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 ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η δυσθρεψία παρουσιάζεται στους ογκολογικούς ασθενείς σε ποσοστό 50-80%. Η 

αιτιολογία της είναι πολυπαραγοντική και περιλαμβάνει τις δυσλειτουργίες του πεπτικού 

συστήματος που οφείλονται στην παρουσία του όγκου ή σε χειρουργική εκτομή, τις 

παρενέργειες των αντινεοπλασματικών θεραπειών, την απώλεια της όρεξης και την 

κατάθλιψη. Επίσης, ιδιαίτερα στους ανεγχείρητους καρκίνους του πνεύμονα και του 

πεπτικού εμφανίζεται το σύνδρομο της καρκινικής καχεξίας, που χαρακτηρίζεται από 

απώλεια σωματικού βάρους με έντονο μυϊκό καταβολισμό και παρουσία συστηματικής 

φλεγμονής. Καθώς η διατροφική αξιολόγηση των ογκολογικών ασθενών δεν αποτελεί 

διαδικασία ρουτίνας, συχνά η δυσθρεψία και η καχεξία παραμένουν αδιάγνωστες, με 

σημαντικές συνέπειες στην έκβαση της νόσου. 

 

ΣΚΟΠΟΣ 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η εφαρμογή λεπτομερούς διατροφικής αξιολόγησης 

σε ασθενείς με ανεγχείρητους καρκίνους του πνεύμονα και του ανώτερου πεπτικού, 

βασισμένης σε ανθρωπομετρικούς και διατροφικούς δείκτες, καθώς και σε εργαλεία 

διατροφικής αξιολόγησης και ανίχνευσης διατροφικού κινδύνου, η σύγκριση των 

αποτελεσμάτων με τις υπάρχουσες συστάσεις και η συσχέτιση αυτών με την επιβίωση των 

ασθενών. 

 

ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

Στη μελέτη συμμετείχαν 86 ενήλικες ασθενείς με μεταστατικούς ανεγχείρητους καρκίνους 

πνεύμονα και ανώτερου πεπτικού. Κατά τη διάγνωση πραγματοποιήθηκαν καταγραφή 

ιατρικού ιστορικού, ανθρωπομετρήσεις και αξιολόγηση του διατροφικού κινδύνου και της 

κατάστασης θρέψης με τη χρήση των εργαλείων MNA και PG-SGA. Πριν την έναρξη ή 

κατά τη διάρκεια του πρώτου κύκλου χημειοθεραπείας, έγινε καταγραφή της διαιτητικής 

πρόσληψης των ασθενών μέσω 3 ανακλήσεων 24ώρου, τηλεφωνικά. Τα αποτελέσματα 

αναλύθηκαν με ειδικό λογισμικό και εκτιμήθηκε η ενεργειακή πρόσληψη, η πρόσληψη 

μακροθρεπτικών συστατικών και εικοσαπενταενοϊκού οξέος (ΕΡΑ), καθώς και κάποιων 

αντιοξειδωτικών μικροθρεπτικών συστατικών (βιταμίνη C, σελήνιο, β-καροτένιο). 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Ο μέσος ΔΜΣ των συμμετεχόντων ήταν 25±3,9 Kg/m2 και μόνο το 3,5% του δείγματος 

κατατάχθηκαν ως λιποβαρείς. Η μέση ενεργειακή πρόσληψη των ασθενών ήταν 26,9±12,6 

Kcal/Kg σωματικού βάρους και η μέση πρωτεϊνική πρόσληψη 1,17±0,5 g/Kg σωματικού 

βάρους, ενώ οι προσλήψεις των αντιοξειδωτικών και του ΕΡΑ ήταν πολύ χαμηλότερες από 

τις συνιστώμενες. Συνολικά, 64% του δείγματος παρουσίαζε κάποιας μορφής υποσιτισμό 

σύμφωνα με τις ανακλήσεις, 61,7% βρίσκονταν σε δυσθρεψία ή σε ανάλογο κίνδυνο 

σύμφωνα με το ΜΝΑ και 60,5% σε υψηλό διατροφικό κίνδυνο σύμφωνα με το PG-SGA. 

Κατόπιν επανελέγχου, η μέση επιβίωση των ασθενών διέφερε σημαντικά ανάμεσα στις 

κατηγορίες του PG-SGA (p=0,002). Σε μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης, 

φαίνεται πως η παρουσία μέτριου/υψηλού κινδύνου δυσθρεψίας σύμφωνα με το PG-SGA 

σχετίζεται με μείωση του χρονικού διαστήματος επιβίωσης των ασθενών κατά 4,2 μήνες 

(p=0,009), μετά από διόρθωση για το φύλο, την ηλικία, τη δύναμη λαβής, το ΔΜΣ και την 

παρουσία μετάστασης . 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Στο δείγμα της μελέτης, σημαντικό ποσοστό ασθενών με ανεγχείρητους καρκίνους του 

πνεύμονα και του ανώτερου πεπτικού εμφάνισαν μειωμένη ενεργειακή πρόσληψη και 

ελλείψεις σε μακρο- και μικροθρεπτικά συστατικά ήδη κατά τη διάγνωση της νόσου. Ο 

διατροφικός κίνδυνος και η παρουσία δυσθρεψίας επιβεβαιώθηκαν έπειτα από την 

εφαρμογή εργαλείων με αποδεδειγμένη αποτελεσματικότητα σε ογκολογικούς ασθενείς. Ο 

διατροφικός κίνδυνος όπως αναγνωρίζεται από το PG-SGA συσχετίστηκε με μειωμένη 

επιβίωση των ασθενών. Συνεπώς, η αξιολόγηση της κατάστασης θρέψης των ασθενών με 

νεοπλασίες κρίνεται απαραίτητη και θα έπρεπε να εφαρμόζεται στο σύνολο των ασθενών 

αυτών, προκειμένου να αναγνωρίζονται έγκαιρα εκείνοι οι οποίοι χρήζουν διατροφικής 

παρέμβασης. 

 

Λέξεις κλειδιά: δυσθρεψία, καρκίνος, καχεξία, διατροφική αξιολόγηση, επιβίωση 
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ABSTRACT 

 

INTRODUCTION: 

Malnutrition is prevalent in about 50-80% of cancer patients. It is caused by a lot of factors 

including the dysfunction of the digestive tract due to the presence of the tumor or a recent 

surgical recession, the side effects of the anticancer therapies, the loss of appetite and 

depression. The incidence of cancer cachexia syndrome is extremely common in patients 

who suffer from inoperable lung or intestinal cancers and it is characterized by weight loss, 

muscle catabolism and systematic inflammation. As nutrition screening is not commonly 

used in cancer patients, both malnutrition and cachexia remain underdiagnosed, thus 

affecting the progression of the illness. 

 

AIM: 

The purpose of the present study was to apply a detailed nutritional assessment in patients 

with inoperable lung or upper gastrointestinal cancers, based on anthropometric and 

nutritional indices, including nutritional screening and assessment tools, as well as to 

compare those results with current recommendations and to examine their repercussion 

on patients’ survival. 

 

METHODS: 

Eighty six adult patients with inoperable metastatic lung or upper gastrointestinal cancers 

were enrolled in the study. After the confirmation of diagnosis, full medical record and 

anthropometric measurements were obtained and nutritional risk and assessment were 

estimated by using MNA and PG-SGA. The nutritional intake of the patients was recorded 

by 3 24hour recalls through the telephone, before the initiation of or during the first cycle of 

chemotherapy. Dietary data were then processed using appropriate software and energy, 

macronutrient (including eicosapentaenoic acid-EPA) and antioxidant (vitamin C, selenium, 

β-carotene) intakes were estimated. 

 

RESULTS: 

The mean BMI of the patients was 25±3.9 Kg/m2, with just 3.5% of them being 

underweight. The mean energy intake was 26.9±12.6 Kcal/Kg of body weight and the 

mean protein intake was 1.17±0.5 g/Kg of body weight. The intake of antioxidants and EPA 

was much lower than the recommended one. Based on the recalls, 64% of the patients 

were undernourished, whereas 61.7% were malnourished or in risk of malnutrition based 
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on the MNA and 60.5% were in high nutritional risk based on the PG-SGA tool. During the 

most recent follow-up, the patients’ mean survival was significantly different amongst PG-

SGA groups (p=0.002). In a multiple regression model, the presence of medium/high 

nutritional risk based on PG-SGA was associated with a reduction of 4.2 months (p=0.009) 

in patients’ survival, after adjustment for sex, age, handgrip strength, BMI and presence of 

metastasis . 

 

CONCLUSIONS: 

In the present study, a significant portion of the patients with inoperable lung and upper 

gastrointestinal cancers had reduced energy intake and macro- and micronutrient 

deficiencies already at the time of the diagnosis. The presence of nutritional risk and 

malnutrition was confirmed after applying tools validated for cancer patients. Nutritional 

risk identified by PG-SGA was correlated to reduced survival. Nutritional assessment of 

cancer patients is necessary and should be considered as a routine process, so those who 

need nutritional support could be early identified. 

 

Key words: malnutrition, cancer, cachexia, nutritional assessment, survival 
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1. ΔΥΣΘΡΕΨΙΑ ΣΤΟΥΣ ΟΓΚΟΛΟΓΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

 

Ως δυσθρεψία ορίζεται μία υποξεία ή χρόνια κατάσταση θρέψης, η οποία συνδυάζει 

χαρακτηριστικά υποσιτισμού ή υπερσιτισμού με ή χωρίς φλεγμονώδη δραστηριότητα και 

οδηγεί σε αλλαγές στη σύσταση του σώματος και σε μειωμένη λειτουργικότητα του 

οργανισμού (1). Ο επιπολασμός της στους ογκολογικούς ασθενείς κυμαίνεται από 50-80% 

(2) και είναι ιδιαίτερα συχνή στους καρκίνους του πεπτικού, του πνεύμονα, της κεφαλής και 

του τραχήλου, ενώ έχει συσχετισθεί με κακή πρόγνωση (3-7). Στην περίπτωση των 

ασθενών αυτών, εμφανίζεται κυρίως με τη μορφή του υποσιτισμού, καθώς παρουσιάζονται 

ελλείψεις σε ενέργεια, πρωτεΐνη και μικροθρεπτικά συστατικά. Η αιτιολογία της είναι 

πολυπαραγοντική και περιλαμβάνει αρκετές δυσλειτουργίες του πεπτικού συστήματος που 

μπορεί να οφείλονται στην παρουσία του όγκου, τις μεταβολικές διαταραχές του 

συνδρόμου της καχεξίας ή και τις αντινεοπλασματικές θεραπείες και τις παρενέργειές τους 

(8). 

 

1.1 ΑΠΟΦΡΑΞΗ - ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΤΗΤΑΣ 

 

Η απόφραξη του πεπτικού σωλήνα και οι αλλαγές στην λειτουργικότητα του είναι οι πιο 

συχνές επιπλοκές που προκαλεί ο ίδιος ο όγκος στην ικανότητα λήψης τροφής. Οι καρκίνοι 

κεφαλής και τραχήλου μπορεί να προκαλέσουν δυσφαγία και οδυνοφαγία, ενώ πάνω από 

το 50% των ασθενών αυτών παρουσιάζουν σημαντική απώλεια βάρους και μειωμένη 

ικανότητα σίτισης ήδη κατά τη διάγνωση (9). Επίσης προοδευτική δυσφαγία, οδυνοφαγία 

και παλινδρόμηση προκαλούνται στις νεοπλασίες του οισοφάγου (10). Στον γαστρικό 

καρκίνο, τα συμπτώματα περιλαμβάνουν την απώλεια όρεξης, τον πρώιμο κορεσμό και το 

αίσθημα δυσφορίας στην κοιλιακή χώρα (11), οι λευχαιμίες και τα λεμφώματα συχνά 

προσβάλουν το λεπτό έντερο και προκαλούν δυσαπορρόφηση και οι συμπαγείς όγκοι του 

εντέρου συνήθως οδηγούν σε αποφράξεις (12,13). Η προσβολή του ήπατος πρωτοπαθώς 

ή δευτεροπαθώς προκαλεί υποαλβουμιναιμία, μειωμένη σύνθεση πρωτεϊνών και λιπιδίων 

και υπογλυκαιμία (14). Τα συμπτώματα του παγκρεατικού καρκίνου περιλαμβάνουν πόνο, 

απώλεια όρεξης, στεατόρροια και δυσπεψία (15). Ακόμη, διάφορες νεοπλασίες όπως οι 

νευροενδοκρινείς όγκοι του λεπτού εντέρου διαταράσσουν την ορμονική ισορροπία του 

οργανισμού και μπορούν να οδηγήσουν σε χρόνιες διάρροιες, λόγω αυξημένης εντερικής 

κινητικότητας (16).  
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1.2 ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΕΠΕΜΒΑΣΗ 

 

Οι χειρουργικές επεμβάσεις στο γαστρεντερικό σωλήνα μπορεί να υπονομεύσουν τη 

διατροφική κατάσταση επηρεάζοντας την ικανότητα μάσησης και κατάποσης, την εντερική 

κινητικότητα και την απορρόφηση θρεπτικών συστατικών. Το 50% των ασθενών που 

υποβάλλονται σε επέμβαση φαρυγγολαρυγγεκτομής παρουσίαζουν χρόνια δυσφαγία και 

χρειάζονται ειδική τροποποίηση της δίαιτας ή σίτιση μέσω καθετήρα ακόμη και τρία χρόνια 

μετά το χειρουργείο (17,18), ενώ η χρόνια ξηροστομία που επίσης δυσκολεύει την 

κατάποση, μπορεί να εμφανίζεται ακόμη και πέντε χρόνια μετά την επέμβαση (19). Μετά 

από οισοφαγεκτομή, το 80-90% των ασθενών παρουσιάζει πρώιμο κορεσμό, το 75% 

σύνδρομο dumping μεταγευματικά, ενώ περίπου το 60-70% παρουσιάζει παλινδρόμηση 

σε συνδυασμό με απουσία του αισθήματος της πείνας τον πρώτο χρόνο μετά την 

επέμβαση. Άλλα συμπτώματα περιλαμβάνουν τον έντονο πόνο κατά την πέψη και τις 

αυξημένες εντερικές κενώσεις. Χαρακτηριστικό είναι το γεγονός πως έπειτα από τη 

συγκεκριμένη επέμβαση η πλειοψηφία των ασθενών δεν καταφέρνουν να επανέρθουν στο 

αρχικό τους βάρος (20). 

 

Η γαστρεκτομή όπως και οι εντερεκτομές επίσης έχουν εμφανή επίδραση στη θρεπτική 

κατάσταση του ασθενούς, που περιλαμβάνει απώλεια σωματικού βάρους, 

δυσαπορρόφηση, δυσπεψία, μειωμένο χρόνο εντερικής διέλευσης και βακτηριακή 

υπερανάπτυξη, οδηγώντας το 80% των ασθενών αυτών σε δυσθρεψία (21,22). Διάρροια 

εμφανίζεται σε χρονικό διάστημα 1-2 ωρών μετά το φαγητό και αυτό οφείλεται μερικώς στη 

βαγοτομή, την έλλειψη γαστρικών ορμονών και το μειωμένο χρόνο εντερικής διέλευσης 

(23). Συχνή επίσης είναι η δυσαπορρόφηση των αμινοξέων, η οποία οδηγεί σε μια επίμονη 

πρωτεόλυση την περίοδο μετά το χειρουργείο, αλλά και η αδυναμία απορρόφησης του 

σιδήρου, της βιταμίνης Β12 και των λιπιδίων (21). 

 

Στην περίπτωση παγκρεατικής εκτομής η παρουσία ή όχι διαταραχών εξαρτάται από το 

μέγεθος του λειτουργικού μέρους του παρεγχύματος που διατηρείται (24,25). Η εξωκρινής 

ανεπάρκεια προκαλεί απώλεια της ενζυμικής δραστηριότητας στον αυλό του λεπτού 

εντέρου που έχει ως συνέπεια την δυσαπορρόφηση λιπιδίων, πρωτεϊνών, υδατανθράκων 

και λιποδιαλυτών βιταμινών (26). Αντίστοιχα, μπορεί να υπάρξει διαταραχή και της 

ενδοκρινούς λειτουργίας του εναπομείναντος οργάνου, οπότε η δυσανοχή στη γλυκόζη 

επιβαρύνεται (14).  
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1.3 ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣ ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

 

Υποσιτισμός και απώλεια σωματικού βάρους παρατηρούνται στο 90% των ασθενών που 

υποβάλλονται σε ακτινοθεραπεία. Η ακτινοβόληση των περιοχών της κεφαλής, του 

τραχήλου και του θώρακα μπορεί να προκαλέσει ξηροστομία, βλεννογονίτιδα, πόνο και 

δυσφαγία, ενώ η ακτινοβόληση της κοιλιακής χώρας προκαλεί και δυσαπορρόφηση (27). 

