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Τ ο υπερβάλον σωματικό βάρος και η 
παχυσαρκία συνοδεύονται από σακ-
χαρώδη διαβήτη τύπου 2, υπερλιπι-

δαιμία, αρτηριακή υπέρταση, στεφανιαία 
νόσο, αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, πε-
ριφερική αγγειοπάθεια καί άλλες συννοση-
ρότητες. Η βαριατρική χειρουργική επιτυγ-
χάνει μείωση του σωματικού βάρους και ση-
μαντική βελτίωση του σακχαρώδη διαβήτη, 
της υπερλιπιδαιμίας και της υπέρτασης και 
τελικά σημαντική μείωση της θνησιμότητας.

Το υπερβάλλον σωματικό βάρος και 
η παχυσαρκία, ιδιαίτερα η κοιλιακή πα-
χυσαρκία, συνοδεύονται από σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ2), υπέρταση, στεφα-
νιαία νόσο, αγγειακά εκεφαλικά επεισό-
δια, περιφερική αρτηριοπάθεια και άλ-
λες συννοσηρότητες.1 Ο ΣΔ2 ιδιαίτερα, 
είναι τόσο στενά συνδεδεμένος με την πα-
χυσαρκία ώστε αυτές οι δυο νόσοι να ανα-
φέρονται στη βιβλιογραφία με το κοινό 
συνθετικό «diabesity”.2 Με τη βαριατρική 
χειρουργική (ίσως ορθότερα μεταβολική) 
επιτυγχάνεται μείωση του σωματικού βά-
ρους σε βάθος χρόνου και βελτίωση της 
ρύθμισης του ΣΔ2, της υπερλιπιδαιμίας 
και της υπέρτασης (και μάλιστα πριν από 
τη μείωση του σωματικού βάρους) και τε-
λικά σημαντική μείωση της θνησιμότητας.3

Τύποι Βαριατρικής Χειρουργικής

Οι βαριατρικές επεμβάσεις διακρίνονται 

σε περιοριστικού τύπου, σε δυσαπορρο-
φητικές και σε μικτές.4 Στις περιοριστι-
κού τύπου επεμβάσεις μειώνεται το μέ-
γεθος του στομάχου με αποτέλεσμα γρή-
γορο κορεσμό και μειωμένη πρόσληψη 
θερμίδων. Οι πλέον συνηθισμένες περιο-
ριστικού τύπου επεμβάσεις είναι η κάθε-
τη γαστροπλαστική, το γαστρικό μανίκι 
και η τοποθέτηση ρυθμιζόμενου γαστρι-
κού δακτυλίου.5 Με τις δυσαπορροφητι-
κές επεμβάσεις μειώνεται το μήκος του 
λεπτού εντέρου και επομένως η απορρό-
φηση των θρεπτικών συστατικών.4,6,7 Η 
Roux en Y και η χολοπαγκρεατική παρά-
καμψη είναι μικτές τεχνικές και είναι οι 
πιό δραστικές (Εικόνα 1).4,7,8

Βαριατρική Χειρουργική και ΣΔ2

Με τη φαρμακευτική θεραπεία δεν επι-
τυγχάνεται πάντα καλή ρύθμιση του ΣΔ2, 
ιδιαίτερα στους παχύσαρκους διαβητι-
κούς πολλοί από τους οποίους δεν επι-
τυγχάνουν τους θεραπευτικούς στόχους. 
Εκτός αυτού πολλά αντιδιαβητικά φάρ-
μακα, συμπεριλαμβανομένης και της ιν-
σουλίνης, προκαλούν αύξηση του σωματι-
κού βάρους.9

