
 

ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΙΩΑΝΝΙΝΩΝ 

ΣΧΟΛΗ ΕΠΙΣΤΗΜΩΝ ΥΓΕΙΑΣ 

ΤΜΗΜΑ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΟΣ ΤΟΜΕΑΣ 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗΣ  

ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

 

 

 

 

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ ΣΤΗΝ ΕΚΒΑΣΗ 

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΠΟΥ ΥΠΟΒΑΛΛΟΝΤΑΙ ΣΕ ΛΑΠΑΡΟΤΟΜΙΑ 

 

 

 

 

ΕΛΕΝΗ Γ. ΛΑΟΥ 

ΙΑΤΡΟΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΟΣ 

 

 

 

 

ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗ ΔΙΑΤΡΙΒΗ 

 

 

 

 

ΙΩΑΝΝΙΝΑ 2018 

  



 

  



 

  





 

ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΙΩΑΝΝΙΝΩΝ 

ΣΧΟΛΗ ΕΠΙΣΤΗΜΩΝ ΥΓΕΙΑΣ 

ΤΜΗΜΑ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΟΣ ΤΟΜΕΑΣ 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗΣ  

ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

 

 

 

 

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ ΣΤΗΝ ΕΚΒΑΣΗ 

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΠΟΥ ΥΠΟΒΑΛΛΟΝΤΑΙ ΣΕ ΛΑΠΑΡΟΤΟΜΙΑ 

 

 

 

 

ΕΛΕΝΗ Γ. ΛΑΟΥ 

ΙΑΤΡΟΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΟΣ 

 

 

 

 

ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗ ΔΙΑΤΡΙΒΗ 

 

 

 

 

ΙΩΑΝΝΙΝΑ 2018 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

« Η έγκριση της διδακτορικής διατριβής από το Τμήμα Ιατρικής του Πανεπιστημίου 

Ιωαννίνων δεν υποδηλώνει αποδοχή των γνωμών του συγγραφέα Ν. 5343/32, αρθρο 

202, παραγραφος 2 (νομική κατοχύρωση του Ιατρικού Τμήματος)». 



  





  





 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         

 

 

                                                                                                     Στους γονείς μου & 

                στην αδερφή μου 

 

 

 

 

          Στη μνήμη  

              του παππού μου Κώστα 

  



 



1 
 

ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 

 Τα μεγάλα επιτεύγματα της σύγχρονης ιατρικής έχουν συμβάλει στην ανάπτυξη 

νέων χειρουργικών τεχνικών. Το προσδόκιμο επιβίωσης έχει αυξηθεί σημαντικά και 

ασθενείς που στο παρελθόν θα αποκλείονταν από χειρουργική αντιμετώπιση, πλέον 

οδηγούνται στη χειρουργική αίθουσα με αίσθημα ασφάλειας. Δυστυχώς όμως, 

υπάρχουν φορές που η περιεγχειρητική έκβαση επιπλέκεται και αναπόφευκτα η 

σύγχρονη έρευνα προσανατολίζεται στην προσπάθεια βελτιστοποίησης της 

περιεγχειρητικής έκβασης. 

 Το μεταβολικό σύνδρομο, ένας συνδυασμός μεταβολικών παραγόντων 

καρδιαγγειακού κινδύνου, εμφανίζει υψηλό επιπολασμό σε χειρουργικούς ασθενείς, 

ιδιαίτερα σε χώρες που ακολουθούν το δυτικό τρόπο ζωής. Στη διεθνή βιβλιογραφία, 

η ύπαρξή του συνδέεται με δυσμενή έκβαση, σε διάφορες ομάδες χειρουργικών 

ασθενών. Η πλειοψηφία όμως αυτών των μελετών είναι αναδρομικές και εφαρμόζουν 

τροποποιημένους ορισμούς για τη διάγνωση του συνδρόμου. Επιπρόσθετα, εξετάζουν 

περιορισμένο αριθμό επιπλοκών. Το γεγονός λοιπόν ότι στη διεθνή βιβλιογραφία 

υπάρχει έλλειψη προοπτικών μελετών, που χρησιμοποιούν σύγχρονο ορισμό για τη 

διάγνωση του μεταβολικού συνδρόμου, οι οποίες εξετάζουν την επίδρασή του στην 

περιεγχειρητική έκβαση των ασθενών, αποτέλεσε το κίνητρο για την εκπόνηση αυτής 

της διατριβής. 

 Η παρούσα διδακτορική διατριβή εκπονήθηκε στην Κλινική Αναισθησιολογίας 

και Μετεγχειρητικής Εντατικής Θεραπείας και στην Χειρουργική Κλινική του 

Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου Ιωαννίνων. Στο γενικό μέρος παρατίθενται 

ορισμένα στοιχεία ιστορικής αναδρομής και η εξέλιξη τουν ορισμού του συνδρόμου. 

Παρουσιάζονται, ακόμη, επιδημιολογικά δεδομένα από την Ελλάδα αλλά και από τον 

υπόλοιπο κόσμο και αναλύεται η παθοφυσιολογία του συνδρόμου. Το μέρος αυτό 

ολοκληρώνεται με ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, όσον αφορά την περιεγχειρητική 

επίδραση του συνδρόμου σε διάφορες ομάδες χειρουργικών ασθενών. 

 Στο ειδικό μέρος περιγράφεται η μελέτη. Παρουσιάζονται τα κριτήρια 

αποκλεισμού και συμμετοχής των ασθενών, το είδος και ο τρόπος συλλογής των 

δεδομένων και οι μέθοδοι στατιστικής ανάλυσης που χρησιμοποιήθηκαν, όπως και τα 

αποτελέσματά τους. Ακολουθεί συζήτηση των αποτελεσμάτων και σύγκριση με τα 

αποτελέσματα άλλων μελετών. Τα αποτελέσματα της παρούσας διατριβής έχουν  
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παρουσιαστεί σε Ευρωπαϊκό και σε Πανελλήνιο συνέδριο, ενώ έχουν δημοσιευτεί σε 

διεθνές περιοδικό. 

 Οφείλω εγκάρδια να ευχαριστήσω τον Επιβλέποντα της διδακτορικής 

διατριβής, κ. Πέτρο Τζίμα, Επίκουρο Καθηγητή Αναισθησιολογίας για την 

εμπιστοσύνη που μου έδειξε, παρέχοντάς μου το θέμα της διατριβής και σχεδιάζοντας 

το πρωτόκολλο της μελέτης. Η καθοδήγησή του υπήρξε καθοριστική τόσο σε πρακτικό 

όσο και σε θεωρητικό επίπεδο και χωρίς την πολύτιμη βοήθεια και την ιώβεια υπομονή 

που επέδειξε δεν θα μπορούσε να ολοκληρωθεί η παρούσα διδακτορική διατριβή. 

 Επίσης, θα ήθελα να ευχαριστήσω θερμά τα μέλη της τριμελούς μου επιτροπής, 

τον κ. Γεώργιο Παπαδόπουλο, Καθηγητή Αναισθησιολογίας, για την προθυμία του να 

εκπονηθεί η διατριβή αυτή και για τις συνεχείς του παροτρύνσεις από την έναρξη της 

ειδίκευσής μου για να τη ξεκινήσω και να την ολοκληρώσω και να μπορέσω να 

αποχωρήσω από Κλινική Αναισθησιολογίας όχι μόνο ως ειδικευμένη ιατρός, αλλά και 

ως Διδάκτορας του Πανεπιστημίου Ιωαννίνων, την κ. Ελένη Αρναούτογλου, 

Καθηγήτρια Αναισθησιολογίας, για την συμπαράσταση και επιστημονική καθογήγηση 

που μου παρείχε.  

  Ακόμη θα ήθελα να ευχαριστήσω τον κ. Χαράλαμπο Μηλιώνη, Καθηγητή 

Παθολογίας, με πολύ μεγάλο ερευνητικό έργο πάνω στο μεταβολικό σύνδρομο, ο 

οποίος παρά το φόρτο εργασίας του διέθεσε απλόχερα το χρόνο, την εμπειρία  και τις 

γνώσεις του για το σχεδιασμό και την ολοκλήρωση της μελέτης. Επιπρόσθετα, 

ευχαριστώ θερμά τον κ. Αναστάσιο Πέτρου, Επίκουρο Καθηγητή Αναισθησιολογίας, 

για την ανεκτίμητη βοήθεια και συνεργασία σε όλους τους τόμεις.  

 Θα ήθελα ακόμη να ευχαριστήσω όλα τα μέλη της επταμελούς εξεταστικής 

επιτροπής, για την υποστήριξη της διδακτορικής διατριβής μου. Τέλος, δεν θα 

μπορούσα να παραλείψω να ευχαριστήσω θερμά τους συμμετέχοντες στην μελέτη, οι 

οποίοι σε μια εποχή  που διακατέχεται από δυσπιστία, δέχτηκαν να συμμετάσχουν σε 

αυτήν. Όσο υπάρχουν άνθρωποι που δέχονται να μελετηθούν και να δοκιμάσουν 

ελπιδοφόρες θεραπείες, η επιστήμη θα προοδεύει. Αυτός ήταν και ο στόχος της 

παρούσας διατριβής: να προσθέσει κάτι, έστω πολύ μικρό στην πρόοδο της επιστήμης. 
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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 

ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΓΛΩΣΣΑ 

ΑΕΕ  αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 

ΑΜΕΑ  αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης 

ΑΠ  αρτηριακή πίεση 

ATII ανταγωνιστές αγγειοτενσίνης ΙΙ 

ΔΑΠ  διαστολική αρτηριακή πίεση 

ΗΠΑ  Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής 

ΜΕΘ  μονάδα εντατικής θεραπείας 

ΜΣ  μεταβολικό σύνδρομο 

MTX  Μετεγχειρητικά 

ΗΠΑ  Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής 

ΟΕΜ  οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

ΣΔ  σακχαρώδης διαβήτης 

ΣΔΙΙ  σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ 

ΣΑΠ  συστολική αρτηριακή πίεση 

ΧΝΑ  χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

ΧΑΠ  χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια 

χ/ο  χειρουργείο 

γ-GT  gamma-glutamyl transferase 

ΑΓΓΛΙΚΗ ΓΛΩΣΣΑ 

μg microgram 

μL  microliter 

AACE  American Association of Clinical Endocrinologists 

ACS NSQIP  American College of Surgeons National Surgical Quality 

Improvement Program 

AHA/NHLBI  American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood 

Institute 

AKI  acute kidney injury 

ALT  alanine aminotransferase 

apoB  apolipoprotein B 

ARDS  acute respiratory distress syndrome 

ASA  American Society of Anaesthesiologists 

AST  aspartate aminotransferase 

BMI  body mass index 

CABG  coronary artery bypass graft 

CHOL  total cholesterol 

CI  confidence interval 

CK  creatine kinase 

CKD-EPI  Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration 

cm  centimeter 

CRP  C-reactive protein 

dL  deciliter 

EGIR  european group for the study of insulin resistance 

EPCO  European Perioperative Clinical Outcome 

ET-1  endothelin 1 

FFA  free fatty acid 

fL  femtolitre 
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g  gram 

GLUT-4  glucose transporter type 4 

HbA1c  hemoglobin A1c 

HDL-C  high density lipoprotein cholesterol 

HOMA  glucose homeostasis model assessment 

IDF  International Diabetes Federation 

IL-6  Interleukin 6 

IR  insulin resistance 

IU  international units 

kg  kilogram 

L liter 

LDH  lactate dehydrogenase 

LDL-C  low density lipoprotein cholesterol 

m  meter 

MAC  mean alveolar concentration 

MAP kinase mitogen activated protein kinase 

Meq  milliequivalent 

mg  milligram 

min minute 

ml  milliliter 

mmHg  millimetres of mercury 

MPV  mean platelet volume 

NAD  nicotinamide adenine dinucleotide 

NAMPT  nicotinamide phosphoribosyltransferase 

NCEP/ATPIII  US National Cholesterol Education Program: Adult Treatment 

Panel 

NEFA  plasma nonesterified fatty acids 

NHANES  National Health and Nutrition Examination Survey 

NO  nitric oxide 

NYHA  New York Heart Association 

PAI-1  plasminogen activator inhibitor type 1 

PBEF  pre-B cell colony-enhancing factor 

PI3K  phosphoinositide 3-kinase 

RBP4  retinol binding protein 4 

RELMs  resistin-like molecules 

SD  standard deviation 

TGL  triglycerides 

TNF-a  tumor necrosis factor alpha 

VAS  visual analogue scale 

VEGF  vascular endothelial growth factor 

VLDL  very low density lipoprotein 

WHO  world health organization 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

 Η συνεχώς αυξανόμενη επίπτωση της παχυσαρκίας σε παγκόσμιο επίπεδο, έχει 

οδηγήσει στην αναγνώριση ενός συνδρόμου που σχετίζεται με αυτήν, του μεταβολικού 

συνδρόμου (ΜΣ). Το σύνδρομο αυτό αποτελείται από ένα σύνολο 

αλληλοσυσχετιζόμενων παραγόντων κινδύνου μεταβολικής προέλευσης, οι οποίοι 

φαίνεται ότι προάγουν την ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης και την εμφάνιση 

καρδιαγγειακής νόσου και σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ.1 Ο ορισμός του βασίζεται 

σε κλινικά και εργαστηριακά κριτήρια και κατά την πάροδο των ετών έχει αποτελέσει 

θέμα διαμάχης ανάμεσα σε διάφορους οργανισμούς και ομάδες. Παγκοσμίως ο 

επιπολασμός του είναι υψηλός, ιδιαίτερα στις αναπτυγμένες χώρες. Η παθοφυσιολογία 

του δεν είναι ακόμα πλήρως κατανοητή. 

 

 

1.1 ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ 
 

Η έννοια του μεταβολικού συνδρόμου δεν είναι καινούργια στην κλινική 

Ιατρική, καθώς η συσχέτιση παραγόντων μεταβολικής αιτιολογίας έχει παρατηρηθεί 

εδώ και 250 χρόνια. Ήδη από το 18ο αιώνα, ο ιταλός Giovanni Battista Morgagni, 

βασιζόμενος σε νεκροτομικά ευρήματα και κλινικές παρατηρήσεις, περιέγραψε μία 

σχέση μεταξύ κοιλιακής παχυσαρκίας, υπέρτασης, υπερουριχαιμίας, αθηροσκλήρωσης 

και αποφρακτικής υπνικής άπνοιας.2 Αργότερα, κατά τη διάρκεια του Ά  Παγκοσμίου 

Πολέμου, κλινικές παρατηρήσεις οδήγησαν δύο αυστριακούς ερευνητές, τους Karl 

Hitzenberger και Martin Richter-Quittner αλλά και τον Ισπανό Gregorio Maranon στη 

δημοσίευση μετά το τέλος του πολέμου, το  1921 και το 1922 αντίστοιχα, δύο εργασιών 

σχετικά με μεταβολικούς παράγοντες, υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη και αγγειακή 

νόσο.3 Ακολούθως, το 1923, ο σουηδός ιατρός Eskyl Kylin περιέγραψε την από κοινού 

παρουσία υπέρτασης, υπεργλυκαιμίας και υπερουριχαιμίας (Hypertoni Hyperglycemi-

Hyperurikemi Syndrom).4 Την ίδια χρονιά ο William Preble στη Βοστώνη, 

βασιζόμενος σε παρατηρήσεις 1000 ασθενών και σε αρχεία από ασφαλιστικές 

εταιρείες, συνέδεσε την πρωτεινουρία με την παχυσαρκία και με αυξημένο κίνδυνο 

θνητότητας.5 Επίσης, υποστήριξε ότι είναι χρέος των ιατρών να ενημερώσουν τόσο 

τους ασθενείς αλλά και την κοινωνία για το μέγεθος του προβλήματος.5 
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Αργότερα, το 1947, ο Γάλλος ιατρός Jean Vague επισήμανε τη 

διαφορετικότητα στην κατανομή του σωματικού λίπους ανάμεσα στα δυο φύλα,6 ενώ 

μετέπειτα, το 1956, θεώρησε την ανδροειδή τύπου παχυσαρκία  ως καθοριστικό 

παράγοντα για την εμφάνιση ΣΔ, αθηροσκλήρωσης, υπέρτασης και ουρικής 

αρθρίτιδας.7 Το 1964, οι Albrink και Meigs περιέγραψαν μία σχέση ανάμεσα σε 

παχυσαρκία (οριζόμενη από το πάχος των δερματικών πτυχών), δυσλιπιδαιμία και 

δυσγλυκαιμία.8 Δύο χρόνια αργότερα, στη Γαλλία ο Camus, αναφέρθηκε σε ένα 

«μεταβολικό τρισύνδρομο» (trisyndrome metabolique) που περιελάμβανε ουρική 

αρθρίτιδα, ΣΔ και υπερλιπιδαιμία.9 Ακολούθως, ένα χρόνο μετά, οι Avogaro και 

Crepaldi παρατήρησαν ότι αρκετοί ασθενείς έπασχαν ταυτόχρονα από υπερλιπιδαιμία, 

παχυσαρκία, υπέρταση και στεφανίαια νόσο και ονόμασαν αυτή τη κατάσταση 

Πολυμεταβολικό Σύνδρομο (Plurimetabolic Syndrome).10 Λίγους μήνες αργότερα, στη 

δυτική Γερμανία, οι Mehnert και Kuhlmann συσχέτισαν την αυξημένη συνύπαρξη των 

διαταραχών αυτών με τις διατροφικές και λοιπές συνήθειες που κυριαρχούσαν ήδη από 

την εποχή εκείνη στις ανεπτυγμένες βιομηχανικά χώρες του δυτικού κόσμου και την 

ονόμασαν σύνδρομο της αφθονίας (Wohlstandsyndrom).11  

Στις αρχές της δεκαετίας του ΄70, ο Hanefeld διεύρυνε αυτές τις παρατηρήσεις 

και υπογράμμισε τον κίνδυνο ανάπτυξης αθηροσκλήρωσης σε ασθενείς με στοιχεία του 

ΜΣ. Αργότερα, το 1981, στηριζόμενος σε παθοφυσιολογικά και επιδημιολογικά 

δεδομένα, συμπεριέλαβε μαζί με τον Leonhard υπό τον όρο ΜΣ (Metabolische 

syndrom) την συνύπαρξη κεντρικής παχυσαρκίας, δυσλιποπρωτειναιμίας, δυσανεξίας 

στη γλυκόζη ή ΣΔΙΙ, υπέρτασης, υπερουριχαιμίας, υπερπηκτικότητας, διαταραχών 

ινωδόλυσης, υπερανδρογοναδισμού, λιπώδους ήπατος, σχηματισμού λίθων στα 

χοληφόρα, οστεοπόρωσης και υψηλής επίπτωσης καρδιαγγειακής νόσου.12 Οι 

ερευνητές αυτοί επισήμαναν ακόμη ότι οι παραπάνω διαταραχές αναπτύσσονται σε ένα 

έδαφος γενετικής προδιάθεσης και επίδρασης κοινωνικοπολιτισμικών παραγόντων, 

υπερφαγίας, έλλειψης σωματικής άσκησης και οδηγούν στην ανάπτυξη 

αθηροσκλήρωσης. Την ίδια περίοδο, το 1980, ο Albrink δημοσίευσε τα αποτελέσματα 

της μελέτης του, αναφορικά με τη συσχέτιση χαμηλής ποσότητας υψηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεϊνών (HDL-C), παχυσαρκίας αυξημένων τριγλυκερίδιων.13 

Ακολούθως, ο Kissebach το 1982 περιέγραψε τη διαφορετική μορφολογία και 

μεταβολική συμπεριφορά των λιποκυττάρων ανάλογα με την σωματική κατανομή 

τους.14 To 1988 ο Reaven, ενδοκρινολόγος στην Ιατρική σχολή του Stanford, 
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συμπερίελαβε υπό τον όρο Σύνδρομο Χ  μια ομάδα μεταβολικών διαταραχών, στις 

οποίες περιλαμβάνονταν υπέρταση, δυσλιπιδαιμία και ΣΔ.15 Θεώρησε την αντίσταση 

στην ινσουλίνη και την υπερινσουλιναιμία ως κοινούς παθογενετικούς παράγοντες 

αυτού του συνδρόμου και τόνισε πώς απαντώνται και σε μη διαβητικούς ασθενείς.15 

Αν και ο Reaven δεν συμπεριέλαβε την παχυσαρκία στο σύνδρομο, μόλις ενά χρόνο 

αργότερα ο Kaplan τόνισε τη σημασία της κεντρικού τύπου παχυσαρκίας στην 

ανάπτυξη καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου. Ονόμασε φονικό κουαρτέτο (deadly 

quartet) την συνύπαρξη κεντρικού τύπου παχυσαρκίας, διαταραγμένης ανοχής στη 

γλυκόζη, υπερτριγλυκεριδαιμίας και υπέρτασης. Αναγνώρισε ότι γενετικοί και 

περιβαλλοντικοί παράγοντες σχετίζονται με την παθογένεση αλλά και ότι το κάθε 

στοιχείο του συνδρόμου μπορεί να υπάρξει και μόνο του σε κάθε ασθενή.16 Τα επόμενα 

χρόνια οι De Fronzo και Ferannini εισήγαγαν τον όρο «σύνδρομο αντίστασης στην 

ινσουλίνη» (insulin resistance syndrome) για να περιγράψουν αυτή τη μεταβολική 

οντότητα, θεωρώντας ότι τα στοιχεία που προσέδιδαν στην αντίσταση στην ινσουλίνη 

αιτιολογικό ρόλο στην ανάπτυξη των υπολοίπων διαταραχών ήταν επαρκή.17  

 

 

1.2 Η ΕΞΕΛΙΞΗ ΤΟΥ ΟΡΙΣΜΟΥ ΤΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ 
 

Το 1998 πρώτος ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (WHO) πρότεινε έναν 

επίσημο ορισμό (πίνακας 2). Η επιτροπή ήταν πολύ προσεκτική στη διατύπωση του 

ορισμού. Υπογράμμισε την υψηλή συχνότητα του συνδρόμου, τον αυξημένο κίνδυνο 

για καρδιαγγειακή νόσο που φέρει και τον πιθανό αιτιολογικό ρόλο της αντίστασης 

στην ινσουλίνη στην ανάπτυξη των υπολοίπων διαταραχών. Επίσης αναφέρθηκε στην 

μη ύπαρξη κοινώς αποδεκτού ορισμού αλλά και στην ανάγκη μιας ακριβούς 

περιγραφής των βασικών χαρακτηριστικών του συνδρόμου και της σημασίας του κάθε 

ενός εξ αυτών. Τέλος, πρότεινε τα παρακάτω κριτήρια (1 υποχρεωτικό και τουλάχιστον 

2 από 4 ακόμη κριτήρια) ως ένα λειτουργικό ορισμό, ανοιχτό σε μελλοντικές αλλαγές, 

ανάλογα με τα νέα ευρήματα που θα προέκυπταν.18 
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Υποχρεωτικό κριτήριο 