Υπερέμεση παρατηρείται στο 50% των ασθενών που ακτινοβολούνται στην κοιλιακή χώρα 

περίπου 3 ημέρες μετά τη θεραπεία (28,29) και οξεία οισοφαγίτιδα παρουσιάζεται περίπου 

στο 30% των ασθενών με καρκίνους στην θωρακική περιοχή (30). Η οξεία διάρροια είναι 

μία κοινή παρενέργεια της ακτινοθεραπείας, κυρίως σε περιπτώσεις συγχορήγησης 

σκευασμάτων αντιμεταβολιτών (14). 

 

Ένα μείζον πρόβλημα στη σίτιση των ογκολογικών ασθενών είναι η ακτινική εντερίτιδα που 

προκαλείται έπειτα από ακτινοβόληση των περιοχών της κοιλιάς και της πυέλου. Η έναρξη 

της βλάβης παρατηρείται άμεσα μετά τη συνεδρία και τα συμπτώματα συνήθως 

υποχωρούν περίπου 3 μήνες μετά το τέλος της θεραπείας (31). Επίσης, σπάνια δεν είναι η 

χρόνια ακτινική εντερίτιδα, η οποία παρατηρείται περίπου στο 1/5 των ασθενών, 

διαρκώντας από 18 μήνες έως και 6 χρόνια μετά την ολοκλήρωση της θεραπείας (32-34). 

Περίπου το 1/3 των ασθενών με χρόνια εντερίτιδα τελικά οδηγείται στο χειρουργείο λόγω 

παρουσίας εντερικής απόφραξης, συριγγίου ή διάτρησης (34-35). Παράγοντες που 

αυξάνουν τον κίνδυνο για ανάπτυξη ακτινικής εντερίτιδας είναι το μήκος του λεπτού 

εντέρου που περιλαμβάνεται στο πεδίο, η δόση της ακτινοβολίας, η τεχνική και η 

συγχορήγηση χημειοθεραπευτικού παράγοντα (36,37). Βαριές περιπτώσεις ακτινικής 

εντερίτιδας μπορεί να οδηγήσουν σε εντερική ανεπάρκεια, που εκτός από τη δυνατότητα 

θρέψης επηρεάζει σημαντικά και την επιβίωση (38). 

 

1.4 ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

 

Συχνότατη είναι η ναυτία και η υπερέμεση που παρατηρούνται το πρώτο 24ωρο από τη 

χορήγηση χημειοθεραπευτικών παραγόντων και οφείλονται στην ενεργοποίηση των 

σεροτονινεργικών υποδοχέων τύπου 3 στον γαστρεντερικό σωλήνα (28). Τα συμπτώματα 

αυτά επιμένουν και τις επόμενες ημέρες, με διαφορετική όμως αιτιολογία, κυρίως μέσω 

μηχανισμών που περιλαμβάνουν την ουσία Ρ (substance P) και τις αδρενεργικές ορμόνες. 

Μόνιμο εμπόδιο στη σίτιση των ασθενών είναι το γεγονός πως η έκθεση σε διάφορα 

ερεθίσματα, όπως η οσμή ή η εικόνα του φαγητού, αλλά και το περιβάλλον του 
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νοσοκομείου που έχει συνδυαστεί με προηγούμενες εμπειρίες από τη θεραπεία και τις 

παρενέργειές της μπορούν να οδηγήσουν σε ναυτία και τάση προς έμετο (28,36,39,40). 

 

Θεραπευτικοί παράγοντες όπως η σισπλατίνη, η καρβοπλατίνη και η μεθοτρεξάτη 

μπορούν να επηρεάσουν την αίσθηση της γεύσης, προκαλώντας υπογευσία ή δυσγευσία 

και δεν είναι λίγοι οι ασθενείς που παραπονιούνται για την αίσθηση μιας πικρής γεύσης 

κατά τη χορήγηση των φαρμάκων (41,42). Ένα πολύ μεγάλο ποσοστό, περίπου 77%, των 

ασθενών στους οποίους χορηγείται σισπλατίνη αναφέρουν μια σχεδόν μόνιμη αίσθηση 

μεταλλικής γεύσης, ειδικότερα κατά την κατανάλωση κρέατος. Η αλλοιωμένη αίσθηση της 

όσφρησης επίσης είναι συχνή (41,43). 

 

Τόσο η κυτταροτοξική χημειοθεραπεία όσο και η ακτινοθεραπεία προκαλούν οξειδωτικό 

στρες και καταστροφές στους ιστούς οδηγώντας σε φλεγμονή (14). Η μυελοκαταστολή που 

προκαλείται δημιουργεί το κατάλληλο περιβάλλον για λοιμώξεις από ιούς, βακτήρια και 

μύκητες. Βλεννογονίτιδα μπορεί να παρουσιαστεί σε οποιοδήποτε ύψος του πεπτικού 

σωλήνα (στοματίτιδα, οισοφαγίτιδα, γαστρίτιδα, εντερίτιδα, κολίτιδα, πρωκτίτιδα) με 

κυριότερα συμπτώματα τις εξελκώσεις, τον πόνο και την αιμορραγία, που με τη σειρά τους 

αυξάνουν τη νοσηρότητα και μειώνουν την ποιότητα ζωής του ασθενούς (44). Οι κυριότεροι 

παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνουν τον τύπο του χημειοθεραπευτικού παράγοντα, τη 

δοσολογία, την οδό και τη συχνότητα χορήγησης, την επιλογή μονοθεραπείας ή 

συνδυασμού σκευασμάτων, τη συνυπάρχουσα ακτινοβόληση της περιοχής, την ύπαρξη 

ουδετεροπενίας, τη χορήγηση κορτικοστεροειδών, τη φτωχή στοματική υγιεινή και τη 

χρήση καπνού και αλκοόλ (14). 

 

1.5 ΑΝΟΡΕΞΙΑ 

 

Η παθογένεια της ανορεξίας στον καρκίνο είναι πολυπαραγοντική και σχετίζεται με 

διαταραχές στους κεντρικούς φυσιολογικούς μηχανισμούς που ελέγχουν την πρόσληψη 

φαγητού. Η λήψη τροφής ρυθμίζεται τόσο από διαμεσολαβητές βραχείας όσο και μακράς 

δράσης, που περιλαμβάνουν περίπλοκα μονοπάτια μεταξύ νευροπεπτιδίων και 

νευροδιαβιβαστών στο κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ) (14). 

 

Συγκεκριμένα, ο τοξοειδής πυρήνας του υποθαλάμου (hypothalamic arcuate nucleus, 

ARC) είναι το σημείο του εγκεφάλου που παίζει τον κύριο ρόλο στη λήψη και απόδοση 

αυτών το σημάτων (Εικόνα 1). Καθώς δεν είναι πλήρως απομονωμένος από τη γενική 
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κυκλοφορία μέσω του αιματοεγκεφαλικού φραγμού, διευκολύνεται η άμεση πρόσβαση των 

κυκλοφορούντων παραγόντων στους νευρώνες της περιοχής. Στο ένα μονοπάτι ρύθμισης 

της όρεξης εμπλέκονται νευρώνες που εκφράζουν το νευροπεπτίδιο Υ (ΝΡΥ) και την AgRP 

(agouti-related protein), μόρια και τα δύο που διεγείρουν την πρόσληψη τροφής. Το 

αντίπαλο μονοπάτι ελέγχεται από τους νευρώνες που εκφράζουν την προ-

οπιομελανοκορτίνη (POMC) και το πεπτίδιο CART (cocaine and amphetamine regulated 

transcript), και αντίστοιχα καταστέλλουν την πρόσληψη τροφής (45). 

 

Εικόνα 1: Ρύθμιση της ενεργειακής πρόσληψης στον τοξοειδή πυρήνα του υποθαλάμου. 

(46) 

 

Οι νευρώνες του υποθαλάμου απαντούν σε περιφερικά σήματα ρυθμίζοντας τη σύνθεση 

των νευροπεπτιδίων που προαναφέρθηκαν. Για παράδειγμα, η λεπτίνη αντανακλά τα 

ενεργειακά αποθέματα ενεργοποιώντας τους POMC/CART νευρώνες και αναστέλλοντας τη 

δράση των NPY/AgRP, έχοντας ως αποτέλεσμα την αναστολή της όρεξης και της 

πρόσληψης τροφής και αυξάνοντας τη δαπάνη ενέργειας. Αντίθετα, η γκρελίνη ενεργοποιεί 

τους NPY/AgRP υποδοχείς, διεγείροντας την πρόσληψη τροφής και μειώνοντας σημαντικά 

την ενεργειακή δαπάνη (47). Παρουσία του συνδρόμου καρκινικής καχεξίας, τα επίπεδα 

λεπτίνης βρίσκονται μειωμένα (48), ενώ εκείνα της γκρελίνης είναι φυσιολογικά ή και 

αυξημένα (49). Παρόλα αυτά, η πρόσληψη ενέργειας δεν είναι αυξημένη όπως θα περίμενε 

κανείς. Η μη φυσιολογική αντίδραση του υποθαλάμου σε αυτά τα περιφερικά σήματα 

φαίνεται να οφείλεται στη μόνιμη διέγερση των POMC/CART νευρώνων, γεγονός που 

αποδίδεται στις κυκλοφορούσες φλεγμονώδεις κυτταροκίνες. Μελέτες σε ζωικά μοντέλα με 

καρκίνο, έδειξαν πως η χορήγηση IL-1b απευθείας στα αγγεία του εγκεφάλου αντιστάθμισε 

την ορεξιογόνο δράση του ΝΡΥ, μειώνοντας τα επίπεδα του RNA του στον υποθάλαμο 
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(50,51). Ομοίως, πιστεύεται ότι και οι λοιπές κυτταροκίνες φλεγμονής που κυριαρχούν στο 

σύνδρομο της καρκινικής καχεξίας αναστέλλουν βιοχημικά την όρεξη του ασθενούς. 

 

Ακόμη ένας νευροδιαβιβαστής που συνεισφέρει στη ρύθμιση διαφόρων συμπεριφορικών 

και φυσιολογικών λειτουργιών, όπως η ρύθμιση της όρεξης, είναι η σεροτονίνη. Η 

σεροτονίνη συντίθεται στον υποθάλαμο με πρόδρομο μόριο το αμινοξύ τρυπτοφάνη. Δεν 

υπάρχει αρνητικός μηχανισμός που να σταματά τη σύνθεσή της, οπότε όσο περισσότερη 

τρυπτοφάνη καταλήγει στον εγκέφαλο, τόσο περισσότερη σεροτονίνη συντίθεται. Κατά την 

ύπαρξη νεοπλασματικής νόσου, τα επίπεδα της τρυπτοφάνης του πλάσματος και του 

νωτιαίου υγρού έχουν βρεθεί να είναι ιδιαιτέρως υψηλά σε καχεκτικούς ασθενείς που 

εμφανίζουν ανορεξία (46). Η σεροτονίνη, όπως και η IL-1, επιδρά στον τοξοειδή πυρήνα 

του υποθαλάμου επηρεάζοντας τη δραστηριότητα του συστήματος της μελανοκορτίνης. 

Έτσι, συνεισφέρει στη διατήρηση της αναστολής της λειτουργίας των NPY/AgRP 

νευρώνων και παρεμποδίζει παράλληλα την αναστολή της λειτουργίας των  POMC/CART 

(14). 

 

1.6 ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ 

 

Φαίνεται να υπάρχει ένα μεγάλο ποσοστό των ασθενών με νεοπλασίες που πάσχουν από 

κατάθλιψη, της τάξεως του 10-30%, έναντι του 5-10% στο γενικό πληθυσμό (52). Η 

διαταραχή παρουσιάζεται συνήθως σύντομα μετά τη διάγνωση και συνοδεύεται από 

έντονο άγχος σχετικά με την πορεία της ασθένειας και την έκβαση των θεραπειών, αλλά 

και τον φόβο του θανάτου. Μπορεί να επιδεινώσει την ανορεξία οδηγώντας τον ασθενή σε 

μία κατάσταση παραίτησης από κάθε προσπάθεια, συμπεριλαμβανομένης και της 

κατανάλωσης τροφής (53,54). Πράγματι, αποτελέσματα μελετών έχουν δείξει πως οι 

ογκολογικοί ασθενείς με κατάθλιψη τείνουν να έχουν μικρότερη συμμόρφωση με τη 

θεραπεία και τις ιατρικές οδηγίες στο σύνολό τους (55). 
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2. ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΚΑΡΚΙΝΙΚΗΣ ΚΑΧΕΞΙΑΣ 

 

2.1 ΟΡΙΣΜΟΣ – ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

 

Ως καρκινική καχεξία ορίζεται μια σύνθετη κατάσταση ιστικού καταβολισμού που 

εκδηλώνεται δευτεροπαθώς στους ογκολογικούς ασθενείς και οδηγεί σε σταδιακή 

διαταραχή της λειτουργίας του οργανισμού. Τα χαρακτηριστικά της είναι η παρουσία 

συστηματικής φλεγμονής, το αρνητικό ισοζύγιο ενέργειας και αζώτου και η απώλεια άλιπης 

μάζας σώματος, συνοδευόμενη ή όχι από απώλεια λιπώδους ιστού (56). Η αδυναμία των 

σκελετικών μυών είναι το πιο εμφανές σύμπτωμα της καρκινικής καχεξίας, ο καρδιακός και 

οι θωρακικοί μύες πλήττονται επίσης, ενώ τα υπόλοιπα όργανα έχουν την τάση να 

συντηρούνται καλύτερα (57). 

 

Το σύνδρομο της καρκινικής καχεξίας έχει αναγνωριστεί πριν από αρκετό καιρό, όμως 

εξαιτίας της πολυπλοκότητάς του, σαφέστερες συστάσεις για τον ορισμό και τη διάγνωσή 

του άρχισαν να εμφανίζονται πρόσφατα (56,58). Λόγω του ότι υπάρχει σημαντική 

διακύμανση ανάμεσα στις διάφορες προτάσεις, συχνά προκαλούνται προβλήματα στη 

σύγκριση των σχετικών μελετών, αλλά και την κλινική διάγνωση (59,60). Συνεπώς, 

επηρεάζεται η ικανότητα αναγνώρισης των καχεκτικών ασθενών από τους θεράποντες 

ιατρούς και ακολούθως και η θεραπεία τους.  

 

Οι παλαιότερες διαθέσιμες προσεγγίσεις, είχαν ως κύριο στόχο την άμβλυνση των 

συμπτωμάτων των ασθενών και την ανακούφισή τους, παρά την θεραπεία (61). Έτσι, η 

καχεξία παραμένει μία κατάσταση υποεκτιμημένη και αθεράπευτη ακόμη και σήμερα 

(58,62). Υπολογίζεται ότι περίπου οι μισοί από τους ασθενείς με νεοπλασίες εμφανίζουν 

καχεξία (63,64), με το ποσοστό να φτάνει στο 86% τις τελευταίες εβδομάδες ζωής του 

ασθενούς (65), ενώ ένα 45% των ασθενών χάνει περισσότερο από το 10% του αρχικού 

του βάρους κατά την πρόοδο της ασθένειας (66). Η καχεξία από μόνη της αποτελεί αίτιο 

για το 20% των θανάτων από καρκίνο (67), με το θάνατο συνήθως να επέρχεται όταν η 

απώλεια βάρους φτάνει περίπου στο 30% του συνήθους βάρους του ασθενούς (57). 

Ιδιαίτερη σημασία φαίνεται να έχει και η εντόπιση της ασθένειας, καθώς η εξέλιξη του 

συνδρόμου ποικίλει ανάμεσα στους διαφορετικούς τύπους καρκίνου, με την καχεξία να 

είναι πιο συχνή και έντονη στις νεοπλασίες του παγκρέατος, του παχέος εντέρου και του 

καρκίνου του πνεύμονα, ιδιαίτερα του μη μικροκυτταρικού (ΜΜΚΚΠ)(56). 
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Σύμφωνα με τα πιο πρόσφατα δεδομένα, προτάθηκαν τα ακόλουθα κριτήρια για τη 

διάγνωση της καχεξίας (58, Eικόνα 2):  

 Απώλεια βάρους τουλάχιστον 5% τους τελευταίους 12 μήνες (ή ΔΜΣ < 20Kg/m2)  

 Εμφάνιση τριών ή περισσοτέρων από τα εξής συμπτώματα: μειωμένη δύναμη μυός, 

κόπωση, ανορεξία, μειωμένο ποσοστό σωματικού λίπους, μη φυσιολογικές 

εργαστηριακές τιμές (αυξημένοι δείκτες φλεγμονής, αναιμία, χαμηλή αλβουμίνη 

ορού) 

 

 

Εικόνα 2: Κριτήρια διάγνωσης του συνδρόμου καρκινικής καχεξίας (58). 