Η βαριατρική χειρουργική φαίνεται 
να προσφέρει, ιδιαίτερα στους παχύσαρ-
κους διαβητικούς, πλήρη ύφεση του δια-
βήτη.10-12 Στη δημοσίευση του MacDon-
ald το 1997, σε 154 ασθενείς με νοσογό-
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νο παχυσαρκία, μετά από Roux-en-Y γαστρική πα-
ράκαμψη, η μέση τιμή του σακχάρου αίματος ήταν 
προεγχειρητικά 187 mg/dl και μειώθηκε σε επίπε-
δα κάτω από 140 mg/dl για πάνω από 10 χρόνια που 
διήρκεσε η παρακολούθηση των ασθενών. Στο τέ-
λος της μελέτης μόνο το 8,6% της ομάδας που χει-
ρουργήθηκε χρειαζόταν φαρμακευτική αντιδιαβη-
τική αγωγή σε σχέση με το 31,8% προεγχειρητικά. 
Η θνησιμότητα μειώθηκε στο 9% σε σύγκριση με το 
28% της ομάδας ελέγχου (78 παχύσαρκοι διαβητι-
κοί). Η μείωση της θνησιμότητας οφειλόταν κυρί-
ως στη μείωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων.13 
Σε μιά μετα ανάλυση 136 μελετών και σε σύνολο 
22.094 ασθενών, ο ΣΔ2 υφέθηκε τελείως στο 76,8% 
και υφέθηκε ή βελτιώθηκε στο 86,0% των ασθενών. 
Πιο συγκεκριμένα πλήρη ύφεση του διαβήτη παρου-
σίασε το 48% των ασθενών μετά από λαπαροσκο-
πική τοποθέτηση γαστρικού δακτυλίου, το 68% με-
τά από κάθετη γαστροπλαστική, το 84% μετά από 
Roux en Y και το 98% μετά από χολοπαγκρεατική 
παράκαμψη.14 Σε μιά άλλη μεγάλη μετα ανάλυση 
(621 μελέτες, 135.246 ασθενείς), πλήρη ύφεση του 
διαβήτη παρουσίασε μετεγχειρητικά το 78,1% των 
παχύσαρκων διαβητικών και πλήρη ύφεση ή βελτί-
ωση το 86%. Ειδικώτερα πλήρη ύφεση του διαβήτη 
παρουσίασαν 95,1% των ασθενών μετά από χολο-
παγκρεατική παράκαμψη, 80,3% μετά από γαστρική 
παράκαμψη, 79,7% μετά από γαστροπλαστική και 
56,7% ματά από λαπαροσκοπική τοποθέτηση γα-
στρικού δακτυλίου.15 Σε άλλη μελέτη, πλήρης ύφε-

ση του διαβήτη επετεύχθη στο 89% και στο 99% 
από 26 και 111 παχύσαρκους διαβητικούς μετά από 
Roux en Y γαστρική παράκαμψη και χολοπαγκρε-
ατική παράκαμψη αντίστοιχα.16 Από 23.106 παχύ-
σαρκους ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο, ύφεση 
του διαβήτη για ένα τουλάχιστο χρόνο παρουσίασε 
το 28% μετά από τοποθέτηση γαστρικού δακτυλί-
ου, το 52% μετά από γαστρικό μανίκι, το 62% με-
τά από Roux en Y γαστρική παράκαμψη και το 74% 
μετά από χολοπαγκρεατική παράκαμψη αντίστοι-
χα.17 Όλοι οι τύποι βαριατρικών επεμβάσεων βελ-
τιώνουν την ομοιοστασία της γλυκόζης αλλά η Roux 
en Y γαστρική παράκαμψη και η χολοπαγκρεατι-
κή παράκαμψη επιτυγχάνουν τα καλύτερα αποτελέ-
σματα και μάλιστα πολύ γρήγορα. Οι μηχανισμοί με 
τους οποίους οι βαριατρικές επεμβάσεις βελτιώνουν 
τις συννοσηρότητες της παχυσαρκίας δεν είναι από-
λυτα σαφείς. Φαίνεται ότι ευθύνονται οι μεταβολές 
στην έκκριση των γαστρεντερικών ορμονών και των 
λιποκυτοκινών (Πίνακας 1), η μείωση βέβαια του 
σωματικού βάρους λόγω της μείωσης των προσλαμ-
βανομένων θερμίδων και της δυσαπορρόφησης, οι 
αλλαγές της μικροχλωρίδας του εντέρου αλλά και η 
τροποποίηση των νευρωνικών σημάτων του εντέρου 
που διαβιβάζονται κεντρικά μέσω του πνευμονογα-
στρικού.8,18,19

