυϊκού τοιχωματος του Κ. Εντός αυτού 

αναγνωρίζονται ουδετερόφιλα πολυμορφοπύρηνα κύτταρα σε διάφορες φάσεις διέγερσης, 

ινώδης ιστός σε πρώιμη φάση ανάπτυξης και νεόπλαστα αγγεία. Σημαντικό εύρημα 

αποτελεί η αναγνώριση επιθηλιακής στιβάδας με μορφολογία εντερικού βλεννογόνου 

καλύπτουσας τον αρχικώς αποεπιθηλιοποιημένο Κ. Συγκεκριμένα ανευρίσκεται 

εντερικού τύπου βλεννογόνος ύπερθεν των γαστρικών μυικών στιβάδων του Κ. 

 

Παρατηρήσεις: 

Παρατήρηση 1: Ο αιματούμενος γαστρικός κρημνός συρρικνούται από τη στιγμή 

κατασκευής του μέχρι τη στιγμή της ευθανασίας του ζώου. Περαιτέρω συρρίκνωση 

προκύπτει λόγω της συντήρησης του στη φορμόλη μέχρι τη στιγμή που θα κοπεί για 

την παθολογοανατομική εξέταση. Η αρχική συρρίκνωση προκύπτει στα πλαίσια της 

ανοσολογικής απάντησης του ζώου στο ιστικό τραύμα. Είναι μη προβλέψιμη και 

ανεξάρτητη της εγχειρητικής τεχνικής (μακροσκοπική παρατήρηση). Για το λόγο αυτό 

οι διαστάσεις του νωπού παρασκευάσματος του Κ είναι διαφορετικές από αυτές του 

συντηρημένου.  

 

Παρατήρηση 2: Ιστολογικά παρατηρείται η ανάπτυξη ενός αντιδραστικού ιστού 
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χαρακτηριστικού πάχους μεταξύ του νεοβλεννογόνου και του μυϊκού τοιχώματος του 

αιματούμενου γαστρικού κρημνού. Εντός αυτού αναγνωρίζονται ουδετερόφιλα 

πολυμορφοπύρηνα κύτταρα σε διάφορες φάσεις διέγερσης, ινώδης ιστός σε πρώιμη 

φάση ανάπτυξης και νεόπλαστα αγγεία. Αυτό ενδεχομένως αποτελεί φλεγμονώδη 

αντίδραση του απογυμνωμένου Κ.  

 

Παρατήρηση 3: Ο βαθμός της βλεννογονικής επικάλυψης, λαμβάνοντας υπόψιν τόσο 

τα μακροσκοπικά όσο και τα μικροσκοπικά ευρήματα υπολογίζεται στο 70% έως 80% 

της συνολικής επιφάνειας του αιματούμενου γαστρικού κρημνού.  

 

Παρατήρηση 4: Τo πάχος του νεοβλεννογόνου του αιματούμενου γαστρικού κρημνού 

τείνει να είναι ανάλογο του γειτνιάζοντος βλεννογόνου του λεπτού εντέρου με 

σταδιακή μείωση αυτού καθώς κινούμαστε προς το κέντρο του κρημνού. 

 

Μελλοντική πορεία 

Κατά την ανάλυση των δεδομένων διαπιστώθηκε ότι οι στόχοι του πιλοτικού 

πρωτοκόλλου επιτεύχθησαν. Προέκυψαν χρήσιμα συμπεράσματα, ειδικά όσον άφορα 

στο επίπεδο της εφαρμοζόμενης τεχνικής, τα οποία πιθανά θα επηρεάσουν μελλοντική 

πειραματική διαδικασία που θα αποσκοπεί στη δημιουργία νεοενδοθηλίου επί 

ικριώματος. Στην προσπάθεια επιβεβαίωσης της σοβαρής πιθανότητας να 

αναπτύσσεται νεοβλεννογόνος στην επιφάνεια των αποεπιθηλιοποιημένων γαστρικών 

κρημνών, καθώς και στην ανάγκη επαναληψιμότητας του ευρήματος, ζητούμε 

επέκταση του πειράματος με νέα ζώα. 
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6. Πρωτόκολλο επιμήκυνσης εντέρου με χρήση γαστρικού/εντερικού κρημνού 

(Α.Π. 2593 8-5-17) 

 

Προσαρμογή τίτλου πρωτοκόλλου: Αύξηση της βλεννογονικής επιφάνειας του 

λεπτού εντέρου με χρήση γαστρικού κρημνού 

 

Χρονικό διάστημα διεξαγωγής των πειραμάτων: από 9/2018 έως 12/2018 

Είδος ζωικού προτύπου: χοίρος, ποικιλία Landrace 

Φύλο: θηλυκό 

Αριθμός: 8 

Τα ζώα θα χωριστούν σε δύο ομάδες. Στα 4 εξ αυτών ο αποεπιθηλιοποιημένος 

αιματούμενος γαστρικός κρημνός θα αναστομωθεί σε τυφλή έλικα νήστιδας εν είδει 

εμβαλώματος (Roux-en-Y αποκατάσταση της συνέχειας του πεπτικού). Στα υπόλοιπα 

4 ο αποεπιθηλιοποιημένος αιματούμενος γαστρικός κρημνός θα  αναστομωθεί σε 

λειτουργική έλικα νήστιδας εν είδει εμβαλώματος. 

 

Χειρουργικές διαδικασίες:  

Μετά από γενική αναισθησία και μέση λαπαροτομή παρασκευάζεται αιματούμενος 

ολοτοιχωματικός κρημνός (Κ) προερχόμενος από το τοίχωμα του μείζονος τόξου του 

στομάχου. Το γαστροεπιπλοϊκό  τόξο διατηρείται. Ο Κ στη συνέχεια 

αποεπιθηλιοποιείται με αποτέλεσμα τελικά να περιλαμβάνει μόνο ορογόνο και μυϊκούς 

χιτώνες. Οι διαστάσεις του Κ ειναι περίπου 6-8 cm σε μήκος και 3-5 cm σε πλάτος. 

 

Ομάδα ζώων 1 (4 ζώα): Ο Κ αναστομώνεται σε τυφλή έλικα νήστιδας εν είδει 

εμβαλώματος (Roux-en-Y αποκατάσταση της συνέχειας του πεπτικού). Για τις 
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αναστομώσεις θα χρησιμοποιηθούν απορροφήσιμα ράμματα. H δομή που προκύπτει 

πλαισιώνεται (εξωτερικά) με πλαστικό νάρθηκα. Ο νάρθηκας έχει μήκος 8-10 cm και 

πλάτος 4-6 cm (εξαρτάται από την ανατομία της περιοχής), είναι διάτρητος και έχει 

κατάλληλες εγκοπές στο σώμα του ώστε να είναι ευχερής η αιμάτωση των 

αναστομούμενων σπλάχνων. Η στήριξη του νάρθηκα στις δομές γίνεται με 

μεμονωμένα μη απορροφήσιμα ράμματα. 

Ομάδα ζώων 2 (4 ζώα): O K αναστομώνεται σε λειτουργική έλικα νήστιδας εν είδει 

εμβαλώματος. Για τις αναστομώσεις θα χρησιμοποιηθούν απορροφήσιμα ράμματα. 

Στην περίπτωση αυτή δε  χρησιμοποιείται νάρθηκας. 

 

Διαδικασίες κατά την ευθανασία:  

Μετά από γενική αναισθησία και μέση λαπαροτομή παρασκευάζεται τόσο στην πρώτη 

όσο και στη δεύτερη ομάδα ζώων η δομή που πραγματοποιήθηκε στο πρώτο 

χειρουργείο. Ο νάρθηκας στήριξης στα ζώα της πρώτης ομάδας διευκολύνει την 

ανεύρεση της δομής, δημιουργεί ταυτόχρονα την ανάγκη προσεκτικών χειρισμών ώστε 

να μην τραυματιστούν οι προς  ιστολογική εξέταση ιστοί. Στο παραπλεύρως βοηθητικό 

τραπέζι του χειρουργείου η αφαιρεθείσα δομή καθαρίζεται και πλένεται. Αφαιρείται ο 

νάρθηκας (ομαδα 1). Λαμβάνονται φωτογραφίες. Διανοίγεται επιμήκως (κατά τη φορά 

του αυλού του πεπτικού σωλήνα) και αντιδιαμετρικά της περιοχής της αναστόμωσης. 

Η αναστόμωση πλέον ελέγχεται και εκ των έξω και εκ των έσω. Λαμβάνονται 

φωτογραφίες. Πραγματοποιούνται μετρήσεις μήκους και πλάτους του εμβαλώματος. 

Διαπιστώνεται συνήθως ο αρχικός βαθμός συρρίκνωσης του εμβαλώματος. Στη 

συνέχεια το παρασκεύασμα συντηρείται σε διάλυμα φορμόλης. Στη συνέχεια 

πραγματοποιείται η ευθανασία των ζώων. 
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Διαδικασίες στο παθολογοανατομείο:  

Πραγματοποιούνται μετρήσεις μήκους και πλάτους του εμβαλώματος. Διαπιστώνεται 

συνήθως ο τελικός βαθμός συρρίκνωσης του εμβαλώματος. Λαμβάνονται τομές 

κάθετες στον αυλό της αυλοφόρου κατασκευής. Δεδομένου του χώρου της  συσκευής 

τοποθέτησης του ιστού δε δυνάμεθα να τοποθετήσουμε μια ολόκληρη τομή εντός 

αυτής, η μισή τομή σε μια συσκευή και η υπόλοιπη μισή τομή σε άλλη συσκευή. Με 

αυτόν τον τρόπο προσπαθούμε να ελαττώσουμε την απώλεια ιστολογικής πληροφορίας 

που αφορά τόσο την επιφάνεια κάλυψης του νεοβλεννογόνου όσο και το πάχος του 

νεοβλεννογόνου. Λαμβάνονται φωτογραφίες. 

 

Μετρήσιμα μεγέθη:  

-Ποσοστό κάλυψης του εμβαλώματος με νεοβλεννογόνο. Στοιχεία για την παραπάνω 

διαδικασία προκύπτουν και από τη μακροσκοπική παρατήρηση των εικόνων του 

παρασκευάσματος και από τη μικροσκοπική παρατήρηση των παθολογοανατομικών 

πλακακίων. 