 

Επίσης, προτάθηκε η χρήση ενός συστήματος κατηγοριοποίησης των ασθενών σε τρία 

διακριτά στάδια εμφάνισης του συνδρόμου (56): 

1. Προ-καχεξία – όταν ο ασθενής έχει απώλεια βάρους ≤5%, αλλά ακόμη δεν έχει 

αναπτύξει σοβαρές επιπλοκές 

2. Καχεξία – όταν το σύνδρομο βρίσκεται σε εξέλιξη, η απώλεια βάρους ξεπερνά τα 

παραπάνω όρια, αλλά ακόμη επιδέχεται παρέμβαση 

3. Kαχεξία ανθεκτική στη θεραπεία– το σημείο στο οποίο η ασθένεια πλέον δεν 

ανταποκρίνεται σε θεραπεία ή τα αναμενόμενα οφέλη επισκιάζονται από τον 

κίνδυνο της εκάστοτε παρέμβασης. 
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Παραδόξως, ο πιο συχνός λόγος μη διάγνωσης της καχεξίας, είναι το αυξημένο σωματικό 

βάρος των ασθενών. Σε κάποιες περιπτώσεις, κυρίως παχύσαρκων και υπέρβαρων 

ασθενών, η απώλεια μυϊκού ιστού ''κρύβεται'' κάτω από την έντονη παρουσία του 

λιπώδους ιστού και γι' αυτό πρακτικά δεν ανιχνεύεται (68). Αυτό περιγράφεται ως 

σαρκοπενία, δηλαδή σταδιακή απώλεια μυϊκής μάζας μεγαλύτερη από 2 τυπικές 

αποκλίσεις από το μέσο όρο προσαρμοσμένο για την ηλικία (69),  και ταυτόχρονα μία τιμή 

ΔΜΣ τόσο υψηλή, που δεν θα ήταν ικανή να εγείρει υποψίες για δυσθρεψία. 

 

Πρόσφατα, αναπτύχθηκε λογισμικό που επιτρέπει τον ακριβή προσδιορισμό τόσο του 

μυϊκού όσο και του λιπώδους ιστού μέσω αξονικής τομογραφίας (70). Όταν η μέθοδος 

αυτή χρησιμοποιήθηκε σε μελέτη για την αξιολόγηση ασθενών που έπασχαν από 

παγκρεατικό καρκίνο, περισσότερο από το 55% των ασθενών αναγνωρίσθηκε εν τέλει να 

είναι σε κίνδυνο δυσθρεψίας, ενώ το ποσοστό που αρχικά είχε υπολογιστεί με τα κλασσικά 

κριτήρια ήταν μόνο 10% (68). Η σημασία του ευρήματος είναι μεγάλη, καθώς η ύπαρξη 

σαρκοπενίας στους υπέρβαρους ασθενείς έχει συσχετιστεί με μειωμένη επιβίωση και με 

αυξημένη τοξικότητα προκαλούμενη από τη θεραπεία (70,71). 

 

2.2 ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ ΚΑΡΚΙΝΙΚΗΣ ΚΑΧΕΞΙΑΣ 

 

Πολλοί είναι οι παράγοντες που εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία του συνδρόμου της 

καρκινικής καχεξίας, με την παρουσία φλεγμονής και αρκετές μεταβολικές διαταραχές να 

ξεχωρίζουν. 

 

2.2.1 ΦΛΕΓΜΟΝΩΔΗΣ ΑΠΑΝΤΗΣΗ 

 

Ως απόκριση του οργανισμού στη διήθηση λευκοκυττάρων στο μικροπεριβάλλον του 

όγκου, παράγονται αρκετές προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες όπως η ιντερλευκίνη-6 (IL-6), 

η ντερλευκίνη-1 (IL-1), ο παράγοντας νέκρωσης όγκων-α (TNF-α) και η ιντερφερόνη-γ 

(INF-γ) (72,73). Η παρουσία φλεγμονώδους απάντησης οξείας φάσης, συχνά 

επιβεβαιώνεται με αυξημένα επίπεδα της C – αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP>10 mg/l) και 

σχετίζεται με μειωμένη επιβίωση στους ασθενείς με καχεξία (74). Ο ακριβής μηχανισμός με 

τον οποίο η φλεγμονώδης απάντηση οξείας φάσης οδηγεί σε μυϊκή ατροφία δεν είναι 

πλήρως ξεκάθαρος, όμως όπως είναι επόμενο, τα μεταβολικά μονοπάτια του οργανισμού 

διαταράσσονται. Πρόσφατα δεδομένα υποστηρίζουν την παρουσία μικροφλεγμονής στα 

εγκεφαλικά κέντρα που ρυθμίζουν την όρεξη, οπότε συνολικά απορρυθμίζεται και η 
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ισορροπία στην πρόσληψη τροφής.  Η φλεγμονώδης απάντηση επίσης σχετίζεται με την 

παραγωγή ελευθέρων ριζών οξυγόνου, οι οποίες προάγουν περαιτέρω την παραγωγή 

κυτταροκινών (75). 

 

2.2.2 ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ 

 

2.2.2.1 ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΣ ΡΥΘΜΟΣ ΗΡΕΜΙΑΣ 

 

Κατά την εμφάνιση του συνδρόμου της καρκινικής καχεξίας, η απώλεια σωματικού βάρους 

συχνά ξεκινά από τα αρχικά στάδια της νόσου, πριν ακόμη μειωθεί η πρόσληψη τροφής 

(76,77). Η πιθανότερη εξήγηση είναι η αύξηση του μεταβολικού ρυθμού ηρεμίας (resting 

energy expenditure, REE), της ενέργειας δηλαδή που δαπανάται για τη διατήρηση της 

λειτουργίας των κυττάρων του οργανισμού και όλων των απαραίτητων διαδικασιών που 

τον κρατούν εν ζωή.  

 

Αρκετές είναι οι μελέτες που έχουν συγκρίνει τον προβλεπόμενο REE μέσω των 

εξισώσεων Harris – Benedict με τα αποτελέσματα μεθόδων έμμεσης θερμιδομετρίας, ώστε 

να ερευνήσουν το κατά πόσο οι μεταβολικές διαταραχές που εμφανίζουν οι ασθενείς με 

νεοπλασίες επηρεάζουν και τη δαπάνη ενέργειας. Τα αποτελέσματα μίας από αυτές έδειξαν 

πως οι προβλεπόμενες τιμές ήταν χαμηλότερες από τις πραγματικές τόσο στην ομάδα των 

ασθενών, όσο και στην ομάδα ελέγχου, όμως η διαφορά ήταν στατιστικά σημαντική μόνο 

για τους ασθενείς που είχαν παρουσιάσει απώλεια βάρους. Επιπλέον, οι ψηλότερες τιμές 

του REE εμφάνιζαν στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τα επίπεδα της CRP ορού (78). Σε 

άλλη μελέτη, τα ποσοστά των υπερμεταβολικών ασθενών (>110% του προβλεπόμενου 

REE) που υπολογίσθηκαν ήταν 58,6% για τους ασθενείς με καρκίνο παγκρέατος, 49,3% 

στην περίπτωση καρκίνου του οισοφάγου, 47% στο μη μικροκυτταρικό καρκίνο πνεύμονα 

και 48,7% στον καρκίνο στομάχου (79). Μία ακόμη μελέτη έδειξε 9% υψηλότερο από το 

αναμενόμενο REE σε ασθενείς με μη μικροκυτταρικό καρκίνο πνεύμονα και 17% 

υψηλότερο σε ασθενείς με μικροκυτταρικό καρκίνο πνεύμονα, σε σύγκριση με  ομάδα 

ελέγχου υγιών και αφού πραγματοποιήθηκε προσαρμογή για την άλιπη μάζα σώματος 

(80).  

 

Δύο διαφορετικές μελέτες σε κινεζικό πληθυσμό με νεοδιαγνωσθέντα καρκίνο του 

οισοφάγου εκτίμησαν πως το ποσοστό των υπερμεταβολικών ασθενών ήταν 49,3% και 

67,8% αντίστοιχα (81,82). Άλλη μελέτη σε ογκολογικό πληθυσμό με μεγάλο αριθμό 
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δείγματος, αλλά χωρίς συγκεκριμένη εντόπιση, χαρακτήρισε υπερμεταβολικούς το 48,5% 

των ασθενών (83). Τέλος, υπάρχουν κάποιες μελέτες που έδειξαν αύξηση του REE 

περαιτέρω παρουσία μετάστασης, ενώ κάποιες άλλες δεν επιβεβαιώνουν το εύρημα αυτό 

(84-86). 

 

2.2.2.2 ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΑΜΙΝΟΞΕΩΝ 

 

Οι διαφοροποιήσεις στο προφίλ αμινοξέων πλάσματος είναι μια σημαντική πλευρά των 

διαταραχών που προκαλούνται στο διάμεσο μεταβολισμό από τον καρκίνο. Αρκετές 

μελέτες έχουν δείξει μια μείωση στη συγκέντρωση των γλυκογονικών αμινοξέων 

πλάσματος των ασθενών, με ταυτόχρονη αύξηση της νεογλυκογένεσης από το ήπαρ (14). 

Εν αντιθέσει, τα διακλαδισμένα αμινοξέα που φυσιολογικά χρησιμοποιούνται άμεσα κατά 

τον υποσιτισμό εν απουσία νόσου, έχουν φυσιολογικά επίπεδα στους ογκολογικούς 

ασθενείς. Αυτή είναι και μία από τις βασικές διαφορές ανάμεσα στον υποσιτισμό και την 

καχεξία (87). Κατά την κατάσταση νηστείας, η χρήση της γλυκόζης από τον εγκέφαλο 

αντικαθίσταται από κετονοσώματα που παράγονται από λίπος, καταλήγοντας έτσι σε 

μειωμένη γλυκονεογένεση με πρόδρομα μόρια τα ηπατικά αμινοξέα και κατά συνέπεια 

διατήρηση της μυϊκής μάζας (87). Στην καρκινική καχεξία όμως, τα αμινοξέα δεν υπόκεινται 

σε καθεστώς οικονομίας, οπότε καταβολίζεται η μυϊκή μάζα και έτσι προωθείται η εμφάνιση 

της σαρκοπενίας, του χαρακτηριστικού δηλαδή που οδηγεί στη μειωμένη επιβίωση των 

ασθενών αυτών (88,89).  

 

Στην ουσία, η μυϊκή πρωτεΐνη καταβολίζεται, προκειμένου τα αμινοξέα να 

χρησιμοποιηθούν για την σύνθεση πρωτεϊνών οξείας φάσης στο ήπαρ (87) με την 

αναλογία να είναι επιβαρυντική για τους μύες, καθώς έχει υπολογισθεί ότι για τη σύνθεση 

μόνο ενός γρ ινωδογόνου, απαιτείται ο καταβολισμός 2,6 γρ μυικής πρωτεΐνης (90). Η 

απώλεια μυϊκής μάζας τόσο σε ανθρώπους όσο και σε ζωικά μοντέλα με καχεξία, έχει 

συσχετιστεί με την παρουσία στο αίμα του παράγοντα επαγωγής της πρωτεόλυσης 

(proteolysis inducing factor, PIF), που  επάγει τον πρωτεϊνικό καταβολισμό, αλλά και 

αναστέλλει την πρωτεϊνοσύνθεση στους σκελετικούς μύες, αντίστοιχα (87,91-93). Ο 

μηχανισμός δράσης του περιλαμβάνει το πρωτεολυτικό σύστημα της ουμπικιτίνης και 

συνυποστηρίζεται από την παρουσία των IL-6, IL-1 και TNF-α. Ο PIF έχει ανιχνευθεί 

πειραματικά στα ούρα ασθενών με καχεξία, αλλά όχι σε εκείνων που δεν έχουν εκδηλώσει 

το σύνδρομο (94). 
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2.2.2.3 ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΛΙΠΙΔΙΩΝ 

 

Ο μεταβολισμός των λιπιδίων επίσης επηρεάζεται από την παρουσία του όγκου. Η 

εξωκυτταρική υδρόλυση των λιπιδίων από τη λιποπρωτεϊνική λιπάση μειώνεται, αλλά τα 

αποθέματα του λιπώδους ιστού καταναλώνονται ως αποτέλεσμα της αυξημένης 

κινητικότητας και οξείδωσης των λιπαρών οξέων. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι η 

οξείδωση των λιπαρών οξέων δε σταματά με τη χορήγηση γλυκόζης όπως θα συνέβαινε 

υπό φυσιολογικές συνθήκες και η κατάσταση αυτή συντελεί στη αύξηση του μεταβολικού 

ρυθμού ηρεμίας (14). Η αυξημένη κινητοποίηση του λίπους στο σύνδρομο της καχεξίας 

μπορεί να αποδοθεί σε έναν καταβολικό παράγοντα που εκκρίνεται από τον όγκο, τον 

παράγοντα κινητοποίησης των λιπιδίων (lipid mobilizing factor, LMF), ο οποίος επιδρά 

απευθείας στο λιπώδη ιστό και απελευθερώνει ελεύθερα λιπαρά οξέα και γλυκερόλη μέσω 

της αύξησης του κυκλικού ΑΜΡ (91,92). Μελέτες σε ζωικά μοντέλα έδειξαν ότι ο LMF που 

παράγεται από τους όγκους ασθενών με καχεξία μπορεί να φέρει μεγάλο μέρος της 

ευθύνης για την απώλεια σωματικού λίπους και την αύξηση στην ενεργειακή δαπάνη (91). 

Επίσης οι IL-1, IL-6, TNF-α και IFN-γ, έχουν φανεί να αναστέλλουν την έκφραση της 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης, ενώ οι IL-1 και  IFN-γ να διεγείρουν απευθείας τη λιπόλυση (87). 

Αυτές οι διαφοροποιήσεις στο μεταβολισμό των λιπιδίων αποδεδειγμένα οδηγούν σε 

μειωμένη αποθήκευση λίπους και σοβαρού βαθμού καχεξία σε ζωικά μοντέλα και σε 

ανθρώπους, κυρίως όταν αυτό συνδυάζεται με μειωμένη πρόσληψη τροφής (91). 

 

2.2.2.4 ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ 

 

Όσον αφορά στο μεταβολισμό των υδατανθράκων, οι πιο σημαντικές μεταβολές είναι η 

δυσανοχή στη γλυκόζη, η ινσουλινοαντίσταση και η αυξημένη γλυκονεογένεση από 

αμινοξέα και γαλακτικό οξύ (κύκλος Cori) (14). Μεταβολικό χαρακτηριστικό του συνδρόμου 

είναι το γεγονός πως τα περισσότερα καρκινικά κύτταρα χρησιμοποιούν την αναερόβια 

γλυκόλυση ως το μόνο τρόπο παραγωγής ΑΤΡ (95), κάτι που οφείλεται σε δυσλειτουργία 

των μιτοχονδρίων εξαιτίας μεταλλαγών στο μιτοχονδριακό DNA (96). Επιπλέον, η υποξία 

λόγω περιορισμένης αιμάτωσης του όγκου και η ακόλουθη ενεργοποίηση του επαγόμενου 

από την υποξία παράγοντα (hypoxia inducible factor, HIF-1) προάγουν την ενεργοποίηση 

των γλυκολυτικών ενζύμων (97), αναστέλλοντας ταυτόχρονα τη δράση της 

πυροσταφυλικής αφυδρογονάσης και έχοντας έτσι ως αποτέλεσμα την παραγωγή 

γαλακτικού οξέος αντί για ακετυλο-συνένζυμο-Α (98). Αυτή είναι μία υπερβολικά δαπανηρή 

σε επίπεδο ενέργειας διαδικασία, που απαιτεί μια προμήθεια θρεπτικών συστατικών 40 
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φορές μεγαλύτερη για την παραγωγή συγκεκριμένης ποσότητας ΑΤΡ, σε σύγκριση με την 

ίδια διαδικασία υπό αερόβιες συνθήκες (99). Υπολογίζεται ότι η διαδικασία αυτή από μόνη 

της οδηγεί σε μια επιπλέον απώλεια της τάξεως των 300 θερμίδων / ημέρα στους 

ογκολογικούς ασθενείς (100), οπότε μπορεί να θεωρηθεί και ένας από τους κύριους 

παράγοντες αυξημένης ενεργειακής δαπάνης στους ασθενείς με καρκίνο. 

 

2.3 ΣΥΝΕΠΕΙΕΣ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ ΚΑΡΚΙΝΙΚΗΣ ΚΑΧΕΞΙΑΣ 

 

Η παρουσία της καρκινικής καχεξίας έχει τεράστια επίδραση τόσο στην έκβαση της 

ασθένειας και την επιβίωση, όσο και στην ποιότητα ζωής των ασθενών.  

 

Συγκεκριμένα, ο υποσιτισμός έχει αρνητικές επιπτώσεις στην απόκριση του ασθενούς στη 

θεραπεία (101,102), αλλά και αυξάνει την ακόλουθη τοξικότητα (102,103). Επιπλέον, στην 

περίπτωση που απαιτείται χειρουργική επέμβαση, ο κίνδυνος για μετεγχειρητικές 

επιπλοκές και καθυστερημένη επούλωση είναι πολύ μεγαλύτερος (104-106). Στις 

συνέπειες του συνδρόμου περιλαμβάνονται ακόμη η ανοσοκαταστολή και η διαταραγμένη 

λειτουργικότητα των Τ κυτταροτοξικών λεμφοκυττάρων που κάνουν τους ασθενείς 

επιρρεπείς σε λοιμώξεις (107). Συχνά παρατηρείται μειωμένη κινητικότητα και 

λειτουργικότητα συστημάτων λείων μυών, όπως αυτό του αναπνευστικού και του 

κυκλοφορικού (108-110) και οι ασθενείς βιώνουν έντονα δυσάρεστα συμπτώματα όπως ο 

πόνος και η εξάντληση, καθώς η καχεξία εξελίσσεται (111). Τα παραπάνω είναι υπεύθυνα 

για τη μειωμένη κινητικότητα και αυτονομία των ασθενών, κάτι που στην κλινική πράξη 

εκτιμάται με το επίπεδο απόδοσης (performance status, PS), έναν δείκτη με τιμές από 0-5, 

όπου το 0 δηλώνει την πλήρη λειτουργικότητα των ασθενών, οι τιμές από 1 έως 4 τη 

σταδιακή απώλειά της και το 5 τον θάνατο (112). 