Είναι ιδιαίτερα ενδιαφέρον το γεγονός ότι η 
νορμογλυκαιμία και η νορμοινσουλιναιμία επιτυγ-
χάνονται μέσα στις πρώτες μετεγχειρητικές ημέ-
ρες πριν από οποιαδήποτε σημαντική απώλεια βά-

Ρυθμιζόμενος
γαστρικός δακτύλιος

Κάθετη
γαστροπλαστική

Roux-en-Y
γαστρική παράκαμψη

χολοπαγκρεατική
παράκαμψη

Εικόνα 1. Οι πιο συνηθισμένοι τύποι βαριατρικών επεμβάσεων
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ρους.20,21 Οι μηχανισμοί αυτών των ευεργετικών 
επιδράσεων της βαριατρικής χειρουργικής φαίνεται 
να οφείλονται σε μεταβολές της εντερικής ενδοκρι-
νικής έκκρισης και των νευρικών σημάτων από το 
γαστρεντερικό σύστημα στον εγκέφαλο που ρυθμί-
ζουν την όρεξη και τον κορεσμό. Δύο κυρίως υπο-
θέσεις προσπαθούν να ερμηνηνεύσουν την οξεία 
αύξηση της ινσουλινοευαισθησίας μετεγχειρητικά: 
Η «Upper” και η “Lower Intestinal Hypothesis”.22 
Σύμφωνα με την πρώτη, η γαστρική παράκαμψη 
έχει σαν αποτέλεσμα μείωση της εντερικής έκκρι-
σης παραγόντων όπως η ορεξιογόνος γκρελίνη και 
αντι ινκρετίνες, οι οποίες μειώνουν την έκκριση της 
ινσουλίνης ή/και αυξάνουν την αντίσταση στην ιν-
σουλίνη. Σύμφωνα με τη δεύτερη η πολύ γρήγορη 
δίοδος των θρεπτικών συστατικών των τροφών από 
το έντερο διεγείρει τα L κύτταρα τα οποία συνθέ-
τουν και εκκρίνουν ινκρετίνες (όπως τις ανορεξιο-
γόνες ορμόνες, peptide YY και glucagon like pep-
tide 1-GLP1) οι οποίες με τη σειρά τους αυξάνουν 
την έκκριση ή/και τη δράση της ινσουλίνης.22 Επι-
πρόσθετα νευρικά σήματα από το γαστρεντερικό 
σύστημα δια μέσου του πνευμονογαστρικού τροπο-
ποιούν τη διατροφική συμπεριφορά με αποτέλεσμα 
μείωση του σωματικού βάρους και βελτίωση της 
ομοιοστασίας της γλυκόζης.23

Στις πρόσφατες οδηγίες από τον IDF (Internatio-
nal Diabetes Federation) για τη θεραπεία του ΣΔ2, 
η βαριατρική χειρουργική θεωρείται κατάλληλη 
για παχύσαρκους διαβητικούς (Body Mass Index-
BMI≥35 kg/m2) που δεν επιτυγχάνουν με συντηρη-
τική αγωγή τους θεραπευτικούς στόχους. Ακόμα και 
υπέρβαροι διαβητικοί (BMI 30-35 kg/m2) κάτω από 

προϋποθέσεις μπορουν επίσης να υποβληθούν σε 
βαριατρική επέμβαση.24

Το ερώτημα που τίθεται βάση τα βιβλιογραφικά 
δεδομένα είναι αν πράγματι ο ΣΔ2 είναι μια νόσος 
που θα πρέπει να αντιμετωπίζεται χειρουργικά. Βέ-
βαια σε βάθος χρόνου φαίνεται ότι μόνο το 36% των 
ασθενών, 10 χρόνια μετά από κάθετη γαστροπλαστι-
κή ή Roux en Y γαστρική παράκαμψη, παραμένει 
ελεύθερο νόσου.25