Αντίσταση στην ινσουλίνη (πρόσληψη γλυκόζης στο κατώτερο τεταρτημόριο του 

γενικού πληθυσμού, διαπιστωμένη με υπερινσουλιναιμική, ευγλυκαιμική καμπύλη ή 

με παθολογική ανοχή γλυκόζης (γλυκόζη αίματος στης 2 ώρες της καμπύλης ανοχής 

γλυκόζης ≥140mg/dL) ή με αυξημένη γλυκόζη νηστείας (γλυκοζη ≥110mg/dL) ή με 

την ύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη 

και τουλάχιστον δύο από τα παρακάτω κριτήρια: 

 κεντρικού τύπου παχυσαρκία, περίμετρος μέσης/ περίμετρο γλουτών >0,9 για 

 τους άντρες ή >0,85 για τις γυναίκες ή δείκτης μάζας σώματος (BMI) >30kg/m2 

 τριγλυκερίδια (TGL) πλάσματος ≥150mg/dL ή/και HDL-C<35 mg/dL για τους 

 άνδρες και <39 mg/dL για τις γυναίκες 

 αρτηριακή πίεση ≥ 140/90 mmHg 

 μικροαλβουμινουρία, αλβουμίνη ούρων ≥20μg/min ή αλβουμίνη/κρεατινίνη 

 ούρων≥30 mg/g 

             Το 1999 η Ευρωπαική Ομάδα για τη Μελέτη της Ινσουλινοαντιστασής (EGIR) 

πρότεινε μια τροποποίηση των WHO κριτηρίων και χρησιμοποίησε τον όρο 

«Σύνδρομο αντίστασης στην ινσουλίνη». Σκοπός τους ήταν η εύκολη αναγνώριση των 

ατόμων με ήπιες διαταραχές, οι οποίες όμως συνδυαστικά αυξάνουν τον καρδιαγγειακό 

κίνδυνο. Από τον ορισμό αποκλείστηκαν οι διαβητικοί ασθενείς και προτάθηκε  η 

αυξημένη ινσουλίνη νηστείας ως απλό μέτρο προσδιορισμού της αντίστασης στην 

ινσουλίνη.19 Απαραίτητο κριτήριο για τη διάγνωση του συνδρόμου ήταν η αντίσταση 

στην ινσουλίνη (υπερινσουλιναιμία, ινσουλίνη νηστείας στο ανώτερο τεταρτημόριο 

του μη διαβητικού πληθυσμού) και τουλάχιστον δύο από τα παρακάτω: 

 περίμετρος μέσης ≥94cm για τους άντρες και ≥80cm για τις γυναίκες 

 TGL ≥150mg/dL ή/και HDL-C<40mg/dL ή λήψη υπολιπιδαιμικής αγωγής 

 αρτηριακή πίεση ≥140/90mmHg η λήψη αντιϋπερτασικής αγωγής 

 γλυκόζη νηστείας ≥110g/dL 

To 2001 ένας καινούριος ορισμός εισηγήθηκε από την ομάδα  NCEP/ATPIII20 

εστιάζοντας κυρίως στον καρδιαγγειακό κίνδυνο. Σύμφωνα με τον ορισμό αυτό για τη 

διάγνωση του μεταβολικού συνδρόμου δεν υπάρχει συγκεκριμένο προαπαιτούμενο 
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κριτήριο. Απαραίτητη είναι η ταυτόχρονη παρουσία τριών ή περισσοτέρων από τα 

παρακάτω κριτήρια, ενώ δεν αποκλείονται οι διαβητικοί ασθενείς από τη διάγνωση: 

 περίμετρος μέσης≥102 cm για τους άνδρες και ≥88 cm για τις 

 γυναίκες 

 TGL≥150 mg/dL 

 ΗDL-C<40 mg/dL για τους άνδρες και <50 mg/dL για τις γυναίκες 

 συστολική αρτηριακή πίεση ≥130 mmHg ή διαστολική ≥ 85 mmHg 

 γλυκόζη νηστείας≥110 mg/dL 

Δύο χρόνια αργότερα, το 2003, μια άλλη ομάδα κριτηρίων προτάθηκε από την 

Ένωση Κλινικών Ενδοκρινολόγων της Αμερικής (AACE)21 η οποία επέλεξε τον όρο 

«Σύνδρομο αντίστασης στην ινσουλίνη» για να περιγράψει τη συνύπαρξη των 

διαταραχών. Οι ειδικοί της αντίστοιχης επιτροπής προτείνουν τέσσερις παράγοντες ως 

«αναγνωριστικές διαταραχές» (identifying abnormalities) του συνδρόμου, τονίζοντας 

παράλληλα την έλλειψη δυνατότητας για θέσπιση απόλυτων κριτηρίων και 

διαγνωστικών ορίων για το σύνδρομο με βάση τα υπάρχοντα δεδομένα. Οι τέσσερις 

αυτές διαταραχές είναι:  

 αυξημένα TGL (>150 mg/dL) 

  ελαττωμένη HDL­C (άνδρες <40 mg/dL, γυναίκες <50 mg/dL) 

  αυξημένη αρτηριακή πίεση (ΣΑΠ ≥130 mmHg ή ΔΑΠ ≥ 85 mmHg) 

  αυξημένη γλυκόζη πλάσματος κατά τη νηστεία (110-126 mg/dL) και μετά από 

 φόρτιση (140-200 mg/dL) αλλά όχι ΣΔΙΙ  

  Άλλοι παράγοντες που χρησιµοποιήθηκαν για την κλινική εκτίµηση ήταν το 

οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου ή ΣΔΙΙ, το σύνδροµο πολυκυστικών 

ωοθηκών και η υπερουριχαιµία. Σύµφωνα µε τον ορισµό όταν ένα άτοµο αναπτύξει 

ΣΔΙΙ, ο όρος σύνδροµο αντίστασης στην  ινσουλίνη δεν µπορούσε να τεθεί. Βασικό 

μειονέκτημα της πρότασης αυτής είναι ότι δεν καθορίζεται συγκεκριμένος αριθμός 

διαταραχών που πρέπει να συγκεντρώνονται σε ένα άτομο για να υπάρχει το 

μεταβολικό σύνδρομο και η διάγνωση εναποτίθεται στην κρίση του κάθε ιατρού. 

 Δύο χρόνια αργότερα, το 2005, η Διεθνής Ομοσπονδία για το Διαβήτη (IDF) 

έδωσε τον δικό της ορισμό για το ΜΣ. Ο ορισμός της IDF περιλαμβάνει:22 
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υποχρεωτικό κριτήριο 

 κεντρική παχυσαρκία που ορίζεται ως η περίμετρος μέσης≥94cm για τους 

 άνδρες της λευκής φυλής και ≥80cm για τις γυναίκες της λευκής φυλής  

συν δύο τουλάχιστον από τους εξής τέσσερις παράγοντες: 

 TGL ≥150mg/dlLή ειδική αγωγή για υπερτριγλυκεριδαιμία 

 HDL-C ≤40mg/dL για τους άνδρες και ≤50mg/dL για τις γυναίκες ή ειδική 

 αγωγή  για χαμηλή HDL-C. 

 ΣΑΠ ≥130 mmHg ή ΔΑΠ ≥ 85 mmHg ή αντιυπερτασική αγωγή 

 γλυκόζη νηστείας≥100 mg/dL ή προηγούμενη διάγνωση ΣΔΙΙ 

Στον ορισμό IDF η περίμετρος μέσης ως κριτήριο της κεντρικής παχυσαρκίας ορίζεται 

ανάλογα με την καταγωγή του ατόμου: 

 άτομα ευρωπαϊκής καταγωγής (Europids) ≥94/80cm (άνδρες/γυναίκες) 

 Νότιο Ασία ≥ 90/80cm (άνδρες/γυναίκες) 

 Κίνα ≥ 90/80cm (άνδρες/γυναίκες) 

 Ιαπωνία ≥ 85/90 cm (άνδρες/γυναίκες) 

Η κεντρική παχυσαρκία προτείνεται ως κύριο κριτήριο του ΜΣ, διότι φαίνεται 

να διαδραματίζει πρωταρχικό ρόλο στον καταρράκτη αιτιών που δημιουργούν το 

σύνολο του ΜΣ. Η IDF επίσης προτείνει περαιτέρω εξετάσεις για τη διερεύνηση του 

ΜΣ, όπως την τομογραφική μελέτη του σπλαγχνικού λίπους και της λιπώδους διήθησης 

του ήπατος, τη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης, τη μέτρηση των επιπέδων της 

αδιπονεκτίνης, της λεπτίνης, της απολιποπρωτεΐνης Β, του μεγέθους των LDL-C 

σωματιδίων, της μικροαλβουμίνης ούρων, των δεικτών φλεγμονής (CRP, TNF-a, 

ιντερλευκίνη-6) και των δεικτών πηκτικότητας του αίματος (PAI-1, ινωδογονο). 

Ο ορισμός από την ομάδα AHA/NHLBI23 το 2005 σε αντίθεση με την IDF 

διατηρεί τα κριτήρια ATPIII με μικρές διαφοροποιήσεις. Αυτή η απόφαση βασίζεται 

στη διαπίστωση ότι τα κριτήρια ATPIII μπορούν εύκολα να χρησιμοποιηθούν στην 

κλινική πράξη και δεν επικεντρώνονται σε μια μοναδική αιτία. Η διάγνωση του 

μεταβολικού συνδρόμου δεν απαιτεί την ύπαρξη κεντρικού τύπου παχυσαρκίας, αλλά 

βασίζεται στη συνύπαρξη τουλάχιστον 3 από τα παρακάτω κριτήρια: 
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 αυξημένη περίμετρος μέσης, ≥102cm για τους άνδρες και  ≥88 cm για τις 

 γυναίκες 

 αυξημένα TGL ≥150mg/dL ή ειδική θεραπεία για υπερτριγλυκεριδαιμία 

 μειωμένη HDL-C, ≤40 mg/dL για τους άνδρες και ≤50 mg/dL για τις γυναίκες 

 ή ειδική αγωγή για χαμηλή HDL χοληστερόλη 

 αυξημένη αρτηριακή πίεση, ΣΑΠ≥130 mmHg  ή ΔΑΠ≥85 mmHg ή 

 αντιυπερτασική αγωγή σε ασθενή με ιστορικό υπέρτασης 

 αυξημένη γλυκόζη νηστείας≥100 mg/dL ή αντιδιαβητική αγωγή 

Το 2009 έγινε μια προσπάθεια από αρκετούς οργανισμούς να αμβλυνθούν οι 

διαφορές ανάμεσα στους ορισμούς του μεταβολικού συνδρόμου των IDF και 

AHA/NHLB.  Η συνάντησή τους κατέληξε σε έναν κοινά αποδεκτό ορισμό για το 

μεταβολικό σύνδρομο, ο οποίος δεν είχε κάποιο κριτήριο ως προαπαιτούμενο και  έθετε 

διαφορετικά όρια για τον ορισμό της κεντρικής παχυσαρκίας ανάλογα με την φυλετική 

καταγωγή του ατόμου. Με βάση τον ορισμό αυτο, για τη διάγνωση του συνδρόμου 

απαιτούνται 3 από τα παρακάτω 5 κριτήρια:1 

 αυξημένη περίμετρος μέσης, ανάλογα με την φυλετική καταγωγή (για 

 ευρωπαίους ≥94cm για τους άνδρες  και ≥80 cm για τις γυναίκες) 

 αυξημένα TGL ≥150mg/dL ή ειδική θεραπεία για υπερτριγλυκεριδαιμία 

 μειωμένη HDL-C ≤40 mg/dL για τους άνδρες και ≤50 mg/dL για τις γυναίκες 

 ή ειδική αγωγή για χαμηλή HDL-C 

 αυξημένη αρτηριακή πίεση, συστολική πίεση ≥130 mmHg ή ≥85 mmHg 

 διαστολική πίεση ή αντιυπερτασική αγωγή σε ασθενή με ιστορικό υπέρτασης 

 αυξημένη γλυκόζη νηστείας ≥100 mg/dL ή αντιδιαβητική αγωγή 
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Η εξέλιξη του ορισμού του μεταβολικού συνδρόμου 

WHO (1998) EGIR (1999) 
NCEP-ATP III 

(2001) 
AACE (2003) IDF (2005) AHA/NHLB (2005) IDF-AHA/NHLB (2009) 

αντίσταση στην 
ινσουλίνη (καμπύλη 

γλυκόζης) ή αυξημένη 
γλυκόζη νηστείας ή ΣΔΙΙ 

 
+ 2 από τα παρακάτω 

 
Α.κεντρικού τύπου 
παχυσαρκία  
(περίμετρος μέσης/ 
περίμετρο γλουτών) ♂ 
>0,9 ή ♀>0,85 για τις 
γυναίκες ή BMI 
>30kg/m2 

 
Β.TGL πλάσματος 
≥150mg/dL ή/και HDL-C 
<35 mg/dL για ♂ και <39 
mg/dL για ♀ 
 
Γ. αρτηριακή πίεση ≥ 
140/90 mmHg 
 
Δ.μικροαλβουμινουρία, 
αλβουμίνη ούρων 
≥20μg/min ή 
αλβουμίνη/κρεατινίνη 
ούρων≥30 mg/g 

 

υπερινσουλιναιμία, 
(ινσουλίνη νηστείας 
στο ανώτερο 
τεταρτημόριο του μη 
διαβητικού 
πληθυσμού) 

 
+ 2 από τα 
παρακάτω 
 
Α. περίμετρος μέσης 
≥94cm για ♂ και 
≥80cm για ♀ 
 
Β. TGL ≥150mg/dL 
ή/και HDL-C 
<40mg/dL ή λήψη 
υπολιπιδαιμικής 
αγωγής 
 
Γ. αρτηριακή πίεση 
≥140/90mmHg η 
λήψη 
αντιϋπερτασικής 
αγωγής 
 
Δ. γλυκόζη νηστείας 
≥110g/dL 
 

3 από τα 
παρακάτω 

 
Α. περίμετρος 

μέσης ≥102cm για 
♂ και ≥88cm για ♀ 

 
Β. TGL≥150 mg/dL 

Γ. ΗDL-C<40 
mg/dL για ♂ και 
<50 mg/dL για ♀ 

 
Δ. ΣΑΠ ≥130 
mmHg ή ΔΑΠ ≥ 85 
mmHg 
 
Ε. γλυκόζη 
νηστείας≥110 
mg/dlL(επιτρέπον
ται τα άτομα με 
ΣΔ) 

 

αναγνωριστικές 
διαταραχές του 
συνδρόμου 
 
Α. αυξημένα TGL 
(>150 mg/dl) 
 
Β. ελαττωμένη 
HDL­C (♂ <40 
mg/dL, ♀ <50 
mg/dL) 
 
Γ. αυξημένη 
αρτηριακή πίεση 
(ΣΑΠ ≥130 mmHg 
ή ΔΑΠ ≥ 85 
mmHg) 
 
Δ. αυξημένη 
γλυκόζη 
πλάσματος κατά 
τη νηστεία (110-
126 mg/dL) και 
μετά από φόρτιση 
(140-200 mg/dL) 
αλλά όχι ΣΔΙΙ  

 

αυξημένη περίμετρος 
μέσης (με βάση 
εθνικότητα) (λευκή 
φυλή ≥94cm για ♂ και 
≥80cm για ♀) 
 
+ 2 από τα παρακάτω 
 
Α. TGL ≥150mg/dL ή 
ειδική αγωγή για 
υπερτριγλυκεριδαιμία 
 
Β. HDL-C ≤40mg/dL 
για ♂ και ≤50mg/dL 
για♀  ή ειδική αγωγή 
για χαμηλή HDL-C 
 
Γ. ΣΑΠ ≥130 mmHg ή 
ΔΑΠ ≥ 85 mmHg ή 
αντιυπερτασική 
αγωγή σε ασθενή με 
ιστορικό υπέρτασης  
 
Δ. γλυκόζη 
νηστείας≥100 mg/dl ή 
προηγούμενη 
διάγνωση ΣΔΙΙ 

3 από τα παρακάτω 
 
Α. περίμετρος μέσης 
≥102cm για ♂ και 
≥88cm για ♀ 
 
Β. αυξημένα TGL 
≥150mg/dL ή ειδική 
θεραπεία για 
υπερτριγλυκεριδαιμία 
 
Γ. HDL-C ≤40mg/dL 
για ♂ και ≤50mg/dL 
για♀  ή ειδική αγωγή 
για χαμηλή HDL-C 
 
Δ. ΣΑΠ≥130 mmHg  ή 
ΔΑΠ≥85 mmHg ή 
αντιυπερτασική 
αγωγή σε ασθενή με 
ιστορικό υπέρτασης 
 
Ε. αυξημένη γλυκόζη 
νηστείας≥100 mg/dL 
ή αντιδιαβητική 
αγωγή 

3 από τα παρακάτω 
 
Α. αυξημένη περίμετρος 
μέσης, ανάλογα με την 
φυλετική καταγωγή (για 
ευρωπαίους ≥94cm για ♂ 
και ≥80 cm για ♀) 
 
Β. αυξημένα TGL 
≥150mg/dL ή ειδική 
θεραπεία για 
υπερτριγλυκεριδαιμία 
 
Γ. HDL-C ≤40mg/dL για ♂ 
και ≤50mg/dL για♀  ή 
ειδική αγωγή για χαμηλή 
HDL-C 
 
Δ. ΣΑΠ≥130 mmHg  ή 
ΔΑΠ≥85 mmHg ή 
αντιυπερτασική αγωγή σε 
ασθενή με ιστορικό 
υπέρτασης 
 
Ε. αυξημένη γλυκόζη 
νηστείας≥100 mg/dl ή 
αντιδιαβητική αγωγή 
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1.3 ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ 
 

Παγκοσμίως, ο επιπολασμός του ΜΣ είναι υψηλός και βαίνει διαρκώς 

αυξανόμενος, ιδίως σε χώρες όπου ακολουθούν το δυτικό τρόπο ζωής. Το ποσοστό του 

εξαρτάται από τα κριτήρια που χρησιμοποιούνται κάθε φορά. Ο IDF υπολογίζει πως 

παγκοσμίως το ένα τέταρτο του πληθυσμού πάσχει από ΜΣ,24 ενώ ο Kaur υπολογίζει 

ότι το ποσοστό κυμαίνεται από 10 εως 84% και εξαρτάται από την εθνικότητα, την 

ηλικία, το φύλο και τη φυλή.25  

Στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, δεδομένα που βασίζονται σε απογραφή 

που έγινε το 2000 και στον ορισμό του NCEP:ATPIII, υπολογίζουν ότι 47 εκατομμύρια 

ενήλικες έχουν ΜΣ (αντιστοιχεί στο 22,5% του ενήλικου πληθυσμού).26 To 2011 οι 

Mozumbar και Liguori27 σύγκριναν τον επιπολασμό του ΜΣ ανάμεσα σε δεδομένα του 

NHANES III (1988–1994 6.423 συμμετέχοντες  ≥20 ετών) και NHANES 1999–2006 

(6,962 συμμετέχοντες ≥20 ετών), με βάση τον NCEP:ATPIII ορισμό. Η ανάλυση των 

δεδομένων έδειξε ότι ο επιπολασμός είχε αυξηθεί σημαντικά μεταξύ των δύο μελετών 

(από 27,9 ± 1,1 σε 34,1 ± 0,8%, ενώ μετά από στάθμιση ως προς την ηλικία από 29,2 

± 1,0 σε 34,2 ± 0.7%). Η αύξηση αφορούσε και τα δύο φύλα. Ακόμη, οι ερευνητές 

βασιζόμενοι σε δεδομένα της  NHANES 1999–2006 υπολόγισαν ότι περίπου 68 

εκατομμύρια ενήλικες στις ΗΠΑ (32,4 εκατομμύρια άνδρες, 35,3 εκατομμύρια 

γυναίκες) έχουν ΜΣ, ενώ μελέτη που δημοσιευτηκε το 2009 υπολογίζει ότι ο 

επιπολασμός ανέρχεται στο 39% με βάση τα IDF κριτήρια και στο 34,5% με βάση τα 

NCEP κριτήρια.28  

Στην Κίνα οι Zhao συν.29 χρησιμοποίησαν δεδομένα από 2.990 κατοίκους 

αγροτικών βορειοδυτικών περιοχών, ηλικίας 18-80 ετών. Η διάγνωση του ΜΣ 

βασίστηκε στους ορισμους του NCEP:ATPIII, του IDF και του NCEP:ATPIII (μετά 

από κατάλληλη τροποποίηση για ασιατικούς πληθυσμούς). Μεταβολικό σύνδρομο 

παρατηρήθηκε σε  7,9% (άνδρες 5,4%, γυναίκες 10,4%), σε 10,8% (άνδρες 8,1%, 

γυναίκες 13,6%) και σε 15,1% (άνδρες 12,8%, γυναίκες 17,4%) αντίστοιχα, ανάλογα 

με τον κάθε ορισμό, ενώ ο επιπολασμός του αυξανόταν με την αύξηση της ηλικίας. Σε 

μια προγενέστερη μελέτη, οι Gu και συν.30 ανέλυσαν δεδομένα από 15.540 

συμμετέχοντες, ηλικίας 35-74 ετών, και χρησιμοποίησαν τον ορισμό του 

NCEP:ATPIII για τη διάγνωση του συνδρόμου. Ο επιπολασμός του ΜΣ ανήλθε σε 

9,8% στους άντρες και σε 17,8% στις γυναίκες, ενώ ήταν υψηλότερος σε βόρειες και          
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σε αστικές περιοχές. Στην Ινδία ο επιπολασμός κυμαίνεται μεταξύ 18,3% και 25,8% 

ανάλογα με το είδος του ορισμού.31  

Στην Ευρώπη, δεδομένα από 10.269 συμμετέχοντες, ηλικίας 30-89 ετών, με 

βάση τους ορισμούς των WHO, NCEP και IDF, υπολογίζουν ότι ο επιπολασμός του 

ΜΣ ανέρχεται σε  27,0%, 25,9%,  και 35,9% αντίστοιχα στους άντρες και σε 19,7%, 

23,4%,  και 34,1% αντίστοιχα στις γυναίκες.32 

  Στην Ελλάδα, οι μεγαλύτερες μελέτες που έχουν γίνει για τον προσδιοριμό του 

επιπολασμού του ΜΣ, χρησιμοποίησαν τα κριτήρια του ATP-III. Στη μελέτη 

ΑΤΤΙCA33 το δείγμα είχε συλλεχθεί από την περιοχή της Αττικής, την περίοδο 2001-

2002, και περιελάμβανε 2282 ενήλικες (49% άνδρες, 51% γυναίκες). Ο επιπολασμός 

βρέθηκε 19,8%, ενώ παρατηρήθηκε πως ήταν μεγαλύτερος στους άνδρες από ότι στις 

γυναίκες (25,2% έναντι 14,6, αντίστοιχα, p<0,001). Επιπροσθέτως, βρέθηκε ότι ο 

επιπολασμός και στα δύο φύλα αυξανόταν με την ηλικία (p<0,001). Σε μεταγενέστερη 

μελέτη του των Athyros και συν.34 συμμετείχαν 4753 ενήλικα άτομα (49% άνδρες, 51% 

γυναίκες). Όσον αφορά την ανάλυση του δείγματος, 54% του προέρχονταν από αστικές 

περιοχές, 25% από ημιαστικές και 21% από αγροτικές. Στο δείγμα συμπεριλήφθησαν 

και 300 άτομα από το στρατό, καθώς και 300 άτομα της Μουσουλμανικής κοινότητας. 