 

Από οικονομική άποψη, το κόστος περίθαλψης των ασθενών που εμφανίζουν καχεξία είναι 

αυξημένο συγκριτικά με των υπολοίπων, καθώς η θεραπεία τους έχει αυξημένη διάρκεια, 

παραμένουν νοσηλευόμενοι για μεγαλύτερα χρονικά διαστήματα, πραγματοποιούν 

περισσότερες επισκέψεις στον θεράποντα ιατρό ως εξωτερικοί ασθενείς και χρειάζονται 

περισσότερες παρεμβάσεις για την αντιμετώπιση των προβλημάτων που προκύπτουν από 

την τοξικότητα της θεραπείας (113-116). Όπως είναι φυσικό, λόγω όλων των παραπάνω 

παραγόντων η παρουσία του συνδρόμου σχετίζεται άμεσα με αύξηση της θνητότητας 

(102,108,117-120). 
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Καθόλου αμελητέες δεν είναι οι ψυχολογικές επιπτώσεις τόσο στους ασθενείς όσο και στο 

οικογενειακό τους περιβάλλον που τις περισσότερες φορές είναι τεράστιες (121), αλλά 

μέχρι πρόσφατα δε λαμβάνονταν πάντα υπόψη κατά τη θεραπεία και την υποστήριξη ενός 

ασθενούς. Το πρόβλημα συχνά έγκειται στο ότι η κλινική κατάθλιψη στην καχεξία είτε 

υποεκτιμάται είτε δεν αντιμετωπίζεται, κυρίως λόγω της αναμενόμενης κακής διάθεσης των 

ασθενών ή της αλληλεπικάλυψης των συμπτωμάτων με εκείνα της σωματικής ασθένειας 

(122). Μεγάλη ψυχολογική πίεση ασκείται στον ασθενή εξαιτίας της μειωμένης όρεξης, του 

αυξημένου αισθήματος κόπωσης και των αλλαγών που προκαλούνται στην εικόνα του 

σώματος (123). Χαρακτηριστικό είναι πως οι ασθενείς θεωρούν την ταχεία απώλεια 

βάρους σαν κάτι που τους στερεί την προσωπικότητά τους και οδηγεί σε αλλοίωση του 

εαυτού τους, διότι όπως έχει αναφερθεί σε σχετική μελέτη ''δεν αναγνωρίζουν τον εαυτό 

τους στον καθρέφτη'' (121,124). Οι κοινωνικές συνέπειες της κατάστασης φυσικά είναι 

πολύ μεγάλες, αφού προκαλείται έντονο στρες στους ασθενείς που τελικά προτιμούν να 

απομονώνονται, παρά να γίνονται επίκεντρο της προσοχής του περιβάλλοντός τους (124). 
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3. ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗΣ ΘΡΕΨΗΣ ΟΓΚΟΛΟΓΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ 

 

Οι συνέπειες της δυσθρεψίας για έναν ογκολογικό ασθενή περιλαμβάνουν μεταξύ άλλων 

αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση επιπλοκών, κακή απόκριση και μειωμένη ανοχή στη 

θεραπεία, χαμηλότερου βαθμού ποιότητα ζωής, μειωμένη επιβίωση και υψηλότερο κόστος 

περίθαλψης (125). Προκειμένου να υποστηριχθούν διατροφικά οι ασθενείς αυτοί, 

απαραίτητη είναι η έγκαιρη αναγνώριση εκείνων που βρίσκονται σε υψηλότερο κίνδυνο, η 

διατροφική αξιολόγηση τους για την εκτίμηση της σοβαρότητας των ελλείψεων και ο 

σχεδιασμός της κατάλληλης διατροφικής παρέμβασης. Μία τέτοια προσέγγιση μπορεί να 

οδηγήσει όχι μόνο σε βελτίωση της κατάστασης θρέψης, αλλά κατά συνέπεια σε ανώτερη 

ποιότητα ζωής και αύξηση της αποτελεσματικότητας της θεραπείας 

 

Για την επίτευξη αυτού του στόχου, μία ποικιλία μεθόδων είναι διαθέσιμες στους ειδικούς, 

καθεμία από αυτές με τα προτερήματα και τα μειονεκτήματά της. Σε αυτές 

περιλαμβάνονται: 1) ανθρωπομετρικές παράμετροι και μέθοδοι ανάλυσης σύστασης 

σώματος (πχ ΔΜΣ, μεταβολή στο σωματικό βάρος, περιφέρεια μέσου μυός βραχίονα [για 

εκτίμηση μυϊκής μάζας], δερματοπτυχές τρικεφάλου [για εκτίμηση λιπώδους μάζας], 

βιοηλεκτρική εμπέδηση, αξονική τομογραφία [με ειδικό λογισμικό]), 2) ποσοτικός 

προσδιορισμός βιοχημικών δεικτών σε βιολογικά υγρά (πχ αλβουμίνη, τρανσφερίνη, 

ισοζύγιο αζώτου, δείκτες φλεγμονής), 3) ερωτηματολόγια – εργαλεία ανίχνευσης 

διατροφικού κινδύνου και διατροφικής αξιολόγησης, 4) Εκτίμηση διαιτητικής πρόσληψης 

(126). 

 

Παρόλη τη σημασία της αξιολόγησης της κατάστασης θρέψης για την έκβαση της νόσου, 

πρακτικά ελάχιστες από τις παραπάνω μεθόδους χρησιμοποιούνται. Για παράδειγμα, μια 

πρόσφατη μελέτη στο Ηνωμένο Βασίλειο έδειξε ότι το 80% των ειδικευόμενων ιατρών 

ογκολόγων εξέφρασε ανασφάλεια και αβεβαιότητα σχετικά με την ικανότητα ανίχνευσης 

της δυσθρεψίας στους ασθενείς (127). Σε παρόμοια μελέτη σε ογκολόγους  - 

ακτινοθεραπευτές στις ΗΠΑ, μόνο το 9% αυτών δήλωσε ότι αξιολογεί την κατάσταση 

θρέψης με κάποιον ακόμη τρόπο εκτός από το σωματικό βάρος (128). 

 

Στη συνέχεια ακολουθεί περιγραφή των μεθόδων που έχουν αξιολογηθεί ερευνητικά. 
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3.1 ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΙΚΕΣ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ 

 

Όπως αναφέρθηκε σε προηγούμενη παράγραφο, ο ΔΜΣ δε μπορεί να αποτελέσει 

αξιόπιστο δείκτη θρέψης στους ογκολογικούς ασθενείς, λόγω της συχνότατης συνύπαρξης 

σαρκοπενίας – παχυσαρκίας (68). Ασφαλώς, αυτό οφείλεται στο γεγονός πως ο ΔΜΣ δε 

συνυπολογίζει μείωση στη λήψη τροφής ή κλινικώς σημαντικές μεταβολές στο βάρος που 

ουσιαστικά αναλογούν σε κυτταρική μάζα, ενώ η κλινικά σημαντική απώλεια βάρους έχει 

βρεθεί να συσχετίζεται με νοσηρότητα και θνητότητα (126). Άλλωστε ανεξάρτητα από την 

παρουσία νόσου, υπάρχει τεράστια διακύμανση στη σύσταση σώματος και στην 

κατάσταση θρέψης τόσο στους υπέρβαρους, όσο και στους παχύσαρκους πληθυσμούς. 

Ενδεικτικά, τα αποτελέσματα τριών μελετών που ερευνούσαν τη συσχέτιση του ΔΜΣ ως 

δείκτη θρέψης με τη διάρκεια νοσηλείας ασθενών με καρκίνο επιβεβαιώνουν τα 

παραπάνω, μη προσδίδοντας κάποια συσχέτιση ανάμεσά τους (129-131). Άλλη ερευνητική 

ομάδα μελέτησε την κατάσταση θρέψης ασθενών με ανεγχείρητο παγκρεατικό καρκίνο 

κατά τη διάγνωση, πριν την έναρξη της χημειοθεραπείας. Σε αυτό το δείγμα ασθενών ο 

μέσος ΔΜΣ ήταν 29,2 Kg/m2, όμως η αυτοδηλούμενη απώλεια βάρους έφτανε το 15% του 

συνήθους και όπως φάνηκε παραπάνω από το 20% των ασθενών είχε ενεργειακή 

πρόσληψη <1500 Kcal / ημέρα, όπως αυτή εκτιμήθηκε από διαιτολόγο (132). 

 

Όσον αφορά στη σύσταση σώματος καινοτόμος μέθοδος αποτελεί η μέτρηση της μυικής 

μάζας μέσω αξονικής τομογραφίας και με τη χρήση ειδικού λογισμικού (Slice-O-matic, 

Tomovision). Πρόκειται για μια μέθοδο εξαιρετικά χρήσιμη στην έγκαιρη αναγνώριση της 

σαρκοπενικής παχυσαρκίας, η ύπαρξη της οποίας έχει συσχετισθεί ερευνητικά με 

μειωμένο επίπεδο απόδοσης, βραχύτερη επιβίωση και αυξημένη τοξικότητα της θεραπείας 

(70). 

 

Παλαιότερη και πιο οικονομική μέθοδος είναι η βιοηλεκτρική εμπέδηση, όπου με βάση την 

αντίσταση του σώματος σε ορισμένες συχνότητες ηλεκτρικού ρεύματος μπορεί να 

υπολογισθεί τόσο η λιπώδης όσο και η άλιπη μάζα σώματος. Με την ίδια μέθοδο, μπορεί 

να εκτιμηθεί και η κατανομή των σωματικών υγρών στον ενδοκυττάριο και εξωκυττάριο 

χώρο (133) και από κει στη συνέχεια να υπολογισθεί η γωνία φάσης. Η γωνία φάσης 

αποτελεί ένα δείκτη της ακεραιότητας της κυτταρικής μεμβράνης και της κατανομής υγρών 

μεταξύ του ενδοκυττάριου και του εξωκυττάριου χώρου, με τις τιμές της να αποτελούν ένα 

γενικό δείκτη μεμβρανικής λειτουργικότητας (134). Οι χαμηλότερες τιμές υποδηλώνουν 

κυτταρικό θάνατο και μειωμένη κυτταρική ακεραιότητα, ενώ οι υψηλότερες τιμές δείχνουν 
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επάρκεια ακέραιων κυτταρικών μεμβρανών (135). Πρόσφατα, αυτή η παράμετρος φάνηκε 

να είναι δείκτης για την επιβίωση και την πρόγνωση σε κλινικές καταστάσεις που 

προσβάλουν την κυτταρική ακεραιότητα και στις οποίες παρατηρούνται αλλαγές στην 

κατανομή των υγρών, όπως η λοίμωξη από HIV, η αιμοκάθαρση, η ηπατική κίρρωση και ο 

καρκίνος (135-137), ενώ βρέθηκε αντίστροφη συσχέτιση των τιμών της με την παρουσία 

δυσθρεψίας και διατροφικού κινδύνου στους ασθενείς κατά την εισαγωγή τους στο 

νοσοκομείο (138). Δεν έχουν παρόλα αυτά ακόμη θεσπιστεί φυσιολογικές τιμές και 

παθολογικό κατώφλι για τη γωνία φάσης. Ενδεικτικά, η μέση τιμή που βρέθηκε σε δύο 

μελέτες με ασθενείς που έπασχαν από ΜΜΚΚΠ, ήταν περίπου 5,8ο (139-140). Η μία από 

τις δύο μάλιστα έδειξε ότι η γωνία φάσης είναι ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας 

στον ΜΜΚΚΠ, καθώς και στον καρκίνο του παγκρέατος, του μαστού και του παχέος 

εντέρου (140-143). 

 

3.2 ΒΙΟΧΗΜΙΚΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ 

 

Η αλβουμίνη ορού έχει βρεθεί να προβλέπει τη διάρκεια νοσηλείας σε αρκετές μελέτες, και 

γενικότερα έχει συνδεθεί με φτωχή πρόγνωση (144-146). Αυτό πιθανότατα να οφείλεται 

στο διαταραγμένο ηπατικό μεταβολισμό λόγω της φλεγμονής (147,148). Στην κλινική 

πράξη, οι τιμές της αλβουμίνης χρησιμοποιούνται αρκετά συχνά για να αξιολογήσουν την 

κατάσταση θρέψης, καθώς είναι μια μέθοδος εύκολη και φθηνή. Στην πραγματικότητα 

όμως, περισσότερο αντανακλά τη βαρύτητα της νόσου, παρά τις μεταβολές στη διατροφική 

κατάσταση (149). Η χρήση της ως μοναδικού δείκτη θρέψης δεν συστήνεται, λόγω της 

επίδρασης της φλεγμονώδους κατάστασης στη σύνθεσή της, του μεγάλου διαστήματος 

ημιζωής της, αλλά και λόγω του γεγονότος ότι μπορεί να επηρεαστεί από διαφόρους 

παράγοντες, συμπεριλαμβανομένου και του ισοζυγίου ύδατος (149). Ένα άλλο παράδειγμα 

της ανακρίβειας στη χρήση της αλβουμίνης ως δείκτη θρέψης είναι το γεγονός πως συχνά 

βρίσκεται σε φυσιολογικά επίπεδα στον ορό ατόμων με ψυχογενή ανορεξία, μιας 

χαρακτηριστικής ομάδας με υποσιτισμό (150). 

 

Διάφορες μελέτες προσπάθησαν να συσχετίσουν τα επίπεδα της CRP με την κατάσταση 

θρέψης και κατά συνέπεια με την πρόγνωση των ασθενών με καρκίνο. Τα αποτελέσματα 

έχουν δείξει πως υψηλά επίπεδα της συγκεκριμένης πρωτεΐνης αυξάνουν τον κίνδυνο 

θανάτου κατά 22,8 φορές στους ασθενείς με καρκίνο (151), άσχετα από το στάδιο της 

νόσου (152). Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός πως σε ασθενείς με διαφορετικούς 

τύπους καρκίνου, παρατηρείται ταυτόχρονα αύξηση της CRP με μείωση των επιπέδων 
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αλβουμίνης και τα επίπεδα αλβουμίνης αντανακλούν τόσο το μέγεθος της συστηματικής 

φλεγμονής, όσο και τα επίπεδα  άλιπης μάζας σώματος (152). Έτσι, μία ερευνητική ομάδα 

εξέτασε την προγνωστική αξία του συνδυασμού αυξημένης συγκέντρωσης CRP και 

υποαλβουμιναιμίας σε 161 ασθενείς με ανεγχείρητο ΜΜΚΚΠ. Σε πολυπαραγοντικό 

μοντέλο ανάλυσης της επιβίωσης, αυτός ο συνδυασμός φάνηκε στατιστικά ισοδύναμος με 

αντίστοιχο συνδυασμό σταδίου της νόσου και επιπέδου απόδοσης των ασθενών για την 

πρόβλεψη της επιβίωσης (153).  

 

Η παραπάνω παρατήρηση είχε ως αποτέλεσμα τη δημιουργία ενός προγνωστικού δείκτη 

πλέον γνωστού ως Glasgow Prognostic Score (GPS), ο οποίος συνδυάζει τα επίπεδα 

CRP και αλβουμίνης ορού και καθορίζεται ως εξής: ασθενείς με αυξημένη CRP (>10 mg/l) 

και υποαλβουμιναιμία (<3,5 g/l) παίρνουν 2 βαθμούς, ασθενείς στους οποίους μόνο μία 

από τις δύο μεταβολικές διαταραχές είναι παρούσα παίρνουν 1 βαθμό, και εκείνοι που δεν 

παρουσιάζουν τίποτε από τα 2 παίρνουν 0 βαθμούς. Παρόλα αυτά, η βαθμολογία 1 

φαίνεται πιο συχνά να οφείλεται στην αυξημένη CRP. Αυτός ο προγνωστικός δείκτης που 

περιλαμβάνει τις τιμές της αλβουμίνης, αλλά δίνει έμφαση στην παρουσία φλεγμονής, έχει 

αξία ανεξάρτητα από το στάδιο της νόσου και είναι εύκολα μετρήσιμος (153).  