Βαριατρική Χειρουργική και Υπερλιπιδαιμία

Η υπερλιπιδαιμία βελτιώνεται μετά από μια βαρια-
τρική επέμβαση. Σε μια μετα-ανάλυση ποσοστό πά-
νω από το 70% των χειρουργημένων ασθενών πα-
ρουσίασε βελτίωση της υπερλιπιδαιμίας.14 Ειδικό-
τερα η ολική χοληστερόλη, η LDL χοληστερόλη και 
τα τριγλυκερίδια μειώθηκαν κατά μέσο όρο 0,86 
mmol/l, 0,76 mmol/l και 0,90 mmol/l αντίστοιχα, ενώ 
η HDL χοληστερόλη δεν μεταβλήθηκε σημαντικά.14 
Στην ίδια εργασία στους ασθενείς που υποβλήθηκαν 
σε κάθετη γαστροπλαστική ή σε τοποθέτηση γαστρι-
κού δακτυλίου η HDL χοληστερόλη αυξήθηκε 0,13 
mmol/l and 0,12 mmol/l αντίστοιχα. Στη μελέτη του 
Arribas del Amo από τους 80 ασθενείς που υποβλή-
θηκαν σε κάθετη γαστροπλαστική, η ολική χοληστε-
ρόλη φυσιολογικοποιήθηκε στο 34,28% και τα τρι-
γλυκερίδια στο 77,77%.26 Σε μια άλλη μελέτη 310 
ασθενών μετά από γαστρική παράκαμψη, το 87% 
αυτών με υπερλιπιδαιμία και επίσης το 87% αυτών 
με υπέρταση παρουσίασε πλήρη ύφεση ή σημαντι-
κή βελτίωση αυτών των διαταραχών.27 Στην προο-
πτική σουηδική μελέτη «SOS study” (Swedish Obese 

Πίνακας 1. Μεταβολές των γαστρεντερικών ορμονών και των λιποκυτοκινών μετά από βαριατρική επέμβαση.

1. Η λεπτίνη μειώνεται μετά από τοποθέτηση ρυθμιζόμενου γαστρικού δακτυλίου, γαστρική παράκαμψη ή χολοπαγκρεατική 
παράκαμψη

2. Η αδιπονεκτίνη αυξάνεται μετά από τοποθέτηση ρυθμιζόμενου γαστρικού δακτυλίου, γαστρική παράκαμψη ή χολοπαγκρεατική 
παράκαμψη

3. Ρεζιστίνη: αντικρουόμενα αποτελέσματα
4. Πεπτίδιο YY (σε βασικές συνθήκες και μεταγευματικά) αυξάνεται μετά από κάθετη γαστροπλαστική, Roux-en-Y γαστρική 

παράκαμψη και παράκαμψης της νήστιδας και του ειλεού
5. Γκρελίνη: μειώνεται μετά από γαστρική παράκαμψη, καμμία μεταβολή μετά από τοποθέτηση γαστρικού δακτυλίου
6. Οξυντομοντουλίνη: αυξάνεται στη φόρτιση με γλυκόζη μετά από γαστρική παράκαμψη
7. Glucagon-Like Peptide 1 and 2 (GLP1, GLP2): αυξάνονται μεταγευματικά μετά από Roux-en-Y γαστρική παράκαμψη. Το GLP1 

αυξάνεται επίσης σε χαμηλώτερο όμως επίπεδο μετά από τοποθέτηση γαστρικού δακτυλίου
8. Glucose-Dependent Insulinotropic Polypeptide (GIP): αντικρουόμενα αποτελέσματα. Πιθανώς μειώνεται μετά από Roux-en-Y 

γαστρική παράκαμψη
9. Ομπεστατίνη (Obestatin): αυξάνεται 6 μήνες μετά από τοποθέτηση γαστρικού δακτυλίου. Καμμία μεταβολή μετά από Roux-en-Y 