Ο επιπολασμός του ΜΣ ανήλθε στο 23,6% (24,2% στους άνδρες και 22,8% στις 

γυναίκες), ενώ παρατηρήθηκε ότι ο επιπολασμός αυξάνονταν με την ηλικία και στα 

δύο φύλα. 
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1.4 ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ 
 

Η παθοφυσιολογία του ΜΣ δεν είναι πλήρως κατανοητή. Γνωρίζουμε πως είναι 

μια χρόνια προ-φλεγμονώδης κατάσταση, ως αποτέλεσμα σύνθετων αλληλεπιδράσεων 

μεταξύ γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων. Παρά τα πολλά έτη ερευνών, οι 

ακριβείς αιτιοπαθογενετικοί μηχανισμοί δεν έχουν πλήρως διελευκανθεί.  Παρ’όλα 

αυτά η αντίσταση στην ινσουλίνη, η παχυσαρκία, η φλεγμονή, η αυξημένη θρομβωτική 

διάθεση, η λιποτοξικότητα, γενετικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες, όπως η έλλειψη 

άσκησης, φαίνεται να παίζουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξή του.35 

Αρκετοί ερευνητές θεωρούν πως η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι ο κύριος 

μηχανισμός ανάπτυξης του ΜΣ. Ο ρόλος της όμως στην πρόκληση των υπολοίπων 

μεταβολικών παραγόντων κινδύνου του ΜΣ, πέραν της υπεργλυκαιμίας, παραμένει 

αβέβαιος.36 Άλλοι μελετητές έχουν θεωρήσει την παχυσαρκία, την περίσσεια δηλαδή 

λιπώδους ιστού, ως τον κύριο αιτιοπαθογενετικό μηχανισμό, καθώς συνδέεται με 

όλους τους μεταβολικούς παράγοντες κινδύνου. Αυτή η εξήγηση όμως δεν είναι 

επαρκής, διότι δεν είναι όλοι όσοι εμφανίζουν ΜΣ παχύσαρκοι, επομένως η περίσσεια 

λιπώδους ιστού δεν μπορεί να θεωρηθεί η κύρια αιτία πρόκλησης ΜΣ. Η θεωρία που 

φαίνεται ότι πιθανά θα αρχίσει να επικρατεί, είναι αυτή του θετικού ισοζυγίου 

ενέργειας36, καθώς ο περιορισμός των προσλαμβανόμενων θερμίδων αναστρέφει τους 

υπόλοιπους παράγοντες κινδύνου για ΜΣ, ακόμη και σε άτομα που παραμένουν 

παχύσαρκα37. Αυτό υποδεικνύει πώς ο θερμιδικός πλεονασμός υπερέχει έναντι του 

αυξημένου λιπώδους ιστού στην αιτιοπαθογένεση του ΜΣ.36 

 

 

1.4.1 ΛΙΠΩΔΗΣ ΙΣΤΟΣ 
 

1.4.1.1 Αποθηκευτικό όργανο 
 

Ο λιπώδης ιστός είναι ένα όργανο αναγκαίο, καθώς προστατεύει έναντι στις 

μεταβολικές συνέπειες της αυξημένης θερμιδικής πρόσληψης. Σε ασθενείς οι οποίοι 

πάσχουν από ανεπάρκεια του λιπώδους ιστού (λιποδυστροφία), το λίπος 

ανακατανέμεται στους σκελετικούς μυες και στο ήπαρ.38-40 Αυτή η έκτοπη 

συσσώρευση του λίπους οδηγεί σε αντίσταση στην ινσουλίνη, λιπώδες ήπαρ, διαβήτη 

και υπερτριγλυκεριδαιμία. Αντιστρόφως, μελέτη σε γενετικά τροποιημένους 
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παχύσαρκους επίμυες έδειξε πως η περαιτέρω αύξηση του λιπώδους ιστού μετριάζει 

τους παράγοντες κινδύνου για ΜΣ, δρα δηλαδή με κάποιο τρόπο ρυθμιστικά, ενώ αυτή 

η ρύθμιση δεν μπορεί να γίνει σε περιπτώσεις ανεπάρκειας του λιπώδους ιστού.41  

Αν ο λιπώδης ιστός προστατεύει από το ΜΣ, αυτή η προστασία εξαρτάται από 

και από την ικανότητα αποθήκευσης που έχει ο ιστός. Η περίσσεια του λίπους μπορεί 

να αποθηκευτεί με αύξηση είτε του αριθμού (υπερπλαστικο μοντέλο) είτε του 

μεγέθους (υπερτροφικό μοντέλο) των λιποκυττάρων.42 Στην πλειοψηφία των 

παχύσαρκων ατόμων, αυξάνεται και ο αριθμός και το μέγεθος των λιποκυττάρων,43,44 

υπάρχουν όμως αναφορές που υποστηρίζουν ότι συνήθως σε κάθε άτομο ένα μόνο 

μοντέλο επικρατεί:45,46 το υπερπλαστικό σε σοβαρή παχυσαρκία πρώιμης έναρξης και 

το υπερτροφικό σε μεταγενέστερη εμφάνιση παχύσαρκιας μη σοβαρού βαθμού. 

Θεωρητικά, η υπερπλαστικού τύπου παχυσαρκία θα πρέπει να προστατεύει καλύτερα 

έναντι των παραγόντων κινδύνου του ΜΣ, σε σχέση με την υπερτροφικό, λόγω της 

μεγαλύτερης ικανότητας για αποθήκευση λίπους.36 Πράγματι, μελέτες υποστηρίζουν 

πως η υπερτροφικού τύπου παχυσαρκία προκύπτει από ανεπαρκή πολλαπλασιασμό 

των λιποκυττάρων και την επακόλουθη μειωμένη αποθηκευτική ικανότητα λίπους.47-

49 

Περίσσεια μικρών ανώριμων λιποκυττάρων έχει παρατηρηθεί σε άτομα με 

αντίσταση στην ινσουλίνη.50,51 Είναι πιθανό τα μικρά κύτταρα να μην κατάφεραν να 

ωριμάσουν σε μεγαλύτερα κύτταρα, με αποτέλεσμα τόσο την μείωση της ικανότητας 

αποθήκευσης λίπους, αλλά και την αποθήκευση λίπους σε έκτοπες θέσεις. Μελέτη έχει 

δείξει πρόβλημα στη λιπογένεση σε παχύσαρκους εφήβους με αντίσταση στην 

ινσουλίνη.52 Άλλο παράδειγμα αποτελούν οι νέοι ενήλικοι άντρες με καταγωγή από 

την νότια Ασία, οι οποίοι έχουν σε υψηλό ποσοστό μικρά λιποκύτταρα, σε σχέση με 

μεγάλα,53 και οι οποίοι είναι επιρρεπείς στην ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη, 

ΜΣ και ΣΔΙΙ.54-56  

 

 

 Θέσεις αποθήκευσης 
 

Σημασία για τη λειτουργία του λιπώδους ιστού έχει όχι μόνο ο αριθμός και το 

μέγεθος των λιποκυττάρων, αλλά και η εντόπισή τους. Περιγράφονται τρεις θέσεις 

εναπόθεσης λίπους: ενδοπεριτοναϊκα (σπλαχνικό λίπος) και στον υποδόριο ιστό του 

άνω και κάτω τμήματος του σώματος.57,58 Οι δύο πρώτες θέσεις συχνά αναφέρονται 
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μαζί ως λίπος του άνω τμήματος του σώματος. Στους άνδρες με αυτό το είδος 

παχυσαρκίας, και το υποδόριο και το σπλαχνικό λίπος είναι αυξημένα, ενώ στις 

γυναίκες η αύξηση αφορά κυρίως το υποδόριο.59 Η παχυσαρκία του άνω τμήματος του 

σώματος συνδέεται με ΜΣ πιο συχνά απο αυτήν του κατώτερου τμήματος, ενώ 

υπάρχει διχογνωμία σχετικά με το αν το υποδόριο λίπος60-64 ή το σπλαχνικό65-69 είναι 

αυτό που σχετίζεται με ΜΣ. 

 

 

Μη-εστεροποιημένα λιπαρά οξέα του πλάσματος 
 

Μια ευρέως επικρατούσα άποψη υποστηρίζει πως η παχυσαρκία προδιαθέτει 

σε έκτοπη εναπόθεση λίπους άρα και ως εκ τούτου σε μεταβολικούς παράγοντες 

κινδύνου. Η θεωρία των λιπαρών οξέων αναγνωρίζει την αύξηση των μη 

εστεροποιημένων λιπαρών οξέων του πλάσματος (NEFA) ως διαμεσολαβητικό 

παράγοντα.70  Σύμφωνα με αυτή τη θεωρία, το μέγεθος των λιποαποθηκών καθορίζει 

τα επίπεδα των NEFA και αυτά με τη σειρά τους καθορίζουν τις ποσότητες του 

έκτοπου λίπους. Φαίνεται όμως ότι τα επίπεδα των NEFA πρέπει να επηρεάζονται σε 

κάποιο βαθμό και από την κατανομή του σωματικού λίπους, καθώς οι τρεις 

λιποαποθήκες διαφέρουν στην επίδραση που έχουν στον μεταβολισμό των λιπαρών 

οξέων και στη συσχέτισή τους με μεταβολικούς παράγοντες κινδύνου.71 Οι Jensen 

συν.72-74 έδειξαν ότι το υποδόριο λίπος του άνω τμήματος του σώματος είναι υπέυθυνο 

για το μεγαλύτερο μέρος των NEFA της συστηματικής κυκλοφορίας, αλλά όταν 

αυξάνεται και το σπλαχνικό λίπος, τότε τα NEFA της πυλαίας κυκλοφορίας 

προέρχονται ισόποσα από το υποδόριο και το σπλαχνικό λίπος. H υψηλές 

συγκεντρώσεις των πυλαίων NEFA, που συνοδεύουν τις μεγάλες λιποαποθήκες του 

άνω τμήματος του σώματος, θα μπορούσαν να εξηγήσουν το αυξημένος λιπώδες 

περιεχόμενο του ήπατος,75,76 τα υψηλότερα επίπεδα των πολύ χαμηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεϊνών (VLDL),58 και άλλα στοιχεία της αθηρογόνου δυσλιπιδαιμίας.77,78 

Ταυτόχρονα, αυξημένα επίπεδα NEFA της συστηματικής κυκλοφορίας συνεισφέρουν 

στην αντίσταση στην ινσουλίνη των σκελετικών μυών,60,79 ενώ στο πάγκρεας 

μειώνουν τη λειτουργικότητα των β-κυττάρων.80 Ακόμη, τα NEFA αυξάνουν την 

παραγωγή ινωδογόνου και αναστολέα ενεργοποίησης του πλασμινογόνου (PAI-1).81 

Σε αντίθεση με τα ευρήματα που αφορούν τη παχυσαρκία του άνω τμήματος 

του σώματος, φαίνεται οτί τα άτομα με παχυσαρκία του κατώτερου τμήματος του 
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σώματος είναι λιγότερο επιρρεπή σε μεταβολικούς παράγοντες κινδύνου.58,82-85 Μία 

θεώρηση είναι πως οι λιποαποθήκες είναι του κατώτερου τμήματος του σώματος είναι 

πιο ασφαλείς και δεν απελευθερώνουν την περίσσεια των NEFA στη συστηματική 

κυκλοφορία, προστατεύοντας έτσι από την ανάπτυξη ΜΣ. Αν αυτό είναι αληθές, 

ανεπάρκεια των ανωτέρω λιποαποθηκών θα μπορούσε να οδηγήσει σε αύξηση του 

λίπους στα ανώτερα τμήματα του σώματος, όπου η απελευθέρωση των NEFA είναι πιο 

ασταθής. Όσον αφορά το σπλαχνικό λίπος, παραμένει άγνωστο αν συσσωρεύεται ως 

αποτέλεσμα ανεπαρκών λιποαποθηκών στο κάτω τμήμα του σώματος ή περίσσειας 

λίπους στο άνω τμήμα του σώματος.86 Οι Karpe και Pinnick αναφέρουν πως υπάρχουν 

λειτουργικές διαφορές αναμεσα στις διάφορες εντοπίσεις του λιπώδους ιστού και 

υποστηρίζουν πως αυτές οι διαφορές καθορίζονται από συγκεκριμένες ομάδες 

αναπτυξιακών γονιδίων.82 

Σε κατάσταση ισορροπίας, η εκροή NEFA από τον λιπώδη ιστό πρέπει να είναι 

ίση με τις ανάγκες του ιστού για σύνθεση τριγλυκεριδίων. Τα τριγλυκερίδια του 

λιπώδους ιστού προέρχονται από τρεις πηγές (με την πρώτη να αποτελεί την 

κυριότερη): λιπόλυση των τριγλυκεριδίων από τις λιποπρωτεϊνες (παράγονται 

χυλομικρά και VLDL), μικρού βαθμού de novo  λιπογένεση στα λιποκύτταρα87 και 

επαναπρόσληψη μικρών ποσοτήτων νεο-απελευθερωμένων NEFA.88 Με την 

απορρόφηση του λίπους των τροφών χυλομικρά εισέρχονται στη κυκλοφορία και 

υπόκεινται σε λιπόλυση από τη λιποπρωτεϊνική λιπάση. Η πλειονότητα των λιπαρών 

οξέων που απελευθερώνονται προσλαμβάνονται άμεσα από το λιπώδη ιστό και 

μετατρέπονται σε τριγλυκερίδια. Το ένα τέταρτο ως και το ένα τρίτο όμως δεν 

απορροφάται από το λιπώδη ιστό, διαχέεται στη κυκλοφορία ως NEFA, Το ποσοστό 

αυτό μειώνεται στα παχύσαρκα άτομα,89 ειδικά σε αυτά με παχυσαρκία του κάτω 

τμήματος του σώματος.90 Για να αποφευχθεί η συσσώρευση του λίπους στις 

λιποαποθήκες, τα λιπαρά οξέα πρέπει να εισέλθουν στην κυκλοφορία, σε περιόδους 

νηστείας. 

Άλλη πηγή NEFA αποτελούν οι υδατάνθρακες που προσλαμβάνονται με την 

τροφή. Η υψηλή πρόσληψη υδατανθράκων οδηγεί σε ηπατική λιπογένεση, αύξηση 

των ηπατικών τριγλυκεριδίων91,92 και αυξημένα επίπεδα VLDL στο πλάσμα.93 Η 

λιπόλυση των VLDL που προέρχονται από την de novo λιπογένεση θα συνεισφέρει 

στα TGL του λιπώδους ιστού, τα οποία με τη σειρά παρέχουν περισσότερα NEFA 

στους μύες και μπορεί έτσι να αυξηθεί η αντίσταση στην ινσουλίνη. 
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1.4.1.2 Ενδοκρινικό όργανο 
 

Τα τελευταία 30 χρόνια η έρευνα έχει δείξει πως ο λιπώδης ιστός δεν είναι ένα 

απλο αποθηκευτικό όργανο ενέργειας, αλλά αποτελεί ένα σημαντικό ενδοκρινικό 

όργανο, καθώς εκκρίνει ένα μεγάλο αριθμό ουσιών με αυτοκρινή, παρακρινή ή 

ενδοκρινική λειτουργία, που ονομάζονται αδιποκυτοκίνες (adipokines). Η παραγωγή 

τους επηρεάζεται από την αύξηση ή μείωση του λιπώδους ιστού,94 ενώ εμπλέκονται σε 

ένα ευρή φάσμα διαδικασιών που περιλαμβάνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη,95 το 

οξειδωτικό στρες,96 το μεταβολισμό ενέργειας, τον πηκτικό μηχανισμό και 

φλεγμονώδεις διαδικασίες.97  Υπάγονται σε τέσσερις μεγάλες κατηγορίες: α) 

παράγοντες που επηρεάζουν άμεσα τον μεταβολισμό, β) προ-φλεγμονώδεις 

παράγοντες και πρωτεϊνες οξείας φάσης, γ) συστατικά του εξωκυττάριου ιστού και δ) 

προμιτωτικοί και προ-αγγειογενετικοί παράγοντες.94 

 

 

Αδιπονεκτίνη 
 

Η αδιπονεκτίνη δρα κυρίως ως ευαισθητοποιητής στην ινσουλίνη. Ρυθμίζει των 

μεταβολισμό λιπιδίων, ινσουλίνης, έλεγχει τη θερμιδική πρόσληψη και το βάρος του 

σώματος98. Εντός του λιπώδους ιστού με αυτοκρινή/παρακρινή τρόπο ρυθμίζει την 

παραγωγή της ίδιας και μειώνει την παραγωγή των adipokines.99 Αυτή της η δράση την 

καθιστά ικανή να αποτρέπει την εμφάνιση αντίστασης στην ινσουλίνη και αγγειακών 

δυσλειτουργιών in vitro και in vivo.94  Έχει πολυπαραγοντική αντι-αθηρογόνο δράση, 

η οποία περιλαμβάνει αναστολή ενεργοποίησης του ενδοθηλίου, μειωμένη μετατροπή 

των μακροφάγων σε αφρώδη κύτταρα, ενώ αναστέλλει τον πολλαπλασιασμό των λείων 

μυϊκών ινών και την αρτηριακή αναδιαμόρφωση (remodeling), που χαρακτηρίζουν την 

ανάπτυξη της ώριμης αθηροσκληρωτικής πλάκας.100 Ακόμη έχει αντιφλεγμονώδη και 

αντι-αποπτωτική δράση.101,102 

Μειωμένα επίπεδα αδιπονεκτίνης έχουν παρατηρηθεί σε μεταβολικές και 

καρδιαγγειακές νόσους, όπως ΣΔ, λιποδυστροφία, μη αλκοολική ηπατική στεάτωση, 

υπέρταση και στεφανιαία νόσο.94,103 Σχετίζεται αντιστρόφως με καρδιαγγειακούς 

παράγοντες κινδύνου, όπως αρτηριακή υπέρταση, LDL-C και TGL.104 Ασθενείς με 

μετάλλαξη στο γονίδιο της αδιπονεκτίνης και μειωμένη παραγωγή της έχουν 

μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν ΜΣ.105 Καθώς η μείωσή της προηγείται της 
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εμφάνισης αντίστασης στην ινσουλίνη και της εμφάνισης οξέος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου, πιθανά τα χαμηλά επίπεδά της να αποτελούν αιτιολογικό παράγοντα 

αυτών των διαταραχών. Μελέτη στη φυλή των Ινδιάνων Pima, έδειξε ότι άτομα με 

υψηλά επίπεδα αδιπονεκτίνης είχαν λιγότερες πιθανότητες να εμφανίσουν ΣΔΙΙ.106 

Επίσης, σε πειραματικό μοντέλο επίμυων με χαμηλά επίπεδα της adipokine, η 

χορήγηση ανασυνδυασμένης αδιπονεκτίνης βελτίωσε την αντίσταση στην 

ινσουλίνη.107 Η έκφραση και η έκκρισή της μειώνονται από τον TNF-a,108 πιθανά μέσω 

αυξημένης παραγωγής της IL-6, η οποία επίσης αναστέλλει την έκκριση 

αδιπονεκτίνης.109 Ο ρόλος της αδιπονεκτίνης φαίνεται να είναι προστατευτικός έναντι 

του ΜΣ, λόγω αντίστροφης σχέσης με τους κριτήρια του ΜΣ110 αλλά και λόγω 

ανταγωνισμού της δρασης του TNF-a.111 

Τέλος, η αδιπονεκτίνη αποτελεί την μία εκ των δύο εως τώρα γνωστών 

adipokines που η παραγωγή τους μειώνεται στη παχυσαρκία, Η δεύτερη ειναι η adipsin 

(παράγοντας D του συμπληρώματος), μια πρωτεάση, η οποία δρα στην εναλλακτική 

οδό ενεργοποίησης του συμπληρώματος.94  

 

 

 Λεπτίνη 
 

Η λεπτίνη έχει ουσιώδη ρόλο στη ρύθμιση του αισθήματος του κορεσμού και 

του σωματικού βάρους.69 Άτομα με γενετική ανεπάρκεια λεπτίνης έχουν πολύ 

αυξημένη όρεξη και αναπτύσουν σοβαρού βαθμού παχυσαρκία.112,113 Σε φυσιολογικά 

άτομα, η αύξηση του λιπώδους ιστού διεγείρει την παραγωγή της λεπτίνης,114 Οι 

παχύσαρκοι έχουν υψηλά επίπεδα λεπτίνης, τα οποία θεωρητικά θα μπορούσαν να 

μετριάσουν, μέσω μείωσης της όρεξης, και να σταματήσουν την περαιτέρω περίσσεια 

θερμιδικής πρόσληψης.114 Συχνά όμως η αύξηση των επιπέδων της λεπτίνης 

συνοδεύεται και από αντίσταση στη δράση της, άρα η παχυσαρκία ενδεχομένως πρέπει 

να θεωρείται ως μία κατάσταση μειωμένης λειτουργικότητας της λεπτίνης.94 

 Στον αντίποδα, η γενικευμένη λιποδυστροφία συνοδεύεται από ανεπάρκεια 

λεπτίνης, η οποία οδηγεί σε υπερβολική κατανάλωση θερμίδων. Τα άτομα αυτά 

παρουσιάζουν σοβαρή υπερτριγλυκεριδαμία και μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη. Αυτές 

οι διαταραχές θα μπορούσαν να αποδωθούν στην έλλειψη της αποθηκευτικής 

ικανότητας του λιπώδους ιστού, στη πραγματικότητα όμως φαίνεται να οφείλονται 

κατά ένα μεγάλο μέρος στην αυξημένη θερμιδική πρόσληψη. Σε αυτά τα άτομα, η 
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αντικατάσταση της λεπτίνης μειώνει την όρεξη και περιορίζει τους μεταβολικούς 

παράγοντες κινδύνο.115 Ακόμη, μελέτες σε μη λιποδυστροφικούς ασθενείς έχουν δείξει 

πως η λεπτίνη καταστέλλει το μεταβολικό σύνδρομο, ανεξάρτητα από την επίδραση 

που έχει στην όρεξη.116,117 

Σε πειραματικά μοντέλα γενετικά τροποιημένων επίμυων η έλλειψη της 

λεπτίνης ή του υποδοχέα της στην περιφέρεια, σχετίστηκε με παχυσαρκία, αντίσταση 

στην ινσουλίνη και σακχαρώδη διαβήτη. Η αποκατάσταση όμως της δράσης της 

κεντρικά, οδήγησε σε φυσιολογικό μεταβολικό φαινότυπο,118 καθώς η λεπτίνη ασκεί 

το κύριο μέρος των μεταβολικών της δράσεων κεντρικά.119 Εντός του λιπώδους ιστού 

δρα με αυτοκρινή/παρακρινή τρόπο για να διεγείρει τη λιπόλυση. Ακόμη, περιφερικά 

αλληλεπιδρά με  κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος, με κύτταρα που 

σχετίζονται με αγγειογένεση ενώ σχετίζεται άμεσα με την ανάπτυξη όγκων στον 

μαζικό αδένα.120 Στην κεντρική της δράση στον υποθάλαμο οφείλεται η αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης που προκαλεί, μέσω ενεργοποίησης του συμπαθητικού 

συστήματος.121 

 

 

 Ρεζισίνη 

 

Η ρεζιστίνη αποτελεί μία βασική πρωτεϊνη μιας νέας οικογένειας 

πολυπεπτιδίων με κοινή δομή (RELMs).122 Σχετίζεται με την πρόκληση αντίστασης 

στην ινσουλίνη στο ήπαρ και πιθανά μαζί με άλλα πολυπεπτίδια της ίδιας οικογένειας 

αντιδρά με κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος.123-125 

 

 

 Retinol binding protein 4 

 

Η RBP4 (Retinol binding protein 4) εκκρίνεται από το ήπαρ και από το λιπώδη 

ιστό, κυρίως από το σπλαχνικό.126,127 Αυξάνεται στον ορό ατόμων που πρόκειται να 

εμφανίσουν σακχαρώση διαβήτη και φαίνεται να μπορεί να αναγνωρίσει την 

αντίσταση στην ινσουλίνη και σχετικούς καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου.128 Τα 

επίπεδα της αυξάνονται στο πλάσμα ασθενών με ΣΔΙΙ, όπως αυξημένα είναι σε αυτούς 

τους ασθενείς τα επίπεδα της transthyretin, ενός μορίου που σταθεροποιεί την RBP4 

και παρατείνει το χρόνο ημίσειας ζωής της.129 
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Tumor necrosis factor a 
 

Ο TNF-a εκτός από τα λιποκύτταρα εκκρίνεται και από τα μακροφάγα που 

βρίσκονται στο λιπώδη ιστό παχύσαρκων ατόμων. Μαζί με την ιντερλευκίνη-6 η 

παραγωγή τους αυξάνεται από λιποκύτταρα που βρίσκονται σε προφλεγμονώδη 

διέγερση, όπως συμβαίνει στην παχυσαρκία που αποτελεί υποκλινική φλεγμονώδη 

κατάσταση.94 Ο TNFa έχει παρακρινική δράση, μειώνει την ευαισθησία των 

λιποκυττάρων στην ινσουλίνη,130 ενώ μελέτες υποστηρίζουν ότι προάγει και την 

απόπτωσή τους.131  Με τη δράση του αυξάνει την απελευθέρωση των NEFA, 

προκαλώντας έτσι αθηρογόνο δυσλιπιδαιμία.132 Ο TNFa του πλάσματος σχετίζεται 

θετικά με το βάρος του σώματος, την περίμετρο μέσης και τα τριγλυκερίδια, ενώ έχει 

αρνητική συσχέτιση με την HDL-C.131 

 

 

 Ιντερλευκίνη 6 
 

H IL-6 απελευθερώνεται απο το λιπώδη ιστό και από γραμμωτούς μύες133. 