 

3.3 ΕΡΓΑΛΕΙΑ ΑΝΙΧΝΕΥΣΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ & ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗΣ 

ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ 

 

Τα διατροφικά εργαλεία που έχουν δημιουργηθεί είναι αρκετά και ποικίλουν στις 

παραμέτρους που χρησιμοποιούν ως μέσο αξιολόγησης της κατάστασης θρέψης ή του 

διατροφικού κινδύνου. Στα ευρέως χρησιμοποιούμενα ανήκουν: το Subjective Global 

Assessment (SGA) που είναι βασισμένο στο ιατρικό ιστορικό και την υποκειμενική ιατρική 

εξέταση (154), το Patient Generated - Subjective Global Assessment (PG-SGA) που 

βασίζεται στο πρώτο, αλλά είναι ειδικότερα διαμορφωμένο για τους ογκολογικούς ασθενείς 

(155), το Malnutrition Screening Tool (MST) που σύμφωνα με την ASPEN θεωρείται 

αρκετά γρήγορο εργαλείο (156), το Nutritional Risk Screening (NRS 2002) που συστήνεται 

από την ESPEN και είναι σχεδιασμένο να ανακαλύπτει τη δυσθρεψία και τους ασθενείς 

που βρίσκονται σε ανάλογο κίνδυνο σε ενδονοσοκομειακό περιβάλλον (157), το Mini 

Nutritional Assessment (MNA) σχεδιασμένο από τη NESTLE για γηριατρικούς ασθενείς 

(158) και το Malnutrition Universal Screening Tool (MUST) σχεδιασμένο από τον BAPEN 

για ενήλικους ασθενείς (159). Φυσικά υπάρχουν και άλλα παρόμοια εργαλεία, όπως το 

nutritional Risk index (NRI) (160), το Prognostic Nutritional Index (PNI) που προβλέπει τον 
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κίνδυνο μετά από χειρουργική επέμβαση (161) κ.ά.  

 

Η αποδοτικότητα αυτών των εργαλείων έχει αξιολογηθεί με βάση την ικανότητά τους να 

προβλέπουν κλινικά αποτελέσματα σχετικά με την παρουσία δυσθρεψίας, όπως 

επιπλοκές, απόκριση στη θεραπεία, επιβίωση, διάρκεια νοσηλείας και υψηλότερα κόστη 

για τη νοσηλεία και την φροντίδα των ασθενών (162-164). Αποτελέσματα σχετικών 

μελετών χαρακτηρίζουν αυτά τα εργαλεία ως περισσότερο ή λιγότερο κατάλληλα για χρήση 

σε ογκολογικούς ασθενείς. Προσπάθειες για την πιστοποίηση της εγκυρότητας του MUST 

ως εργαλείο ανίχνευσης διατροφικού κινδύνου σε ογκολογικό πληθυσμό, έδειξαν ότι δεν 

ήταν κατάλληλο για χρήση σε αυτήν την περίπτωση, λόγω χαμηλής ειδικότητας και 

ευαισθησίας (165,166). Μία μελέτη κατέληξε πως το MST είναι κατάλληλο για εφαρμογή σε 

ογκολογικούς ασθενείς που υποβάλλονται σε ακτινοθεραπεία (167), ενώ άλλη μελέτη 

έδειξε καλή προβλεπτική ικανότητα του NRI, αλλά συγκεκριμένα για μετεγχειρητικές 

επιπλοκές σε ασθενείς που υπεβλήθησαν σε επέμβαση για εκτομή όγκου στην κοιλιακή 

χώρα (168).  

 

Στη συνέχεια παρουσιάζονται με μεγαλύτερη λεπτομέρεια τα εργαλεία που έχουν μελετηθεί 

ευρύτερα σε ογκολογικούς ασθενείς. 

 

3.3.1 NRS 2002 

 

Το NRS 2002 είναι ένα εργαλείο ανίχνευσης διατροφικού κινδύνου που δημιουργήθηκε 

από ομάδα εργασίας της ESPEN το 2002, με τη λογική πως μια νόσος αυξάνει τις 

διατροφικές ανάγκες του οργανισμού και οι συνήθεις ενδείξεις για διατροφική υποστήριξη 

δηλώνουν ήδη εγκατεστημένη σοβαρή δυσθρεψία. Κατά συνέπεια το ερωτηματολόγιο 

περιλαμβάνει μεταβλητές και για την κατάσταση θρέψης και για τη βαρύτητα της νόσου. Το 

τελικό άθροισμα του εργαλείου έχει εύρος από 0 έως 6 και αποδίδεται ως: 0 = καθόλου 

κίνδυνος, 1-2 = χαμηλός κίνδυνος, 3-4 = μέτριος κίνδυνος και >5 = υψηλός κίνδυνος. Για 

ηλικίες >70 ετών, προστίθεται ένας επιπλέον βαθμός. Άθροισμα ≥ 3 θεωρείται επαρκές για 

διατροφική αξιολόγηση περαιτέρω και πιθανή διατροφική παρέμβαση, ενώ για τα 

χαμηλότερες βαθμολογίες συστήνεται περιοδικός επανέλεγχος. Το εργαλείο αυτό έχει φανεί 

να έχει υψηλή διαγνωστική αξία και επαρκή επαναληψιμότητα ανάμεσα σε διαφορετικούς 

ερευνητές και έχει χρησιμοποιηθεί ευρέως για την ανίχνευση του διατροφικού κινδύνου σε 

ανάμεικτους πληθυσμούς ασθενών (169). 
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Το 2003, κατά τη διάρκεια ενός επιστημονικού συμβουλίου στο Μιλάνο, μια ομάδα 

διαβούλευσης συγκαλέστηκε με στόχο να σχεδιάσει ένα πρωτόκολλο για την εκτίμηση του 

διατροφικού κινδύνου ογκολογικών ασθενών των εξωτερικών ιατρείων και τη συσχέτιση 

διαφόρων χαρακτηριστικών της νόσου με αυτόν, το οποίο ονομάστηκε SCRINIO (από τα 

αρχικά του SCReenIng the Nutritional status In Oncology). Από τους 1.453 ασθενείς που 

αξιολογήθηκαν, το 32% βρέθηκαν σε διατροφικό κίνδυνο κατόπιν αξιολόγησής τους με το 

NRS 2002. Έπειτα από πολυπαραγοντική ανάλυση, βαθμολογία ≥ 3 βρέθηκε να 

συσχετίζεται θετικά με την εντόπιση όγκου στον οισοφάγο ή το πάγκρεας, επίπεδο 

απόδοσης ≥2, και παρουσία μετρίων έως σοβαρών επιπέδων ανορεξίας ή/και εξάντλησης  

(170-172). Τα αποτελέσματα συμφωνούν με εκείνα προηγούμενης μελέτης που είχε ως 

στόχο να εξετάσει την καταλληλότητα του NRS 2002 για εφαρμογή σε ογκολογικό 

πληθυσμό (173). Οι ερευνητές είχαν καταλήξει στο συμπέρασμα ότι πράγματι το εργαλείο 

διατηρεί την προβλεπτική του ικανότητα για τις επιπλοκές της δυσθρεψίας, ακόμη και 

έπειτα από προσαρμογή για συγχυτικούς παράγοντες λόγω της παρουσίας καρκίνου . 

 

3.3.2 SGA & PG-SGA 

 

To  SGA είναι ένα πιστοποιημένο εργαλείο διατροφικής αξιολόγησης, βασισμένο στο 

ιατρικό ιστορικό (μεταβολές στο βάρος, λήψη τροφής, γαστρεντερικά συμπτώματα, 

αλλαγές στη λειτουργική ικανότητα) και στη φυσική εξέταση (απώλεια υποδόριου λίπους, 

απώλεια μυϊκής μάζας, οίδημα). Η αξιολόγηση γίνεται από έναν ειδικό, ιατρό ή διαιτολόγο 

και εν τέλει κατηγοριοποιεί τους ασθενείς σε εκείνους με καλή θρέψη (Α), μέτρια δυσθρεψία 

(Β) και σοβαρή δυσθρεψία (C). Έχει εφαρμοστεί με επιτυχία στην αξιολόγηση κατάστασης 

θρέψης και στην πρόβλεψη επιπλοκών σε διαφορετικές ομάδες ασθενών και έχει 

συσχετισθεί με αντικειμενικές παραμέτρους (ανθρωπομετρικά και βιοχημικά δεδομένα), 

μεταβλητές νοσηρότητας (επίπτωση λοιμώξεων, χρήση αντιβιοτικών, διάρκεια νοσηλείας), 

καθώς και την ποιότητα ζωής. Έχει υψηλό βαθμό επαναληψιμότητας μεταξύ διαφορετικών 

αξιολογητών, όμως δεν έχει την ικανότητα να ανιχνεύει μικρότερες μεταβολές στην 

κατάσταση θρέψης που συχνά παρατηρούνται ακόμη και κατά τη διάρκεια της νοσηλείας 

(154,155,174). 

 

Το PG-SGA αποτελεί μία εξέλιξή του. Αναπτύχθηκε ειδικά για ασθενείς με καρκίνο 

προσαρμόζοντας το ερωτηματολόγιο του SGA, με την προσθήκη ερωτήσεων που 

αφορούν στην παρουσία διατροφικών συμπτωμάτων και πρόσφατης απώλειας βάρους. 

Σχεδιάστηκε έτσι ώστε τα σχετικά με το ιατρικό ιστορικό ερωτήματα να μπορούν να 
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απαντηθούν απ' ευθείας από τον ασθενή, επιλέγοντας την κατάλληλη για εκείνους 

απάντηση από κλειστού τύπου ερωτήσεις. Στη συνέχεια, πραγματοποιείται η φυσική 

εξέταση από τον ειδικό. Θεωρείται ένα εύκολο εργαλείο διατροφικής αξιολόγησης που 

επιτρέπει τη γρήγορη αναγνώριση των ασθενών με καρκίνο που εμφανίζουν δυσθρεψία 

(154,155). Το τελικό αποτέλεσμα προκύπτει με άθροισμα βαθμών (scored). Έχει 

συσχετιστεί ερευνητικά με έναν αριθμό αντικειμενικών παραμέτρων (% απώλεια βάρους 

στο 6μηνο) και μεταβλητών νοσηρότητας (επιβίωση, διάρκεια νοσηλείας) (175,177). 

Παράλληλα, έχει μεγάλη ευαισθησία (98%), ειδικότητα (82%) και επαναληψιμότητα. Η 

θετική διαγνωστική του αξία βρέθηκε 95% και η αρνητική 93% (165).  

 

Συγκεκριμένα, η εκδοχή αυτή με το άθροισμα πόντων παρέχει επίσης τη δυνατότητα 

κατάταξης των ασθενών σε εκείνους με καλή διατροφική κατάσταση, με μέτρια ή με 

σοβαρή δυσθρεψία. Αντίθετα όμως με την κατηγορική εκτίμηση του SGA, το scored PG-

SGA δίνει το αποτέλεσμα σε συνεχή αριθμό. Όσο υψηλότερη η τιμή, τόσο πιο βαριά η 

δυσθρεψία. Συγκεκριμένα, βαθμολογία 0-1 δηλώνει απουσία κινδύνου, 2-3 χαμηλό 

κίνδυνο, 4-8 μέτριο κίνδυνο και ≥ 9 υποδεικνύει υψηλό κίνδυνο και άμεση ανάγκη για 

παρέμβαση. Έτσι, μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως αντικειμενικό μέτρο που δείχνει το 

ευεργετικό αποτέλεσμα μιας διατροφικής παρέμβασης ή την επιβάρυνση του ασθενούς 

ανιχνεύοντας μικρότερες μεταβολές, σε αντίθεση με το απλό SGA που χωρίζει τους 

ασθενείς ομαδοποιώντας τους κατηγορικά. Παράλληλα, το τελικό σκορ δίνει και την 

κατεύθυνση για τον κατάλληλο τρόπο διατροφικής παρέμβασης. Στις συστάσεις 

παρέμβασης περιλαμβάνονται η διατροφική συμβουλευτική του ασθενούς και της 

οικογένειάς του και η αύξηση της πρόσληψης τροφής με τεχνικές όπως τα πόσιμα 

συμπληρώματα και η εντερική ή παρεντερική σίτιση (154,155). Το PG-SGA κρίθηκε 

κατάλληλο ως εργαλείο εκλογής για τους ασθενείς με καρκίνο από το την ομάδα 

διαιτολογικής πρακτικής στην ογκολογική διατροφή, του Αμερικανικού Διαιτολογικού 

Συλλόγου (Oncology Nutrition Dietetic Practice Group of the American Dietetic 

Association) (165).  

 

Ερευνητικά, τα δύο αυτά εργαλεία έχουν χρησιμοποιηθεί ευρέως. Το PG-SGA 

χρησιμοποιήθηκε σε μία συγχρονική μελέτη που πραγματοποιήθηκε στη Ν. Κορέα και είχε 

σκοπό να μελετήσει την κατάσταση θρέψης σε ασθενείς με καρκίνο που υπόκεινται σε 

ακτινοθεραπεία. Οι 1000 ασθενείς που συμμετείχαν στη μελέτη είχαν διαγνωσθεί με 

καρκίνο κεφαλής, τραχήλου, πνεύμονα ή πεπτικού. Τα αποτελέσματα έδειξαν πως ο 

επιπολασμός της δυσθρεψίας κατά τη διάρκεια της θεραπείας ήταν στο 39,2% (178). Άλλη 
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μελέτη σε πληθυσμό ασθενών με ΜΜΚΚΠ αξιολόγησε την παρουσία δυσθρεψίας κατά τη 

διάρκεια των πρώτων συνεδριών χημειοθεραπείας. Ο μέσος ΔΜΣ ήταν 24,8 Kg/m2, όμως 

όταν η αξιολόγηση έγινε με το SGA περισσότερο από το 60% του δείγματος βρέθηκε να 

είναι σε κατάσταση δυσθρεψίας και ήδη να έχει σημειώσει μία μέση απώλεια βάρους της 

τάξης του 8,4% (179).  

 

Σε μία άλλη μελέτη που διερεύνησε τον επιπολασμό και την επίδραση της δυσθρεψίας σε 

αντίστοιχο πληθυσμό με τη χρήση του PG-SGA, 65% των ασθενών βρέθηκαν με καλή 

θρέψη, 28,3% με μετρίου βαθμού δυσθρεψία και 6,7% με σοβαρού βαθμού δυσθρεψία 

κατά τη διάγνωση. Μετά από ακτινοθεραπεία διάρκειας 4 εβδομάδων, ποσοστό 33,3% των 

ασθενών ήταν σε χειρότερη κατάσταση θρέψης συγκριτικά με την πρώτη αξιολόγηση. 

Ταυτόχρονα, πραγματοποιήθηκε και αξιολόγηση της ποιότητας ζωής με το έγκυρο για 

ασθενείς με καρκίνο ερωτηματολόγιο European Organization for Research and Treatment 

of Cancer quality-of-life core questionnaire (EORTC QLQ-C30). Τα αποτελέσματα έδειξαν 

ισχυρή θετική συσχέτιση ανάμεσα στην παρουσία δυσθρεψίας και την υποβαθμισμένη 

ποιότητα ζωής των ασθενών, τόσο κατά τη διάγνωση, όσο και έπειτα από τις 4 εβδομάδες 

θεραπείας. Συγκεκριμένα, ανάλυση παλινδρόμησης έδειξε πως 26% της διακύμανσης της 

ποιότητας ζωής ερμηνεύτηκε από τη βαθμολογία του PG-SGA (180). 

 

3.3.3 ΜΝΑ 

 

Το ΜΝΑ είναι ένα ερωτηματολόγιο 18 ερωτήσεων που αρχικά δημιουργήθηκε ως εργαλείο 

διατροφικής αξιολόγησης για εφαρμογή σε άτομα τρίτης ηλικίας χωρίς νεοπλασματικές 

νόσους (181). Οι ερωτήσεις που το αποτελούν χωρίζονται σε δύο κύριες ομάδες. Η πρώτη 

περιλαμβάνει ερωτήσεις που διερευνούν τις αλλαγές στην από του στόματος πρόσληψη 

τροφής, στο σωματικό βάρος, την κινητικότητα, το στρες και το ΔΜΣ. Μια βαθμολογία < 11 

σε αυτό το κομμάτι, δηλώνει δυσθρεψία και είναι το κατώφλι για  αξιολόγηση περαιτέρω. Η 

δεύτερη ομάδα ερωτήσεων που ακολουθούν περιλαμβάνει το ιατρικό ιστορικό, ειδικότερες 

ερωτήσεις για τις διατροφικές συνήθειες και μετρήσεις περιφερειών σώματος. Το συνολικό 

άθροισμα υπολογίζεται με μέγιστο τους 30 βαθμούς. Βαθμολογία > 23,5 δηλώνει επαρκή 

σίτιση (Α), βαθμολογία 17-23,5 δηλώνει κίνδυνο δυσθρεψίας (Β) και βαθμολογία < 17 

δηλώνει δυσθρεψία (C) (181,182).  

 

Μελέτες με τη χρήση του ΜΝΑ έχουν πραγματοποιηθεί στη χώρα μας, σε ασθενείς με 

καρκίνο του πνεύμονα. Συγκεκριμένα, σε μελέτη που συμμετείχαν 115 ασθενείς, το 23,5% 
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βρέθηκε σε καλή κατάσταση θρέψης, το 51,3% σε κίνδυνο δυσθρεψίας και το 25,2% ήδη 

σε κατάσταση δυσθρεψίας κατά τη διάγνωση, ενώ ένα 62,6% από το σύνολο του 

δείγματος είχε ΔΜΣ > 25 Kg/m2. Όταν η βαθμολογία στο ΜΝΑ ελέγχθηκε στατιστικά ως 

συνεχής μεταβλητή, βρέθηκε να έχει σημαντική θετική συσχέτιση με την αιμοσφαιρίνη και 

την αλβουμίνη και αρνητική με τη CRP ορού (183).  