-Πάχος νεοβλεννογόνου. Στοιχεία για την παραπάνω διαδικασία προκύπτουν και από 

τη μακροσκοπική παρατήρηση των εικόνων του παρασκευάσματος (ποσόστωση του 

πάχους του νεοβλεννογόνου ως προς τα άλλα τμήματα του τοιχώματος του στομάχου) 

και από τη μικροσκοπική παρατήρηση των παθολογοανατομικών πλακακίων ( μέτρηση 

μέσω μικροσκόπησης επί του παθολογοανατομικού πλακακίου). 

-Πάχος του αντιδραστικού ιστού που δημιουργείται μεταξύ του νεοβλεννογόνου και 

του μυϊκού τοιχώματος του Κ. 

-Εκτίμηση με παθολογοανατομικές τεχνικές της έκτασης και της έντασης της 

φλεγμονώδους αντίδρασης τοπικά καθώς και του σχηματισμού αντιδραστικού ιστού 

μεταξύ του νεοβλεννογόνου και του μυϊκού τοιχώματος του Κ. 
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Ομάδες ζώων: 

H ύπαρξη δύο ομάδων ζώων στα οποία θα εφαρμοστεί διαφορετική εγχειρητική 

τεχνική προκύπτει απο την ανάγκη απάντησης  ερωτημάτων που δεν μπορούν να 

απαντηθούν από τη μία μόνο εξ αυτών.  

-Αφενός η τοποθέτηση εμβαλώματος σε τυφλή έλικα (ομάδα 1)  αποτελεί ενα 

ασφαλέστερο πείραμα (απομόνωση του αποεπιθηλιοποιημένου κρημνού από την 

κυκλοφορία), αφετέρου αποτελεί μία πιο σύνθετη εγχειρητική διαδικασία τόσο για τους 

χειρουργούς όσο και για το ζώο. Αντιδιαμετρικά της παραπάνω άποψης η τοποθέτηση 

του εμβαλώματος στην κυκλοφορία αν και είναι τεχνικά απλούστερη εγκυμονεί 

μεγαλύτερες επιπλοκές για το ζώο σε περίπτωση διάτρησης ή και πλήρους ρήξης της 

αναστόμωσης. 

-Στην τυφλή έλικα μας επιτρέπεται ευκολότερα και χωρίς κόστος για το ζώο το να 

τοποθετήσουμε όλο και μεγαλύτερα εμβαλώματα με στόχο τη δημιουργία όλο και 

περισσότερου νεοβλεννογόνου. 

-Η εγχειρητική διαδικασία της δεύτερης ομάδας ζώων εξυπηρετεί καλύτερα το 

ανθρώπινο μοντέλο όπου απαιτείται η όσο το δυνατό μικρότερη παρέμβαση (ένα 

χειρουργείο, μικρότερο χειρουργικό τραύμα). 

-Η διαδικασία της σμίκρυνσης του εμβάλωματος πρέπει να περιγραφεί τόσο για τη μία 

όσο και για την άλλη ομάδα ζώων καθώς θεωρούμε ότι είναι διαφορετική. Άλλωστε 

βασικός στόχος του πρωτοκόλλου είναι να δούμε με ποια από τις δύο διαδικασίες θα 

μπορέσουμε να παράξουμε τη μεγαλύτερη επιφάνεια νεοβλεννογόνου. 

-Διαφορές στην ένταση/ταχύτητα/πληρότητα της αναγέννησης του νεοβλεννογόνου 

και πιθανώς και στη διάταξη των λαχνών παρατηρούνται μεταξύ των ομάδων. 

Συνεπώς η μελέτη και των δύο διαφορετικών τεχνικών θα συντελέσει στην επιλογή της 

καλύτερης μεθόδου για πιθανή ανθρώπινη χρήση. 
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Διάρκεια πειράματος:  

Εξαρτάται απο το συντονισμό των χειρουργικών επεμβάσεων και των 

ευθανασιών των ζώων, σύμφωνα με το πρόγραμμα λειτουργίας του ερευνητικού 

πειραματικού κέντρου Εlpen. Η διάρκεια από το πρώτο χειρουργείο μέχρι την 

ευθανασία κάθε ζώου είναι 4 εβδομάδες. 

 

Κατά τον πειραματισμό μελετηθηκε η παρακάτω βιβλιογραφία:  

[118]–[183] 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

 

ΚΑΤΑΛΗΚΤΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ/ΠΕΙΡΑΜΑ 

 

4.1 Εισαγωγή 

Το σύνδρομο βραχέος εντέρου (ΣΒΕ) παραμένει μια δυνητικά θανατηφόρα 

ασθένεια, που θέτει θεραπευτικές προκλήσεις για τους γιατρούς και τους ασθενείς λόγω 

της σχετικής νοσηρότητας, της θνησιμότητας και των επιπτώσεων στην ποιότητα ζωής. 

Το ΣΒΕ προκύπτει όταν το συνολικό μήκος του λεπτού εντέρου είναι ανεπαρκές για 

την υποστήριξη της διατροφής [184]. Αν και υπάρχει σημαντική ατομική 

διαφοροποίηση, η ανατομική ή λειτουργική απώλεια έως και 70% του λεπτού εντέρου 

συνήθως μπορεί να γίνει ανεκτή εάν διατηρηθεί ο τελικός ειλεός και η ειλεοτυφλική 

βαλβίδα [185], [186]. 

Συνήθεις αιτίες του ΣΒΕ στη βρεφική ηλικία είναι η εντερική ατρησία, η 

νεκρωτική εντεροκολίτιδα, η συστροφή του μεσεντερίου, η εκτεταμένη εντερική 

αγαγγλείωση, το «εξαφανισμένο έντερο» που συχνά σχετίζεται με γαστρόσχιση και 

περιστασιακά καταστροφικό τραύμα [187], [188]. Τα αγγειακά συμβάματα και οι 

εκτεταμένες χειρουργικές επεμβάσεις που περιλαμβάνουν μεγάλες τμηματικές εκτομές 

λεπτού εντέρου, συμπληρώνουν το φάσμα των καταστάσεων που οδηγούν στο ΣΒΕ 

στην ενήλικη ζωή [189]. 

Μέχρι στιγμής, η παρεντερική διατροφή (ΠΔ) και η μεταμόσχευση λεπτού 

εντέρου παραμένουν οι κύριες θεραπευτικές επιλογές. Αν και η ΠΔ είναι μια σωτήρια 

μορφή θεραπείας για ασθενείς με ΣΒΕ, σχετίζεται με σημαντική νοσηρότητα, 

συμπεριλαμβανομένων μηχανικών, μεταβολικών ψυχοκοινωνικών επιπλοκών και 

λοιμώξεων [64]. Από την άλλη πλευρά, η περιορισμένη διαθεσιμότητα δοτών οργάνων 
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και τα υψηλά ποσοστά απόρριψης μοσχεύματος που σχετίζονται με τη μεταμόσχευση 

έχουν περιορίσει τη χρήση της ως μια μη δεδομένη λύση [190]. 

Για να ξεπεραστούν αυτές οι αντιξοότητες, έχουν προταθεί μερικές 

χειρουργικές επεμβάσεις που προσπαθούν να αυξήσουν τη λειτουργική εντερική 

επιφάνεια. Οι διαδικασίες επιμήκυνσης του εντέρου ενδείκνυνται μόνο εάν υπάρχει 

επαρκής διάταση του εντέρου [180], [188], [191], [192]. Η τεχνική Bianchi ή LILT 

(Longitudinal Intestinal Lengthening and Tailoring) και η σειριακή εγκάρσια 

εντεροπλαστική ή STEP έχουν αντέξει στη δοκιμασία του χρόνου παρέχοντας 

σημαντική βελτίωση στην εντερική διατροφική αυτονομία σε περίπου 60% των 

περιπτώσεων για τις οποίες αυτές επιλέχθησαν [109], [188], [193]–[195]. Σε ΣΒΕ χωρίς 

διάταση, οι προσπάθειες για «μηχανική» καθυστέρηση της διέλευσης (βαλβιδικοί 

σχηματισμοί, ανεστραμμένα τμήματα εντέρου, παρεμβολή παχέος εντέρου) είχαν 

διφορούμενα αποτελέσματα [115], [188], [196]. 

Σαφώς, υπάρχει ανάγκη για μια εναλλακτική θεραπεία, η οποία θα βοηθούσε 

τα νεογνά και τους ενήλικες που πάσχουν από μόνιμη εντερική ανεπάρκεια, να 

αυξήσουν την απορροφητική επιφάνεια του λεπτού τους εντέρου. Διάφορες μέθοδοι σε 

ζωικά μοντέλα έχουν περιγραφεί, που στοχεύουν στην αύξηση της απορροφητικής 

περιοχής του λεπτού εντέρου, με την ανάπτυξη εντερικού νεοβλεννογόνου σε μια 

ποικιλία μέσων (ορογόνος του παχέος εντέρου, κοιλιακό τοίχωμα, αγγειούμενοι 

κρημνοί και προσθετικά υλικά) που χρησιμοποιούνται ως εμβαλώματα για την κάλυψη 

ολικού πάχους ελλειμμάτων αυτού. [159]. Ο ρόλος αυτών των χειρουργικών τεχνικών 

στη διαχείριση του ΣΒΕ δεν έχει ακόμη καθοριστεί. Αν και είναι ακόμα πειραματικές, 

συνεχίζονται οι προσπάθειες παγκοσμίως χρησιμοποιώντας καλλιέργειες 

βλαστοκυττάρων και βελτιωμένη τεχνολογία πολυμερών με στόχο την ανάπτυξη ενός 

τεχνητού εντέρου ως νέας μορφής θεραπεία για ασθενείς με ΣΒΕ [157], [197]. Η ιστική 
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μηχανική που αφορά στο λεπτό έντερο (tissue engineering of small intestine-TESI) 

είναι μια ιδιαίτερα απαιτητική διαδικασία λόγω της ανάγκης ενός καλά εξοπλισμένου 

εργαστηρίου, μεγάλου αριθμού πειραματόζωων, διαφόρων τύπων 

κυτταροκαλλιεργειών, μεθόδων απομόνωσης κυττάρων, εξειδικευμένων συνθηκών 

αποστείρωσης και μακρών πειραματικών περιόδων. Δεδομένου ότι οι τρέχουσες 

μέθοδοι για την απομόνωση κυττάρων παρέχουν ανεπαρκή όγκο κυττάρων για την 

κλινική εφαρμογή και η απορροφητική ικανότητα του TESI δεν έχει ακόμη δοκιμαστεί 

επαρκώς, τονίζεται περαιτέρω η ανάγκη για μια πιο κλινικά εφαρμόσιμη μέθοδο. 