Εμφανίζει και φλεγμονώδεις και αντιφλεγμονώδεις δράσεις. Εκφράζεται σε αρκετές 

περιοχές του εγκεφάλου, όπως στον υποθάλαμο, όπου ελέγχει την όρεξη και την 

πρόσληψη ενέργειας.134 Από τα λιποκύτταρα του σπλαχνικού λιπώδη ιστού 

απελευθερώνεται στη πυλαία φλέβα και μεταφέρεται στο ήπαρ,135 όπου διεγείρει την 

παραγωγή CRP στα ηπατοκύτταρα.136 Μπορεί να καταστείλλει τη δράση της 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης. Έχει φανεί ότι έχει θετική συσχέτιση με τον BMI, τη 

γλυκόζη νηστείας και την ανάπτυξη ΣΔΙΙ, ενώ έχει αρνητική συσχέτιση με την HDL-

C.137 

  

 

 Visfatin, ομεντίνη 
 

H Visfatin ή PBEF ή NAMPT είναι το ένζυμο που περιορίζει τη βιοσύνθεση 

του NAD.138 Εκφράζεται από λευκοκύτταρα, λιποκύτταρα, μυϊκά κύτταρα και 

ηπατοκύτταρα. Η ομεντίνη ακφράζεται κυρίως στις λιποαποθήκες του επίπλου.139 

Βρίσκεται σε χαμηλότερα επίπεδα σε ασθενείς με διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης και  
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ΣΔ, ενώ η χορήγηση ανασυνδιασμένης ομεντίνης βελτιστοποιεί τη διεγειρούμενη από 

την ινσουλίνη πρόσληψη της γλυκόζης από το λιπώδη ιστό. 

 

 

Απελίνη και VEGF 

 

Η απελίνη έχει σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης, 

παρουσιάζει προ-αγγειογενετικές ιδιότητες, ενώ πιθανά επιδρά με κύτταρα του 

ανοσοποιητικού συστήματος.140 Παρόμοιες δράσεις εμφανίζει και ο VEGF, ένα άλλος 

σημαντικός προ-αγγειογενετικός παράγοντας. Αυτοί οι παράγοντες έχουν σημαντικό 

ρόλο σε καταστάσεις αύξησης του λιπώδους ιστού (παχυσαρκία), αλλά και στο συνεχές 

remodeling που συμβαίνει σε κατάσταση ισορροπίας. Η δράση τους είναι σημαντική 

για τη παροχή οξυγόνου και θρεπτικών στοιχείων προς τον λιπώδη στό. Γενικά, τα 

επίπεδα αυτών των παραγόντων τείνουν να είναι χαμηλότερα στη παχυσαρκία και η 

ανικανότητα αύξηση τους, ως απάντηση στην τοπική ισχαιμία, είναι σημαντικός 

παράγοντας δυσλειτουργίας του λιπώδους ιστού.141 
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1.4.2 ΑΝΤΙΣΤΑΣΗ ΣΤΗΝ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ 
 

Σε αυτή την κατάσταση, φυσιολογικές συγκεντρώσεις ινσουλίνης δεν 

προκαλούν την προβλεπόμενη απάντηση σε περιφερικούς ιστούς, όπως είναι ο 

λιπώδης, ο μυϊκός και το ήπαρ. Υπό αυτές τις συνθήκες, τα β κύτταρα του παγκρέατος 

παράγουν περισσότερη ινσουλίνη (υπερινσουλιναιμία) για να μπορέσουν να 

αντισταθμίσουν την αναπτυσσόμενη υπεργλυκαιμία. Αυτή η αυξημένη παραγωγή 

ινσουλίνης μπορεί να αντισταθμίζει την αντίσταση στην ινσουλίνη. Σε ορισμένες ομώς 

καταστάσεις, όπως είναι η νορμογλυκαιμία, προκαλεί όμως και μια αύξηση της δράσης 

της ινσουλίνης σε ιστούς οι οποίοι δεν εμφανίζουν αντίσταση. Αυτή η ενίσχυση 

ορισμένων δράσεων της ινσουλίνης, σε συνδιασμό με αντίσταση σε άλλες, οδηγεί στην 

κλινική εκδήλωση του ΜΣ.142  Τα β κύτταρα του παγκρέατος με την πάροδο του χρόνου 

αρχίζουν να αδυνατούν να παράγουν τις απαιτούμενες ποσότητες ινσουλίνης και αυτό 

οδηγεί σε υπεργλυκαιμία και ΣΔΙΙ.143 

Φυσιολογικά, η δράση της ινσουλίνης ξεκινάει με την πρόσδεση στον υποδοχέα 

της. Ακολουθεί ένας καταρράκτης φωσφορυλίωσης που καταλήγει σε δύο παράλληλα 

μονοπάτια, αυτό της PI3K  και της MAP. Σε καταστάσεις αντίστασης στην ινσουλίνη, 

μόνο το μονοπάτι της PI3K επηρεάζεται. Αυτό οδηγεί σε διαταραχή της ισορροπίας 

μεταξύ των δύο μονοπατιών. Η αναστολή του μονοπατιού της PI3 οδηγεί σε μείωση 

της παραγωγής του νιτρικού οξέος (NO) από το ενδοθήλιο των αγγείων, με αποτέλεσμα 

δυσλειτουργία του ενδοθηλίου  και μείωση στην μετατόπιση του GLUT4, που οδηγεί 

σε μειωμένη πρόσληψη γλυκόζης από τους μύες και τα λιποκύτταρα. Αντιθέτως, καθώς 

το μονοπάτι τη MAP κινάσης παραμέμνει ανέπαφο, υπάρχει συνεχιζόμενη παραγωγή 

ενδοθηλίνης-1 (ΕΤ-1), έκφραση αγγειακών μορίων προσκόλλησης και μιτογόνα 

ερεθίσματα προς τις λείες μυϊκές ίνες των αγγείων. Κατά αυτόν τον τρόπο η αντίσταση 

στην ινσουλίνη οδηγεί σε διαταραχές των αγγείων που προδιαθέτουν σε 

αθηροσκλήρωση.25  Τα άτομα με αντίσταση στην ινσουλίνη συνήθως εμφανίζουν 

παθολογική κατανομή του λίπους, με επικρατούσα κατανομή στο άνω τμήμα του 

σώματος.79  
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1.4.3 ΔΥΣΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑ 
 

Η δυσλιπιδαίμια στο ΜΣ χαρακτηρίζεται από διαταραχές τόσο των 

αθηρογόνων όσο και των αντι-αθηρογόνων λιποπρωτεϊνών που αφορούν δομή, στο 

μεταβολισμό και τις βιολογικές τους δράσεις. Οι διαταραχές αυτές περιλαμβάνουν 

αύξηση των λιποπρωτεϊνών που περιέχουν απολιποπρωτεϊνη Β (apoB), αύξηση TGL 

και LDL-C, μείωση επιπέδων HDL-C.25 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη οδηγεί σε αθηρογόνο δυσλιπιδαιμία με αρκετούς 

τρόπους. Καταρχήν, η ινσουλίνη φυσιολογικά καταστέλει τη λιπόλυση στα 

λιποκύτταρα. Σε περιπτώσεις αντίστασης αυξάνεται η λιπόλυση και αυτό οδηγεί σε 

αυξημένα επίπεδα NEFA, τα οποία στο ήπαρ χρησιμοποιούνται ως υπόστρωμα για τη 

σύνθεση τριγλυκεριδίων. Επίσης σταθεροποιούν την παραγωγή της apoB, της κύριας 

λιποπρωτεϊνης των VLDL σωματιδίων, οδηγόντας έτσι σε αυξημένη παραγωγή VLDL. 

Δεύτερον, η ινσουλίνη κανονικά αποδομεί την apoB μέσω PI3K εξαρτώμενων 

μονοπατιών, επομένως η αντίσταση στην ινσουλίνη άμεσα αυξάνει την παραγωγή των 

VLDL. Τρίτον, η ινσουλίνη ρυθμίζει την παραγωγή της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης, τον 

κύριο παράγοντα που καθορίζει τον ρυθμό αποδόμησης των VLDL. Οι VLDL 

μεταβολίζονται σε LDL-C και σε άλλες μικρότερες λιποπρωτεϊνες, όπου και οι δύο 

κατηγορίες μπορούν να διεγείρουν το σχηματισμό αθηρωμάτων. Τα τριγλυκερίδια που 

περιέχονται εντός των VLDL μεταφέρονται στην HDL-C μέσω πρωτεϊνικού 

μεταφορέα (cholesterol ester transport protein, CETP) με ανταλλαγή εστέρων 

χοληστερόλης, οδηγόντας έτσι σε σωματίδια HDL-C πλούσια σε τριγλυκερίδια και σε 

σωματίδια VLDL πλούσια σε εστέρες χοληστερόλης. Τα πρώτα σωματίδια αποτελούν 

καλό υπόστρωμα για την ηπατική λιπάση, οπότε καθαίρονται γρήγορα από την 

κυκλοφορία και μένουν λίγα HDL-C σωματίδια τελικά για να συμμετάσχουν στην 

ανάστροφη μεταφορά χοληστερόλης από τα αγγεία. Επιπρόσθετα, στο ήπαρ ατόμων 

με αντίσταση στην ινσουλίνη, η εισροή FFA είναι υψηλή, όπως υψηλή είναι και η 

σύνθεση και η παραγωγή TGL, ενώ περίσσεια TGL εκκρίνεται ως VLDL.144 Θεωρείται 

ότι στην αντίσταση στην ινσουλίνη, η δυσλιπιδαιμία αποτελεί μια άμεση επίδραση της 

αυξημένης έκκρισης VLDL από το ήπαρ.145 Αυτές οι διαταραχές σχετίζονται συχνά με 

αυξημένο οξειδωτικό στρες και δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, ενισχύοντας έτσι τη 

προφλεγμονώδη φύση της αθηροσκληρωτικής νόσου. 
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1.4.4 ΥΠΕΡΤΑΣΗ 
 

Η ιδιοπαθής υπέρταση συχνά σχετίζεται με αρκετές μεταβολικές διαταραχές, 

εκ των οποίων η παχυσαρκία, η μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη και η δυσλιπιδαιμία είναι 

οι πιο κοινές.146 Μελέτες αποδεικνύουν πως και η υπεργλυκαιμία και η 

υπερινσουλιναιμία ενεργοποιούν το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσινογόνου, 

αυξάνοντας την έκφραση του αγγειοτενσινογόνου, της αγγειοτενσίνης ΙΙ και του 

υποδοχέα της αγγειοτενσίνης I.147 Ακόμη υπάρχουν στοιχεία πως η αντίσταση στην  

ινσουλίνη και η υπερινσουλιναιμία οδηγούν σε ενεργοποίηση του συμπαθητικού 

συστήματος. Ως αποτέλεσμα αυτού,  οι νεφροί αυξάνουν την επαναρρόφηση νατρίου, 

η καρδιά αυξάνει την καρδιακή της παροχή και στα αγγεία προκαλείται 

αγγειοσύσπαση, με αποτέλεσμα να αυξάνεται η αρτηριακή πίεση.148 Έχεις επίσης 

ανακαλυφθεί πως τα λιποκύτταρα παράγουν αλδοστέρη, σε απάντηση στην 

αγγειοτενσίνη ΙΙ.149 Επιπρόσθετα, αρκετές adipokines έχουν ενοχοποιηθεί όπως 

λεπτίνη,150 μειωμένα επίπεδα αδιπονεκτίνης,151 φλεγμονώδεις κυτοκίνες152 και 

αγγειοτενσινογόνο. 

 

 

1.4.5 ΠΡΟ-ΦΛΕΓΜΟΝΩΔΗΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ 
 

 Η παχυσαρκία συνοδεύεται από άθροιση μακροφάγων εντός του λιπώδους 

ιστού.153 Πιθανά αυτή η εισροή των μακροφάγων να πυροδοτείται από τον θάνατο 

διογκωμένων λιποκυττάρων. Οι κυτοκίνες που απελευθερώνονται από αυτή τη 

διαδικασία, περνάνε στη συστηματική κυκλοφορία και προκαλούν συστηματική 

φλεγονή ή/και αντίσταση στην ινσουλίνη.154  Τα αυξημένα επίπεδα CRP αποτελούν 

απόδειξη της συστηματικής απάντησης στην τοπική φλεγμονή του λιπώδους 

ιστού.155,156 Έχουν συσχετιστει με αυξημένη περίμετρο μέσης,157 αντίσταση στην 

ινσουλίνη,158 με τον BMI,159 με υπεργλυκαιμία157 και αυξάνονται με την αύξηση του 

αριθμού των κριτηρίων του ΜΣ. Είναι πιο πιθανό να βρεθούν αυξημένα σε 

παχύσαρκους με αντίσταση στην ινσουλίνη, παρά σε παχύσαρκους που δεν 

παρουσιάζουν αντίσταση.160 Επιπρόσθετα, έχει παρατηρηθεί ότι ανεξάρτητα από την 

παρουσία ΜΣ, τα επίπεδα της CRP προβλέπουν την επίπτωση μελλοντικών 

καρδιαγγειακών συμβάντων.161 Καθώς το ΜΣ έχει συνδεθεί με αυξημένη πιθανότητα 
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καρδιαγγειακών συμβάντων,162 τα επιπέδα της CRP θα μπορούσαν να 

χρησιμοποιηθούν ως δείκτης επιπλοκών στο ΜΣ. 

 

 

1.4.6 ΠΡΟ-ΘΡΟΜΒΩΤΙΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ 
 

 Η προφλεγμονώδης κατάσταση στο ΜΣ χαρακτηρίζεται από αυξημένα επίπεδα 

κυτοκινών και πρωτεϊνών οξείας φάσης (CRP). Ακόμη, σε ασθενείς με ΜΣ έχει 

παρατηρηθεί αύξηση αρκετών προθρομβωτικών παραγόντων, όπως οι παράγοντες VII  

και VIII και ο αντι-ινωδολυτικός παράγοντας PAI-1  ο οποίος προέρχεται από το 

λιπώδη ιστό του άνω τμήματος του σώματος163,164 και μπλοκάρει την ενεργοποίηση 

του πλασμινογόνου, ενώ παρατηρείται αυξημένη ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων και 

δυσλειτουργία του ενδοθηλιου.165 Ο Grundy έχει δείξει πως το ινωδογόνο, μια 

πρωτεϊνη οξείας φάσης όπως η CRP, αυξάνεται σε απάντηση σε υψηλά επίπεδα 

κυτοκινών.166 Αυτό δείχνει πως η προθρομβωτική και προφλεγμονώδης κατάσταση 

μπορεί να αλληλοσυνδέονται μεταβολικά. 

 

 

1.4.7 ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΤΟΥ ΕΝΔΟΘΗΛΙΟΥ 
 

 Χαρακτηρίζεται από διαταραγμένη-εξαρτώμενη από το ενδοθήλιο 

αγγειοδιαστολή, μειωμένη αρτηριακή ευενδοτότητα και επιταχυνόμενη διαδικασία 

αθηροσκλήρωσης.167 Αρκετοί παράγοντες, όπως οξειδωτικό στρες, υπεργλυκαιμία, 

προϊόντα γλυκοζυλίωσης, FFAs, φλεγμονώδεις κυττοκίνες ή adipokines κάνουν το 

ενδοθήλιο ανίκανο να χρησιμοποίησει τους φυσιολογικούς και προστατευτικούς 

μηχανισμούς του. Γνωρίζουμε πως τα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος έχουν 

σημαντικό ρόλο στα στάδια της αθηροσκληρωτικής διαδικασίας,168 ακόμη, μείωση των 

επιπέδων του NO και αύξηση των ελεύθερων ριζών οξυγόνου οδηγούν σε 

δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και σε μια προ-αθηρογόνο κατάσταση.169 
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1.4.8 ΓΕΝΕΤΙΚΗ ΠΡΟΔΙΑΘΕΣΗ 
 

 Η μεγάλη διακύμανση στην επίπτωση του ΜΣ και στην ηλικία εμφάνισης, 

ανάμεσα σε άτομα με παρόμοιους παράγοντες κινδύνου, υποδεικνύει αλληλεπίδραση 

μεταξύ γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων.170 Έχει παρατηρηθεί, μη 

παχύσαρκα άτομα να εμφανίζουν αντίσταση στην ινσουλίνη και να έχουν παθολογικά 

επίπεδα μεταβολικών παραγόντων κινδύνου. Παράδειγμα αποτελούν άτομα με 

διαβητικούς γονείς ή άτομα με έναν διαβητικό γονεά και έναν  διαβητικό συγγενή 

πρώτου ή δευτέρου βαθμού.171 Το ίδιο παρατηρέιται και σε αρκετά άτομα με καταγωγή 

από τη νότια Ασία.56 Είναι πιθανό η έκφραση του κάθε μεταβολικού παράγοντα 

κινδύνου ξεχωριστά, να υπόκειται σε γενετικό έλεγχο, ο οποίος να επηρεάζει την 

απάντηση στην έκθεση σε διαφορετικά περιβάλλοντα. Για παράδειγμα, μια ποικιλία 

πολυμορφισμών σε γονίδια που εμπλέκονται στο μεταβολισμό λιποπρωτεϊνών, 

σχετίζονται με επιδείνωση της δυσλιπιδαιμίας σε παχύσαρκα άτομα.172 

 Ο Neel το 1962 ανέπτυξε την υπόθεση του λιτού γονότυπου (thrifty genotype 

hypothesis) κατά την οποία άτομο που ζουν σε δυσμενή περιβάλλοντα με ασταθή 

παροχή τροφής, αυξάνουν την πιθανότητα επιβίωσης αν μπορούν να μεγιστοποιήσουν 

την αποθήκευση πλεονάσματος ενέργειας.173 Η γενετική επιλογή θα ευνοούσε την 

επίκρατηση αυτών των γονότυπων σε τέτοια δυσμενή περιβάλλοντα, οι οποίοι όμως 

δεν θα ευνοούνταν σε περίπτωση βελτίωσης της διατροφής. Αυτή η υπόθεση 

υποστηρίζει πως άτομα με τέτοια γονίδια έχουν προδιάθεση για ανάπτυξη ΜΣ. 