 

Σε άλλη παρόμοια μελέτη με δείγμα 122 άτομα που έπασχαν από καρκίνο του πνεύμονα, 

έγινε επίσης αξιολόγηση της κατάστασης θρέψης των ασθενών με το ΜΝΑ και 

υπολογισμός του GPS. Παράλληλα, έγινε αξιολόγηση της παρουσίας αγχώδους 

διαταραχής και κατάθλιψης με ένα πιστοποιημένο εργαλείο, το Hospital Anxiety and 

Depression Scale (HADS). Τα αποτελέσματα έδειξαν πως το 30,3% των ασθενών είχαν 

καλή θρέψη, το 60,7% ήταν σε κίνδυνο δυσθρεψίας και το 9% παρουσίαζαν δυσθρεψία. 

Αντίστοιχα, το 27,9% είχε βαθμολογία = 0 στο GPS, 50,8% είχε βαθμολογία = 1 και 21,3% 

είχε βαθμολογία 2. Όσον αφορά στην ψυχική υγεία, 64,8% δεν παρουσίαζε κατάθλιψη, 

27,9% εμφάνιζε σημεία πιθανής κατάθλιψης και 7,4% εμφάνιζε σοβαρή κατάθλιψη. Τα 

ποσοστά σχετικά με την ύπαρξη αγχώδους διαταραχής ήταν σχετικά παρόμοια, με 54,9% 

να μην εμφανίζει κάποια διαταραχή, 38,5% με πιθανή διαταραχή και 6,6% με βαρύτερα 

συμπτώματα αγχώδους διαταραχής. Η στατιστική ανάλυση έδειξε σημαντική αρνητική 

συσχέτιση μεταξύ της βαθμολογίας στο ΜΝΑ και της παρουσίας / βαρύτητας της 

κατάθλιψης, αλλά και της σοβαρότητας της φλεγμονής, Επίσης, η ομάδα των ασθενών με 

καλύτερη θρέψη είχε στατιστικά σημαντικά μακρύτερο διάστημα επιβίωσης από τη στιγμή 

της διάγνωσης, ενώ το αντίστροφο ίσχυε για την ομάδα με την τιμή 2 στο GPS (184). 

 

Σε ακόμη μία μελέτη σε 114 ασθενείς με ΜΜΚΚΠ συγκεκριμένα, 29,0% αυτών είχαν καλή 

θρέψη, 41,2% ήταν σε κίνδυνο δυσθρεψίας και 29,8% είχαν δυσθρεψία κατά τη διάγνωση, 

ενώ ο μέσος ΔΜΣ του συνολικού δείγματος ήταν 24,6 Kg/m2. Τα επίπεδα της IL-8 του ορού 

είχαν στατιστικά σημαντική αρνητική συσχέτιση με το ΔΜΣ και θετική με το ιστορικό 

απώλειας βάρους, αλλά επίσης διέφεραν σημαντικά και ανάμεσα στις ομάδες όπως 

αξιολογήθηκαν από το ΜΝΑ, με τα επίπεδα της κυτταροκίνης να είναι υψηλότερα σε 

εκείνους με δυσθρεψία. Αυτό  υποδηλώνει πως η κυτταροκίνη αυτή πέρα από το ρόλο της 

ως παράγοντας αγγειογένεσης του όγκου, πιθανότατα να συμμετέχει και στο μηχανισμό 

της καχεξίας (185). 

 

Τέλος, σε μελέτη στην οποία συμμετείχαν 173 ασθενείς με μεταστατικό καρκίνο του 

πνεύμονα, αξιολόγηση πριν την έναρξη της θεραπείας έδειξε πως 27,8% ήταν σε καλή 
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κατάσταση θρέψης, 46,2% σε κίνδυνο και 26,0% ήδη σε δυσθρεψία. Χαρακτηριστικό είναι 

το γεγονός πως το 45,0% δήλωσε απώλεια σωματικού βάρους >5% τους τελευταίους 3 

μήνες πριν τη διάγνωση, ενώ από τους ασθενείς με σοβαρή δυσθρεψία υπήρχε ένα 20,5% 

που δεν έφτανε αυτή την απώλεια. Στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις βρέθηκαν ανάμεσα 

στη βαθμολογία του ΜΝΑ και άλλες μεταβλητές. Συγκεκριμένα, αρνητική συσχέτιση με τα 

επίπεδα των IL-6 και IL-8, την ανάγκη για νοσηλεία και τη διάρκειά της, τον αριθμό των 

μεταστάσεων, την παρουσία μετάστασης στον εγκέφαλο και το επίπεδο απόδοσης. 

Αντίθετα η συσχέτιση ήταν θετική με την απόκριση στη θεραπεία. Σε επανέλεγχο έπειτα 

από ένα μέσο διάστημα 24 μηνών, φάνηκε ότι η επιβίωση των ασθενών είτε σε διατροφικό 

κίνδυνο (6,6 μήνες, ΜΝΑ Β), είτε σε δυσθρεψία (2,07 μήνες, MNA C) ήταν στατιστικά 

σημαντικά μικρότερη από εκείνη των ασθενών με επαρκή θρέψη (17,3 μήνες, ΜΝΑ Α) 

(186). 

 

Μελέτη που συνέκρινε το ΜΝΑ με το PG-SGA ως μέθοδο αναφοράς σε 157 ασθενείς με 

καρκίνο κατέληξε πως και τα δύο εργαλεία είχαν την ίδια ευαισθησία στην κατάταξη των 

ασθενών, όμως το ΜΝΑ είχε μικρότερη ειδικότητα (187). Δόθηκε έμφαση βέβαια στο 

γεγονός ότι το PG-SGA απαιτεί εκπαιδευμένο στη χρήση του προσωπικό για να 

ολοκληρωθεί και ίσως αυτό είναι τροχοπέδη για την ευρεία χρήση του. Ειδικότερα όμως 

στην υπο-ομάδα των ηλικιωμένων ασθενών με καρκίνο, τα αποτελέσματα και από τα δύο 

εργαλεία ήταν εξίσου ακριβή (187). 

 

3.4 ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΗΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ  

 

Η εκτίμηση της διαιτητικής πρόσληψης μπορεί να επιτευχθεί με τρεις τρόπους, το 

ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων (Food Frequency Questionnaire, 

FFQ), το ημερολόγιο καταγραφής τροφίμων και την ανάκληση 24ώρου. Κάθε μία έχει τα 

πλεονεκτήματα και τα μειονεκτήματά της, που αναφέρονται περιληπτικά στη συνέχεια. 

Μέχρι στιγμής, καμία από αυτές τις μεθόδους δεν έχει αξιολογηθεί για την εγκυρότητα και 

την αποτελεσματικότητά της σε πληθυσμούς με νεοπλασίες. 

 

3.4.1 ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΤΡΟΦΙΜΩΝ 

 

Το FFQ είμαι μία μέθοδος που σκοπό έχει να καταγράψει τη μέση διαιτητική πρόσληψη του 

εξεταζόμενου για μία μακρά περίοδο, συνήθως κατά το τελευταίο έτος. Τα περισσότερα 

από τα ερωτηματολόγια αυτού του είδους περιλαμβάνουν τόσο τα είδη των τροφίμων, 
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συχνά κατηγοριοποιημένα σε ομάδες, όσο και κάποια ενδεικτική ποσότητα – μερίδα (188). 

Δεν θεωρείται χρονοβόρος διαδικασία, διότι ο εξεταζόμενος μπορεί να τα συμπληρώσει 

μόνος του σε λίγα λεπτά, επιλέγοντας για το κάθε τρόφιμο την κλειστού τύπου απάντηση 

που είναι πιο κοντά στις συνήθειές του. 

 

Από την άλλη, στηρίζεται εξ ολοκλήρου στην ικανότητα του εξεταζόμενου να αξιολογήσει 

την πρόσληψη τροφής που είχε κατά ένα μεγάλο χρονικό διάστημα. Αυτό μπορεί να 

αποτελέσει εμπόδιο στην ακρίβεια της πληροφορίας, εάν οι διατροφικές συνήθειες δεν 

είναι πάντοτε σταθερές, όπως για παράδειγμα συμβαίνει λόγω της εποχικότητας των 

τροφίμων, της διακύμανσης του κόστους τους ή των πρόσφατων αλλαγών στη δίαιτα λόγω 

κάποιας ασθένειας. Επίσης, δεν υπάρχει η δυνατότητα για καταγραφή των συνδυασμών 

των τροφίμων σε κάθε γεύμα, την κατανομή των θρεπτικών συστατικών σε έυρος 24ώρου, 

καθώς και της ακριβούς ανάλυσης των δεδομένων σε θρεπτικά συστατικά, λόγω της 

κατάταξης των τροφίμων σε ομάδες (189). 

 

3.4.2 ΗΜΕΡΟΛΟΓΙΟ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ ΤΡΟΦΙΜΩΝ 

 

Κατά την εφαρμογή της συγκεκριμένης μεθόδου, ο εξεταζόμενος καλείται να καταγράψει 

λεπτομερώς (είδος και ποσότητα) οποιοδήποτε τρόφιμο ή ποτό καταναλώσει για ένα μικρό 

χρονικό διάστημα, συνήθως για τρεις ημέρες. Το πλεονέκτημα της καταγραφής είναι πως 

ελαχιστοποιείται η πιθανότητα σφάλματος, διότι δε χρειάζεται καλή μνήμη από μέρους του 

εξεταζόμενου, και ειδικότερα εάν τα τρόφιμα ζυγίζονται μπορεί να επιτευχθεί πολύ μεγάλη 

ακρίβεια σε σχέση με την πραγματική κατανάλωση. 

 

Όπως είναι φυσικό, η μέθοδος παρουσιάζει και ορισμένα μειονεκτήματα. Συγκεκριμένα, 

συχνά οι εξεταζόμενοι τροποποιούν τη συνήθη κατανάλωσή τους, είτε για να διευκολύνουν 

τη διαδικασία (πχ ελλείψεις σε γνώσεις παρασκευής σύνθετων τροφίμων συχνά τους 

αποτρέπουν από το να τα καταναλώσουν), είτε προκειμένου η διατροφή τους να φαίνεται 

περισσότερο συμβατή με κάποιο πρότυπο υγιεινής διατροφής (190). Επίσης, φαίνεται ότι 

μετά το πέρας τριών ημερών, λίγοι εξεταζόμενοι συνεχίζουν τη διαδικασία με την ίδια 

προσοχή (191), ενώ βασική είναι και η ικανότητα του εξεταζόμενου να χρησιμοποιεί το 

γραπτό λόγο και απλές μαθηματικές έννοιες για την ορθή καταγραφή της διαιτητικής 

πρόσληψης (189). 
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3.4.3 ΑΝΑΚΛΗΣΗ 24ΩΡΟΥ 

 

Η ανάκληση 24ώρου απαιτεί και τη συμμετοχή του ερευνητή, ο οποίος μέσα από μία 

σύντομη συνέντευξη καταγράφει το είδος και την ποσότητα τροφής που κατανάλωσε ο 

εξεταζόμενος κατά τη διάρκεια της προηγούμενης ημέρας (188). Με αυτόν τον τρόπο, η 

καταγραφή είναι εφικτή ακόμη και για άτομα που δυσκολεύονται με τη γραφή και την 

ανάγνωση. Επίσης, μειώνει το σφάλμα λόγω εσκεμμένης τροποποίησης της δίαιτας, 

καθώς συνήθως ο εξεταζόμενος μπορεί να μη γνωρίζει εκ των προτέρων ποια ημέρα θα 

κληθεί να απαντήσει στον ερευνητή (189). 

 

Τα προβλήματα που προκύπτουν από την εφαρμογή της μεθόδου έχουν να κάνουν κυρίως 

με το κατά πόσο η πληροφορία από μία μόνο ημέρα μπορεί να είναι αντιπροσωπευτική 

της συνήθους κατανάλωσης (192), καθώς η μεταβλητότητα της διατροφής ανάμεσα σε 

διαφορετικές ημέρες έχει φανεί μεγάλη (193). Για την αποφυγή των παραπάνω 

σφαλμάτων, συστήνεται η λήψη ανακλήσεων για περισσότερες από μία ημέρες, κατά 

προτίμηση όχι διαδοχικές (189). Επίσης, στα μειονεκτήματα συγκαταλέγονται η τάση του 

εξεταζόμενου να συγχέει τα τρόφιμα που κατανάλωσε την προηγούμενη ημέρα με αυτά 

που συνήθως καταναλώνει (194) και η ανακρίβεια στην εκτίμηση και περιγραφή της 

μερίδας, ειδικότερα μετά το πέρας ορισμένου χρόνου (18,195). 

 

3.4.4 ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΤΩΝ ΜΕΘΟΔΩΝ ΣΕ ΟΓΚΟΛΟΓΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

 

Όπως προαναφέρθηκε, δεν υπάρχουν ερευνητικά δεδομένα σχετικά με την αξιολόγηση της 

αποτελεσματικότητας και αξιοπιστίας των παραπάνω μεθόδων σε ογκολογικούς ασθενείς 

και ελάχιστες μελέτες τα έχουν χρησιμοποιήσει στην πράξη. 

 

Μία μελέτη χρησιμοποίησε ένα ημι-ποσοτικό FFQ που συμπεριελάμβανε 131 είδη 

τροφίμων και συμπληρώματα διατροφής (196), για την εκτίμηση της πρόσληψης 

καροτενοειδών, τοκοφερολών και λιπαρών οξέων με δείγμα διακόσιους ασθενείς με 

καρκίνους του παχέος εντέρου, του μαστού και νευροενδοκρινείς, που λάμβαναν 

χημειοθεραπευτική αγωγή. Η ανάλυση συσχέτισης της εκτιμηθείσας πρόσληψης με τα 

επίπεδα των συγκεκριμένων συστατικών στο πλάσμα των ασθενών έδειξε αποτελέσματα 

συνεπή με τα αντίστοιχα μελετών σε υγιείς πληθυσμούς. Συνεπώς, το συγκεκριμένο 

ερωτηματολόγιο θα μπορούσε να αποτελέσει ένα καλό μέσο αξιολόγησης της διαιτητικής 

πρόσληψης ασθενών που υποβάλλονται σε χημειοθεραπεία (197). 
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Μία άλλη μελέτη με δείγμα 100 ασθενείς με καρκίνους του μαστού, του πνεύμονα, των 

οστών και μαλακών μορίων, χρησιμοποίησε 3ήμερο ημερολόγιο καταγραφής για τη 

διατροφική αξιολόγησή τους. Τα αποτελέσματα έδειξαν μία μέση θερμιδική πρόσληψη στις 

1608 Kcal/ημέρα και αρκετές ελλείψεις σε μικροθρεπτικά συστατικά, όπως η βιταμίνη C και 

το μαγνήσιο (198) 
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4. ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΑΠΑΙΤΗΣΕΙΣ 

 

Παρόλο που για αρκετές ασθένειες υπάρχουν ακριβείς διατροφικές συστάσεις από τους 

αντίστοιχους οργανισμούς, κάτι τέτοιο δεν ισχύει για τους ασθενείς με καρκίνο. 

 

4.1 ΕΝΕΡΓΕΙΑ 

 

Λόγω των μεταβολικών διαταραχών και της συστηματικής φλεγμονής, ο REE των ασθενών 

με καρκίνο άνω πεπτικού και πνεύμονα συνήθως είναι αυξημένος. Η Ευρωπαϊκή Εταιρεία 

Κλινικής Διατροφής και Μεταβολισμού (ESPEN) στις τελευταίες οδηγίες της για τους 

ασθενείς με ανεγχείρητο καρκίνο προτείνει τη χορήγηση 30-35 Kcal/KgΣΒ για 

περιπατητικούς ασθενείς και 20-25 Kcal/KgΣΒ για τους κλινήρεις. Η παρεχόμενη ενέργεια 

πρέπει να προέρχεται από συνδυασμό υδατανθράκων και λιπιδίων, με τα λιπαρά οξέα να 

θεωρούνται ένα σημαντικό υπόστρωμα, λόγω της μειωμένης ανοχής στη γλυκόζη και της 

αυξημένης οξείδωσης των λιπιδίων (3). 

 

4.2 ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 

 

Η απαραίτητη προμήθεια αζώτου για τους ογκολογικούς ασθενείς είναι κάτι που επίσης 

είναι ακόμη υπό μελέτη. Ο πρωτεϊνικός καταβολισμός είναι έντονος και η διαιτητική 

πρόσληψη είναι απαραίτητη προκειμένου να ελαχιστοποιηθεί η απώλεια μυϊκής μάζας. Οι 

συστάσεις ποικίλουν από το ελάχιστο του 1 g/kgΣΒ/ημέρα, μέχρι μια στοχευόμενη 

πρόσληψη των 1.2–2 g/kgΣΒ/ ημέρα (3). 