Σκοπός αυτής της μελέτης είναι να διερευνήσει την ανάπτυξη  νεοβλεννογόνου 

λεπτού εντέρου σε αποεπιθηλιωμένο κρημνό γαστρικού τοιχώματος (Κ) που 

τοποθετείται σε κάποιο έλλειμμα του εντερικού τοιχώματος ενώ διατηρείται η 

αιμάτωση του. 

 

4.2 Υλικό και μέθοδοι 

Η μελέτη μας ήταν μια in vivo, πειραματική δοκιμή. Έχοντας εγκριθεί από την 

επιστημονική επιτροπή ηθικής και αξιολόγησης πρωτοκόλλων, η μελέτη 

πραγματοποιήθηκε σε μοντέλο χοίρου που πληρούσε τις απαιτήσεις της ισχύουσας 

ευρωπαϊκής νομοθεσίας (Προεδρικό Διάταγμα 56/ Απρίλιος 2013, Ευρωπαϊκή Οδηγία 

63/2010, Αριθμός Άδειας: 2593/08-05-2017). Δέκα θηλυκά γουρούνια Landrace 

επιλέχθηκαν για αυτή τη μελέτη. Συλλέχθηκαν στην ηλικία των 3-4 μηνών και 

στεγάστηκαν σε μεγάλα κλουβιά από ανοξείδωτο ατσάλι με διάτρητο δάπεδο και 

ανοιχτή οροφή. Είχαν ελεύθερη πρόσβαση σε νερό από αυτόματη παροχή και σε 

καθημερινά ελεγχόμενο σύστημα διανομής κροκετών χοίρου. Ζυγίστηκαν επίσης 

προεγχειρητικά καθώς και πριν από την ευθανασία. 
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Οι επεμβάσεις πραγματοποιήθηκαν μετά από 16ωρη δίαιτα με ζαχαρόνερο και 

νηστεία τη νύχτα προ της επέμβασης. Η προ-αναισθησία επιτεύχθηκε με ενδομυϊκή 

(ΙΜ) χορήγηση 0,6 mg/kg μιδαζολάμης, 20 mg/kg κεταμίνης και 0,05 mg/kg ατροπίνης. 

Η εισαγωγή στην αναισθησία συνίστατο σε 1-3 mg/kg bolus ενδοφλέβια (IV) 

προποφόλη, 0,0025/kg bolus IV φαιντανύλη και 0,5 mg/kg άπαξ IV cisatracurium και 

διατηρήθηκε με 1-2% εισπνεόμενο σεβοφλουράνιο, 6-10 μg/kg/h IV fentalyl και 1-

2mg/kg/h IV cisatracurium. Χρησιμοποιήθηκε προφυλακτική αντιβιοτική αγωγή με 

μακράς δράσης 20mg/kg οξυτετρακυκλίνης. Χρησιμοποιήθηκε ειδικό σύστημα 

μηχανικού αερισμού για ζώα και όλα τα φάρμακα χορηγήθηκαν μέσω περιφερικής 

φλέβας του ωτός. Διάλυμα Ringer χορηγήθηκε ενδοφλέβια με ρυθμό l0-15 ml/kg/ώρα 

κατά τη διάρκεια των χειρουργικών επεμβάσεων. 

Το ουροποιητικό σύστημα των ζώων δεν καθετηριάστηκε. Τα όργανα του 

ουρογεννητικού συστήματος των αρσενικών χοίρων βρίσκονται κοντά στο χειρουργικό 

πεδίο, αποτελώντας κίνδυνο για τις αποστειρωμένες συνθήκες της επέμβασης και για 

την επιμόλυνση του τραύματος. Έτσι, επιλέχθηκαν μόνο θηλυκά γουρούνια. 

Τα ζώα διερευνήθηκαν μέσω μιας τομής στη μέση γραμμή χρησιμοποιώντας 

αποστειρωμένη τεχνική. Παρασκευάστηκε ένας ατρακτοειδής αγγειούμενος κρημνός 

(Κ) ολικού πάχους που αποτελείται από μέρος του μείζονος τόξου του στομάχου με 

διατηρημένο το γαστροεπιπλοϊκό τόξο (ΓΚ) (Εικόνα 7). Το έλλειμμα του στομάχου 

κλείστηκε επιμήκως με ένα συνεχόμενο 4-0 μονόκλωνο απορροφήσιμο ράμμα. Στη 

συνέχεια, ο Κ αποεπιθηλιώθηκε προσεκτικά και τελικά αποτελούταν μόνο από την 

ορογονική και μυϊκές στιβάδες. Οι διαστάσεις του ΓΚ ήταν περίπου 8-10 cm σε μήκος 

και 4-6 cm σε πλάτος. 

Τα ζώα χωρίστηκαν σε δύο ομάδες των 5, την ομάδα Α και την ομάδα Β. Στην 

ομάδα Α πραγματοποιήθηκε διαίρεση της νήστιδας σε απόσταση περίπου 100 cm από 
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τον σύνδεσμο του Treitz. Η συνέχεια του εντέρου αποκαταστάθηκε με τελικο-πλάγια 

αναστόμωση κατά Roux-en-Y χρησιμοποιώντας συνεχόμενο μονόκλωνο 

απορροφήσιμο ράμμα 4-0. Το μήκος της τυφλής εντερικής έλικας ήταν 30-50 cm. 

Περίπου στη μέση της τυφλής έλικας έγινε μια τομή πλήρους πάχους κατά μήκος του 

αντιμεσεντερικού ορίου της. Ο ΓΚ τοποθετήθηκε ως «εμβάλωμα» για να καλύψει το 

έλλειμμα του αντιμεσεντερικού ορίου και συρράφθηκε στη θέση του με ένα 

συνεχόμενο μονόκλωνο απορροφήσιμο ράμμα 4-0 (Εικόνα 7). Η δομή που προέκυψε 

πλαισιώθηκε εξωτερικά με έναν ατρακτοειδή, καμπύλο, άκαμπτο νάρθηκα από 

πολυαιθυλένιο χαμηλής πυκνότητας (low dencity polyethylene-LDPE), προκειμένου 

να αποφευχθεί η συρρίκνωση του ΓΚ και η σύμπτωση του εντερικού τοιχώματος. Ο 

νάρθηκας είχε μήκος 8-10 cm και πλάτος 4-6 cm ανάλογα με την ανατομία της 

χειρουργικής περιοχής και ήταν κατάλληλα διαμορφωμένος και διάτρητος, ώστε να 

επιτρέπεται η τοποθέτηση σταθεροποιητικών ραμμάτων και η διέλευση των αγγείων 

του γαστροεπιπλοϊκού τόξου προς το ΓΚ. Η σταθεροποίηση του νάρθηκα στην τυφλή 

έλικα και το ΓΚ έγινε με μη απορροφήσιμα μονόκλωνα διακεκομμένα ράμματα 3-0 

(Εικόνα 8). Στην ομάδα Β, έγινε τομή πλήρους πάχους κατά μήκος του 

αντιμεσεντερικού ορίου του λεπτού εντέρου στη νήστιδα, περίπου 100 cm από τον 

σύνδεσμο του Treitz. Ο ΓΚ ράφτηκε για να επιδιορθωθεί το έλλειμμα με ένα 

συνεχόμενο μονόκλωνο απορροφήσιμο ράμμα 4-0. Σε αυτή την περίπτωση δεν 

δημιουργήθηκε αναστόμωση Royx-en-Y και δεν χρησιμοποιήθηκε νάρθηκας (Εικόνα 

7). Το κοιλιακό τοίχωμα συρράφηκε σε ένα στρώμα χρησιμοποιώντας ένα μη 

απορροφήσιμο μονόκλωνο συννεχόμενο ράμμα Νο 0. Το δέρμα συρράφηκε με ένα μη 

απορροφήσιμο μονόκλωνο συνεχόμενο ράμμα Νο 2-0. 
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Εικόνα 7. Ατρακτοειδής αγγειούμενος γαστρικός κρημνός (ΓΚ) ολικού πάχους που 

αποτελείται από μέρος του μείζονος τόξου του στομάχου με διατηρημένο το 

γαστροεπιπλοϊκό τόξο. Ο ΓΚ τοποθετήθηκε ως «εμβάλωμα» για να καλύψει το 

έλλειμμα του αντιμεσεντερικού ορίου.  

 

 

Εικόνα 8. Ατρακτοειδής, καμπύλος, άκαμπτος νάρθηκας από πολυαιθυλένιο χαμηλής 

πυκνότητας (low dencity polyethylene-LDPE). 
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Μετά τη χειρουργική διαδικασία, τα ζώα επέστρεψαν στην προηγούμενη 

ρουτίνα τους και παρακολουθήθηκαν προσεκτικά. Την ημέρα της επέμβασης και την 

πρώτη μετεγχειρητική ημέρα τα ζώα παρέμειναν νηστικά και έλαβαν ενδοφλέβια 

δεξτρόζη 5%, αναλγησία με κετοπροφαίνη και βουτορφανόλη και γαστροπροστασία 

με ομεπραζόλη. Τη δεύτερη μετεγχειρητική ημέρα τα ζώα έλαβαν όλα τα φάρμακα που 

αναφέρονται παραπάνω καθώς και ζαχαρόνερο. Την τρίτη μετεγχειρητική ημέρα τα 

ζώα έλαβαν ομεπραζόλη και αλεσμένες κροκέτες χοίρου. Στη συνέχεια, προσφέρθηκε 

κανονική τροφή κροκετών χοίρου. 

Τέσσερις εβδομάδες αργότερα, τα ζώα οδηγήθηκαν πάλι στο χειρουργείο μέσω 

της ίδιας διαδικασίας. Μετά την είσοδο στην περιτοναϊκή κοιλότητα, αυτή επισκοπείται 

και λύονται συμφύσεις. Το τμήμα του λεπτού εντέρου όπου συρράφθηκε ο ΓΚ 

αναγνωρίστηκε και παρασκευάσθηκε απαλλαγμένο από τους περιβάλλοντες ιστούς και 

στις δύο ομάδες. Ο στηρικτικός νάρθηκας στα ζώα της ομάδας Α διευκόλυνε τον 

εντοπισμό αυτής της περιοχής. Ταυτόχρονα χρειαζόταν προσεκτικός χειρισμός για να 

μην καταστραφούν οι ιστοί που προορίζονταν για ιστολογική εξέταση. Η εντερική 

έλικα με τον προσαρτημένο ΓΚ στη συνέχεια αφαιρέθηκε και μεταφέρθηκε σε 

παρακείμενο χειρουργικό τραπέζι, όπου καθαρίστηκε και πλύθηκε. Ο νάρθηκας 

αφαιρέθηκε στην ομάδα Α. Το δείγμα ανοίχτηκε κατά μήκος (στην κατεύθυνση του 

αυλού της πεπτικής οδού) και αντιδιαμετρικά από το ΓΚ. 