 Τριάντα χρόνια αργότερα, το 1992, οι Hales και Barker εισήγαγαν την υπόθεση 

του λιτού φαινότυπου (thrifty phenotype hypothesis). Σύμφωνα με αυτή την υπόθεση, 

έμβρυα με μειωμένη πρόσληψη θρεπτικών συστατικών κατά την ενδομητριαία 

ανάπτυξη, μπορεί να έχουν προσαρμοστεί σε αυτό και να έχουν γίνει ”thrifty” . Αυτή 

η μεταβολική προσαρμογή θα είναι ευεργετική σε περιπτώσεις μειωμένης διατροφής 

κατα τη παιδική ηλικία, όμως αν υπάρξει αυξημένη θερμιδική πρόσληψη, αυτή η 

προσαρμογή θα οδηγήσει σε αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη ΜΣ.174 Παράδειγμα 

αποτελεί η συσχέτιση του χαμηλού βάρους γέννησης με την εμφάνιση αντίστασης στην 

ινσουλίνη και ΣΔΙΙ.175 
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1.5 ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΚΑΙ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ 

 

1.5.1 ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ 
ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ 
 

 Ο επιπολασμός του ΜΣ σε καρδιοχειρουργικούς ασθενείς είναι υψηλός,176 με 

την υπέρταση να αποτελεί το πιο κοινά απαντώμενο διαγνωστικό κριτήριο.177 Στους 

ασθενείς που υποβάλλονται σε επέμβαση αορτοστεφανιαίας παράκαμψης, το ΜΣ 

αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης οξείας νεφρικής βλάβης,177,178 AEE, 177-179 κολπικής 

μαρμαρυγής,180 λοίμωξης του τραύματος180,181 και μεσοθωρακίτιδας,177,182 ενώ 

παρατείνει την παραμονή σε μηχανικό αερισμό.180,182 Επιπρόσθετα, υπάρχουν μελέτες 

που υποστηρίζουν πως αυξάνει την ολική θνησιμότητα177,183,184 ή την πιθανότητα 

θανάτου από επιπλοκές από το καρδιαγγειακό,184,185 ενώ άλλες μελέτες δεν 

αναδεικνύουν τέτοιο κίνδυνο.180,181  

 Μεγάλη αναδρομική μελέτη177 με 5304 συμμετέχοντες έδειξε ότι οι ασθενείς 

με ΜΣ είχαν αυξημένη θνησίμοτητα (2,4% έναντι 09%, p<0.05) και τριπλάσιο κίνδυνο 

να καταλήξουν, βάσει μοντέλου πολυπαραγοντικής ανάλυσης. Ο αυξημένος κίνδυνος 

θανάτου ήταν ανεξάρτητος φύλου και παρουσίας  (2,71 έναντι 0,21%, p<0,0001) ή 

απουσίας ΣΔ (2,04 έναντι 1%, p=0,014), ενώ δεν φάνηκε ο ΣΔ να αυξάνει τη 

θνησιμότητα απουσία ΜΣ. Οι ασθενείς με ΜΣ είχαν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

ΑΕΕ, νεφρικής ανεπάρκειας και λοίμωξης (πνευμονία, μεσοθωρακίτιδα). Μικρότερη 

προοπτική μελέτη με 83 ασθενείς, που εξέταζε την πρώιμη νοσηρότητα και 

θνησιμότητα, έδειξε ότι το ΜΣ σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο λοίμωξης του 

τραύματος, ενώ τα ποσοστά θνησιμότητας ανάμεσα στις δύο ομάδες ήταν παρόμοια.181 

Μελέτη παρατήρησης με 1238 ασθενείς κατέληξε στο συμπέρασμα πως οι 

παχύσαρκοι ασθενείς με ΜΣ έχουν σημαντικά αυξημένο περιεγχειρητικό αλλά και 

μακροπρόθεσμο κίνδυνο επιπλοκών και θνησιμότητας, ενώ κάτι τέτοιο δεν φάνηκε να 

ισχύει στους μη παχύσαρκους ασθενείς με ΜΣ.186 Οι Yilmaz συν. μελετώντας 

στεφανιογραφίες 314 ατόμων που είχαν υποβληθεί σε επέμβαση αορτοστεφανιαίας 

παράκαμψης την τελευταία πενταετία, συμπέραναν πως το ΜΣ είναι παράγοντας 

κινδύνου για απόφραξη του σαφηνούς φλεβικού μοσχεύματος.187  Σε αναδρομική 

μελέτη παρατήρησης με 1183 ασθενείς φάνηκε ότι το ΜΣ αυξάνει την ολική και την 

θνησιμότητα καρδιακής αιτιολογίας, αλλά μόνο στους μη διαβητικούς ασθενείς.185 

Στον αντίποδα, προοπτική μελέτη με 235 συμμετέχοντες182 έδειξε πως οι ασθενείς με 
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ΣΔ και ΜΣ είχαν αυξημένο κίνδυνο παρατεταμένης νοσηλείας σε ΜΕΘ (>5 μέρες) και 

εμφάνισης ατελεκτασίας. Η ύπαρξη ΣΔ συνδέθηκε με την εμφάνιση πνευμονικής 

εμβολής (p=0,025) και μεσοθωρακίτιδας (p=0,051). Το ΜΣ δεν συσχετίστηκε με την 

εμφάνιση κάποιας επιπλοκής, ήταν όμως παράγοντας κινδύνου για επανεισαγωγή, 

στους ασθενείς χωρίς ΣΔ (p=0,027). 

Στη μελέτη DESIRE που συμπεριέλαβε 2596 ασθενείς που υπεβλήθησαν σε 

επέμβαση αορτοστεφανιαίας παράκαμψης, το ΜΣ σχετίζονταν με πενταπλάσιο 

κίνδυνο οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου, ΑΕΕ ή θανάτου και με δεκαπλάσια 

αύξηση της ενδονοσοκομειακής θνησιμότητας.184 Προοπτική μελέτη μελέτη με 152 

ασθενείς αναφέρει πως στη μετεγχειρητική περίοδο τα ποσοστά κολπικής μαρμαρυγής, 

λοίμωξης του τραύματος και πνευμονικών επιπλοκών ήταν σημαντικά αυξημένα στους 

ασθενείς με ΜΣ (p<0,01). Το ίδιο ίσχυε και για τη διάρκεια παραμονής σε μηχανικό 

αερισμό, νοσηλείας σε ΜΕΘ και συνολική παραμονή στο νοσοκομείο. Δεν 

παρατηρήθηκαν διαφορές στη θνησιμότητα.180 

Αναφορικά με τους ασθενείς που πάσχουν από νόσο των καρδιακών βαλβίδων, 

το ΜΣ έχει ενεργό ρόλο στην ταχύτερη ασβεστοποίηση τους.188 Είναι ανεξάρτητος 

παράγοντας κινδύνου επιδείνωσης της στένωσης της αορτικης βαλβίδας,188 ενώ 

προεγχειρητικά επηρεάζει την αναδιαμόρφωση (remodelling) των κοιλιών και 

μετεγχειρητικά αυξάνει την επίπτωση εμφάνισης μετεγχειρητικής κολπικής 

μαρμαρυγής.189 Έχει συσχετιστεί με ταχύτερη εκφύλιση αορτικών βιοπροσθετικών 

βαλβίδων188 και αυξάνει τη μακροχρόνια θνησιμότητα μετά από επεμβάσεις 

αντικατάστασης αορτικής ή μιτροειδούς βαλβίδας.190 
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1.5.2 ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΚΑΙ ΜΗ ΚΑΡΔΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ 
ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ 
 

1.5.2.1 Μεταβολικό σύνδρομο και αγγειοχειρουργικές επεμβάσεις 
 

 Στους αγγειακούς ασθενείς ο επιπολασμός του συνδρόμου είναι υψηλός, καθώς 

υπερβαίνει το 30% στους ασθενείς με νόσο στις καρωτίδες191 και το 50% σε αυτούς 

που έχουν ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής192 ή περιφερική αγγειακή νόσο193 και φαίνεται 

ότι επηρεάζει τα ποσοστά των επιπλοκών.176  

Δεδομένα που βασίζονται σε αναδρομικές μελέτες ασθενών που υποβάλλονται 

σε ενδαγγειακή αποκατάσταση ανευρυσμάτων κοιλιακής αορτής υποστηρίζουν ότι το 

ΜΣ είναι ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για επιπλοκές από το καρδιαγγειακό,194 

επιπρόσθετα, φαίνεται να σχετίζεται με οξεία νεφρική βλάβη και με τύπου ΙΙ 

ενδοδιαφυγές,192 ενώ δεν φαίνεται να σχετίζεται με αυξημένη θνησιμότητα.192,194 Για 

τους ασθενείς που χειρουργούνται για νόσο των καρωτίδων, υπάρχουν αντικρουόμενα 

δεδομένα, καθώς μια πρόσφατη προοπτική μελέτη των Visser και συν. υποστηρίζει ότι 

το ΜΣ δεν αυξάνει τις επιπλοκές ούτε επηρεάζει την έκβαση.195 Σε αναδρομική όμως 

μελέτη του Protack191 με 921 συμμετέχοντες, οι ασθενείς με ΜΣ είχαν περισσότερες 

πιθανότητες για εμφάνιση μετεγχειρητικών επιπλοκών, χωρίς όμως να παρατηρείται 

αύξημένη πιθανότητα για επαναστένωση, αντιθέτως, σε μικρότερη αναδρομική μελέτη 

των Williams και συν.196 με 79 ασθενείς, το ΜΣ δεν επηρέαζε την εμφάνιση επιπλοκών, 

σχετίζονταν όμως με επαναστένωση. Σε επεμβάσεις στα περιφερικά αγγεία το ΜΣ έχει 

συσχετιστεί σε αρκετές αναδρομικές μελέτες με επιπλοκές, αυξημένη θνησιμότητα και 

αποτυχία της επέμβασης.194,197,198 

Τα δεδομένα που υπάρχουν στη βιβλιογραφία αναφορικά με ασθενείς με ΜΣ 

που υποβάλλονται σε αγγειοχειρουργικές επεμβάσεις είναι ελλιπή και συχνά 

αντικρουόμενα. Η συντριπτική δε πλειοψηφία εξ αυτών, βασίζεται σε αναδρομικές 

μελέτες, ένω όλες χρησιμοποιούν ως κριτήριο εκτίμησης της κεντρική παχυσαρκίας 

τον BMI και όχι την περίμετρο μέσης, όπως ορίζουν οι πιο πρόσφατες συστάσεις για 

τη διάγνωση του ΜΣ.1 
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1.5.2.2 Μεταβολικό σύνδρομο και επεμβάσεις γενικής χειρουργικής 
 

 Υπάρχει μεγάλος όγκος δεδομένων στη βιβλιογραφία που αποδεικνύει ότι το 

ΜΣ επηρεάζει σημαντικά τη νοσηρότητα και τη θνησιμότητα σε επεμβάσεις γενικής 

χειρουργικής.176 Το ΜΣ έχει συνδεθεί με δυσμενή περιεγχειρητική έκβαση, όπως με 

αυξημένη ενδονοσοκομειακή νοσηλεία, κακή επούλωση ή διάσπαση τραύματος, μετά 

από επεμβάσεις ηπατεκτομής, μεταμόσχευσης νεφρού και γαστρικού bypass.199-202 

 Αναδρομική ανάλυση 3973 ασθενών από μεγάλη βάση δεδομένων (ACS 

NSQIP) που υποβλήθηκαν σε ηπατεκτομή, έδειξε πως η παρουσία ΜΣ προεγχειρητικά 

διπλασίαζε την πιθανότητα θανάτου και αύξανε κατά 40% την πιθανότητα για 

εμφάνιση μετεγχειρητικών επιπλοκών.199 Αναφορικά, οι ασθενείς με ΜΣ είχαν 70% 

μεγαλύτερη πιθανότητα για επιφανειακή λοίμωξη τραύματος, διπλάσιο κίνδυνο για 

εμφάνιση επιπλοκών από το αναπνευστικό και πενταπλάσιο κίνδυνο για οξύ 

στεφανιαίο σύμβαμα.199  

 Οι Lohsiriwat και συν. σε μια μικρότερη αλλά προοπτική μελέτη με 114 

ασθενείς που υποβλήθηκαν σε προγραμματισμένη επέμβαση κολεκτομής, παρατήρησε 

πως το ΜΣ ήταν παράγοντας κινδύνου για εμφάνιση μετεγχειρητικών επιπλοκών, ενώ 

παρέτεινε την νοσηλεία των ασθενών.200 Επισημαίνεται όμως πως το ΜΣ συνδέθηκε 

με κακή μετεγχειρητική έκβαση μόνο ως ολότητα και όχι ως επιμέρους μεταβολικούς 

παράγοντες κινδύνου. Ακόμη μία προοπτική μελέτη με 300 ασθενείς ανέδειξε το ΜΣ 

ως παράγοντα κινδύνου για περιεγχειρητικές επιπλοκές. Αφορούσε επεμβάσεις μικρής 

και μεσαίας χειρουργικής βαρύτητας που έγιναν υπό γενική αναισθησία. Η επίπτωση 

υπότασης, υποξαιμίας, υπέρτασης, αιμορραγίας, πόνου και μετεγχειρητικής ναυτίας 

και εμέτου ήταν αυξημένη στους ασθενείς με ΜΣ.203  

 Η μεγαλύτερη εως τώρα μελέτη είναι αναδρομική και βασίζεται σε 310208 

ασθενών από τη βάση δεδομένων του Αμερικανικού Κολεγίου Χειρουργών (ACS 

NSQIP). Αφορούσε της πρώτες 30 ημέρες μετά από μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις 

και έδειξε πως οι ασθενείς με τροποποιημένο ΜΣ (ορισμένο ως συνύπαρξη 

παχυσαρκίας, υπέρτασης και ΣΔ) είχαν μεγαλύτερη θνησιμότητα και παρουσίαζαν 

αυξημένο κίνδυνο για επιπλοκές από το καρδιαγγειακό και το αναπνευστικό σύστημα. 

Ακόμη, αυξημένος ήταν ο κίνδυνος για εμφάνιση οξείας νεφρικής βλάβης, ΑΕΕ και 

κώματος, επιπλοκών από το τραύμα και μετεγχειρητική σήψη.204 Ειδικότερα, οι 

ασθενείς με τροποποιημένο ΜΣ είχαν δύο εως και τρεις φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για 

επιπλοκές από το καρδιαγγειακό, 1,5-2,5 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για επιπλοκές από 
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το αναπνευστικό, διπλάσιο κίνδυνο για νευρολογικές επιπλοκές και τρεις εως εφτά 

φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για οξεία νεφρική βλάβη, σε σχέση με ασθενείς 

φυσιολογικού βάρους.204 

 Σε επεμβάσεις διαδερμικής νεφρολιθοτριψίας, η παρουσία ΜΣ αλλά και των 

επιμέρους χαρακτηριστικών του (ΣΔ, υπέρταση, παχυσαρκία) με υψηλότερα ποσοστά 

επιπλοκών και με ανάγκη για επιπρόσθετες παρεμβάσεις,205 ενώ μετά από επεμβάσεις 

ριζικής νεφρεκτομής το ΜΣ σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο επιπλοκών.206 Όσον 

αφορά τις προστατεκτομές, οι Kwon και συν. σύγκριναν 186 άντρες με ΜΣ με μία 

ομάδα ελέγχου και παρατήρησαν ότι η ρομποτικά υποβοηθούμενη λαπαροσκοπική 

προστατεκτομή ήταν πιο δύσκολη στους ασθενείς με ΜΣ, οι οποίοι είχαν μεγαλύτερο 

προστάτη και αυξημένη απώλεια αίματος.207 Αντίστοιχα, οι Shiota και συν. 

αναλύοντας δεδομένα από 238 άρρενες που υπεβλήθησαν σε ριζική προστατεκτομή 

για εντοπισμένο καρκίνο του προστάτη, παρατήρησε ότι ο αριθμός των στοιχείων του 

ΜΣ ήταν ανεξάρτητος παράγοντας για βιοχημική υποτροπή της κακοήθειας 

μετεγχειρητικά.208 Παρομοίως, το ΜΣ έχει συσχετιστεί με υποτροπή της νόσου και με 

μεγαλύτερο κίνδυνο θανάτου από τη νόσο, σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ολική 

γαστρεκτομή για καρκίνο στομάχου.209,210 

 

 

1.5.2.3 Μεταβολικό σύνδρομο και βαριατρικές επεμβάσεις 
 

 Οι βαριατρικές επεμβάσεις αποτελούν, σε άτομα με νοσογόνο παχυσαρκία, μία 

αποδεκτή και αποτελεσματική μέθοδο αντιμετώπισης συννοσηροτήτων που σχετίζοναι 

με την παχυσαρκία.211 Με βάση τις τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες, βαριατρικές 

επεμβάσεις πρέπει να γίνονται σε άτομα με BMI≥35kg/m2 και μεταβολική νόσο, όπως 

ΣΔΙΙ και ΜΣ.212 Σχεδόν 4 στους 5 ασθενείς που υποβάλλονται σε βαριατρική επέμβαση 

έχουν ΜΣ,213 ενώ μετά την επέμβαση βασικά στοιχεία του ΜΣ, όπως υπέρταση, 

δυσλιπιδαιμία και υπεργλυκαιμία, ρυθμίζονται.212  

 Μεγάλη αναδρομική μελέτη (2275 ασθενείς) δεν ανέδειξε διαφορές στις 

περιεγχειρητικές επιπλοκές παχύσαρκων ασθενών με ΜΣ, σε σχέση με αυτούς που δεν 

έπασχαν από ΜΣ.213 Αντίθετα, μικρότερη αναδρομική μελέτη με 311 ασθενείς ανέδειξε 

το ΜΣ ως παράγοντα κινδύνου για παρατεταμένη νοσηλεία, αλλά μόνο σε άντρες.202 

Τέλος, η μεγαλύτερη εως τώρα διαθέσιμη αναδρομική μελέτη (158405 ασθενείς) 
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αναδεικνύει το ΜΣ ως παράγοντα κινδύνου για αυξημένη θνησιμότητα και για 

επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα.214 

 

 

1.5.2.4 Μεταβολικό σύνδρομο και ορθοπαιδικές επεμβάσεις 
 

 Η παχυσαρκία είναι ένα παράγοντας που διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην 

περιεγχειρητική έκβαση και στην αποκατάσταση λειτουργικότητας, μετά από 

επεμβάσεις ολικής αρθροπλαστικής. Αυτό οδήγησε την ένωση αμερικανών 

χειρουργών ισχίου και γόνατος στο να συστήσουν την αναβολή αθροπλαστικής σε 

άτομα με ΒΜΙ>40.215 Νεότερες μελέτες όμως δείχνουν πως οι παχύσαρκοι ασθενείς με 

ΜΣ έχουν υψήλοτερο κίνδυνο για εμφάνιση επιπλοκών, σε σχέση με παχύσαρκους 

ασθενείς χωρίς ΜΣ,216 και πως το ΜΣ έχει ισχυρότερη συσχέτιση με επιπλοκές, σε 

σχέση με την παχυσαρκία.217 Πληθώρα μελετών στη βιβλιογραφία αποδεικνύει πως το 

ΜΣ μπορεί να σχετίζεται με επιπλοκές, μετά από μεγάλες ορθοπαιδικές επεμβάσεις,176 

αυτό όμως δεν φαίνεται να ισχύει σε μικρότερες, όπως είναι η αθροπλαστική ώμου.218 

 Σε μελέτη των Mraovic και συν. που περιελάμβανε ολικές αρθροπλαστικές 

ισχίου και γόνατος, οι ασθενείς με ΜΣ είχαν σημαντικά υψηλότερη επίπτωση 

πνευμονικής εμβολής, σε σχέση με τους ασθενείς χωρίς ΜΣ (p=0,001). Ακόμη και μετά 

από στάθμιση για όλους τους σημαντικούς παράγοντες κινδύνου, οι ασθενείς με ΜΣ 

είχαν 1,6 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για πνευμονική εμβολή, ενώ για κάθε κάθε 

επιπρόσθετο στοιχείο του ΜΣ  η επίπτωση της πνευμονικής εμβολής αυξάνονταν κατά 

23%.219 

 Πρόσφατη αναδρομική μελέτη με 107117 ασθενείς που υπεβλήθησαν σε ολική 

αρθροπλαστική ισχίου ή γόνατος, έδειξε πως το ΜΣ ήταν ανεξάρτητος παράγοντας 

κινδύνου για επιπλοκές από το τραύμα και για επανεισαγωγή στο νοσοκομείο.220 Άλλες 

αναδρομικές μελέτες αναφέρουν αύξηση στην επίπτωση σοβαρών ενδονοσοκομειακών 

επιπλοκών221,222 και σημαντικά υψηλότερο μέσο κόστος νοσηλείας για τους ασθενείς 

με ΜΣ.222 Παρομοίως, υψηλότερο ποσοστό περιεγχειρητικών επιπλοκών από το 

καρδιαγγειακό σύστημα (κολπική μαρμαρυγή, πνευμονικό οίδημα, αρρυθμίες, 

βραδυκαρδία, καρδιακή ανακοπή) παρατηρήθηκαν σε ασθενείς με ΜΣ μετά από ολική 

αρθροπλαστική, σε σχέση με ασθενείς χωρίς ΜΣ.221  

Σημαντικός όμως φαίνεται να είναι και ο ρόλος της ρύθμισης των μεταβολικών 

στοιχείων του ΜΣ στην έκβαση αυτών των ασθενών.  Έχει αναφερθεί πως οι ασθενείς 
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με μη ελεγχόμενο ΣΔ, υπέρταση ή δυσλιπιδαιμία (ως στοιχεία του ΜΣ μαζί με 

ΒΜΙ>30kg/m2) προυσιάζουν αυξημένο κίνδυνο περιεγχειρητικών επιπλοκών και 

παρατεταμένη νοσηλεία, μετά από αρθροπλαστικές ισχίου και γόνατος.223 

Αναφορικά με επεμβάσεις οπίσθιας σπονδυλοδεσίας οσφυϊκής μοίρας της 

σπονδυλικής στήλης, το ΜΣ είναι παράγοντας κινδύνου για απειλητικές για τη ζωη 

περιεγχειρητικές επιπλοκές, παρατεταμένη νοσηλεία και υψηλό κόστος νοσηλείας. 

Ειδικότερα, οι ασθενείς με ΜΣ παρουσίασαν έμφαγμα του μυοκαρδίου, καρδιακές 

επιπλοκές, πνευμονία και επιπλοκές από το αναπνευστικό σε μεγαλύτερη συχνότητα, 

σε σχέση με τους ασθενείς χωρίς ΜΣ. Ακόμη, οι ασθενείς με ΜΣ πιο συχνά 

μεταφέρονταν μετά το εξιτήριο σε κέντρο αποκατάστασης και όχι στην οικία τους.224 
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2. ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
 

Ο επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου φαινεται πως βαίνει διαρκώς 

αυξανόμενος. Σε ορισμένες ομάδες χειρουργικών ασθενών ξεπερνάει το 40%, αν και 

τα περισσότερα δεδομένα προέρχονται από αναδρομικές μελέτες και από την 

εφαρμογή τροποποιημένων ορισμών. Στη βιβλιογραφία τα δεδομένα που αφορούν 

προοπτικές μελέτες περιεγχειρητικής έκβασης μη καρδιοχειρουργικών ασθενών με 

μεταβολικό συνδρομό είναι ελλιπή και συχνά δεν στηρίζονται σε σύγχρονους ορισμούς 

του συνδρόμου.  

Σκοπός, λοιπόν, της διδακτορικής αυτής διατριβής ήταν εφαρμόζοντας 

σύγχρονο ορισμό για τη διάγνωση του μεταβολικού συνδρόμου, να μελετηθεί 

προοπτικά η επίδρασή του στην περιεγχειρητική έκβαση των χειρουργικών ασθενών 

που υποβάλλονται σε εκλεκτική λαπαροτομία και να προσδιοριστεί ο επιπολασμός του 

συνδρόμου σε αυτούς τους ασθενείς. Επιπρόσθετα, εξετάστηκε η συσχέτιση του κάθε 

στοιχείου του συνδρόμου ξεχωριστά, με αυξημένο κίνδυνο περιεγχειρητικών 

επιπλοκών στο συνολικό πληθυσμό και στους ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο.  
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3. ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 
 

Ασθενείς/συμμετέχοντες 

 Μελετήθηκαν 105 διαδοχικοί ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 

προγραμματισμένη επέμβαση λαπαροτομίας  στο Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο 

Ιωαννίνων από τον Σεπτέβριο του 2012 εως τον Δεκέμβριο του 2014. Έγκριση για τη 

διεξαγωγή της παρούσας μελέτης δόθηκε κατά τη συνεδρίαση του Επιστημονικού 

Συμβουλίου του νοσοκομείου, στις 17 Σεπτεμβρίου του 2012, υπό την προεδρεία της 

Καθηγήτριας Μαλάμου-Μήτση (554-17/2012). Επιπρόσθετα, η μελέτη εγγράφηκε στα 

ClinicalTrials.gov (ID: NCT02447523). 