γαστρική παράκαμψη
10. Χολοκυστοκινίνη: Καμμία μεταβολή
11. Νευροτενσίνη και μοτιλίνη (Neurotensin and Motilin): μειώνονται μετά από τοποθέτηση γαστρικού δακτυλίου
12. Vasoactive Intestinal Peptide (VIP): Καμμία μεταβολή
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Subjects study) φάνηκε ότι 2 και 10 χρόνια μετεγχει-
ρητικά οι ασθενείς συνέχιζαν να παρουσιάζουν βελ-
τίωση της υπερτριγλυκεριδαιμίας και αυξημένη HDL 
χοληστερόλη σε σύγκριση με τους ασθενείς που αντι-
μετωπίσθηκαν συντηρητικά.25 Οι θετικές αυτές μετα-
βολές παρ’ ότι σημαντικές ήταν μικρότερες στα 10 σε 
σχέση με τα 2 χρόνια.25

Βαριατρική Χειρουργική και Υπέρταση

Η αρτηριακή υπέρταση στα άτομα με υπερβάλλον 
σωματικό βάρος είναι από τις σημαντικώτερες συν-
νοσηρότητες και βελτιώνεται μετά από μια βαρια-
τρική επέμβαση. Στη μετα ανάλυση του Buchwald, 
από τους παχύσαρκους υπερτασικούς οι 61,7% έγι-
ναν μετεγχειρητικά νορμοτασικοί και στους 7,5% η 
υπέρταση υφέθηκε πλήρως ή βελτιώθηκε.14 Σε μια 
άλλη προοπτική μελέτη μετά από κάθετη γαστρο-
πλαστική η υπέρταση εξαφανίσθηκε στο 65,5% των 
ασθενών.27 Στην ίδια εργασία από τους 310 ασθενείς 
που υποβλήθηκαν σε γαστρική παράκαμψη, στο 87% 
παρατηρήθηκε πλήρης ύφεση ή βελτίωση της αρτηρι-
ακής υπέρτασης. Σε μια μελέτη παρατήρησης το 82% 
των ασθενών με νοσογόνο παχυσαρκία παρουσία-
σε βελτίωση των καρδιαγγειακών προβλημάτων.28 
Ακόμα βελτίωση της υπέρτασης έχει αναφερθεί με-
τεγχειρητικά και σε υπερτασικούς ασθενείς με ήπια 
παχυσαρκία (BMI<35 kg/m2).29 Σε μιά μετα ανά-
λυση 52 μελετών και σε σύνολο 16.867 παχύσαρκων 
ασθενών διαπιστώθηκε σημαντική βελτίωση των πα-
ραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου όπως η υπέρτα-
ση, ο διαβήτης και η υπερλιπιδαιμία. Η μέση συστο-
λική πίεση μειώθηκε από 139 σε 124 mm Hg και η 
μέση διαστολική από 87 σε 77 mm Hg. Επίσης παρα-

τηρήθηκε 40% μείωση του σχετικού 10ετούς κινδύ-
νου για στεφανιαία νόσο, όπως καθορίζεται από το 
Framingham risk score.30 Πέραν όμως όλων αυτών η 
βαριατρική χειρουργική φαίνεται να βελτιώνει πολ-
λές ακόμα συννοσηρότητες (Πίνακας 2).8