Στη συνέχεια επιθεωρήθηκαν και φωτογραφήθηκαν και οι δύο πλευρές του ΓΚ 

και της γραμμής του ράμματος και έγιναν μετρήσεις του μήκους και του πλάτους του 

ΓΚ. Ο βαθμός συρρίκνωσης του ΓΚ σημειώθηκε και στις δύο διαστάσεις. 

παρατηρήθηκε επίσης ο βαθμός κάλυψης του ΓΚ από το νεοβλεννογόνο. Το δείγμα στη 

συνέχεια διατηρήθηκε σε 10% διάλυμα φορμόλης και τα ζώα υπέστησαν ευθανασία με 

IV dolethal. Ο σταθεροποιημένος σε φορμόλη ιστός διετάμη σε πολλαπλά συνεχόμενα 
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τμήματα κάθετα στο μήκος του αυλού του εντέρου, υποβλήθηκε σε επεξεργασία 

ρουτίνας και ενσωματώθηκε σε παραφίνη. Τομές πάχους 4 μm μετά ιστοχημική χρώση 

αιματοξυλίνης-ηωσίνης και Masson και ανοσοϊστοχημική χρώση SMA (Smooth 

Muscle Actin) μελετήθηκαν στο μικροσκόπιο. 

Η ανάπτυξη νεοβλεννογόνου και ο πραγματικός βαθμός κάλυψης του ΓΚ 

υπολογίστηκε με μικροσκοπική επιθεώρηση των πολλαπλών συνεχόμενων τμημάτων. 

Εκφράσαμε τις παρατηρήσεις μας συσσωρευτικά ως ποσοστό. 

 

4.3 Αποτελέσματα 

Ένα από τα ζώα της ομάδας Β πέθανε πρόωρα, 8 ημέρες μετά την πρώτη 

επέμβαση. Η νεκροτομή αποκάλυψε εκτεταμένες πολλαπλές συμφύσεις και εντερική 

απόφραξη ως αποτέλεσμα. Δύο ακόμη ζώα (ένα από κάθε ομάδα) οδηγήθηκαν σε μη 

προγραμματισμένη πρώιμη ευθανασία λόγω κλινικών ενδείξεων εντερικής απόφραξης 

(Εικόνα 9, 10). Αυτό της ομάδας Α επέζησε για τρεις εβδομάδες και αυτό της ομάδας 

Β επιβίωσε για 10 ημέρες μετά την πρώτη επέμβαση. Παρατηρήθηκε εγκολεασμός και 

στις δύο περιπτώσεις κατά την αυτοψία. Αξίζει να σημειωθεί ότι, σε κανένα από τα 

παραπάνω ζώα, το επίπεδο απόφραξης δε βρέθηκε κοντά στην περιοχή των 

χειρουργικών χειρισμών του πρώτου χειρουργείου, αλλά πιο περιφερειακά στον ειλεό. 

Δεν υπήρχαν άλλες σοβαρές ανωμαλίες στην αυτοψία των παραπάνω τριών ζώων. Δεν 

υπήρχε διάταση στο λεπτό έντερο πλησίον της περιοχής της νήστιδας όπου έγιναν οι 

χειρισμοί και κανένα άμεσο ή έμμεσο σημάδι απόφραξης ή άλλης ανωμαλίας σε κανένα 

από τα ζώα που ολοκλήρωσαν την περίοδο παρακολούθησης. Λόγω της φυσιολογικής 

ανάπτυξης των ζώων, η διάμετρος του λεπτού εντέρου διπλασιάστηκε από 1,5 cm 

προεγχειρητικά σε 3,0 cm κατά την αυτοψία και στις δύο ομάδες σε όλο το μήκος του 

εντέρου. Ειδικά για τη διάμετρο της νήστιδας στη θέση του ΓΚ, μετρήθηκε μεγαλύτερη 
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κατά περίπου το ένα τρίτο σε σύγκριση με τη διάμετρο του γειτονικού λεπτού εντέρου 

και στις δύο ομάδες, μάλλον ως αποτέλεσμα της συρραφής του εμβαλώματος με τρόπο 

που αυξάνεται η διάμετρος του αυλού. 

 

 

 

 

Εικόνα 9, 10. Eγκολεασμός λεπτού εντέρου, προγραμματισμένη πρώιμη ευθανασία 

λόγω κλινικών ενδείξεων εντερικής απόφραξης 
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Το μέσο βάρος των χοίρων στο χειρουργείο ήταν 28 kgr (εύρος 26-32). Η μέση 

απώλεια βάρους των τριών ζώων που επέζησαν λιγότερο από 4 εβδομάδες ήταν 5 kgr 

(εύρος 4-6 kgr). Τα επτά ζώα που επέζησαν μέχρι την προγραμματισμένη ευθανασία 

επέστρεψαν στο προεγχειρητικό βάρος μετά από μία περίοδο απώλειας βάρους. 

Πραγματοποιήθηκαν εργαστηριακές εξετάσεις αίματος στις 2 εβδομάδες 

μετεγχειρητικά. Για τα οκτώ ζώα που ξεπέρασαν αυτές τις δύο εβδομάδες, οι τιμές της 

αιμοσφαιρίνης και του αιματοκρίτη δεν διέφεραν από τις κανονικές σε καμία από τις 

ομάδες. Νάτριο, κάλιο, ασβέστιο, χλώριο, οξαλοξική τρανσαμινάση (SGOT/AST), 

πυροσταφυλική τρανσαμινάση (SGPT/ALT), ολική χολερυθρίνη, γ-γλουταμυλ 

τρανσφεράση (γ-GT), αλκαλική φωσφατάση (ALP), γαλακτική αφυδρογονάση (LDH), 

επίπεδα αζώτου, ουρίας αίματος, κρεατινίνης και χοληστερόλης εντός φυσιολογικών 

ορίων. 

Ένας βαθμός συρρίκνωσης του ΓΚ παρατηρήθηκε τη στιγμή της 

προγραμματισμένης ευθανασίας, αυτό συνέβαινε και στις δύο διαστάσεις. Οι 

διαστάσεις του αρχικά κατασκευασμένου εμβαλώματος ήταν κατά μέσο όρο 9 cm (8-

10 cm) σε μήκος και 5 cm (4-6 cm) σε πλάτος και στις δύο ομάδες, ενώ στην ευθανασία 

ήταν 7 cm (6-8 cm) σε μήκος και 3 cm (2-4 cm) σε πλάτος. Παρατηρήθηκε μείωση και 

στις δύο διαστάσεις του εμβαλώματος κατά περίπου 25% (+/-5%) στην ομάδα Α και 

35% (+/-5%) στην ομάδα Β. Παρατηρήθηκε χαρακτηριστικά κατά την ευθανασία ότι 

ο πλαστικός νάρθηκας της ομάδας Α συγκράτησε το ΓΚ τεντωμένο στη θέση του, 

γεγονός που μπορεί να συνέβαλε στον μικρότερο βαθμό συρρίκνωσης του (Εικόνα 11). 



 

 
 

142 

 

Εικόνα 11. Ο πλαστικός νάρθηκας της ομάδας Α στην ευθανασία. 

 

Παρατηρήσαμε ότι η εσωτερική επιφάνεια του ΓΚ καλυπτόταν από 

μακροσκοπικά φυσιολογικό βλεννογόνο που μοιάζει με τον βλεννογόνο του 

περιβάλλοντος λεπτού εντέρου. Η ανάπτυξη νεοβλεννογόνου στον 

αποεπιθηλιοποιημένο ΓΚ ήταν παρόμοια τόσο μακροσκοπικά όσο και μικροσκοπικά 
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στις δύο ομάδες. Σε όλα τα ζώα που έφτασαν σε προγραμματισμένη ευθανασία, νέος 

βλεννογόνος κάλυψε σχεδόν ολόκληρο το ΓΚ 4 εβδομάδες μετά την πρώτη 

χειρουργική επέμβαση. Ο νέος βλεννογόνος φαινόταν να είναι παρόμοιος με τον 

φυσιολογικό βλεννογόνο του γειτονικού εντέρου, έτσι ώστε στις περισσότερες 

περιπτώσεις το όριο του εμβαλώματος δεν ήταν αναγνωρίσιμο στην εσωτερική 

επιφάνεια και μπορούσε να ανιχνευθεί μόνο από την παρουσία των μη διαλυμένων 

ραμμάτων (Εικόνα 12, 13). 



 

 
 

144 

 

Εικόνα 12. Τμήμα της εντερικής έλικας με τον προσαρτημένο γαστρικό κρημνό. 

Μακροσκοπική εικόνα. 
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Εικόνα 13. Ο σταθεροποιημένος σε φορμόλη ιστός κατά τη διατομή του σε πολλαπλά 

συνεχόμενα τμήματα κάθετα στο μήκος του αυλού του εντέρου, υποβάλλεται σε 

επεξεργασία ρουτίνας και ενσωματώνεται σε παραφίνη. 

 

Στο ζώο που πέθανε την 8η ημέρα της παρακολούθησης (ομάδα Β) καθώς και 

στο ζώο που υποβλήθηκε σε επείγουσα ευθανασία στις 10 ημέρες (ομάδα Β) δεν 

υπήρξε ορατή ανάπτυξη νεοβλεννογόνου από την περιφέρεια προς το κέντρο. Στο ζώο 

που υποβλήθηκε σε μη προγραμματισμένη ευθανασία στις τρεις εβδομάδες (ομάδα Α) 

υπήρχε μία ζώνη 4-6 mm βλεννογόννιας ανάπτυξης από την περιφέρεια προς το κέντρο 

του εμβαλώματος. Μικροσκοπικά το τελευταίο αποτελούνταν από ένα λεπτό στρώμα 

κυλινδρικών επιθηλιακών κυττάρων που περιβάλλουν το κεντρικό έλλειμμα. 