Τα κριτήρια αποκλεισμού από την μελέτη ήταν: επείγουσα επέμβαση, 

επανεπέμβαση, διάρκεια χειρουργείου μικρότερη από μία ώρα, ηλικία ασθενούς 

μικρότερη από 18 έτη, αδυναμία ή άρνηση χορήγησης γραπτής συγκατάθεσης για 

συμμετοχή στη μελέτη, κατάταξη κατά ASA>III, εγκυμοσύνη, καρκίνος τελικού 

σταδίου, διεγνωσμένος ΣΔ και προεγχειρητική νοσηλεία σε ΜΕΘ. Απαραίτητο 

κριτήριο για τη συμμετοχή στη μελέτη ήταν η χορήγηση μόνο γενικής αναισθησίας. 

 

 

Κλινική και εργαστηριακή αξιολόγηση 

Τη μέρα πριν από την προγραμματισμένη επέμβαση πραγματοποιούνταν λήψη 

λεπτομερούς ιστορικού, το οποίο περιελάμβανε δημογραφικά στοιχεία, φυσικά 

χαρακτηριστικά (ύψος, βάρος), μέτρηση περιμέτρου μέσης, έξεις, φαρμακευτική 

αγωγή, συννοσηρότητες, προηγηθείσες επεμβάσεις, αλλεργίες και γίνονταν αδρή 

κλινική εξέταση, στην οποία περιλαμβάνονταν και η μέτρηση ζωτικών σημείων σε 

ηρεμία (ΑΠ, σφύξεις, κορεσμός οξυγόνου). 

Η μέτρηση περιμέτρου μέσης γίνονταν με τον ασθενή χωρίς παπούτσια και με 

ελαφρύ ρουχισμό, σε όρθια θέση, χαλαρό σε φάση εκπνοής, με ταινία μέτρησης στο 

μέσο της απόστασης της άνω λαγόνια ακρολοφίας από τις κατώτερες πλευρές.225 Ο 

δείκτης μάζας σώματος υπολογίστηκε ως βαρος (kg)/υψος2 (m). 

Μετά από νηστεία 12 ωρών γίνονταν αιμοληψία. Ο εργαστηριακός έλεγχος 

περιελάμβανε αιματολογικές, βιοχημικές εξετάσεις και πηκτικό έλεγχο. Ακόμη, 

γίνονταν προσδιορισμός λιπιδαιμικού προφίλ (CHOL, HDL-C, LDL-C, TGL), 

μέτρηση ινσουλίνης και γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c). Όλες οι βιοχημικές 
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αναλύσεις γίνονταν στα εργαστήρια του νοσοκομείου χρησιμοποιώντας αναλυτή 

Olympus AU600 (Olympus Diagnostica, Αμβούργο, Γερμανία). Ο προσδιορισμός του 

ρυθμού σπειραματικής διήθησης γίνονταν εφαρμόζοντας την CKD-EPI εξίσωση.226 Η 

αντίσταση στην ινσουλίνη (IR) υπολογίζονταν βάσει του δείκτη HOMA.227 

 

 

Διάγνωση Μεταβολικού συνδρόμου 

 

 Η διάγνωση του ΜΣ γίνονταν με βάση τον κοινό ορισμό των IDF και 

AHA/NHLB.1. Το δείγμα χωρίστηκε σε δύο ομάδες (ασθενείς με ΜΣ – ΜΣ ομάδα και 

ασθενείς χωρίς ΜΣ – ομάδα ελέγχου) με βάση τα 5 ακόλουθα εργαστηριακά και 

κλινικά κριτήρια: 

 αυξημένη περίμετρος μέσης,  ≥94cm για τους άνδρες ≥80 cm για τις γυναίκες 

 αυξημένα TGL ≥150mg/dL ή ειδική θεραπεία για υπερτριγλυκεριδαιμία 

 μειωμένη HDL-C ≤40 mg/dL για τους άνδρες ≤50 mg/dL για τις γυναίκες ή 

 ειδική αγωγή για χαμηλή HDL-C 

 αυξημένη αρτηριακή πίεση, ≥130 mmHg ΣΑΠ ή ≥85 mmHg ΔΑΠ ή 

 αντιυπερτασική αγωγή σε ασθενή με ιστορικό υπέρτασης 

 αυξημένη γλυκόζη νηστείας≥100 mg/dL 

Για να τεθεί η διάγνωση ήταν απαραίτητη η ταυτόχρονη παρουσία 3 τουλάχιστον από 

τα 5 ανωτέρω κριτήρια. 

 

 

Περιεγχειρητική καταγραφή δεδομένων 

 

 Όλες οι επεμβάσεις πραγματοποιήθηκαν υπό γενική αναισθησία βάσει 

πρωτοκόλλου της Αναισθησιολογικής Κλινικής. Η παρακολούθηση των ασθενών 

γίνονταν με βάση τις συστάσεις της Αμερικανικής Ένωσης Ανασθησιολόγων (ASA). 

Η εισαγωγή στην αναισθησία τροποποιούνταν με βάση τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά 

του κάθε ασθενή και πραγματοποιούνταν με χορηγηση προποφόλης 2-2,5mg/kg ή 

ετομιδάτης 0,15mg/kg, φεντανύλης 1–2 μg/kg και ροκουρονίου 0,6mg/kg ή cis-

ατρακούριου 0,15-0,2 mg/kg. Η διατήρηση της αναισθησίας γίνονταν με τη χορήγηση 

πτητικού αναισθητικού (δεσφλουράνιο ή σεβοφλουράνιο) σε μέση κυψελιδική 

συγκέντρωση (MAC) 1,0. Ο μηχανικός αερισμός γίνονταν με μοντέλο ελεγχομένου 

όγκου (6-8ml/kg) και με συγκέντρωση εισπνεόμενου οξυγόνου 40-50%. Η 
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διεγχειρητική αναλγησία βασίζονταν κυρίως στη χορήγηση φεντανύλης (5-10 μg/kg) 

ενώ μετεγχειρητικά, για τις πρώτες 48 ώρες χρησιμοποιούνταν ελαστομερικές αντλίες 

ενδοφλέβιας χορήγησης μορφίνης (0,5-1,0mg/hr) έτσι ώστε το αναφερόμενο από τους 

ασθενείς άλγος να είναι μικρότερο από του 4 στην οπτική αναλογική κλίμακα του 

πόνου (VAS). Μετά το πέρας των 48 ωρών οι ασθενείς λάμβαναν συστηματικά 

τραμαδόλη, για την αντιμετώπιση του άλγους. 

 Το είδος και η ποσότητα των διεγχειρητικώς χορηγούμενων υγρών βασίζονταν 

στο υπολογιζόμενο έλλειμμα υγρών, στις ανάγκες συντήρησης, στις συνεχιζόμενες 

απώλειες, στην υπολογιζόμενη απώλεια αίματος, ενώ τροποποιούνταν και με βάση το 

αιμοδυναμικό και ηλεκτρολυτικό προφίλ του κάθε ασθενή. Διεγχειρητικά 

καταγράφονταν το είδος και η ποσότητα των χορηγούμενων υγρών. Ακόμη, 

καταγράφονταν η διάρκεια του χειρουργείου και της αναισθησίας, όπως καθώς και η 

εμφάνιση χειρουργικών επιπλοκών. Μετά την έξοδο των ασθενών από τη Μονάδα 

Μεταναισθητικής Ανάνηψης η διαχείρισή τους βασίζονταν στις οδηγίες των ιατρών 

του τμήματος στο οποίο μεταφέρονταν (χειρουργική κλινική, ΜΕΘ). Σημειώνονταν η 

ανάγκη χορήγησης αίματος και παραγώγων του. Αιματολογικός και βιοχημικός 

έλεγχος γίνονταν 24-36 ώρες μετά το πέρας της επέμβασης. Καταγραφόνταν οι 

επιπλοκές από όλα τα συστήματα για 30 ημέρες μετεγχειρητικά. Για τον καθορισμό 

των επιπλοκών χρησιμοποιηθήκαν οι ορισμοί που προτάθηκαν από πρόσφατα 

δημοσιευμένες ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες (EPCO guidelines).228 
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4. ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 
 

Υπολογισμός δείγματος 

 Πριν την έναρξη της μελέτης έγινε υπολογισμός δείγματος ασθενών, 

βασιζόμενος στη διαθέσιμη βιβλιογραφία.203 Όπως προέκυψε, με 42 συμμετέχοντες σε 

κάθε ομάδα (ΜΣ ομάδα και ομάδα ελέγχου) οι αναλύσεις είχαν 90% ισχύ να 

εντοπίσουν διαφορά στην περιεγχειρητική έκβαση των ομάδων της τάξεως του 0,2500. 

Το αμφίπλευρο Likelihood Ratio test είναι η δοκιμασία που χρησιμοποιήθηκε. Το 

επίπεδο σημαντικότητας ορίστηκε στο 0,05. 

 

Ανάλυση δεδομένων 

Οι ποσοτικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± σταθερή απόκλιση 

(SD), ενώ οι ποιοτικές μεταβλητές ως τιμές και ποσοστό (%). Οι συσχετίσεις μεταξύ 

των κατηγορικών μεταβλητών εκτιμήθηκαν με τη δοκιμασία Pearson’s χ². Το Student 

t-test και το Wilcoxon-Mann-Whitney test χρησιμοποιήθηκαν για συγκρίσεις 

ποσοτικών μεταβλητών με κανονική  και μη κανονική κατανομή αντίστοιχα. Για τη 

διερεύνηση της συσχέτισης μεταξύ ΜΣ (ως ολότητα και ως επιμέρους μεταβολικά 

χαρακτηριστικά) και περιεγχειρητικής έκβασης έγινε ανάλυση πολλαπλής 

λογαριθμικής παλινδρόμισης. Τα διαστήματα εμπιστοσύνης (CI) ορίστηκαν στο 95% 

και το επίπεδο σημαντικότητας στο 5% για όλους. τους ελέγχους. Η στατιστική 

επεξεργασία των αποτελεσμάτων έγινε με το λογισμικό SPSS 23.0 (Armonk NY, USA: 

IBM Corp.). 
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5. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 

 Στη μελέτη συμπεριλήφθηκαν 105 ασθενείς, 68 άντρες και 37 γυναίκες με μέσο 

όρο ηλικίας τα 66,3 έτη (66,3±12,4). Τα κριτήρια για τη διάγνωση του ΜΣ πληρούνταν 

από 60 ασθενείς (57,1%). Τα δημογραφικά στοιχεία και τα φυσικά χαρακτηριστικά των 

συμμετεχόντων  παρουσιάζονται στον Πίνακα 1. Το ΜΣ φάνηκε ότι ήταν πιο συχνό 

στις γυναίκες (p=0,047), ενώ οι ασθενείς με ΜΣ ήταν σε χειρότερη φυσική (ASA) και 

κλινική κατάσταση (NYHA) σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. Ακόμη στη ΜΣ ομάδα 

το βάρος, η περίμετρος μέσης και το BMI ήταν αυξημένα. 

 

Πίνακας 1. Δημογραφικά στοιχεία και φυσικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων 

 

 
ομάδα ελέγχου 

(n = 45) 

ΜΣ ομάδα 

(n = 60) 
Odds ratio 95% CI p 

 

Φύλο: άρρεν 34 (75,6) 34(56,7) 

2,36 1,01-5,53 

 

0,047 

 
θήλυ 11(24,4) 26(43,3) 

Ηλικία (έτη) 60,8±13,0 70,5±10,3 1,08 1,04-1,12 <0,0001 

ASA I 

II 

III 

9(20,0) 

33(73,3) 

3(6,7) 

4(6,7) 

36(60,0) 

20(33,3) 

 

3,37 

 

1,53-7,43 

 

0,001 

NYHA  I 

II 

III 

35(77,8) 

10(22,2) 

- 

28(46,7) 

24(40,0) 

8(13,3) 

3,44 1,62-7,33 0,001 

Ενεργοί καπνιστές 27(60,0) 29(48,3) 0,58 0,27-1,27 0,237 

BMI (kg m-2) 24,9±3,8 29,1±5,8 1,26 1,11-1,42 <0,0001 

BMI  ≤18.5 

18.5-24.9 

25-29.9 

≥30 

1(2,2) 

22(48,9) 

18(40,0) 

4(8,9) 

- 

12(20,0) 

28(46,7) 

20(33,3) 

 

3,01 

 

1,66-5,47 

 

<0,0001 

Βάρος (kg) 71,9±13,2 79,0±14,0 1,04 1,01-1,07 0,014 

Ύψος (m) 1,7±0,1 1,65±0,1 0,003 0,00-0,26 0,011 

Περίμετρος μέσης 

(cm) 
91,4±10,9 104,9±11,6 1,13 1,07-1,19 <0,0001 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως τιμές (συχνότητες), σχετικός κίνδυνος (odds ratio), 95% CI. 

n: αριθμός ασθενών, ASA: American Society of Anesthesiologists physical status, NYHA: New York Heart 

Association Functional Classification, BMI: body mass index 
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 Η δυσλιπιδαιμία (73,3%) και η υπέρταση (42,7%) ήταν τα πιο συχνά 

εμφανιζόμενα νοσήματα στον πληθυσμό, ενώ ήταν και πιο συχνά στην ΜΣ ομάδα 

(Πίνακας 2). Κανένας ασθενής από την ομάδα ελέγχου δεν έπασχε από στεφανιαία 

νόσο, σε αντίθεση με τη ΜΣ ομάδα (11 ασθενείς). Όσον αφορά τη περιφερική αγγειακή 

νόσο, θετικό ιστορικό είχαν 31 ασθενείς από την ΜΣ ομάδα, ενώ από την ομάδα 

ελέγχου μόνο 6 (p<0,0001). Ακόμη, το 88,6% των ασθενών έπασχε από καρκίνο και 

τα ποσοστά ήταν το ίδιο υψηλά και στις δύο ομάδες (p=0,256). Τα αντιϋπερτασικά 

αποτελούσαν τα πιο συχνά προσλαμβανόμενα φάρμακα (60,9%), με τους ανταγωνιστές 

αγγειοτενσίνης ΙΙ (ΑΤΙΙ) να αποτελούν τη πιο συχνή κατηγορία (Πίνακας 2). Κανένας 

από τους ασθενείς της ομάδας ελέγχου δεν λάμβανε διουρητικά, αντιαιμοπεταλιακά ή 

νεότερα από του στόματος χορηγούμενα αντιπηκτικά φάρμακα.  
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Πίνακας 2. Συνοδά νοσήματα και φαρμακευτική αγωγή των συμμετεχόντων 

 

 
ομάδα ελέγχου 

(n = 45) 

ΜΣ ομάδα 

(n = 60) 
Odds ratio 95% CI p 

Συνοδά νοσήματα 

Υπέρταση 14(31,1) 50(83,3) 11,07 4,38-27,98 <0,0001 

Δυσλιπιδαιμία 20(44,4) 57(95,0) 23,7 6,46-87,27 <0,0001 

Θυρεοειδοπάθεια 6(13,3) 7(11,7) 0,86 0,27-2,76 0,798 

Καρδιακή ανεπάρκεια 1(2,2) 7(11,7) 5,81 0,69-49,05 0,106 

Κολπική μαρμαρυγή       3(6,7)       8(13,3)       2,15     0,54-8,63       0,279 

Στεφανιαία νόσος - 11(18,3)    

ΑΕΕ 1(2,2) 4(6,7) 3,14 0,34-29,13 0,313 

ΧΝΑ 9(20,0) 20(33,3) 2,00 0,81-0,95 0,134 

ΧΑΠ 6(13,3) 6(10,0) 0,72 0,22-2,41 0,596 

Κακοήθεια 38(84,4) 55(91,7) 2,03 0,60-6,86 0,256 

Περιφερική αγγειακή 

νοσος 
6(13,3) 31(51,7) 7,20 2,65-19,56 <0,0001 

Στένωση καρωτίδων 3(6,7) 4(6,7) 1,00 0,21-4,71 1,000 

Φαρμακευτική αγωγή 

Υπολιπιδαιμικά - 35(58,3)    

Αντιυπερτασικά 15(33,3) 49(81,7) 8,91 3,62-21,93 <0,0001 

β-αναστολείς 5(11,1) 24(40,0) 5,20 1,79-15,08 0,002 

ΑΤΙΙ 7(15,6) 27(45,0) 4,44 1,71-11,52 0,002 

ΑΜΕΑ 6(13,3) 8(13,3) 1,00 0,32-3,12 1,000 

Διουρητικά - 7(11,7)    

Αντιαιμοπεταλιακά - 10(16,7)    

Ανταγωνιστές  

διαύλων Ca 
1(2,2) 12(20,0) 11,00 1,37-88,10 0,024 

Κουμαρινικά 

αντιπηκτικά 
2(4,4) 7(11,7) 2,84 0,56-14,38 0,207 

Νεότερα αντιπηκτικά - 3(5,0)    

Αναστολεις αντλίας 

πρωτονίων 
3(6,7) 7(11,7) 1,85 0,45-7,59 0,393 

Θυροξίνη 5(11,1) 4(6,7) 0,57 0,14-2,26 0,420 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως τιμές (ποσοστό %), σχετικός κίνδυνος (odds ratio), 95% CI. 

n: αριθμός ασθενών, ΑΕΕ: αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, ΧΝΑ: χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, ΧΑΠ: χρόνια 

αποφρακτική πνευμονοπάθεια, AT-II: ανταγωνιστές αγγειοτενσίνης ΙΙ, ΑΜΕΑ: αναστολείς του μετατρεπτικού 

ενζύμου της αγγειοτενσίνης 
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 Τέλος, όσον αφορά το βασικό προεγχειρητικό εργαστηριακό έλεγχο, οι 

ασθενείς με ΜΣ προσήλθαν για χειρουργείο με χαμηλότερες τιμές αιματοκρίτη αλλά 

και με υψηλότερες τιμές ουρίας (Πίνακας 3), σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (p=0,029 

και p=0,050 αντίστοιχα). 
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Πίνακας 3. Προεγχειρητικός εργαστηριακός έλεγχος 

 

 ομάδα ελέγχου  

(n = 45) 

ΜΣ ομάδα 

(n = 60) 
Odds ratio CI 95% p 

Αιματοκρίτης (%) 38,85±4,49 36,30±6,44 0,92 0,85-0,99 0,029 

Αιμοσφαιρίνη (g/dL) 12,83±1,70 12,45±3,61 0,96 0,83-1,09 0,516 

Λευκά αιμοσφαίρια 

(103/μL) 
6,67±2,45 7,03±2,54 1,06 0,91-1,25 0,460 

Αιμοπετάλια (103/μL 236,97±84,64 248,70±93,98 1,00 0,99-1,00 0,507 

MPV (fL) 11,17±1,98 10,89±1,65 0,92 0,73-1,15 0,450 

Ουδετερόφιλα (103/μL) 4,46±2,31 4,58±2,38 1,02 0,87-1,21 0,790 

Μονοκύτταρα(103/μL) 0,55±0,36 0,55±0,28 0,98 0,29-3,37 0,976 

Ουρικό οξύ (mg/dL)    5,48±1,57 6,05±1,95 1,21 0,95-1,54 0,120 

Ουρία (mg/dL)    29,24±10,40 35,80±19,74 1,03 1,00-1,07 0,050 

Κρεατινίνη (mg/dL)    1,00±0,25 1,03±0,34 1,33 0,36-4,89 0,667 

AST (IU/L)    24,20±14,42 35,40±70,80 1,01 0,99-1,03 0,414 

ALT (IU/L)    22,24±15,59 33,12±70,49 1,01 0,99-1,02 0,399 

γ-GT (IU/L)    32,91±33,92 109,56±334,92 1,01 0,99-1,02 0,230 

LDH (IU/L)    185,30±49,87 220,24±158,26 1,01 0,99-1,01 0,207 

CK (IU/L)    81,49±44,17 73,59±44,46 0,99 0,99-1,01 0,402 

Αλβουμίνη (g/dL)  3,97±0,49 4,24±3,70 1,04 0,87-1,24 0,650 

Κάλιο (Meq/L) 4,21±0,,41 4,06±0,50 0,49 0,20-1,17 0,107 

Νάτριο  (Meq/L)    139,73±2,39 136,87±18,17 0,93 0,79-1,08 0,321 

CRP (mg/dL) 12,11±16,47 14,22±24,03 1,01 0,99-1,03 0,616 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± σταθερή απόκλιση, σχετικός κίνδυνος (odds ratio), 95% CI.  n: αριθμός 

ασθενών, MPV: mean platelet volume, AST: aspartate aminotransferase, ALT: alanine aminotransferase,  γ-GT: 

gamma-glutamyl transferase, LDH: lactate dehydrogenase,  CK: creatine kinase,  CRP: C-reactive protein 
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5.1 ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ 
 

 Η συχνότητα των στοιχείων του ΜΣ στον πληθυσμό φαίνεται στον Πίνακα 4 

και στις εικόνες 1Α και 1Β . Η υπερτριγλυκεριδαιμία αποτελούσε τον καθοριστικότερο 

παράγοντα για τη διάγνωση του ΜΣ (odds ratio 26,2), ενώ η υπέρταση είχε τη 

μικρότερη βαρύτητα (odds ratio 10,0). Η πλειοψηφία των ασθενών της ομάδας ελέγχου 

(51,1%) πληρούσε 2 κριτήρια για τη διάγνωση του ΜΣ (Εικόνα 1Α), ενώ στη ΜΣ 

ομάδα αντίστοιχα το 40,0% πληρούσε 4 κριτήρια (Εικόνα 1Β). 

 

 

Πίνακας 4. Συχνότητα των στοιχείων του ΜΣ στον πληθυσμό 

 

 
ομάδα ελέγχου 

(n = 45) 

ΜΣ ομάδα 

(n = 60) 

Odds 

ratio 
CI 95% p 

Αυξημένη περίμετρος μέσης 19(42,2) 55(91,7) 15,05 5,06-44,77 <0,0001 

Αυξημένη γλυκόζη νηστείας 3(6,7) 26(43,3) 10,71 2,98-38,42 <0,0001 

Υπέρταση 15(33,3) 50(83,3) 10,00 3,99-25,07 <0,0001 

Υψηλά TG 8(17,8) 51(85,0) 26,21 9,24-74,31 <0,0001 

Χαμηλή HDL-C 18(40,0) 54(90,0) 19,50 5,99-63,47 <0,0001 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως τιμές (ποσοστό %), σχετικός κίνδυνος (odds ratio), 95% CI.  

n: αριθμός ασθενών, TGL: triglycerides, HDL-C: high-density lipoprotein cholesterol. 