 

4.3 ΠΟΛΥΑΚΟΡΕΣΤΑ ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ  

 

Είναι γνωστό πως το είδος των λιπαρών που καταναλώνει κανείς μπορεί να επηρεάσει τη 

γενικότερη κατάσταση της υγείας του, αλλά και την εξέλιξη μιας νόσου. Έχει επιβεβαιωθεί 

με στοιχεία από μελέτες ότι μια διατροφή πλούσια σε κορεσμένα λιπαρά οξέα σχετίζεται με 

αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης και ανάπτυξης διαφόρων ειδών καρκίνων (199-201). Από 

τα πολυακόρεστα, τα ω-6 φαίνονται να προωθούν την ανάπτυξη του όγκου, την 

αγγειογένεση και τη δημιουργία μεταστάσεων, καθώς και την ανοσολογική απόκριση και τη 

φλεγμονή (202,203). Αντίθετα, τα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα είναι γνωστά για τις 

ευεργετικές τους ιδιότητες τόσο σε άλλες παθήσεις, όπως τα καρδιαγγειακά νοσήματα 

(204), όσο και στον καρκίνο (202,205,206). Συγκεκριμένα, επιδημιολογικά στοιχεία 
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υποστηρίζουν πως διατροφικά πρότυπα πλούσια σε ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, 

όπως η Μεσογειακή και η Ιαπωνική διατροφή σχετίζονται με χαμηλότερη επίπτωση του 

καρκίνου στον πληθυσμό (207,208).  

 

4.3.1 ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΟΙ ΜΟΡΙΑΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ 

 

Παρόλο που ο ακριβής μηχανισμός δράσης τους στην παθοφυσιολογία του καρκίνου δεν 

έχει πλήρως αποσαφηνιστεί, η πιθανότερη αιτία φαίνεται να είναι η μειωμένη παραγωγή 

προφλεγμονωδών μορίων, καθώς τα ω-3 αντικαθιστούν μόρια αραχιδονικού οξέος στις 

κυτταρικές μεμβράνες ενός τύπου μακροφάγων και έτσι αναστέλλουν το μονοπάτι της 

κυκλοοξυγενάσης-2 (COX-2), μειώνοντας την παραγωγή μορίων που προάγουν την 

αγγειογένεση (209,210).  

 

Συγκεκριμένα, ένα ω-3 πολυακόρεστο λιπαρό οξύ που βρίσκεται σε υψηλές συγκεντρώσεις 

στα ιχθυέλαια, το εικοσαπενταενοϊκό οξύ (ΕΡΑ) έχει παρουσιάσει σημαντικές 

αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες, αναστέλλοντας τη σύνθεση προφλεγμονωδών κυτταροκινών 

και την καθυστέρηση της απόκρισης οξείας φάσης στους ογκολογικούς ασθενείς (211-213). 

Επιπλέον, μπορεί να αναστείλει τον PIF και κατά συνέπεια την ενεργοποίηση του 

πρωτεολυτικού συστήματος της ουμπικιτίνης (214). Το ΕΡΑ μαζί με το δοκοσαεξαενοϊκό 

οξύ (DHA) αποτελούν τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα με την πιο ισχυρή αντιφλεγμονώδη 

δράση, καθώς έχουν άμεσα αποτελέσματα στην καταστολή της σύνθεσης της 

προσταγλανδίνης-Ε2 και άλλων προφλεγμονωδών παραγόντων, όπως της IL-1 και του 

TNF-α (215-217). Επίσης, το EPA έχει την ικανότητα να αυξάνει την έκφραση των 

υποδοχέων γλυκόζης GLUT-4 στους σκελετικούς μύες, αυξάνοντας με αυτόν τον τρόπο την 

ινσουλινοευαισθησία και πιθανόν επάγοντας αναβολικούς μηχανισμούς (218).  

 

Σημαντική φαίνεται να είναι η επίδραση των ω-3 στον κυτταρικό θάνατο καρκινικών 

κυττάρων μέσω της απόπτωσης (219,220). Αποτελέσματα εργαστηριακών μελετών 

επιβεβαιώνουν πως το EPA και το DHA μπορoύν να επάγουν την απόπτωση σε 

ανθρώπινα καρκινικά κύτταρα του παγκρέατος τόσο in vitro όσο και in vivo (221,222).  

 

4.3.2 ΙΔΙΟΤΗΤΕΣ ΚΑΤΑ ΤΗΣ ΚΑΧΕΞΙΑΣ 

 

Τα στοιχεία από μελέτες που χρησιμοποίησαν ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα για την 

καθυστέρηση της εμφάνισης ή την αναστροφή του συνδρόμου της καρκινικής καχεξίας 
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είναι στην πλειοψηφία τους ενθαρρυντικά. 

 

Όσον αφορά στη σύσταση σώματος, τέσσερις πρόσφατες κλινικές δοκιμές έδειξαν πως 

συμπληρωματική χορήγηση EPA (1.100-2.400 mg/ημέρα) είχε ως αποτέλεσμα αύξηση, 

διατήρηση ή σημαντικά μικρότερη απώλεια άλιπης μάζας σώματος σε σχέση με τις ομάδες 

ελέγχου, σε ασθενείς με καρκίνους πνεύμονα, οισοφάγου, κεφαλής και τραχήλου (223-

226). Από την άλλη πλευρά, δύο μεγάλες τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές φάσης ΙΙΙ 

απέτυχαν να αναδείξουν κάποιο όφελος του EPA στη συντήρηση ή την αύξηση της άλιπης 

μάζας σώματος (227-229). Κάποια άλλη κλινική δοκιμή φάσης ΙΙ, έδειξε ότι τα ω-3 

μπορούν όντως να προωθήσουν τη σταθεροποίηση ή την αύξηση του βάρους, αλλά με 

χορήγηση της διπλάσιας από τη συνήθη δόση που χρησιμοποιείται στις μελέτες, δηλαδή 

με 4.700 mg/ημέρα (230).  

 

Βελτίωση όμως έχει παρατηρηθεί και στην ποιότητα ζωής, συμπεριλαμβανομένης της 

ψυχικής υγείας των ασθενών, καθώς η εμφάνιση κλινικής κατάθλιψης ενισχύεται από την 

παρουσία των μορίων φλεγμονής που επίσης ευθύνονται και για την καχεξία (231). 

Αποτελέσματα από σχετικά πρόσφατες μελέτες αναφέρουν βελτίωση στη γενικότερη 

ποιότητα ζωής (αίσθημα εξάντλησης, πόνος, αδυναμία διεκπεραίωσης καθημερινών 

λειτουργιών) μετά από χορήγηση ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων σε δοσολογία 500-

2.200 mg/ημέρα (232,233) 

 

4.3.3 ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΣΤΗΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑ & ΤΗΝ ΤΟΞΙΚΟΤΗΤΑ ΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

 

Ακόμη, φαίνεται πως η χορήγηση των ω3 μπορεί να μειώσει το επίπεδο τοξικότητας της 

αντικαρκινικής θεραπείας, αυξάνοντας ταυτόχρονα την αποτελεσματικότητά της. Μία 

μελέτη παρέμβασης σε ασθενείς με ΜΜΚΚΠ έδειξε πως η χορήγηση συμπληρώματος 

EPA/DHA σε δοσολογία 2.500 mg/ημέρα κατά τη διάρκεια χημειοθεραπείας με βάση την 

πλατίνα, οδήγησε σε διπλασιασμό του ρυθμού απόκρισης στη θεραπεία σε σύγκριση με 

την ομάδα ελέγχου. Επίσης, οι ασθενείς στην ομάδα παρέμβασης κατάφεραν να λάβουν 

θεραπεία για 3 εβδομάδες περισσότερο και να παρουσιάσουν τάση για αυξημένο διάστημα 

επιβίωσης (234). Σε παρόμοια μελέτη, η χορήγηση 510 mg EPA και 340 mg DHA 

παράλληλα με τη χημειοθεραπευτική αγωγή (σισπλατίνη και γεμσιταμπίνη), οδήγησε σε 

μείωση των επιπέδων της IL-6 και των τιμών οξειδωτικού στρες στην ομάδα παρέμβασης 

σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου (235). Επιπλέον, τα δύο αυτά ήδη πολυακόρεστων 

λιπαρών οξέων έχουν δείξει πως μπορούν να αυξήσουν την ευαισθησία των καρκινικών 
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κυττάρων στη θεραπεία με ιρινοτεκάνη και ταυτόχρονα να προστατεύσουν τους υγιείς 

ιστούς και να μειώσουν γαστρεντερικά συμπτώματα που οφείλονται στην τοξικότητα (207).  

 

4.3.5 ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΣΤΗ ΧΡΗΣΗ ΤΟΥΣ - ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ 

 

Παρόλα τα θετικά ευρήματα των παραπάνω μελετών, υπάρχουν ορισμένοι περιορισμοί 

στη χρήση συμπληρωμάτων με ω-3 στη θεραπεία του καρκίνου. Ένας σημαντικός αριθμός 

ασθενών παρουσιάζει συμπτώματα ναυτίας και αίσθηση παλινδρόμησης με οσμή ψαριού 

όταν καταναλώνει το συμπλήρωμα στις δόσεις που παρουσιάζουν θεραπευτική δράση 

(236). Ακόμη, υπάρχουν βάσιμες ενδείξεις πως ορισμένα ιχθυέλαια όπως το 12-οξο-

5,8,10-επταδεκα-τριεν-οϊκό οξύ (ΚΗΤ), εμπλέκονται σε μηχανισμούς αντίστασης στη 

χημειοθεραπεία (237), οπότε είναι σημαντικό τα συμπληρώματα EPA / DHA που 

χορηγούνται να είναι υψηλής καθαρότητας. 

 

Αξίζει ακόμη να αναφερθεί πως χαρακτηριστικό πρόβλημα στην αξιοπιστία των μελετών με 

χορήγηση πολυακόρεστων αποτέλεσε η κακή συμμόρφωση όπως αποδείχθηκε από 

αιματολογική ανάλυση, καθώς πολλοί ασθενείς παρέλειπαν συχνά τη δόση του 

συμπληρώματος, ενώ ένα σημαντικό ποσοστό από τις ομάδες ελέγχου έπαιρναν 

αυθαίρετα και χωρίς να ενημερώσουν τους ερευνητές αντίστοιχο συμπλήρωμα, 

πιστεύοντας πως θα εξασφάλιζαν μία καλύτερη έκβαση της υγείας τους (234). 

 

Η ESPEN στις τελευταίες οδηγίες της σχετικά με την υποστήριξη ασθενών με 

ανεγχείρητους καρκίνους αναφέρει πως <<τα δεδομένα είναι αντικρουόμενα προς το 

παρόν και δεν είναι δυνατόν να υπάρξει ασφαλές συμπέρασμα όσον αφορά τη χρήση του 

EPA στη βελτίωση της κατάστασης θρέψης ή της λειτουργικότητας των ασθενών>> (3). 

Στις αντίστοιχες συστάσεις του Αμερικανικού Συλλόγου Διαιτολόγων (American Dietetic 

Assossiation, ADA), αναφέρεται πως <<η χρήση συμπληρώματος ω-3 λιπαρών οξέων ως 

αντικαχεκτικού παράγοντα στους ασθενείς με παγκρεατικό καρκίνο δε συστήνεται. Το EPA 

ως κάψουλα ή μέσα σε ειδικό / ιατρικό τρόφιμο δεν έχει συσχετισθεί με αύξηση στην άλιπη 

μάζα σώματος. Τα στοιχεία που προβάλουν τα ιχθυέλαια ως σταθεροποιητή ΣΒ ή 

παράγοντα αύξησης ΣΒ είναι αντικρουόμενα και επιπλέον υπάρχει κίνδυνος 

αλληλεπιδράσεων με φαρμακευτική αγωγή (αντιπηκτικά ή αντιυπερτασικά φάρμακα)>>, 

Βαθμός Ισχύος: Δυνατός) (238). 
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Αντιθέτως, σε μια πολύ πρόσφατη ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, αναφέρεται πως τα 

σχετικά ερευνητικά δεδομένα είναι πλέον επαρκή και ενθαρρυντικά για τη συμπληρωματική 

χορήγηση ιχθυελαίων (>3000 mg/ημέρα) ή EPA/DHA (>1000 mg/ημέρα και 800 mg/ημέρα 

αντίστοιχα) στα πλαίσια της αντικαρκινικής θεραπείας, εφόσον ληφθεί υπόψη και η 

καθαρότητα των σκευασμάτων (236).  

 

4.4 ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΑ 

 

Ο διαταραγμένος μεταβολισμός και η ύπαρξη φλεγμονής επίσης αυξάνουν σημαντικά το 

οξειδωτικό στρες του οργανισμού και πιθανόν να αυξάνουν και τις ανάγκες σε βιταμίνες και 

άλλα μικροθρεπτικά συστατικά. 

 

Τα ερευνητικά αποτελέσματα φαίνονται να δίνουν ενδιαφέροντα στοιχεία. Μελέτη που είχε 

ως στόχο την αξιολόγηση της αντιοξειδωτικής ικανότητας ασθενών με ΜΜΚΚΠ, συνέκρινε 

τα μη ενζυμικά αντιοξειδωτικά πλάσματος ανάμεσα σε 49 ασθενείς και σε 60 υγιή άτομα. 

Τα επίπεδα της ρετινόλης, της α-τοκοφερόλης, του β-καροτενίου, του λυκοπενίου, της β-

κρυπτοξανθίνης, του σεληνίου και του ψευδαργύρου βρέθηκαν στατιστικά σημαντικά 

χαμηλότερα στους ασθενείς σε σύγκριση με εκείνα της ομάδας ελέγχου. Επίσης, κατόπιν 

διατροφικής αξιολόγησης με χρήση του SGA, οι ασθενείς που είχαν σκορ C είχαν 

στατιστικά σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα σεληνίου σε σύγκριση με τους ασθενείς με σκορ 

Α. Διαφορά παρατηρήθηκε και όταν οι ασθενείς χωρίσθηκαν ανάλογα με το επίπεδο 

απόδοσης, καθώς εκείνοι με τιμή 3-4 είχαν πολύ χαμηλότερα επίπεδα β-καροτενίου και 

σεληνίου σε σύγκριση με εκείνους με τιμή 0-1. Αυτά τα ευρήματα πιθανόν να οφείλονται 

ταυτόχρονα στη μειωμένη διατροφική πρόσληψη και στο γεγονός πως τα αντιοξειδωτικά 

στοιχεία χρησιμοποιούνται για την εξάλειψη των ελευθέρων ριζών που είναι ιδιαίτερα 

αυξημένες κατά τα εξελιγμένα στάδια της νόσου (239). 

 

4.4.1 ΒΙΤΑΜΙΝΗ Α & β-ΚΑΡΟΤΕΝΙΟ 

 

Τα ρετινοειδή και ειδικότερα το β-καροτένιο έχουν χρησιμοποιηθεί σε μελέτες παρέμβασης 

για τον έλεγχο της επίδρασής τους στην ογκογένεση. Η α-Tocopherol, β-Carotene Cancer 

Prevention Study (ATBC) αποτέλεσε μια διπλά τυφλή τυχαιοποιημένη μελέτη πρωτογενούς 

πρόληψης που πραγματοποιήθηκε στη Φιλανδία. Οι συμμετέχοντες ήταν υγιείς καπνιστές 

άνδρες στους οποίους χορηγήθηκε β-καροτένιο σε δόση 20 mg/ημέρα, α-τοκοφερόλη 50 

mg/ημέρα, και τα δύο ταυτόχρονα ή εικονικό σκεύασμα (240). Παρόμοια ήταν και η β-
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Carotene and Retinol Efficacy Trial (CARET), μελέτη που συμπεριέλαβε εθελοντές και των 

δύο φύλων με αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση καρκίνου του πνεύμονα και στους οποίους 

χορηγήθηκαν β-καροτένιο σε δόση 30 mg/ημέρα και εστέρας ρετινόλης σε δόση 25.000 

UI/ημέρα (241). Τον ίδιο σκοπό είχε και η Physicians' Health Study ΙΙ (PHS ΙΙ), μελέτη που 

εξέτασε την επίδραση συμπληρώματος β-καροτενίου 50 mg κάθε δεύτερη ημέρα σε υγιείς 

ενήλικες άνδρες >50 ετών (242). Και οι τρεις μελέτες κατέληξαν στο συμπέρασμα πως το 

β-καροτένιο μείωσε την καρκινογένεση και τη θνητότητα σε μη καπνιστές, ήταν ευεργετικό 

για τους πρώην καπνιστές, αλλά αύξησε τον κίνδυνο για καρκίνο του πνεύμονα στους 

καπνιστές. Ο μοριακός μηχανισμός πίσω από αυτή την παρατήρηση δεν είναι ξεκάθαρος, 

αλλά θεωρείται πως καθώς τα ρετινοειδή αυξάνουν την έκφραση του κυτοχρώματος Ρ450 

και κατά συνέπεια επιταχύνουν το μεταβολισμό των ξενοβιοτικών, αυξάνουν τη 

βιοδραστικότητα των καρκινογόνων ουσιών του καπνού (243-245). 

 

Μετα-ανάλυση τριών τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών πάνω στη δευτερογενή πρόληψη 

του καρκίνου δεν έδειξε επίδραση της βιταμίνης Α στην υποτροπή της νόσου, την πενταετή 

επιβίωση ή το θάνατο (246). 