Μικροσκοπικά, για τα ζώα που έφτασαν τις 4 εβδομάδες, ένας βλεννογόνος 

τύπου λεπτού εντέρου φαινόταν να καλύπτει την αποεπιθηλιωμένη επιφάνεια. Μόνο 

μερικές απογυμνωμένες ή ελκωμένες περιοχές ήταν ακόμα ορατές στο κέντρο του 

εμβαλώματος στο επίπεδο του βλεννογόνου. Ένα λεπτό στρώμα από κυλινδρικά 

επιθηλιακά κύτταρα περιέβαλλε το κέντρο του εμβαλώματος, εξελισσόμενο σε 

μεγαλύτερες, αμβλείες και αρχικώς αναπτυγμένες λάχνες με αυξανόμενη ωρίμανση 

προς την περιφέρεια. Το εμβάλωμα καλύφθηκε σχεδόν κατά 90% (Εικόνα 14, 15). Η 
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πλήρης κάλυψη του εμβαλώματος με νεοβλεννογόνο θεωρήθηκε δυνητικά επιτεύξιμη 

με την όλη πειραματική διαδικασία να διαρκεί περισσότερο. Βαθειά στο βλεννογόνιο 

στρώμα, παρατηρήθηκε η ανάπτυξη αντιδραστικού ιστού χαρακτηριστικού πάχους 

μεταξύ του νεοβλεννογόνου και του μυϊκού τοιχώματος του ΓΚ. Υπήρχαν μικρά έλκη, 

αποστημάτια και κοκκιώματα τύπου ξένου σώματος γύρω από θραύσματα ραφών. Σε 

αυτό εντοπίστηκε ουδετερόφιλη διήθηση, συνδετικός ιστός σε πρώιμη ανάπτυξη και 

αγγειογένεση. Αυτό αποδόθηκε στη φλεγμονώδη αντίδραση μεταξύ του εμβαλώματος 

και του εντερικού περιεχομένου. Η τυπική παχιά λεία μυϊκή δομή 3 στρωμάτων του 

γαστρικού τοιχώματος ήταν ορατή με χρώση Masson και χρώση SMA καλυμμένη με 

τον αντιδραστικό ιστό και το νεοβλεννογόνο (Εικόνα 16). 

Οι παράμετροι που αξιολογήθηκαν κατά τη διάρκεια της μελέτης συνοψίζονται 

στον Πίνακα 7. 

Εικόνα 14. Ανάπτυξη νεοβλεννογόνου στον αποεπιθηλιοποιημένο ΓΚ της ομάδας Α. 
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Εικόνα 15. Ανάπτυξη νεοβλεννογόνου στον αποεπιθηλιοποιημένο ΓΚ της ομάδας Β. 

 



 

 
 

148 

 

Εικόνα 16. Οι τρεις στιβάδες λείων μυϊκών ινών του γαστρικού τοιχώματος με 

ιστοχημική χρώση Masson και ανοσοϊστοχημική χρώση SMA (smooth muscle actin) 

που καλύπτονται από αντιδραστικό ιστό και νεοβλεννογόνο. 

 

Πίνακας 7. Οι παράμετροι που αξιολογήθηκαν κατά τη διάρκεια της μελέτης. 

Παράμετροι Ομάδες Ευρήματα Σχόλια σχετικά με τα ζώα 

που επιβίωσαν λιγότερο από 

4 εβδομάδες 

Επιβίωση στις 4 

εβδομάδες 

   

 Ομάδα Α 4/5 Επιβίωση 3 εβδομάδες, 

εντερική απόφραξη 

(εγκολεασμός) 

 Ομάδα Β 3/5 -Επιβίωση 8 ημέρες, εντερική 

απόφραξη (ισχυρές συμφύσεις) 

-Επιβίωση 10 ημέρες, εντερική 

απόφραξη (εγκολεασμός) 
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 Σύνολο 7/10  

Βάρος στις 4 

εβδομάδες  

   

 Ομάδα A Μέσο βάρος 28.54 

kg, σχεδόν 

διατήρηση βάρους 

28.5 kg -> 23,3 kg 

 Ομάδα B Μέσο βάρος 28.72 

kg,  σχεδόν 

διατήρηση βάρους 

-30,6 kgr -> 26,5 kg 

-30,5 kgr -> 24,5 kg 

 Σύνολο Μέσο βάρος 28.63 

kg 

 

Ευρήματα κατά 

την ευθανασία 

στις 4 εβδομάδες 

   

 Ομάδα A -Ανάπτυξη του 

λεπτού εντέρου 

-Λεπτοφυείς 

ινώδεις συμφύσεις 

-Εγκολεασμός 

 Ομάδα B - Ανάπτυξη του 

λεπτού εντέρου 

-Λεπτοφυείς 

ινώδεις συμφύσεις 

-Ισχυρές συμφύσεις 

-Εγκολεασμός 

 Σύνολο - Ανάπτυξη του 

λεπτού εντέρου 

-Λεπτοφυείς 

ινώδεις συμφύσεις 

 

Μέγεθος του 

γαστρικού 

κρημνού (ΓΚ) και 

συρρίκνωση στις 

4 εβδομάδες 

   

 Ομάδα A 25% +/-5% 

μείωση σε κάθε 

διάσταση σε 

σχέση με το 

αρχικό μέγεθος 

Ελάχιστος βαθμός 

συρρίκνωσης 

 Ομάδα B 35% +/-5%  

μείωση σε κάθε 

διάσταση σε 

σχέση με το 

αρχικό μέγεθος 

Ελάχιστος βαθμός 

συρρίκνωσης  

 Σύνολο Μέση διάσταση 9 

cm (8-10 cm) σε 

μήκος και 5 cm (4-

6 cm) σε πλάτος 

κατά την 

τοποθέτηση του 

εμβαλώματος; 

μέση διάσταση 7 
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4.4 Συζήτηση 

Το ΣΒΕ είναι η κύρια αιτία χρόνιας εντερικής ανεπάρκειας. Οδηγεί σε 

σημαντική νοσηρότητα, συμπεριλαμβανομένης της βαριάς αφυδάτωσης, των 

ηλεκτρολυτών ανωμαλιών, του υποσιτισμού και της καχεξίας. Οι τρέχουσες 

θεραπευτικές επιλογές για το ΣΒΕ περιλαμβάνουν την ΠΔ, τις χειρουργικές επεμβάσεις 

cm (6-8 cm) σε 

μήκος και 3 cm (2-

4 cm) σε πλάτος 

κατά στην 

ευθανασία 

Ανάπτυξη 

νεοβλεννογόνου 

στις 4 εβδομάδες 

   

 Ομάδα A Μακροσκοπικά 

πλήρης κάλυψη με 

φυσιολογικό 

βλεννογόνο; 

μικροσκοπικά 

90% κάλυψη από 

λάχνες 

διαφορετικού 

βαθμού ωρίμανσης 

Μακροσκοπικά 4-6 mm 

περιμετρικήςανάπτυξης 

βλεννογόνου από την 

περιφέρεια προς το κέντρο; 

Μικροσκοπικά λεπτό στρώμα 

κυλινδρικών επιθηλιακών 

κυττάρων που διατάσσονται 

γύρω από κεντρικό επιθηλιακό 

έλλειμα 

 

 Ομάδα B Μακροσκοπικά 

πλήρης κάλυψη με 

φυσιολογικό 

βλεννογόνο; 

μικροσκοπικά 

90% κάλυψη από 

λάχνες 

διαφορετικού 

βαθμού ωρίμανσης 

Μακροσκοπικά μη ορατή 

ανάπτυξη βλεννογόνου από 

την περιφέρεια προς το κέντρο; 

μικροσκοπικά μη ένδειξη 

κυτταρικού πολλαπλασιασμού 

 Σύνολο Μακροσκοπικά 

πλήρης κάλυψη με 

φυσιολογικό 

βλεννογόνο; 

μικροσκοπικά 

90% κάλυψη από 

λάχνες 

διαφορετικού 

βαθμού ωρίμανσης 
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αποκατάστασης του λεπτού εντέρου και τη μεταμόσχευση εντέρου, που όλα φέρουν 

σημαντική νοσηρότητα και θνησιμότητα. 

Η παρεντερική διατροφή ως θεραπευτικός χειρισμός του ΣΒΕ είναι σχεδόν 

μισού αιώνα επιλογή, λαμβάνοντας υπόψη την αρχική αναφορά των Dudrick και 

συνεργατών στην οποία οι συγγραφείς έδειξαν καμπύλες μακροπρόθεσμης επιβίωσης 

και φυσιολογικής ανάπτυξης σε κουτάβια σκύλου που εκτρέφονταν εξ ολοκλήρου με 

ΠΔ [198]. Η άλλοτε παρασκευασμένη κυρίως στο νοσοκομείο και σχεδιασμένη από 

τον ιατρό ΠΔ, έχει εξελιχθεί σε εμπορικά παρασκευασμένα τυπικά σκευάσματα που 

χορηγούνται τώρα ακόμα και στο σπίτι υπό ελάχιστη νοσηλευτική επίβλεψη. Αν και η 

ΠΔ είναι ο βασικός άξονας της θεραπείας στο ΣΒΕ, δεν παύει να έχει επιπλοκές όπως 

ηλεκτρολυτικές ανισορροπίες, πολλαπλές μεταβολικές διαταραχές, λοιμώξεις και 

σήψη, απόφραξη του κεντρικού φλεβικού καθετήρα, θρόμβωση κεντρικής φλέβας 

εξαιτίας του κεντρικού φλεβικού καθετήρα και πνευμονική εμβολή [64], [199]. 

Σε ασθενείς με ανεπαρκές μήκος εντέρου για την ελπίδα απόσυρσης από την 

ΠΔ, δύο συμπληρωματικές χειρουργικές εναλλακτικές πρέπει να συζητηθούν τη στιγμή 

της αποκατάστασης της συνέχειας του εντέρου. Επεμβάσεις για την αύξηση της 

απορροφητικής επιφάνειας (LILT ή STEP) και επεμβάσεις για την επιβράδυνση της 

εντερικής διέλευσης («αντίστροφος εντερικός βρόχος») [109], [115], [188]. Ωστόσο, 

καμία από τις επεμβάσεις για τη θεραπεία του ΣΒΕ δεν είναι επαρκώς ασφαλής και 

αποτελεσματική για να συστήσει τη συνήθη χρήση τους. 