Από την άλλη πλευρά οι βαριατρικές χειρυργι-
κές προσεγγίσεις, που είναι ιδιαίτερα δαπανηρές σε 
σχέση με τη συντηρητική αντιμετώπιση, δεν στερού-
νται επιπλοκών και δυσμενών επιπτώσεων.31 Η επα-
νάκτηση του βάρους, περισσότερο συχνή στις περι-
οριστικού τύπου επεμβάσεις, είναι από τα σημαντι-
κότερα μειονεκτήματα. Οι ανεπάρκειες σε βιταμίνες 
και ιχνοστοιχεία που οφείλονται κυρίως στη δυσα-
πορρόφηση, έχουν σαν αποτέλεσμα αναιμία, οστε-
οπόρωση, περιφερική νευροπάθεια και διαταραχές 
από το κεντρικό νευρικό σύστημα, αισθητικοκινητι-
κές διαταραχές, νυκταλωπία, διαταραχές στην πη-
κτικότητα του αίματος, εξανθήματα, αλωπεκία, πελ-
λάγρα, ακροδερματίτιδα και καρδιομυοπάθεια και 
απαιτείται ισοβίως αγωγή υποκαταστάσεως με τα 
ελλείποντα ιχνοστοιχεία και βιταμίνες.8 Ένα άλλο 
σημαντικό πρόβλημα είναι η δυσαπορρόφηση δια-
φόρων φαρμάκων, η νεφρολιθίαση από οξαλικά και 
η έκπτωση της ηπατικής λειτουργίας. Η περίσσεια 
και η χαλάρωση του δέρματος μετεγχειρητικά δημι-
ουργεί κοσμητικά προβλήματα αλλά και προβλήμα-
τα υγιεινής και πολλές φορές απαιτούνται επανει-
λημμένες και βέβαια ιδιαίτερα δαπανηρές πλαστικές 
επανορθωτικές επεμβάσεις.8 Ακόμα μερικές μελέτες 
έδειξαν μετεγχειρητικά μια αύξηση της θνησιμότη-
τας λόγω ατυχημάτων και αυτοκτονιών.31 Στις επι-
πλοκές από τις βαριατρικές επεμβάσεις συμπεριλαμ-
βάνονται ακόμα η φλεβοθρόμβωση, η σήψη, η διαφυ-
γή από την αναστόμωση, η αιμορραγία, οι λοιμώξεις, 

Πίνακας 2. Ευεργετικές επιδράσεις της βαριατρικής χειρουργικής.

1. Μείωση σωματικού βάρους
2. Πλήρης ύφεση ή βελτίωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2
3. Βελτίωση της υπερλιπιδαιμίας (η ολική χοληστερόλη, η LDL χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια μειώνονται, όχι σημαντική μεταβολή 

στα επίπεδα της HDL χοληστερόλης)
4. Πλήρης ύφεση ή βελτίωση της αρτηριακής υπέρτασης
5. Αύξηση του πάχους του τοιχώματος και του κλάσματος εξωθήσεως της αριστεράς κοιλίας και βελτίωση της καρδιακής λειτουργίας
6. Βελτίωση της φλεβικής ανεπάρκειας, των ελκών, της επιπολής θρομβοφλεβίτιδας και της εν τω βάθει φλεβοθρόμβωσης
7. Πλήρης ύφεση ή βελτίωση του συνδρόμου της υπνικής αποφρακτικής άπνοιας
8. Βελτίωση της γαστρο-οισοφαγικής παλινδρόμησης (πιθανώς λόγω της μείωσης της ενδοκοιλιακής πίεσης)
9. Βελτίωση της μη αλκοολικής λιπώδους νόσου του ήπατος

10. Βελτίωση της υπερανδρογοναιμίας και αποκατάσταση των διαταραχών της εμμηνορυσίας και της υπογονιμότητας στις γυναίκες και 
του λειτουργικού υπογοναδισμού και της στυτικής δυσλειτουργίας στους άνδρες

11. Μείωση της ενδοκράνιας πίεσης και βελτίωση των συνοδών συμτωμάτων όπως κεφαλαλγίες και εμβοές
13. Βελτίωση της εκφυλιστικής αρθροπάθειας και της ανάγκης για ορθοπεδικές επεμβάσεις
14. Μείωση του κινδύνου επιδείνωσης της χρόνιας νεφροπάθειας
15. Βελτίωση της ποιότητας της ζωής και της ψυχοκοινωνικής ευεξίας