 

  

  



52 
 

 

 Εικόνα 1. Αριθμός χαρακτηριστικών του ΜΣ (Α) στην ομάδα ελέγχου και (Β) 

       στην ΜΣ ομάδα  

 

(A) 

 

 

 

 

(Β) 

 

 

 

6.7%

42.2%

51.1%

Αριθμός στοιχείων ΜΣ  στην ομάδα 
ελέγχου

0 στοιχεία 1 στοιχείο 2 στοιχεια

31.7%

40.0%

28.3%

Αριθμός στοιχείων ΜΣ στην ΜΣ ομάδα

3 στοιχεία 4 στοιχεία 5 στοιχεία
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 Το μεταβολικό προφίλ των ασθενών παρουσιάζεται στον Πίνακα 5. Οι τιμές 

της ολικής χοληστερόλης και της LDL-C δεν διέφεραν σημαντικα μεταξύ των δύο 

ομάδων, ενώ σημαντικές διαφορές παρατηρήθηκαν όσον αφορά την HDL-C και τα 

επίπεδα των τριγλυκεριδίων (p= 0,011 και p<0,0001 αντίστοιχα). Οι ασθενείς με ΜΣ 

φάνηκε να έχουν μεγαλύτερη αντίσταση στην ινσουλίνη και χειρότερο γλυκαιμικό 

έλεγχο. Επιπρόσθετα, ο ρυθμός της σπειραματικής διήθησης, όπως αυτός 

προσδιορίστηκε από την CDK-EPI εξίσωση, βρέθηκε σημαντικά μειωμένος στους 

ασθενείς με ΜΣ (p=0,036). 

 

 

Πίνακας 5. Μεταβολικό προφίλ των ασθενών 

 

 
ομάδα ελέγχου 

(n = 45) 

ΜΣ ομάδα 

(n = 60) 
Odds ratio CI 95% p 

Ολική χοληστερόλη         

(mg dL-1) 

190,84±35,98 182,32±83,98 1,00 0,99-1,00 0,526 

HDL-C (mg dL-1) 46,09±11,36 39,4±12,84 0,96 0,92-0,99 0,011 

TG (mg dL-1) 115,4±38,32 152,52±54,86 1,02 1,01-1,03 <0,0001 

LDL-C (mg dL-1) 120,84±28,98 113,16±81,88 1,00 0,99-1,00 0,557 

Γλυκόζη (mg dL-1) 91,62±15,56 110,47±405 1,03 1,01-1,05 0,009 

HbA1c (%) 5,77±0,52 6,16±0,87 2,16 1,15-4,07 0,017 

Ινσουλίνη (μIU ml-1) 4,41±2,01 6,64±4,52 1,30 1,08-1,57 0,006 

HOMA IR 0,57±0,27 0,91±0,67 717 1,80-28,65 0,005 

GFR-EPI 

(ml/min/1.73m2) 

78,58±16,13 70,55±20,38 0,98 0,96-1,00 0,036 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± σταθερή απόκλιση, σχετικός κίνδυνος (odds ratio), 95% CI.  

n: αριθμός ασθενών,  HDL-C: high density lipoprotein cholesterol, TG: triglycerides, LDL-C: low density 

lipoprotein cholesterol,  HbA1c: hemoglobin A1c, HOMA IR: glucose homeostasis model assessment for 

insulin resistance, GFR-EPI: Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration formula  
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5.2 ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ 
 

 Δεν παρατηρήθηκαν διαφορές σχετικά με τη διάρκεια της επέμβασης (διάρκεια 

χειρουργείου και διάρκεια αναισθησίας) και τις μέρες μετεγχειρητικής νοσηλείας 

(πίνακας 6). Επιπρόσθετα, δεν φάνηκε καμία διαφορά στη διεγχειρητική χορήγηση 

υγρών, όσον αφορά το είδος και την ποσότητα, μεταξύ των ομάδων. Κατα τη διάρκεια 

της μετεγχειρητικής νοσηλείας 19 ασθενείς από την ΜΣ ομάδα και 7 από την ομάδα 

ελέγχου χρειάστηκε να λάβουν κολλοειδή (p=0,063). 

 

 

Πίνακας 6. Διάρκεια χειρουργείου, αναισθησίας και ημερών μετεγχειρητικής          

        νοσηλείας 

 

 
ομάδα ελέγχου    

(n = 45) 

ΜΣ ομάδα 

(n = 60) 

Odds 

ratio 
CI 95% p 

Διάρκεια χειρουργείου 
179,11±67,65 200,23±76,32 1,00 0,99-1,01 0,148 

Διάρκεια αναισθησίας 
213,16±77,31 230,45±80,20 1,00 0,99-1,00 0,269 

Διάρκεια νοσηλείας 
10,47±5,55 11,85±6,18 1,04 0,97-1,23 0,245 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± σταθερή απόκλιση, σχετικός κίνδυνος (odds ratio), 95% CI.  

n: αριθμός ασθενών 
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 Όσον αφορά τον εργαστηρικό έλεγχο 24-36 ώρες μετά το πέρας της 

επέμβασης, η γενική αίματος δεν παρουσίαζε κάποια σημαντική διαφοροποίηση 

ανάμεσα στις ομάδες, ενώ από τον αδρό βιοχημικό έλεγχο, μόνο οι τιμές του νατρίου 

ήταν μειωμένες στην ΜΣ ομάδα (Πίνακας 7). 

 

 

Πίνακας 7. Μετεγχειρητικός εργαστηριακός έλεγχος 

 

 
ομάδα ελέγχου (n 

= 45) 

ΜΣ ομάδα 

(n = 60) 
Odds ratio CI 95% p 

Αιματοκρίτης (%) 
35,05±4,61 34,61±4,10 0,98 0,89-1,07 0,602 

Αιμοσφαιρίνη (g/dL) 
11,58±1,63 11,43±1,73 0,95 0,75-1,19 0,647 

Λευκά αιμοσφαίρια (103/μL) 
10,83±3,00 12,08±3,45 1,13 0,99-1,28 0,059 

Αιμοπετάλια (103/μL) 
219,78±79,47 206,75±69,47 0,99 0,99-1,00 0,370 

MPV (fL) 
11,17±1,87 10,82±1,23 0,86 0,65-1,13 0,280 

Ουδετερόφιλα (103/μL) 
8,99±2,80 10,26±3,20 1,16 1,01-1,33 0,041 

Μονοκύτταρα(103/μL) 
0,70±0,29 0,64±0,29 0,50 0,13-1,95 0,320 

Ουρία (mg/dL)    
22,80±10,66 26,92±18,12 1,02 0,99-1,05 0,192 

Κρεατινίνη (mg/dL)    
1,20±1,41 1,04±0,40 0,84 0,53-1,33 0,452 

AST (IU/L)    
84,49±281,52 45,19±90,63 0,99 0,99-1,00 0,370 

ALT (IU/L)    
101,86±432,39 41,53±88,35 0,99 0,99-1,00 0,399 

γ-GT (IU/L)    
21,10±13,60 59,64±80,57 1,03 0,98-1,07 0,229 

CK (IU/L)    
471,72±634,20 454,03±514,75 1,00 0,99-1,00 0,903 

LDH (IU/L)    
323,32±309,94 292,57±252,60 1,00 0,99-1,00 0,750 

Κάλιο (Meq/L) 
4,29±0,40 4,11±0,58 0,47 0,20-1,21 0,089 

Νάτριο  (Meq/L)    
137,98±2,59 134,68±17,35 0,83 0,71-0,99 0,032 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± σταθερή απόκλιση, σχετικός κίνδυνος (odds ratio), 95% CI.  

n: αριθμός ασθενών, MPV: mean platelet volume, AST: aspartate aminotransferase, ALT: alanine aminotransferase, 

γ-GT: gamma-glutamyl transferase, LDH: lactate dehydrogenase,  CK: creatine kinase,  CRP: C-reactive protein 
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5.3 ΈΚΒΑΣΗ 
 

 Ο Πίνακας 8 δείχνει την επίδραση του ΜΣ στις περιεγχειρητικές επιπλοκές. 

Δύο άρρενες (1,9%) της ΜΣ ομάδας κατέληξαν εντός 30 ημερών από την χειρουργική 

επέμβαση. Και στις δύο περιπτώσεις οδηγήθηκαν εκ νεόυ στο χειρουργείο (3 και 22 

ημέρες μετά την αρχική επέμβαση) λόγω αιμορραγίας και ρηξη της αναστόμωσης, 

αντίστοιχα. Μετά το τέλος της δεύτερης επέμβασης και οι δύο ασθενείς νοσηλεύτηκαν 

σε ΜΕΘ όπου και κατέληξαν εντός 48 ωρών λόγω πολυοργανικής ανεπάρκειας. 

Συνολικά, 4 ασθενείς (3,8%) χρειάστηκε να υποβληθούν εντός 30 ημερών σε δεύτερη 

επέμβαση και μόνο ένας εξ αυτών δεν άνηκε στην ΜΣ ομάδα. Ακόμη, κατά τη διάρκεια 

του αρχικού χειρουργείου, σε 3 ασθενείς (όλοι της MetS ομάδας) παρατηρήθηκε 

μαζική αιμορραγία. Η νοσηρότητα ήταν 55,6% στην ομάδα ελέγχου και 75,0% στην 

ΜΣ ομάδα. (p=0,038). 
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Πίνακας 8. Η επίδραση του ΜΣ στις περιεγχειρητικές επιπλοκές 

 

n Ομάδα ελέγχου 

(n = 45) 

ΜΣ ομάδα 

 (n = 60) 
Odds ratio 

 
CI 95% p 

 Χειρουργικές επιπλοκές 

  Διεγχειρητικές 2(4,4) 3(5,0) 1,13  0,12-7,07 0,895 

  Μετεγχειρητικές 

   (διαφυγή από την αναστόμωση/  

     νεο χ/ο) 

1(2,2) 3(5,0) 2,32 

 

0,23-23,03 0,474 

                                                                  Επιπλοκές από το καρδιαγγειακό 

   Αρρυθμίες 7(15,6) 15(25,0) 2,15  0,80-5,73 0,128 

   ΟΕΜ - 2(3,3)     

 Εν τω βάθει φλεβική        

θρόμβωση 

1(2,2) -     

   Σύνολο 8(17,8) 17(28,3) 1,83  0,71-4,72 0,212 

 Επιπλοκές από το αναπνευστικό 

   Ατελεκτασία 16(35,6) 39(65,0) 3,37  1,50-7,56 0,003 

   Βρογχόσπασμος 3(6,7) 6(10,0) 1,56  0,37-6,59 0,549 

   Πλευριτική συλλογή 3(6,7) 11(18,3) 3,14  0,82-12,02 0,094 

   Αναπνευστική ανεπάρκεια 3(6,7) 5(8,3) 1,27  0,29-5,63 0,751 

   Πνευμονία 2(4,4) 2(3,3) 0,74  0,10-5,47 0,769 

   Πνευμονική εμβολή 1(2,2) -     

   Σύνολο 22(48,9) 43(71,7) 2,64  1,18-5,95 0,019 

Επιφανειακή λοίμωξη 

τραύματος 

4(8,9) 15(25,0) 3,42  1,05-11,13 0,041 

ΜΤΧ νοσηλεία σε ΜΕΘ 1(2,2) 4(6,7) 3,14  0,34-29,13 0,313 

Θάνατος εντός 30 ημερών - 2(3,4)     

Νέα νοσηλεία εντός 30 ημερών 3(6,5) 4(6,8) 1,00  0,21-4,71 1,000 

Νοσηρότητα 25(55,5) 45(75,0) 2,40  1,05-5,50 0,038 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως τιμές (ποσοστό %), σχετικός κίνδυνος (odds ratio), 95% CI.                                                    

n: αριθμός ασθενών, χ/ο: χειρουργείο, ΟΕΜ: οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, ΜΤΧ: μετεγχειρητικά,                                  

ΜΕΘ: Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. 
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 Καρδιαγγειακές επιπλοκές παρατηρήθηκαν σε 25 (23,8%) ασθενείς, με 17 εξ 

αυτών να ανήκουν στην ΜΣ ομάδα. Δεν παρατηρηθήκαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές μεταξύ των ομάδων. Δυο ασθενείς της ΜΣ ομάδας μετεγχειρητικά 

υπέστησαν έμφραγμα.  

 Αναπνευστικές επιπλοκές παρατηρήθηκαν σε 65 (61,9%) ασθενείς. Οι ασθενείς 

με ΜΣ είχαν 2,64 φορές υψηλότερο κίνδυνο (95%CI 1,18-5,95, p=0,019) να 

εμφανίσουν επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα. Ειδικότερα, οι ασθενείς της ΜΣ 

ομάδας είχαν 3.37 φορές (95%CI 1,50-7,56, p=0,003) και 3,14 φορές (95%CI 0,82-

12,02, p=0,094) μεγαλύτερο κίνδυνο να να εμφανίσουν μετεγχειρητικά ατελεκτασία 

και  πλευριτική συλλογή, αντίστοιχα. Επιφανειακές λοιμώξεις τραύματος 

παρατηρήθηκαν σε 8,9% των ασθενών της ομάδας ελέγχου και σε 25,0% της ΜΣ 

ομάδας (p=0,041). Οι ασθενείς με ΜΣ είχαν 3,42 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να 

εμφανίσουν επιφανειακή λοίμωξη τραύματος (95%CI 1,05-11,13, p=0,041). 

 Η επίδραση των χαρακτηριστικών του ΜΣ στον πληθυσμό φαίνεται στον 

Πίνακα  9Α. Η ανάλυση λογαριθμικής παλινδρόμισης έδειξε ότι η αυξημένη γλυκόζη 

νηστείας σχετίζονταν ανεξάρτητα με αυξημένο μετεγχειρητικό κίνδυνο για 

ατελεκτασία, πλευριτική συλλογή και επιφανειακή λοίμωξη τραύματος. Παρομοίως, 

αναδείχθηκε ανεξάρτητη συσχέτηση της χαμηλής HDL-C με ατελεκτασία αλλά και με 

επιπλοκές από το αναπνευστικο σύστημα, συνολικά. Αντιθέτως, δεν βρέθηκαν 

στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις για την αυξημένη περίμετρο μέσης, την 

υπερτριγλυκεριδαιμία και την υπέρταση. 
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Πίνακας 9Α. Η επίδραση των χαρακτηριστικών του ΜΣ στον πληθυσμό  

 

 Αυξημένη 

περίμετρος μέσης 

Αυξημένη γλυκόζη 

νηστείας 
Υπέρταση 

Αυξημένα 

TG 

Χαμηλή 

HDL-C 

Αναπνευστικές 

επιπλοκές 
    

2,43   

(1,02-5,82)* 

Ατελεκτασία  
3,24   

(1,28-8,23)+ 
  

2,97   

(1,21-7,24)* 

Πλευριτική 

συλλογή 
 

4,44   

(1,39-14,25)+ 
   

Επιφανειακή 

λοίμωξη τραύματος 
 

6,96   

(2,38-20,34)++ 
   

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως σχετικός κίνδυνος (CI 95%). * p < 0,05; + p < 0,01; ++ p <0,001. 

TG: triglycerides, HDL-C: high density lipoprotein cholesterol. 
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Σχετικά με την ΜΣ ομάδα, όλα τα χαρακτηριστικά του ΜΣ σχετίστηκαν 

ανεξάρτητα με χειρότερη έκβαση (Πίνακας 9Β). Ειδικότερα, η αυξημένη περίμετρος 

μέσης σχετίστηκε με ατελεκτασίες, συνολικές αναπνευστικές επιπλοκές και 

επιφανειακές λοιμώξεις τραύματος, η αυξημένη γλυκόζη νηστείας σχετίστηκε με 

αυξημένη ολική νοσηρότητα, με ανάγκη διενέργειας νέας επέμβασης, με ατελεκτασίες, 

πλευριτικές συλλογές, επιφανειακές λοιμώξεις τραύματος και μετεγχειρητική νοσηλεία 

σε ΜΕΘ. Η υπέρταση σχετίστηκε με ατελεκτασίες και με επιφανειακές λοιμώξεις 

τραύματος, τα αυξημένα τριγλυκερίδια σχετίστηκαν με αυξημένη ολική νοσηρότητα, 

ατελεκτασίες και με συνολικές επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα, ενώ, τέλος η 

χαμηλή HDL-C συνδέθηκε με ατελεκτασίες, συνολικές επιπλοκές από το 

αναπνευστικό και με επιφανειακές λοιμώξεις τραύματος. 

 

 

Πίνακας 9Β. Η επίδραση των χαρακτηριστικών του ΜΣ στην ΜΣ ομάδα 

 

 Αυξημένη 

περίμετρος 

μέσης 

Αυξημένη 

γλυκόζη 

νηστείας 

Υπέρταση 
Αυξημένα 

TG 

Χαμηλή 

HDL-C 

Διαφυγή από την 

αναστόμωση/ νεο 

χ/ο 

 

10,17   

(1,01-102,54)* 

 

   

Νοσηρότητα  
3,44  

(1,08-10,95)* 
 

2,41   

(1,04-5,60)+ 
 

Αναπνευστικές 

επιπλοκές 

2,30   

 (1,02-5,20)* 
  

2,45  

(1,09-5,54)* 

2,34   

(1,03-5,28)* 

Ατελεκτασία 
2,91   

(1,31-6,45)+ 

4,19  

 (1,52-11,56)+ 

2,70  

 (1,22-5,97)+ 

2,67  

 (1,21-5,88)* 

3,17   

 (1,42-7,10)+ 

Πλευριτική 

συλλογή 
 

5,41   

 (1,67-17,55)+ 
   

Επιφανειακή 

λοίμωξη τραύματος 

2,87   

(0,98-8,26)+ 

8,82   

(2,95-26,32)++ 

4,08    

 (1,35-12,36)+ 
 

3,23   

 (1,07-9,78)* 

ΜΤΧ νοσηλεία σε 

ΜΕΘ 
 

14,18  

 (1,51-133,45)+ 
   

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως σχετικός κίνδυνος (CI 95%). * p < 0,05; + p < 0,01; ++ p <0,001.  

χ/ο: χειρουργείο, ΜΤΧ: μετεγχειρητικά, ΜΕΘ: Μονάδα Εντατικής Θεραπείας 
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6. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

  Στην παρούσα προοπτική μελέτη, ο επιπολασμός του ΜΣ βρέθηκε ότι είναι 

υψηλός (57,1%) σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε εκλεκτική λαπαροτομία. Οι ασθενείς 

με ΜΣ ήταν μεγαλύτεροι σε ηλικία, βρίσκονταν σε χειρότερη φυσική και λειτουργική 

κατάσταση (κατάταξη κατά ASA και κατά NYHA), ενώ μετεγχειρητικά εμφάνιζαν 

υψηλότερα ποσοστά επιπλοκών από το αναπνευστικό και επιφανειακές λοιμώξεις 

τραύματος συχνότερα από τους ασθενείς χωρίς ΜΣ. Τα αποτελέσματά μας συμφωνούν 

με προγενέστερες μελέτες, οι οποίες αναφέρουν πως το ΜΣ είναι συχνότερο στις 

γυναίκες182,197,199,229 και ότι η επίπτωσή του αυξάνεται με την αύξηση της ηλικίας.199,230 

 Η μεγαλύτερη εως τώρα διαθέσιμη μελέτη που πραγματεύεται τη 

περιεγχειρητική έκβαση ασθενών με ΜΣ είναι αναδρομική και βασίστηκε στη βάση 

δεδομένων NSQIP του Αμερικανικού Κολλεγίου Χειρουργών. Περιλαμβάνει 310208 

ασθενείς και ανέφερει πως οι ασθενείς με ΜΣ που υποβάλλονται σε μη 

καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις (ειδικότερα σε επεμβάσεις γενικής χειρουργικής, 

αγγειοχειρουργικές και ορθοπαιδικές επεμβάσεις) έχουν αυξημένο κίνδυνο θανάτου 

και να παρουσιάσουν επιπλοκές από το καρδιαγγειακό, το αναπνευστικό και  το 

κεντρικο νευρικό σύστημα (αγγειακά συμβάντα και κώμα), τους νεφρούς (AKI), να 

εμφανίσουν λοιμώξεις τραύματος και σήψη.204 Σε αυτή όμως την αναδρομική μελέτη, 

ο ορισμός του ΜΣ βασίστηκε σε τροποποιημένο ορισμό, ο οποίος περιελάμβανε τη 

συνύπαρξη παχυσαρκίας, υπέρτασης και ΣΔ. Αντιθέτως, στην παρούσα προοπτική 

μελέτη σε όλους τους συμμετέχοντες μετρήθηκε η περίμετρος μέσης και 

προσδιορίστηκε το λιπιδαιμικό προφίλ, ενώ  χρησιμοποιήθηκε σύγχρονος ορισμός και 

εφαρμόστηκαν τα IDF-AHA/NHLBI κριτήρια1 για τη διάγνωση του ΜΣ.  

 Επιπρόσθετα, βάσει των αποτελεσμάτων μας φάνηκε ότι η παρουσία ΜΣ 

αυξάνει κατά 2,5 φορές τον κίνδυνο για επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα, ενώ 

όσον αφορά την εμφάνιση ατελεκτασιών και πλευριτικής συλλογής ο κίνδυνος αυτός 

τριπλασιάζεται. Η αύξηση του κινδύνου για αναπνευστικές επιπλοκές έχει αναδειχθεί 

και σε προγενέστερες μελέτες. Οι Schuman και συν.214 διερεύνησαν την εμφάνιση 

μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών, βασιζόμενοι σε δεδομένα μεγάλης 

εθνικής βάσης δεδομένων βαριατρικών επεμβάσεων. Για τον ορισμό του ΜΣ 

χρησιμοποήθηκε η συνύπαρξη ΣΔ, υπέρτασης και δυσλιπιδαιμίας. Το ΜΣ αναδείχθηκε 

ως σημαντικός παράγοντας κινδύνου για μετεγχειρητική νοσηρότητα και επιπλοκές 

από το αναπνευστικό σύστημα, με τις ισχυρότερες συσχετίσεις να εμφανίζονται με το 
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σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS) και με την εμφάνιση 

αναπνευστικής ανεπάρκειας. Άλλη μελέτη, επίσης αναδρομική, με 186567 ασθενείς 

που υποβλήθηκαν σε βαριατρικές επεμβάσεις, εφάρμοσε τα ίδια κριτήρια για τον 

ορισμό του ΜΣ και το συσχέτισε με μία σειρά σοβαρών επιπλοκών από διάφορα 

συστήματα, όπως καρδιαγγειακό, αναπνευστικό, ουροποιητικό αλλά και με τη ρήξη 

αναστόμωσης, εμφάνιση σήψης και συστηματικής φλεγμονώδους απάντησης, ανάγκη 

επανεισαγωγής και με αυξημένη θνητότητα231. 

 Οι Pomares και συν.203 μέλετησαν την επίδραση του ΜΣ στις περιεγχειρητικές 

επιπλοκές εκλετικών επεμβάσεων υπό γενική αναισθησία. Σε αυτή την προοπτική 

μελέτη με 300 ασθενείς έδειξαν πως το ΜΣ σχετίζεται με την εμφάνιση 

περιεγχειρητικών επιπλοκών. Οι συγγραφείς όμως δεν περιγράφουν τα είδη των 

εκλεκτικών επεμβάσεων, υπάρχουν διαφορές στη χορήγηση γενικής αναισθησίας 

(ολική ενδοφλέβια, με εισπνεόμενα, συνδυασμένη) και μελετούν περιορισμένο αριθμό 

επιπλοκών, ενώ για τη διάγνωση του ΜΣ χρησιμοποιούν παλαιότερο ορισμό22 ο οποίος 

έχει ως υποχρεωτικό κριτήρο την ύπαρξη παχυσαρκίας κεντρικού τύπου. 