Είτε για ασθενείς των οποίων η ζωή απειλείται από μια σοβαρή επιπλοκή της 

ΠΔ είτε για όσους δεν προβλέπεται να απογαλακτιστούν από αυτήν, η μεταμόσχευση 

εντέρου αποτελεί εναλλακτική λύση. Όταν προτείνεται, η μεταμόσχευση εντέρου 

μπορεί να αφορά μόνο το έντερο, το έντερο και το ήπαρ ή πολλαπλά όργανα σε 

περίπτωση διάχυτης παθολογίας. Η περιορισμένη διαθεσιμότητα δοτών οργάνων και 
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τα υψηλά ποσοστά απόρριψης μοσχεύματος, παρά τη νεότερη ανοσοκατασταλτική 

θεραπεία, αποκλείουν τη μεταμόσχευση λεπτού εντέρου από το να γίνει τυπική 

θεραπεία για ΣΒΕ [190], [200]. 

Τεχνικές μηχανικής ιστών λεπτού εντέρου (tissue engineering of small 

intestine-TESI) αναπτύσσονται με την ελπίδα ότι τελικά μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

ως χειρουργική εναλλακτική για τη θεραπεία του ΣΒΕ [157]. Αφενός, η χρήση 

βλαστοκυττάρων του βλεννογόνου, που περιέχονται σε εντερικά οργανοειδή, 

τοποθετημένα σε εξευγενισμένα ικριώματα πολυμερών, ανοίγει το δρόμο για την 

εξέλιξη του TESI στο μέλλον. Από την άλλη πλευρά, οι τρέχουσες μέθοδοι για την 

απομόνωση κυττάρων δεν παρέχουν επαρκή αριθμό κυττάρων για κλινικές εφαρμογές 

και η απορροφητική ικανότητα του TESI δεν έχει ακόμη δοκιμαστεί επαρκώς [156], 

[155]. Το υψηλό κόστος καθώς και η απαιτούμενη υποδομή είναι μερικοί επιπλέον 

παράγοντες που ενδέχεται να επηρεάσουν την πρόοδο της παραπάνω μεθόδου στο 

μέλλον [158]. 

Με αυτή τη μελέτη, περιγράφουμε μια καινοτόμο τεχνική δημιουργίας 

εντερικού νεοβλεννογόνου. Επικεντρωθήκαμε στη χρήση αυτόλογων ιστών μόνο του 

πειραματόζωου. Παρασκευάστηκε ένας ατρακτοειδής αγγειούμενος αποεπιθηλιωμένος 

κρημνός από το τοίχωμα του στομάχου (ΓΚ) και τοποθετήθηκε σε εντερικά 

ελλείμματα. Σχεδιάσαμε μία επέμβαση με δυνητικά την ελάχιστη ανατομική επίδραση 

στα παρακείμενα σπλάχνα. Η ανάπτυξη συμφύσεων γενικά ήταν μέτρια. Είναι 

αξιοσημείωτο ότι η εντερική απόφραξη που βρέθηκε σε τρία από τα ζώα μας ήταν 

σαφώς μακριά από την περιοχή της χειρουργικής επέμβασης, πιο περιφερειακά, στον 

ειλεό. Επιπλέον, δεν παρατηρήθηκαν αναστομωτικές διαφυγές με περιτονίτιδα ή 

ενδοκοιλιακά αποστήματα ή αιμορραγία. Ο νεοβλεννογόνος αναπτύσσεται με πλάγια 

ανάπτυξη, από την περιφέρεια προς το κέντρο, από τον περιβάλλοντα βλεννογόνο του 
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λεπτού εντέρου και είναι ιστολογικά παρόμοιος με τον φυσιολογικό εντερικό 

βλεννογόνο. Το εμβάλωμα καλύφθηκε σχεδόν κατά 90% από νεοβλεννογόνο, ένα 

ιδιαίτερα ενθαρρυντικό αποτέλεσμα δεδομένου ότι η όλη πειραματική διαδικασία 

διήρκεσε 4 εβδομάδες. 

Διάφορες ερευνητικές ομάδες στο παρελθόν, υιοθετώντας παρόμοια 

προσέγγιση, απέδειξαν ότι εντερικός νεοβλεννογόνος μπορεί να αναπτυχθεί επιτυχώς 

σε ορογονική γειτονική επιφάνεια (ορογόνο λεπτού εντέρου, ορογόνο παχέος εντέρου 

ή περιτόναιο) και σε μια ποικιλία προσθετικών ικριωμάτων όταν αυτά καλύπτουν ένα 

εντερικό έλλειμμα [159], [171], [173], [175]–[177], [201]–[203]. Ο ρυθμός ανάπτυξης 

ή απόπτωσης του νεοβλεννογόνου και η συρρίκνωση του εμβαλώματος επηρεάστηκε 

από τη συστηματική χορήγηση διαφορετικών αυξητικών παραγόντων. Η απορρόφηση 

υγρών ή ηλεκτρολυτών και η δραστηριότητα των ενζύμων της επιφάνειας 

απορρόφησης είναι μερικές από τις παραμέτρους που έχουν διερευνηθεί [159], [171], 

[173], [175]–[177], [201]–[203]. 

Τα μοντέλα κουνελιών έδειξαν ότι η ανάπτυξη νεοβλεννογόνου είναι πιο 

γρήγορη με την επικάλυψη πολλαπλών ελλειμμάτων του λεπτού εντέρου σε σχέση με 

εκείνη ενός μεγάλου ελλείμματος της ίδιας επιφάνειας [172]. Ο ρυθμός ανάπτυξης και 

η λειτουργία του νεοβλεννογόνου είναι παρόμοια όταν αυτή παρατηρείται είτε στον 

ορογόνο του παχέος εντέρου είτε σε τμήματα μυών του κοιλιακού τοιχώματος όταν 

αυτές είναι οι επιφάνειες που επιλέγονται για μελέτη του φαινομένου [159], [173]. Η 

ανάπτυξη νεοβλεννογόνου μπορεί επίσης να συμβεί κατά μήκος ορογονικών 

επιφανειών εν είδη σήραγγας, αλλά η πλευρική και προς τα έσω ανάπτυξη είναι πιο 

αποτελεσματική [161], [173]. Η συστηματικά χορηγούμενη στα πειραματόζωα 

ουρογαστρόνη (UG) έχει δοσοεξαρτώμενη δράση, καθώς εντείνει την επιθηλιοποίηση 

και μειώνει τη συρρίκνωση των εντερικών ελλειμμάτων που έχουν καλυφθεί με 
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ορογονικό εμβάλωμα. Η μεγαλύτερης διάρκειας έγχυση UG οδηγεί σε αύξηση της 

ποσότητας του νεοβλεννογόνου με δοσοεξαρτώμενο τρόπο [162], [166], [168], [173]. 

Η UG αυξάνει επίσης την πρόσληψη γλυκόζης και τη δραστηριότητα δισακχαριδάσης. 

Η οκτρεοτίδη (ανάλογο σωματοστατίνης) φαίνεται να παίζει σημαντικό ρόλο τόσο 

στην εντερική αναγέννηση όσο και στην προσαρμογή του νεοβλεννογόνου στη νέα του 

λειτουργία. Τέλος, ο επιδερμικός αυξητικός παράγοντας (EGF), που αναστέλλει την 

αποπτωτική δράση της οκτρεοτίδης, μειώνει την απόπτωση στις λάχνες και τις κρύπτες. 

Σε μοντέλα αρουραίων, το εξαιρετικά αδύναμο και λεπτοτοιχωματικό έντερο 

αποκλείει τη χρήση της ορογονικής επιφάνειας του για την ανάπτυξη νεοβλεννογόνου, 

οπότε χρησιμοποιήθηκε η ορογονική επιφάνεια του τοιχωματικού περιτοναίου [204], 

[205]. Επιπλέον, αναδιπλώνοντας κατάλληλα το κόλον, το οποίο διαθέτει ισχυρότερο 

και παχύτερο τοίχωμα, με τρόπο ώστε να σχηματίζεται μια ορομυϊκή σήραγγα και με 

τα δύο άκρα αυτού ραμμένα στον διαιρεμένο ειλεό, προέκυψε ανάπτυξη κυλινδρικού 

επιθηλίου μιας στιβάδας. Το κυλινδρικό επιθήλιο μιας στιβάδας που μελετήθηκε 

περαιτέρω έδωσε ενδείξεις δραστικότητας του ενζύμου δισακχαριδάσης [204]. 

Σε μοντέλα σκύλων, ερευνητές εξέτασαν την ανάπτυξη νεοβλεννογόνου επί 

ορογονικών εμβαλωμάτων, σε ζώα στα οποία προηγήθηκε εκτομή του εντέρου καθώς 

και σε ζώα μάρτυρες στα οποία δεν είχαν κάνει καμία παρέμβαση. Δεν παρατηρήθηκε 

διαφορά στην ανάπτυξη νεοβλεννογόνου στις παραπάνω ομάδες μετά από 12 

εβδομάδες παρατήρησης των ζώων [169]. Σε αντίθεση με τα παραπάνω ζωικά μοντέλα, 

η ορογονική επικάλυψη στα μοντέλα σκύλων βρέθηκε να σχετίζεται με μειωμένη 

απορρόφηση λίπους και D-ξυλόζης in vivo [169]. 

Η διάρκεια του πειράματος, από την πρώτη επέμβαση μέχρι την ευθανασία, 

καθώς και το μέγεθος των πειραματόζωων φαίνεται να συσχετίζονται με το ποσοστό 

και την ωριμότητα της κάλυψης του νεοβλεννογόνου στη βιβλιογραφία. Η εμπειρία 



 

 
 

155 

που αποκτήθηκε μέσω αυτού του πειράματος υποστηρίζει ακριβώς την παραπάνω 

άποψη. Όσο περισσότερο επιβιώνουν τα ζώα, τόσο περισσότερη επιφάνεια του ΓΚ 

καλύπτεται από νεοβλεννογόνο και τόσο μεγαλύτερη είναι η ωριμότητά του. Οι 

Binnington και συνεργάτες δηλώνουν ότι σε μεγάλα ζώα, η κάλυψη με ορογονικά 

εμβαλώματα εκτεταμένων εντερικών ελλειμμάτων απαιτούν έως και 40 εβδομάδες 

[164], [179]. Απαιτείται επιπλέον χρόνος για την ωρίμανση και των υπολοίπων 

στοιβάδων του νέου εντέρου. Οι Thomson και συνεργάτες αναγνώρισαν ως muscularis 

mucosae ένα ξεχωριστό στρώμα λείου μυός με ινώδη συστατικά μεταξύ του ορογόνου 

του παχέος εντέρου και του νεοβλεννογόνου σε περίοδο 8 εβδομάδων σε κουνέλια 

[173]. Ο τύπος του πειραματόζωου, η διάρκεια του πειράματος, ο τύπος του 

εμβαλώματος καθώς και άλλοι άγνωστοι παράγοντες μπορεί να σχετίζονται με το 

γεγονός ότι στη δική μας μελέτη δεν αναγνωρίσαμε muscularis mucosae. 