Βαριατρική Χειρουργική, Διαβήτης, Υπερλιπιδαιμία και Υπέρταση

(Ελληνική Καρδιολογική Επιθεώρηση) HJC • 163

η απόφραξη του λεπτού εντέρου, οι μετεγχειρητικές 
κήλες, το σύνδρομο dumping, η ναυτία, ο έμμετος, η 
γαστρίτιδα και η χολολιθίαση.8,31,32 Βέβαια η θνησι-
μότητα λόγω της επέμβασης είναι χαμηλή και σύμ-
φωνα με μια μετα ανάλυση στις 30 ή και λιγώτερες 
ημέρες μετεγχειρητικά, είναι της τάξης του 0,1% για 
περιοριστικού τύπου επεμβάσεις, 0,5% για επεμβά-
σεις γαστρικής παράκαμψης και 1,1% για χολοπα-
γκρεατική παράκαμψη.14 Η μετεγχειρητική θνησι-
μότητα, σύμφωνα με μια μελέτη, φαίνεται ισοδύναμη 
με την αντίστοιχη από μια ελάσσονα επέμβαση στην 
κοιλιά όπως η λαπαροσκοπική χολοκυστεκτομή (0,3-
0,6%).33

Συνοπτικά η βαριατρική χειρουργική επιτυγ-
χάνει μακροχρόνια μείωση του σωματικού βάρους 
και επι πλέον πλήρη ύφεση ή βελτίωση των συννο-
σηροτήτων της παχυσαρκίας όπως ο σακχαρώδης 
διαβήτης τύπου 2, η υπερλιπιδαιμία και η αρτηρια-
κή υπέρταση. Αυτά δεν οφείλονται μόνο στη μείω-
ση του σωματικού βάρους αλλά και στην τροποποί-
ηση της έκκρισης των γαστεντερικών ορμονών κάτι 
που εμφανίζεται άμεσα τις πρώτες μετεγχειρητικές 
ημέρες. Είναι επίσης τεκμηριωμένο ότι η βαριατρι-
κή χειρουργική μειώνει τη νοσηρότητα και τη θνη-
σιμότητα της παχυσαρκίας κυρίως λόγω της μείωσης 
των καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Σε μιά μετα ανά-
λυση (8 μελέτες, 14.052 χειρουργημένοι παχύσαρκοι 
ασθενείς και 29.970 controls) η τοποθέτηση γαστρι-
κού δακτυλίου ή η γαστρική παράκαμψη είχαν σαν 
αποτέλεσμα μείωση της ολικής θνησιμότητας (odds 
ratio-OR=0.55), της θνησιμότητας από καρδιαγγει-
ακά συμβάματα (OR=0.58) και της θνησιμότητας 
από οποιαδήποτε αιτία (OR=0.70).3 Η «SOS study” 
που αφορούσε 2010 χειρουργημένους παχύσαρκους 
ασθενείς και 2037 παχύσαρκους ασθενείς που αντι-
μετωπίσθηκαν συντηρητικά, έδειξε μείωση του θνη-
σιμότητας από καρδιαγγειακά συμβάματα στους 
ασθενείς που υποβλήθηκαν σε κάποια βαριατρική 
επέμβαση (28 θάνατοι στους 2010 ασθενείς σε σχέ-
ση με 49 θανάτους στους 2037 της ομάδας που αντι-
μετωπίσθηκε συντηρητικά, προσαρμοσμένο hazard 
ratio, HR=0.47). Η ίδια μελέτη έδειξε ότι ο συνολι-
κός αριθμός των πρωτοεμφανιζόμενων καρδιαγγεια-
κών επεισοδίων (έμφραγμα μυοκαρδίου ή αγγειακό 
εγκεφαλικό επεισόδιο) ήταν επίσης σημαντικά χαμη-
λώτερος στην ομάδα των χειρουργημένων ασθενών 
(199 επεισόδια έναντι 234 στην ομάδα με τη συντη-
ρητική αντιμετώπιση (προσαρμοσμένο HR=0.67).

Συμπερασματικά η βαριατρική χειρουργική επι-
τυγχάνει ίαση ή έστω βελτίωση των συννοσηροτήτων 
της παχυσαρκίας όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύ-

που 2, η υπερλιπιδαιμία και η αρτηριακή υπέρταση 
και μειώνει σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης καρδι-
αγγειακών συμβαμάτων και θανάτου.
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