 Στη βιβλιογραφία υπάρχουν μελέτες σε χειρουργικούς ασθενείς που 

υποστηρίζουν πως οι ασθενείς με φυσιολογικό βάρος έχουν χειρότερη έκβαση σε 

σχέση με αυτούς που είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι.232,233 Αυτό αναφέρεται ως 

«obesity paradox»,234 αλλά δεν φαίνεται να ισχύει στους ασθενείς με ΜΣ.216,219,229 Σε 

μελέτη των Arnaoutakis και συν.235 αξιολογήθηκαν 19604 ασθενείς με ΜΣ οι οποίοι 

υποβλήθηκαν σε αρτηριακή παράκαμψη κάτωθεν του βουβωνικού συνδέσμου. Οι 

συγγραφείς έδειξαν ότι το ΜΣ μείωσε το ανωτέρο αναφερόμενο ώφελος της επιβίωσης, 

καθώς οι παχύσαρκοι ασθενείς με ΜΣ εμφάνισαν υψηλότερα ποσοστά 

μετεγχειρητικών επιπλοκών  σε σχέση με τους παχύσαρκους ασθενείς που δεν είχαν 

ΜΣ. Η μελέτη μας υποστηρίζει τα παραπάνω αποτελέσματα. Δείξαμε ότι η αυξημένη 

περίμετρος μέσης είναι ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για επιφανειακές λοιμώξεις 

τραύματος, αναπνευστικά συμβάντα και εμφάνιση ατελεκτασιών σε ασθενείς με ΜΣ, 

ενώ τέτοια συσχέτιση δεν φάνηκε να υπάρχει για τον συνολικό πληθυσμό της μελέτης. 

 Σύμφωνα με τα αποτελέσματά μας, το ΜΣ είναι ένας σημαντικός παράγοντας 

κινδύνου για την εμφάνιση επιφανειακών λοιμώξεων τραύματος. Σύμφωνα με τη 

μελέτη των Bhayani και συν.199 ασθενείς με ΜΣ μετά από μεταμόσχευση ήπατος έχουν 

κατά 70% αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση επιφανειακών λοιμώξεων τραύματος,  ενώ 

ασθενείς που υποβάλλονται σε αρτηριακή παράκαμψη κάτωθεν του βουβωνικού 
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συνδέσμου εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο και για εν τω βάθει λοιμώξεις τραύματος ή 

ακόμα και για διάσπαση.235  

 Στην παρούσα μελέτη δεν παρατηρήθηκαν διαφορές όσον αφορά τη διάρκεια 

της επέμβασης και τη διάρκεια της μετεγχειρητικής νοσηλείας μεταξύ των δυο ομάδων. 

Σε μία άλλη προοπτική μελέτη των Lohsiriwat και συν.  που αφορούσε ασθενείς που 

χειρουργήθηκαν εκλεκτικά για κακοήθεια του παχέως εντέρου, οι ασθενείς με ΜΣ 

είχαν υψηλότερα ποσοστά μετεγχειρητικών επιπλοκών και μεγαλύτερη διάρκεια 

μεταγχειρητικής νοσηλείας, ενώ δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στη διάρκεια της 

επέμβασης.200 Στη βιβλιογραφία αρκετές μελέτες  δεν αναδεικνύουν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές στη διάρκεια νοσηλείας των ασθενών,216,220 υπάρχουν όμως και 

μελέτες σε ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργείο παράκαμψης στεφανιαίων 

αγγείων,182 σε επεμβάσεις στην σπονδυλική στήλη,224 σε ολικές αρθροπλαστικές223 και 

σε επεμβάσεις γαστρικής παράκαμψης202 που έδειξαν ότι οι ασθενείς με ΜΣ 

νοσηλεύονται για περισσότερες μέρες μετεγχειρητικά, σε σχέση με τους ασθενείς 

χωρίς ΜΣ. 

 Στη βιβλιογραφία δεν έχει ακόμα αποσαφηνιστεί εαν η αρνητική επίδραση του 

ΜΣ στην περιεγχειρητική έκβαση των ασθενών οφείλεται στο ΜΣ ως ολότητα ή στα 

επιμέρους χαρακτηριστικά του. Οι Mraovic και συν. έδειξαν ότι μετά από ολική 

αρθροπλαστική γόνατος κάθε ένα χαρακτηριστικό του ΜΣ αύξανε τον κίνδυνο για 

πνευμονική εμβολή κατά 23%.219 Αντιθέτως, σε μελέτη των Lohsiriwat και συν. που 

περιελάμβανε ασθενείς με κολεκτομή λόγω κακοήθειας, το ΜΣ ως ολότητα αλλά όχι 

τα επιμέρους χαρακτηριστικά του, ήταν ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για 

περιεγχειρητικές επιπλοκές.200 Σύγχρονη, όμως, προοπτική μελέτη με 134 ασθενείς 

που χειρουργήθηκαν για καρκίνο του παχεώς εντέρου, μελέτησε την επίδραση του ΜΣ 

και των επιμέρους χαρακτηριστικών του στη έκβαση των ασθενών τις πρώτες 30 

ημέρες μετά την επέμβαση.236 Για τον έλεγχο των συσχετίσεων εφάρμοσε τρεις 

ορισμούς του ΜΣ (ΑΤPIII, IDF, AHA/NHLBI). Μόνο με την εφαρμογή των ATPIII 

κριτηρίων η χαμηλή HDL-C συσχετίστηκε με 2,42 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για 

αυξημένη νοσηρότητα-θνησιμότητα, ενώ καμία συσχέτιση δεν φάνηκε να υπάρχει για 

το ΜΣ ως ολότητα, ανέξαρτητα από τα κριτήρια που χρησιμοποιήθηκαν. Η εκτίμηση 

της νοσηρότητας-θνησιμότητας έγινε με βάση την κλίμακα Clavien-Dindo, η οποία 

βασίζεται στη θεραπεία που απαιτείται για την αντιμετώπιση της εκάστωτε 

επιπλοκής.236 



64 
 

 Αναφορικά με τα χαρακτηριστικά του ΜΣ, η υπεργλυκαιμία (που στην 

πλειονότητα των μελετών συσχετίζεται με ΣΔ) θεωρείται ότι έχει τη σημαντικότερη 

συσχέτιση με δυσμενή έκβαση.182,189,216,237 Στην παρούσα μελέτη οι ασθενείς με 

γνωστό ΣΔ αποκλείστηκαν, ενώ εξετάστηκε η επίδραση του ΜΣ ως ολότητα αλλά και 

κάθε επιμέρους χαρακτηριστικού ξεχωριστά στο συνολικό πληθυσμό και στους 

ασθενείς με ΜΣ. Δείξαμε ότι στο συνολικό αριθμό των ασθενών η υπεργλυκαιμία 

σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για μετεγχειρητική εμφάνιση ατελεκτασίας, 

πλευριτικής συλλογής και επιφανειακών λοιμώξεων τραύματος, ενώ η χαμηλή HDL-

C αυξάνει τον κλίνδυνο για ατελεκτασία και επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα. 

Είναι γνωστό πως υπάρχει αρνητική συσχέτιση μεταξύ βασικής λειτουργικότητας των 

πνευμόνων και υψηλών επιπέδων γλυκόζης νηστείας,238,239 καθώς η υποξαιμία άμεσα 

επιδρά στην ρύθμιση της ινσουλίνης και της γλυκόζης, ενώ οι μεσολαβητές της 

φλεγμονής που σχετίζονται με το πνευμονικό παρέγχυμα επηρεάζουν τους 

μηχανισμούς διαβίβασης των δράσεων της  ινσουλίνης (insulin signaling).240 

Παρομοίως, ανεπάρκεια HDL-C σχετίζεται με χαμηλότερη πνευμονική λειτουργία.241 

Η HDL-C διεγείρει την παραγωγή επιφανειοδραστικού παράγοντα από τα επιθηλιακά 

κύτταρα τύπου ΙΙ των κυψελίδων και δρα ως κύρια πηγή αντιοξειδωτικής βιταμίνης C 

για αυτά.241  

 Όσον αφορά τους ασθενείς με ΜΣ που συμμετείχαν στην μελέτη μας, κάθε 

χαρακτηριστικό του ΜΣ ξεχωριστά αύξησε τον κίνδυνο για περιεγχειρητικές 

επιπλοκές, ενώ η υπεργλύκαιμία φάνηκε πως ήταν ο κυριότερος προγνωστικός 

παράγοντας για δυσμενή έκβαση. Ειδικότερα, η υπεργλυκαιμία συσχετίστηκε με 

ατελεκτασία, πλευριτική συλλογή, επιφανειακή λοίμωξη τραύματος, ρήξη 

αναστόμωσης και ανάγκη για νέα επέμβαση, υψηλή νοσηρότητα και ανάγκη για 

μετεγχειρητική νοσηλεία σε ΜΕΘ. Η αυξημένη περίμετρος μέσης με επιπλοκές από το 

αναπνευστικό σύστημα, ατελεκτασία και επιφανειακή λοίμωξη τραύματος. Η 

αυξημένη αρτηριακή πίεση με ατελεκτασία και επιφανειακή λοίμωξη τραύματος. Τα 

υψηλά τριγλυκερίδια με επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα, ατελεκτασία και 

αυξημένη ολική νοσηρότητα. Η χαμηλή HDL-C με επιπλοκές από το αναπνευστικό 

σύστημα, ατελεκτασία και επιφανειακή λοίμωξη τραύματος (Πίνακας 9Β).  

 H πλειοψηφία των διαθέσιμων μελετών της επίδρασης του ΜΣ στη 

περιεγχειρητική έκβαση ασθενών είναι αναδρομικές και δεν υιοθετούν σύγχρονους 

ορισμούς για τη διάγνωση του ΜΣ. Η πιο κοινή πρακτική είναι η χρήση  του BMI αντί 

της περιμέτρου μέσης. Στην παρούσα μελέτη μετρήθηκε η περίμέτρος μέσης με τον 
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βέλτιστο τρόπο που προτείνεται στη βιβλιογραφία225 και για τη διάγνωση του 

συνδρόμου χρησιμοποιήθηκε σύγχρονος ορισμός.1 Ένα από τα κριτήρια του ορισμού 

είναι η αυξημένη γλυκόζη νηστείας ή η λήψη αντιδιαβητικής αγωγής. Καθώς όμως ο 

ΣΔ όμως έχει αναδειχθεί στη βιβλιογραφία ως ισχυρός ανεξάρτητος παράγοντας 

κινδύνου για περιεγχειρητικές επιπλοκές, στην παρούσα μελέτη αποκλείσαμε εκ των 

προτέρων τους ασθενείς με γνωστό ΣΔ. Παρολαυτά τα επίπεδα ινσουλίνης των 

ασθενών προσδιορίστηκαν προεγχειρητικά και έγινε υπολογισμός της αντίστασης στην 

ινσουλίνη (HOMA IR), χωρίς κάτι παρόμοιο να έχει γίνει στη βιβλιογραφία σε σχετικές 

μελέτες. Επιπρόσθετα, έγινε προσπάθεια συσχέτισης του κάθε στοιχείου του ΜΣ με 

περιεγχειρητικές επιπλοκές τόσο στο συνολικό πληθυσμό της μελέτης, όσο και στους 

ασθενείς με ΜΣ. 

 Αναφορικά με το είδος των επεμβάσεων, αν και οι κολεκτομές αποτελούν την 

πλειοψηφία (53,33%), το υπόλοιπο ποσοστό καταμερίζεται σε αυξημένο αριθμο 

επεμβάσεων. Αυτό είχε ως αποτέλεσμα να μην καταστεί δυνατή η ασφαλής εξαγωγή 

συμπερασμάτων που να αφορούν τον κάθε τύπο επέμβασης ξεχωριστά. Παράλληλα, οι 

επεμβάσεις δεν πραγματοποιήθηκαν από τον ίδιο χειρουργό, αλλά όλοι οι θεράποντες 

ιατροί ανήκαν στο δυναμικό της χειρουργικής κλινικής και αναλάμβαναν το κάθε είδος 

επέμβασης ανάλογα με την εμπειρία και εξειδίκευσή τους. Η μελέτη δε των 

περιεγχειρητικών επιπλοκών δεν αφορούσε περιορισμένα συστήματα και μόνο μείζονα 

συμβάντα, οπώς συχνά συμβαίνει στη βιβλιογραφία, αλλά την περιεγχειρητική 

νοσηρότητα στο σύνολό, όπως αυτή περιγράφηκε σε σύγχρονες Ευρωπαϊκές οδηγίες. 
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7. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

 Το ΜΣ είναι ένας συνδυασμός μεταβολικών παραγόντων κινδύνου, που 

συνυπάρχουν σε ένα άτομο πιο συχνά από όσο θα μπορούσε τυχαία να αναμένεται. Η 

εμφάνιση του πενταπλασιάζει τον κίνδυνο για ΣΔΙΙ και διπλασιάζει τον κίνδυνο για 

καρδιαγγειακή νόσο εντός των επόμενων 5-10 ετών.1 Ακόμη, οι ασθενείς με ΜΣ έχουν 

2 εως 4 φορές αυξημένο κίνδυνο για ΑΕΕ, 3 εως 4 φορές για ΟΕΜ και διπλάσιο 

κίνδυνο να οδηγηθούν στο θάνατο από αυτά, σε σχέση με ασθενείς που δεν πάσχουν 

από ΜΣ,22  ανεξάρτητα από το αν προϋπάρχει ιστορικό καρδιαγγειακών συμβάντων.242  

 Ο επιπολασμός του είναι υψηλός και βαίνει διαρκώς αυξανόμενος, ενώ σε 

χώρες που ακολουθούν το δυτικό τρόπο ζωής αποτελεί σημαντικό πρόβλημα δημόσιας 

υγείας.  Σε χειρουργικούς πληθυσμούς μπορεί να υπερβαίνει το 40%, η πλειοψηφία 

όμως των διαθέσιμων δεδομένων προέρχεται από αναδρομικές μελέτες. Αποτελεί 

ανεξάρτητο παράγοντα για αυξημένη θνησιμότητα μετά από CABG, και αυξάνει τον 

κίνδυνο εμφάνισης νεφρικής ανεπάρκειας, λοιμώξεων και ΑΕΕ σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις. Αναφορικά με άλλα είδη 

επεμβάσεων, αυξάνει τη θνησιμότητα, τις λοιμώξεις και τις επιπλοκές από το 

αναπνευστικό και καρδιαγγειακό σύστημα. Βάσει των αποτελεσμάτων μας, το ΜΣ 

συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο για περιεγχειρητικές επιπλοκές. Συγκεκριμένα, 

αυξάνει το κίνδυνο για επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα  και την εμφάνιση 

επιφανειακών λοιμώξεων τραύματος σε μη γνωστούς διαβητικούς ασθενείς που 

υποβάλλονται σε εκλεκτική λαπαροτομία. 

 Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, προτείνεται οι ασθενείς 

που πρόκειται να υποβληθούν σε προγραμματισμένη λαπαροτομία, να ελέγχονται για 

τους παράγοντες του ΜΣ. Στην περίπτωση που διαπιστωθεί πως  πάσχουν από ΜΣ, ο 

εκλεκτικός χαρακτήρας της επέμβασης αφήνει περιθώρια προεγχειρητικής 

βελτιστοποίησης τως μεταβολικών τους διαταραχών, καθώς όλα τα χαρακτηριστικά 

του συνδρόμου ειναι τροποποιήσιμα. Οι ασθενείς μέσα από σωστή καθοδήγηση και 

παρακολούθηση θα μπορούσαν να ωφεληθούν ως προς την περιεγχειρική τους έκβαση, 

με αλλαγή του τρόπο ζωής τους και υιοθέτηση πολυπαραγοντικής θεραπείας, η οποία 

θα περιλαμβάνει, μεταξύ άλλων, άσκηση, περιορισμό θερμιδικής πρόσληψης, χαμηλή 

κατανάλωση υδατανθρακών, διακοπή του καπνίσματος, έλεγχο αρτηριακής πίεσης, 

βελτίωση γλυκαιμικού προφίλ και στρατηγικές μείωσης των λιπιδίων.176 Σε κάθε 

περίπτωση οι ασθενείς θα πρέπει να ενημερωθούν για τον αυξημένο περιεγχειρητικό 
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κίνδυνο που διαθέτουν και να τους καταστεί σαφές πως μπορούν να τον μετριάσουν. 

Οι θεράποντες ιατροί μπορούν να εντάξουν τη σχετική διάγνωση και ενημέρωση στο 

έντυπο έγγραφης συγκατάθεσης που οι ασθενείς οφείλουν να υπογράψουν 

προεγχειρητικά. 

 Ο αυξημένος κίνδυνος αυτής της ομάδας ασθενών θα πρέπει να θέσει την ομάδα 

των θεράποντων ιατρών σε εγρήγορση για τη διαχείρισή τους. Οι ασθενείς αυτοί 

πιθανά θα μπορούσαν να ωφεληθούν από στενότερη παρακολούθηση των ζωτικων 

τους λειτουργιών και από συχνότερη κλινική εξέταση. Ο αυξημένος κίνδυνος για 

αυτούς τους ασθενείς σαφώς και δεν σταματάει με τη λήψη εξιτηρίου από το 

νοσηλευτικό ίδρυμα, αν και τα δικά μας δεδομένα περιορίζονται τις πρώτες 30 ημέρες 

μετά την επέμβαση. 

 Συμπερασματικά, φαίνεται ότι το ΜΣ ως ολότητα αλλά και ως επιμέρους 

χαρακτηριστικά πιθανά αυξάνει τον κίνδυνο περιεγχειρητικών επιπλοκών σε ασθενείς 

που υποβάλλονται σε προγραμματισμένη λαπαροτομία. Απαιτούνται μεγαλύτερες 

προοπτικές μελέτες για να επιβεβαιωθούν τα συμπεράσματά μας και για να 

τεκμηριωθεί το ώφελος των προεγχειρητικών παρεμβάσεων ρύθμισης των 

μεταβολικών χαρακτηριστικών του συνδρόμου. Σε κάθε περίπτωση, η αναγνώριση των 

χειρουργικών ασθενών με ΜΣ θα οδηγήσει σε καλύτερη ενημέρωση τους, θα δώσει 

περιθώρια για βελτιστοποίηση και θα θέσει τους θεράποντες ιατρούς σε εγρήγορση για 

την στενότερη παρακολούθηση περιεγχειρητικά των ασθενών αυτών. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ: Το μεταβολικό σύνδρομο αποτελεί ένα σύνολο αλληλοσυσχετιζόμενων 

παραγόντων κινδύνου μεταβολικής προέλευσης, οι οποίοι φαίνεται ότι προάγουν την 

ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης και την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου και 

σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ. Χαρακτηρίζεται από διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης, 

αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων, μειωμένα επίπεδα HDL-C, αρτηριακή υπέρταση 

και κεντρικού τύπου παχυσαρκία.  

ΣΚΟΠΟΣ: Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να εκτιμήσει την επίδραση του ΜΣ 

στην περιεγχειρητική έκβαση ασθενών που υποβάλλονται σε εκλεκτική λαπαροτομία. 

ΜΕΘΟΔΟΣ: Σε αυτήν την προοπτική μελέτη παρατήρησης (ClinicalTrials.gov: 

NCT02447523) συμμετείχαν 105 διαδοχικοί μη διαβητικοί ασθενείς (ASA I-III) που 

υποβλήθηκαν σε εκλεκτική λαπαροτομία, διάρκειας > 1 ώρα, στο Πανεπιστημιακό 

Γενικό Νοσοκομείο Ιωαννίνων. Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε δύο ομάδες με βάση τη 

διάγνωση του ΜΣ. Έγινε καταγραφή των κλινικών χαρακτηριστικών, 

περιεγχειρητικών δεδομένων, εργαστηριακών μετρήσεων και περιεγχειρητικών 

επιπλοκών με βάση σύγχρονους Ευρωπαϊκούς ορισμούς (European Perioperative 

Clinical Outcome).  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Ο επιπολασμός του ΜΣ ανήλθε στο 57.1%. Οι ασθενείς με ΜΣ 

εμφάνιζαν πιο συχνά στεφανιαία νόσο και περιφερική αγγειακή νόσο (p<0.05). Δεν 

παρατηρήθηκαν διαφορές στη διάρκεια του χειρουργείου, διάρκεια της αναισθησίας 

και στον όγκο και στο είδος των χορηγούμενων υγρών μεταξύ των δύο ομάδων. Η 

παρουσία του συνδρόμου σχετίστηκε με 2,64 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για επιπλοκές 

από το αναπνευστικό σύστημα (95% CI 1,18-5,95,  p=0,019)  και με 3,42 φορές 

μεγαλύτερο κίνδυνο για εμφάνιση επιφανειακών λοιμώξεων τραύματος  (95% CI 1.05-

11.13, p=0,041). Επιπρόσθετα, στους ασθενείς με ΜΣ, όλα τα χαρακτηριστικά του 

συνδρόμου συσχετίστηκαν ανεξάτητα με την εμφάνιση επιπλοκών. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Το ΜΣ στο σύνολό του, αλλά και οι επιμέρους μεταβολικές 

διαταραχές που το απαρτίζουν, σχετίστηκαν με αυξημένο κίνδυνο περιεγχειρητικών 

επιπλοκών, σε ασθενείς που υποβάλλονται σε προγραμματισμένη λαπαροτομία.  
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SUMMARY 
 

The impact of metabolic syndrome and its components on perioperative 

outcomes after elective laparotomy 

 

INTRODUCTION: Metabolic syndrome (MetS) comprises a constellation of risk 

factors that include high blood pressure, atherogenic dyslipidaemia, elevated fasting 

blood glucose and central obesity. MetS is frequent in the general population and has 

been associated with several comorbidities. The aim of this study was to access the 

impact of MetS on perioperative outcomes of patients undergoing elective abdominal 

surgery via laparotomy. 

METHODS: This prospective observational study (ClinicalTrials.gov:NCT02447523) 

invcluded 105 consecutive not known-diabetic patients (ASA I-III) undergoing elective 

abdominal surgery via laparotomy. Patients were divided into two groups based on the 

established diagnosis of MetS. Clinical characteristics, intra- and post-operative data, 

laboratory measurements and perioperative adverse events according to the European 

Perioperative Clinical Outcome (EPCO) definitions were recorded. 

RESULTS: The prevalence of MetS was 57.1%. Coronary artery disease and 

peripheral vascular disease were more prevalent in MetS patients (p<0.05). Operative 

data (duration of surgery and anaesthesia, volume of crystalloids and colloids given) 

were similar among groups. The presence of MetS was associated with a 2.64 higher 

odds (95% CI 1.18-5.95, p=0.019) for respiratory events and a 3.42 higher odds (95% 

CI 1.05-11.13, p=0.041) for superficial surgical site infections. . Furthermore, regarding 

MetS patients, all individual components of MetS were associated with worse outcomes 

in an independent manner. 

CONCLUSION: In our study, MetS and its individual components were associated 

with an increased risk of perioperative events in patients undergoing elective abdominal 

surgery via laparotomy.  
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