Η δυνατότητα ανάπτυξης εντερικού νεοβλεννογόνου σε προσθετικά ικριώματα 

διερευνήθηκε σε βάθος από τους Thompson και συνεργάτες [171], [201]. Dacron, 

πλέγμα πολυγλυκολικού οξέος (PGA) και πρόθεση πολυτετραφθοροαιθυλενίου (PTFE) 

έχουν χρησιμοποιηθεί για την κάλυψη ελλειμμάτων του ειλεού σε κουνέλια. Τα 

μοσχεύματα Dacron και PTFE είτε προσαρτήθηκαν ελάχιστα στα εντερικά ελλείμματα 

είτε δεν αφομοιώθηκαν από τα πειραματόζωα και αναγνωρίστηκαν εκτός θέσης 

τοποθέτησης ενώ τα μοσχεύματα PGA αποδομήθηκαν. Μετά από 8 εβδομάδες 

παραμονής του ικριώματος στα εντερικά ελλείμματα και ανεξάρτητα από τον τύπο του 

χρησιμοποιούμενου υλικού, προέκυψε μια περιοχή νεοβλεννογόνου που ήταν μόνο το 

15% του αρχικού μεγέθους αυτού [171]. Αν και ο νεοβλεννογόνος ήταν λειτουργικός 

όπως προσδιορίζεται από την πρόσληψη γλυκόζης και τη δραστηριότητα του ενζύμου 

δισακχαριδάση, το υψηλό ποσοστό θνησιμότητας καθώς και το υψηλό ποσοστό 

μετεγχειρητικών επιπλοκών στις μελέτες που πραγματοποιήθηκαν σε πειραματόζωα, 
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δεν ευνόησε τη χρήση προσθετικών υλικών στην κλινική αντιμετώπιση του συνδρόμου 

του βραχέως εντέρου [171]. 

Στην παρούσα μελέτη τα ζώα χωρίστηκαν σε δύο ομάδες και εφαρμόστηκε 

διαφορετική χειρουργική τεχνική σε κάθε ομάδα. Και στις δύο ομάδες το έλλειμα του 

στομάχου συρράφηκε με ασφάλεια και κανένα από τα ζώα δεν είχε εμφανείς επιπλοκές 

λόγω αυτού του χειρουργικού χειρισμού, είτε κλινικά κατά την μετεγχειρητική περίοδο 

είτε ανατομικά κατά την ευθανασία. Η εμπειρία που έχει αποκτηθεί στο χειρισμό του 

στομάχου σε χειρουργικές επεμβάσεις του ανωτέρου πεπτικού και της αντιμετώπισης 

της νοσογόνου παχυσαρκίας κατά τα τελευταία χρόνια, πυροδότησε την ιδέα να 

χρησιμοποιήσουμε το στόμαχο στη μέθοδό μας. Η διατήρηση του γαστροεπιπλοϊκού 

αγγειακού τόξου είναι εφικτή και η χρήση ενός μεγάλου τμήματος του στομάχου που 

αποτελείται από το μείζον τόξο, είτε ως ατρακτοειδής είτε ως σωληνωτός κρημνός, 

πιθανότατα αξίζει μια δοκιμή. Ένας μακρύς σωληνωτός κρημνός  θα αύξανε σημαντικά 

το συνολικό μήκος της απορροφητικής επιφάνειας της γαστρεντερικής οδού στο ΣΒΕ. 

Σε αυτή τη μελέτη δείξαμε ότι ένας αποεπιθηλιοποιημένος ΓΚ μπορεί να αποικιστεί 

από κύτταρα του εντερικού βλεννογόνου και μπορεί να ενσωματωθεί στην εντερική 

οδό. Επιπρόσθετα, στην κλινική πράξη η χρήση του στομάχου, ως αυτόλογος ιστός, 

είναι χαμηλού κόστους, χαμηλής λοιμογονικής πιθανότητας και δεν χρειάζεται TESI ή 

άλλες τεχνικής φύσεως απαιτήσεις. 

Διαφορετικές ομάδες μελέτης απέδειξαν την ανάπτυξη του νεοβλεννογόνου 

πάνω σε επιδιορθωμένα εντερικά ελλείμματα με ορογονική επιφάνεια λεπτού ή παχέος 

εντέρου [162], [164], [166]. Οι Thomson και συνεργάτες περιέγραψαν τη συρρίκνωση 

του εμβαλώματος και προσπάθησαν να τη μειώσουν με μηχανικά ή φαρμακευτικά 

μέσα. Χρησιμοποίησαν πλαστικό νάρθηκα ραμμένο στην άκρη του ελλείμματος ή 

οξική υδροκορτιζόνη με βιταμίνη Α σε διαφορετικές ομάδες κουνελιών. Συνέκριναν το 



 

 
 

157 

αποτέλεσμα της συρρίκνωσης με αυτό της ομάδας ελέγχου 4 εβδομάδες αργότερα. 

Υπήρξε λιγότερη συρρίκνωση σε αυτές τις δύο ομάδες σε σύγκριση με την ομάδα 

ελέγχου (72,3% +/- 5,6% και 50,0% +/- 5,8% αντίστοιχα έναντι 31,9% +/- 1,8% της 

αρχικής επιφάνειας του εμβαλώματος) αλλά η ανάπτυξη νεοβλεννογόνου και η 

δραστηριότητα δισακχαριδάσης του νεοβλεννογόνου μειώθηκε σημαντικά στα 

κουνέλια που έλαβαν στεροειδή [167]. Από την προηγούμενη εμπειρία μας με πιλοτικά 

πειράματα, τα τοιχώματα των μη λειτουργικών εντερικών ελίκων στις οποίες 

τοποθετούνται εμβαλώματα τείνουν να συμπίπτουν και παρατηρείται σημαντική 

συρρίκνωση στο ίδιο το εμβάλωμα. Ως εκ τούτου, κρίθηκε σκόπιμο να ενσωματωθεί ο 

πλαστικός νάρθηκας στη μέθοδό μας, από την άλλη δεν χρησιμοποιήσαμε καμία μορφή 

ανοσοκαταστολής αφού υπήρχε πιθανότητα να επηρεαστεί η ανάπτυξη του 

νεοβλεννογόνου. Ο χαμηλότερος βαθμός συρρίκνωσης της ομάδας Α μπορεί να 

υποδηλώνει ότι τα μηχανικά μέσα μπορούν να συμβάλουν στη διατήρηση της 

μεγαλύτερης επιφάνειας νεοβλεννογόνου, αν και οι τεχνικές που χρησιμοποιήθηκαν 

στις δύο ομάδες είχαν πολλές άλλες διαφορές εκτός από αυτό. 

Η διάρκεια του πειράματος ήταν τέτοια που δεν μπορούν να εξαχθούν ασφαλή 

συμπεράσματα σχετικά με τις διακυμάνσεις του βάρους. Αρχικά υπήρξε μείωση του 

βάρους λόγω της χειρουργικής επέμβασης και της διήμερης μετεγχειρητικής νηστείας. 

Σε όσα ζώα παρουσιάστηκαν μετεγχειρητικές επιπλοκές, το βάρος πρακτικά 

μειώνονταν καθ' όλη τη διάρκεια της μετεγχειρητικής πορείας. Τα ζώα που έφτασαν τις 

4 εβδομάδες είχαν ξανακερδίσει το χαμένο βάρος και ήταν σε φάση αύξησης βάρους 

κατά την ευθανασία. 

Αν και είναι μια πιο απαιτητική χειρουργική επέμβαση, η συρραφή του ΓΚ σε 

μία μη λειτουργική εντερική έλικα (ομάδα Α) διασφαλίζει την ικανότητα των ζώων για 

πρώιμη μετεγχειρητική σίτιση. Επιπλοκές όπως διαφυγή από την αναστόμωση ή το 
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τυφλό άκρο της έλικας ή πλήρης ρήξη του αναστομωμένου εμβαλώματος πιθανότατα 

δεν θα επηρεάσουν το ζώο. Στη μη λειτουργική εντερική έλικα επιτρέπεται να 

τοποθετήσουμε είτε μεγαλύτερους είτε σωληνωτούς κρημνούς, με στόχο τη 

μεγαλύτερη δυνατή ανάπτυξη νεοβλεννογόνου. Οι Binnington και συνεργάτες σε ένα 

πείραμα σε σκύλους, σχολίασαν ότι όσο μεγαλύτερο είναι το πειραματόζωο τόσο 

περισσότερος χρόνος απαιτείται για την κάλυψη του ορογονικού εμβαλώματος [179]. 

Το μειονέκτημα αυτής της προσέγγισης είναι ότι απαιτείται δεύτερη χειρουργική 

επέμβαση για την αποκατάσταση της εντερικής συνέχειας. 

Από την άλλη πλευρά, η τεχνικά απλούστερη τοποθέτηση του ΓΚ στο 

γαστρεντερικό σωλήνα εγκυμονεί ορισμένους κινδύνους. Επιπλοκές όπως διαφυγή από 

την αναστόμωση ή πλήρης ρήξη του αναστομωμένου εμβαλώματος θα ήταν επιβλαβείς 

για το ζώο. Υπάρχει ο επιπλέον κίνδυνος εντερικής απόφραξης λόγω συρρίκνωσης της 

περιοχής της αναστόμωσης, αλλά δεν επιβεβαιώθηκε με τη μέθοδό μας. Η προσέγγιση 

αυτή συνδέεται με λιγότερο χειρουργικό τραύμα και αυτό έχει μεγάλη σημασία στην 

κλινική εφαρμογή της μεθόδου. 

Οι περισσότερες ερευνητικές ομάδες χρησιμοποιούν μικρά θηλαστικά ως 

πειραματόζωα. Επιλέξαμε χοίρους, των οποίων η φυσιολογία είναι πιο κοντά σε αυτή 

του ανθρώπινου μοντέλου ως μεγαλύτερα θηλαστικά. Οι Binnington και συνεργάτες 

χρησιμοποίησαν χοίρους επίσης το 1975, καταδεικνύοντας την ανάπτυξη 

νεοβλεννογόνου νήστιδας επί ορογονικής επιφάνειας παχέος εντέρου [178]. Αργότερα, 

το 1992, οι Erez και συνεργάτες, χρησιμοποιώντας χοίρους, ανέπτυξαν νεοβλεννογόνο 

στο τοιχωματικό περιτόναιο μετά από εντεροπεριτοναϊκή αναστόμωση. Η τεχνική τους 

είχε δύο σημαντικά πλεονεκτήματα: τα υγρά και οι ηλεκτρολύτες απορροφήθηκαν 

μέσω του περιτοναίου και ο χρόνος διέλευσης του περιεχομένου στο έντερο 

επιβραδύνθηκε. 
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Η τεχνική κάλυψης του εντερικού ελλείμματος που εφαρμόσαμε στους χοίρους 

έδειξε την ανάπτυξη εντερικού νεοβλεννογόνου στο ΓΚ και παρά τον βαθμό 

παρατηρούμενης συρρίκνωσης του εμβαλώματος, η συνολική εντερική επιφάνεια 

αυξάνεται. 

Ο αριθμός των ζώων της μελέτης μας είναι τέτοιος που δεν μπορεί να προκύψει 

βαρυσήμαντη στατιστική ανάλυση. Ωστόσο, κατά τη γνώμη μας μπορούν να εξαχθούν 

κέραια προκαταρκτικά συμπεράσματα. Μακρύτερη παρακολούθηση θα επέτρεπε την 

παρατήρηση της ωρίμανσης του ανεπτυγμένου νεοβλεννογόνου καθώς και την 

παρατήρηση των διακυμάνσεων του βάρους. Ο παρών πειραματικός σχεδιασμός 

υιοθετήθηκε προκειμένου να ληφθούν προκαταρκτικές πληροφορίες σχετικά με την 

ικανότητα σχηματισμού βλεννογόνου στο ΓΚ. Δεν έγιναν λειτουργικές δοκιμές 

(απορρόφηση). Αυτά ανήκουν μάλλον σε ένα πείραμα παρακολούθησης, αφού 

απαντηθούν βασικές ερωτήσεις. Τέλος, η αποκατάσταση της εντερικής συνέχειας σε 

ζώα της Ομάδας Α δεν πραγματοποιήθηκε, αφήνοντας αναπάντητα ερωτήματα σχετικά 

με την τελική επιβίωση/ευημερία του ζώου αυτής της Ομάδας. Δεδομένου ότι ο 

νεοβλεννογόνος μπορεί να αναπτυχθεί με επιτυχία στο ΓΚ, νέο πείραμα με μεγαλύτερη 

παρακολούθηση θα καθορίσει την πρόοδο της ωρίμανσης του νεοβλεννογόνου, τις 

διακυμάνσεις του βάρους, την απορροφητικότητα του νέου ιστού και τη δυνατότητα 

και την αποτελεσματικότητα της αποκατάστασης της εντερικής συνέχειας. 

 

4.5 Συμπεράσματα 

Αυτή η τεχνική κάλυψης του εντερικού ελλείμματος απέδειξε ανάπτυξη 

εντερικού νεοβλεννογόνου στο ΓΚ. Η δυνατότητα του μείζονος τόξου του στομάχου 

να παρέχει μεγάλους κρημνούς και τα πλεονεκτήματα της χρήσης αυτόλογων ιστών 

συνιστούν αυτό το ζωικό μοντέλο πολύτιμο για τη μελλοντική έρευνα στο πεδίο. Αυτή 
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η τεχνική κάλυψης του εντερικού ελλείμματος μπορεί να αποτελέσει τη βάση για 

σχετική μελλοντική έρευνα σε μια προσπάθεια εξέλιξης. Σε ποιο βαθμό ο 

νεοβλεννογόνος είναι λειτουργικός, εάν το νέο έντερο βοηθά ή τουλάχιστον δεν 

αναστέλλει την προώθηση του γαστρεντερικού περιεχομένου και την ικανότητα του 

ατρακτοειδούς σχήματος του κρημνού να εξελιχθεί σε σωληνοειδή ΓΚ παραμένει να 

απαντηθεί. Παρά την ανάγκη για μεγαλύτερους αριθμούς ζώων, αυτή η μελέτη έχει 

πραγματική αξία. Περιγράφει ένα ζωικό μοντέλο για τη μελέτη της ανάπτυξης 

εντερικού νεοβλεννογόνου σε ΓΚ, στο οποίο η τεχνική που εφαρμόστηκε είχε θετική 

έκβαση και αυτή η γνώση μπορεί να συμβάλει στην ανάπτυξη μιας νέας χειρουργικής 

τεχνικής για την καλύτερη φροντίδα των ασθενών με ΣΒΕ στο μέλλον. Η τελική 

εφαρμογή αυτής της τεχνικής σε ασθενείς με ΣΒΕ θα εξαρτηθεί από την επίτευξη του 

μέγιστου ρυθμού ανάπτυξης και λειτουργίας του νεοβλεννογόνου καθώς και από την 

υπέρβαση των περιορισμών της ίδιας της διαδικασίας επιδιόρθωσης. Περαιτέρω 

έρευνα που στοχεύει στην επίδραση διαφορετικών αυξητικών παραγόντων μπορεί να 

ανοίξει νέους ορίζοντες για την κλινική χρήση αυτής της ακόμη ανεκμετάλλευτης 

τεχνικής για την αύξηση της ενεργού επιφάνειας του βλεννογόνου σε ασθενείς με ΣΒΕ. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Ιστορικό: Το σύνδρομο βραχέος εντέρου (ΣΒΕ) παραμένει ένα άλυτο πρόβλημα στη 

σύγχρονη ιατρική. Έχουν προταθεί πολυάριθμες πειραματικές χειρουργικές τεχνικές 

στην προσπάθεια να αυξηθεί η εντερική απορροφητική ικανότητα.  

Υλικά και Μέθοδοι: Δέκα θηλυκοί χοίροι κατηγορίας Landrace, χωρισμένοι σε δύο 

ομάδες των 5 (Α και Β), υπεβλήθησαν σε λαπαροτομία με μέση τομή. Από το μείζον 

τόξο του στομάχου, ένας αγγειούμενος από τα γαστροεπιπλοϊκά αγγεία ατρακτοειδής 

γαστρικός κρημνός (ΓΚ), ολικού πάχους, αποεπιθηλιοποιήθηκε και στη συνέχεια 

τοποθετήθηκε ως ‘‘εμβάλωμα’’ για να καλύψει ένα αντιμεσεντερικό έλλειμμα 

αναλόγου μεγέθους, είτε μιας μη λειτουργικής τυφλής εντερικής έλικας (ομάδα Α) είτε 

μιας λειτουργικής εντερικής έλικας του γαστρεντερικού σωλήνα (ομάδα Β). Στην 

εξωτερική επιφάνεια του εμβαλώματος συρράφθηκε ένας ατρακτοειδής, καμπύλος, 

άκαμπτος νάρθηκας από πολυαιθυλένιο χαμηλής πυκνότητας, προκειμένου να 

αποφευχθεί η συρρίκνωση του γαστρικού κρημνού και η σύμπτωση του εντερικού 

τοιχώματος στην ομάδα Α. 

Αποτελέσματα: Υπήρξε μείωση και των δύο διαστάσεων, μήκος και πλάτος του 

εμβαλώματος. Μικροσκοπικά, ένα λεπτό στρώμα κυλινδρικών επιθηλιακών κυττάρων 

κάλυπτε την επιφάνεια πλησίον του κέντρου του εμβαλώματος, ενώ υψηλότερες, 

αμβλείες, ανεπαρκώς ανεπτυγμένες λάχνες με αυξανόμενη ωρίμανση παρατηρήθηκαν 

προς τα πλάγια αυτού. Η επιφάνεια του εμβαλώματος καλυπτόταν κατά 90% από 

εντερικό νεοβλεννογόνο. Στα τρία ζώα που πέθαναν πρόωρα, η κάλυψη του γαστρικού 

κρημνού ήταν αμελητέα ή όχι σαφώς παρατηρήσιμη και αυτό είχε άμεση σχέση με τη 

διάρκεια της επιβίωσης του ζώου. 
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Συμπεράσματα: Η περιγραφόμενη με το παρόν εμβάλωμα τεχνική απέδειξε την 

ανάπτυξη εντερικού νεοβλεννογόνου στο ΓΚ. Η ικανότητα του στομάχου να παρέχει 

μεγάλους κρημνούς και τα πλεονεκτήματα της χρήσης αυτόλογων ιστών καθιστούν 

αυτό το ζωικό μοντέλο πολύτιμο για τη μελλοντική έρευνα στον τομέα αυτό. 

 

Λέξεις-κλειδιά: Νεοβλεννογόνος, εντερικός βλεννογόνος, αγγειούμενος κρημνός, 

βραχύ έντερο, ζωικό μοντέλο 
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ABSTRACT 

 

Background: Short bowel syndrome (SBS) remains an unsolved issue in modern 

medicine. Numerous experimental surgical techniques have been proposed in the 

attempt to increase the intestinal absorptive capacity.  

Materials and Methods: Ten female Landrace pigs, divided in two groups of 5 (A and 

B), were explored through a midline incision. A spindle-shaped vascularized full-

thickness gastric wall flap (GWF) consisting of part of the major curvature with the 

gastroepiploic arch preserved was de-epithelialized and then placed as a “patch” to 

cover an antimesenteric border defect of either a nonfunctional blind intestinal loop 

(group A) or a functional intestinal loop of the gastrointestinal tract (group B). A 

spindle-shaped curved, rigid, low density polyethylene (LDPE) splint was sutured on 

the external surface of the patch in order to prevent shrinkage of GWF and collapse of 

the intestinal wall in group A.  

Results: There was a decrease of both dimensions of the patch. Microscopically a thin 

layer of columnar epithelial cells covered the center of the patch, evolving in shorter, 

blunt, poorly developed villi with increasing maturation laterally. The patch surface 

was covered by nearly 90%. In the three animals that died prematurely the coverage of 

GWF was negligent or suboptimal directly dependent on the length of survival. 

Conclusions: The hereby-described patching technique demonstrated the growth of 

intestinal neomucosa on the GWF. The capability of the stomach to provide large flaps 

and the advantages of the use of native tissues render this animal model valuable for 

the future research in the field. 

 

Keywords: Neomucosa; intestinal mucosa; pedicled flap; short bowel; animal model 
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