 

4.4.2 ΒΙΤΑΜΙΝΗ Ε 

 

Στην προοπτική μελέτη Diet, Cancer and Health Study που πραγματοποιήθηκε στη Δανία, 

η διαιτητική κατανάλωση βιταμίνης Ε συσχετίσθηκε αρνητικά με τον κίνδυνο εμφάνισης 

καρκίνου του πνεύμονα (247). Το αποτέλεσμα αυτό δε συμφωνεί με εκείνο της ATBC, που 

δε βρήκε κάποια επίδραση της συμπληρωματικής χορήγησης α-τοκοφερόλης στην 

πρόληψη νεοπλασιών (240). Επίσης, δε βρέθηκε κάποια διαφορά στη γονιδιακή έκφραση 

καρκινικών ηπατικών κυττάρων HepG2, όταν σε αυτά χορηγήθηκε in vitro βιταμίνη Ε, 

συνθετική και φυσική (248). 

 

4.4.3 ΣΕΛΗΝΙΟ 

 

Το σελήνιο είναι ένα απαραίτητο ιχνοστοιχείο που συμμετέχει στην αντιοξειδωτική 

προστασία του οργανισμού μετά την ενσωμάτωσή του σε διάφορες πρωτεΐνες, τις 

σεληνοπρωτεΐνες. Υπάρχουν αποτελέσματα διαφόρων μελετών που υποστηρίζουν ότι το 

σελήνιο, τόσο το οργανικό όσο και το ανόργανο, καθυστερεί την ανάπτυξη νεοπλασιών και 

έχει προστατευτικό ρόλο ως παράγοντας κατά της αγγειογένεσης και των μεταστάσεων 

(249). 
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Σε δύο μελέτες, η χορήγηση σεληνίου μείωσε την τοξικότητα της σισπλατίνης και αύξησε 

την επιβίωση (250,251), κάτι που στη συνέχεια επιβεβαιώθηκε και από μία τυχαιοποιημένη 

κλινική δοκιμή στην οποία η συγχορήγηση σεληνίου με τη σισπλατίνη κατάφερε να μειώσει 

τη νεφροτοξικότητα του συγκεκριμένου φαρμάκου και ταυτόχρονα να μειώσει την εμφάνιση 

λευκοπενίας σε ασθενείς με καρκίνο πνεύμονα και χαμηλά επίπεδα σεληνίου στον ορό 

(252). Σε άλλη μελέτη, το σελήνιο βρέθηκε να έχει προστατευτικές ιδιότητες στα κύτταρα 

και κατά την ακτινοθεραπεία, καθώς μείωσε την εμφάνιση βλεννογονίτιδας και ξηροστομίας 

σε ασθενείς με καρκίνους κεφαλής και τραχήλου (253).  

 

Προς το παρόν οι επίσημες συστάσεις παρουσιάζουν μία επιφύλαξη σχετικά με τη 

χορήγηση μικροθρεπτικών συστατικών και αντιοξειδωτικών σε θεραπευτικές δοσολογίες. 

Συγκεκριμένα, η ESPEN αναφέρει πως <<η διατροφή του ασθενούς με ανεγχείρητο 

καρκίνο πρέπει να είναι πλούσια σε βιταμίνες και ιχνοστοιχεία, στα επίπεδα των RDA/AI. 

Λόγω του αυξημένου οξειδωτικού στρες και του ότι τα επίπεδα των αντιοξειδωτικών 

πλάσματος είναι χαμηλά στους ασθενείς με καρκίνο, η αυξημένη δόση των 

αντιοξειδωτικών βιταμινών ίσως να είναι ευεργετική, αλλά αυτό δεν έχει αποδειχθεί 

ερευνητικά σε βαθμό που να αποτελεί σύσταση>> (3). Παράλληλα στις συστάσεις  του 

ADA αναφέρεται πως <<η χρήση αντιοξειδωτικών σε δοσολογία μεγαλύτερη από το 

ανώτατο ανεκτό όριο (UL) με σκοπό την καλύτερη έκβαση της πορείας ασθενών με 

προχωρημένο ΜΜΚΚΠ κατά τη διάρκεια της χημειοθεραπείας, δε συστήνεται. Σε αυτό τον 

πληθυσμό η χορήγηση ισχυρού συμπληρώματος αντιοξειδωτικών δεν επηρέασε την 

απόκριση στη θεραπεία, την επιβίωση ή την τοξικότητα. Περισσότερες μελέτες χρειάζονται 

για πιο ασφαλή συμπεράσματα (Βαθμός Ισχύος: Ασθενής)>> (254). 
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5. ΣΚΟΠΟΣ 

 

Η δυσθρεψία τόσο υπό τη μορφή του υποσιτισμού, όσο και της καχεξίας είναι πολύ συχνή 

στους ογκολογικούς ασθενείς και ειδικότερα σε εκείνους με καρκίνους του πνεύμονα και 

του πεπτικού. Η κακή κατάσταση θρέψης σχετίζεται μεταξύ άλλων με κακή απόκριση στη 

θεραπεία, μεγαλύτερη ανάγκη για νοσηλεία, χαμηλό επίπεδο απόδοσης, αυξημένο κίνδυνο 

επιπλοκών / συννοσηρότητας και μειωμένη επιβίωση. Συνεπώς, η διατροφική αξιολόγηση 

των ασθενών αυτών, καθώς και η έγκαιρη αναγνώριση όσων βρίσκονται σε διατροφικό 

κίνδυνο είναι αναγκαία, αν και δεν εφαρμόζεται ως διαδικασία ρουτίνας. Επιπλέον, δεν 

υπάρχει κάποια μέθοδος αναφοράς ως προς τη διατροφική αξιολόγηση του συγκεκριμένου 

πληθυσμού. 

 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η εφαρμογή λεπτομερούς διατροφικής αξιολόγησης 

σε ασθενείς με ανεγχείρητους καρκίνους του πνεύμονα και του ανώτερου πεπτικού, 

βασισμένης σε ανθρωπομετρικούς και διατροφικούς δείκτες, καθώς και σε εργαλεία 

διατροφικής αξιολόγησης και ανίχνευσης διατροφικού κινδύνου, η σύγκριση των 

αποτελεσμάτων με τις υπάρχουσες συστάσεις και η συσχέτιση αυτών με την επιβίωση των 

ασθενών. 
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6. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

 

6.1 ΣΧΕΔΙΑΣΜΟΣ / ΥΛΟΠΟΙΗΣΗ 

 

Η παρούσα προοπτική μελέτη πραγματοποιήθηκε με τη συνεργασία του Χαροκοπείου 

Πανεπιστημίου Αθηνών και του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου (ΠΓΝ) Λάρισας. Η 

διεξαγωγή της εγκρίθηκε από την Επιτροπή Έρευνας του Επιστημονικού Συμβουλίου του 

ΠΓΝ Λάρισας και ήταν σύμφωνη με τη διακήρυξη του Ελσίνκι (255). Όλοι οι ασθενείς 

έδωσαν την έγγραφη συγκατάθεσή τους πριν την ένταξή τους στη μελέτη. 

 

6.2 ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Στη μελέτη συμμετείχαν 86 ενήλικες ασθενείς με μεταστατικούς ανεγχείρητους καρκίνους 

πνεύμονα και άνω πεπτικού, οι οποίοι ήταν ασθενείς της ογκολογικής κλινικής του ΠΓΝ 

Λάρισας.  Η δειγματοληψία ήταν διαδοχική, από τον Απρίλιο του 2012 έως τον Φεβρουάριο 

του 2013. 

 

Ως κριτήρια ένταξης στη μελέτη, ορίστηκαν τα εξής: 

 Ηλικία άνω των 18 ετών. 

 Ιστολογικά ή/και κυτταρολογικά επιβεβαιωμένη διάγνωση μεταστατικού καρκίνου 

πνεύμονα, οισοφάγου, στομάχου, χοληδόχου κύστεως ή παγκρέατος. 

 Υποβολή σε συστηματική θεραπεία πρώτης γραμμής. 

 Μετρήσιμη, μη ακτινοβολημένη νόσος, σύμφωνα με τα Responsive Evaluation 

Criteria in Solid Tumors (RECIST). 

 Πλήρης ικανότητα κατανόησης των πληροφοριών που δόθηκαν από τους ερευνητές 

και υποβολή έγγραφης συγκατάθεσης στη μελέτη. 

 

Ενώ ως κριτήρια αποκλεισμού, τα παρακάτω: 

 Ιστορικό δεύτερης κακοήθειας, με εξαίρεση το καρκίνωμα κερατινοκυττάρων του 

δέρματος. 

 Υποβολή σε μείζονα χειρουργική επέμβαση κατά τη διάρκεια των τελευταίων 3 

μηνών. 

 Ανικανότητα για συνεργασία στη συλλογή πληροφοριών κατά τις τηλεφωνικές 

ανακλήσεις ή κατά την αξιολόγηση με τα εργαλεία διατροφικής αξιολόγησης και 
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ανίχνευσης διατροφικού κινδύνου. 

 Ασθενείς προγραμματισμένοι να λάβουν μόνο ακτινοθεραπεία ως θεραπεία πρώτης 

γραμμής.  

 

6.3 ΑΤΟΜΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ - ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ 

 

Για όλους τους συμμετέχοντες πραγματοποιήθηκε από τους θεράποντες ιατρούς της 

κλινικής λεπτομερής καταγραφή του ατομικού ιστορικού (ημερομηνία αξιολόγησης, φύλο, 

ηλικία, ιατρικό ιστορικό, φαρμακευτική αγωγή, παρουσία ενεργής λοίμωξης, καπνιστικές 

συνήθειες).  

 

Ακολούθησε κλινική ογκολογική αξιολόγηση: 

 Πρωτογενής εντόπιση 

 Στάδιο 

 Επίπεδο απόδοσης 

 Αριθμός μεταστατικών εντοπίσεων 

 Παρα-νεοπλαστικά σύνδρομα 

 Παρουσία σοβαρών επιπλοκών της νόσου (πχ συμπίεση νωτιαίου μυελού) 

 

Στα πλαίσια του ελέγχου ρουτίνας ή για ερευνητικούς σκοπούς εκτός των ορίων της 

συγκεκριμένης διατριβής, πραγματοποιήθηκαν αιματολογικές αναλύσεις και ακτινολογικός / 

απεικονιστικός έλεγχος. 

 

6.4 ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 

 

6.4.1 ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΗΣΕΙΣ 

 

Ακολούθησαν οι ανθρωπομετρήσεις. Συγκεκριμένα, το σωματικό βάρος (ΣΒ) των ασθενών 

μετρήθηκε με ψηφιακή ζυγαριά (±100 g), με ελαφρύ ρουχισμό, χωρίς υποδήματα και σε 

κατάσταση νηστείας (κατόπιν ελέγχου για παρουσία οιδήματος / ασκίτη). Το ύψος 

μετρήθηκε με αναστημόμετρο (± 0,5cm) σε όρθια στάση, χωρίς υποδήματα και κρατώντας 

τους ώμους σε χαλαρή θέση, με τα χέρια να κρέμονται ελεύθερα και το κεφάλι 

προσανατολισμένο σε οριζόντιο επίπεδο (Frankfort horizontal plane). Ταυτόχρονα, 

καταγράφηκαν αυτοδηλούμενες αλλαγές στο σωματικό βάρος κατά τους τελευταίους 3 και 
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6 μήνες. 

 

Από τις παραπάνω μετρήσεις υπολογίσθηκε ο ΔΜΣ [Βάρος (Kg)/Ύψος(m)2], με βάση τον 

οποίο οι ασθενείς χαρακτηρίσθηκαν ως λιποβαρείς (ΔΜΣ<18,5 Kg/m2), φυσιολογικού 

βάρους (18,5≤ΔΜΣ<25 Kg/m2), υπέρβαροι (25≤ΔΜΣ<30 Kg/m2) και παχύσαρκοι (ΔΜΣ≥30 

Kg/m2), σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας.  

 

6.4.2 ΕΡΓΑΛΕΙΑ ΑΝΙΧΝΕΥΣΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ & ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗΣ 

ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ 

 

Για τη διατροφική αξιολόγηση των ασθενών εφαρμόστηκαν τα εργαλεία ΜΝΑ (παράρτημα 

Ι) και PG-SGA (παράρτημα ΙΙ). Ανάλογα με την τελική βαθμολογία στο ΜΝΑ, οι ασθενείς 

χωρίστηκαν σε 3 ομάδες: ''καλή θρέψη'', ''κίνδυνος δυσθρεψίας'' και ''δυσθρεψία''. 

Αντίστοιχα, ανάλογα με την τελική τους βαθμολογία στο PG-SGA, χωρίστηκαν σε 4 

ομάδες: ''κανένας κίνδυνος'', ''(κανένας προς) χαμηλός κίνδυνος'', ''(χαμηλός προς) μέτριος 

κίνδυνος'', ''υψηλός κίνδυνος''. 

 

6.4.3 ΚΑΤΑΓΡΑΦΗ ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΗΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ ΑΣΘΕΝΩΝ 

 

Η καταγραφή της διαιτητικής πρόσληψης των ασθενών πραγματοποιήθηκε τηλεφωνικά 

από διαιτολόγο – μεταπτυχιακή ερευνήτρια του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου, με απευθείας 

επικοινωνία με τον ίδιο τον ασθενή ή με το στενό οικογενειακό του περιβάλλον. Η 

διαδικασία περιελάμβανε τρεις τηλεφωνικές ανακλήσεις 24ώρου (δύο καθημερινές, μία 

σαββατοκύριακο) πριν την έναρξη ή/και κατά τη διάρκεια του πρώτου κύκλου 

χημειοθεραπείας των ασθενών. 

 

Η διατροφική ανάλυση σε μακρο- και μικροθρεπτικά συστατικά έγινε με το ειδικό λογισμικό 

Nutritionist Pro (Axxya Systems), στη βάση δεδομένων του οποίου προστέθηκαν και 

ορισμένα ελληνικά τρόφιμα (πχ τραχανάς) χρησιμοποιώντας τους εγχώριους πίνακες 

σύστασης (256), αλλά και πόσιμα συμπληρώματα διατροφής (πχ Fortimel Extra, 

Supportan κτλ) που είχαν χορηγηθεί σε κάποιους από τους ασθενείς, χρησιμοποιώντας τις 

πληροφορίες προϊόντος της εκάστοτε εταιρείας. Από τις 3 ανακλήσεις 24ώρου που 

ελήφθησαν, υπολογίσθηκε ο μέσος όρος ημερήσιας πρόσληψης για κάθε ασθενή. 
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Η ενεργειακή και η πρωτεϊνική πρόσληψη των ασθενών εκφράστηκε σε θερμίδες (Kcal) ή 

γρ/Kg παρόντος ΣΒ αντίστοιχα. Για τους παχύσαρκους ασθενείς υπολογίσθηκε και 

χρησιμοποιήθηκε το διορθωμένο ΣΒ:  

Διορθωμένο ΣΒ = Ιδανικό ΣΒ + [(Παρόν ΣΒ – Ιδανικό ΣΒ) / 4] 

 

Το Ιδανικό ΣΒ προκύπτει από τους ακόλουθους μαθηματικούς τύπους (μέθοδος Hamwi): 

 Για τις γυναίκες: Ιδανικό ΣΒ = 45,2 Kg για ύψος μέχρι 1,52 m + 0,89 Kg για κάθε cm 

πάνω από  1,52 m 

 Για τους άνδρες: Ιδανικό ΣΒ = 48 Kg για ύψος μέχρι 1,52 m + 1,06 Kg για κάθε cm 

πάνω από  1,52 m 

 

Για τη σύγκριση της εκτιμηθείσας πρόσληψης με την επιθυμητή, χρησιμοποιήθηκαν οι 

συστάσεις της ESPEN (3) για ενέργεια και πρωτεΐνη, και οι αμερικανικές διαιτητικές 

προσλήψεις αναφοράς (DRI's) για τα μικροθρεπτικά (257). 

 

6.5 ΕΠΙΒΙΩΣΗ 

 

Από τη στιγμή της διάγνωσης και της ένταξής τους στη μελέτη, όλοι οι ασθενείς βρίσκονται 

υπό την παρακολούθηση των ιατρών της κλινικής. Για τους ερευνητικούς σκοπούς της 

παρούσας μελέτης, τα δεδομένα επιβίωσης των ασθενών που χρησιμοποιήθηκαν ήταν τα 

αποτελέσματα του πιο πρόσφατου επανελέγχου, ο οποίος πραγματοποιήθηκε το 

Δεκέμβριο του 2013. 

 

6.6 ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 

Η στατιστική επεξεργασία και ανάλυση των δεδομένων πραγματοποιήθηκε με το ειδικό 

λογισμικό PASW Statistics 18 για τα Windows (SPSS Inc. 2009). Η κανονικότητα των 

μεταβλητών αξιολογήθηκε γραφικά (Ρ-Ρ ιστογράμματα). Οι συνεχείς μεταβλητές που 

ακολουθούν την κανονική κατανομή παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση, οι 

συνεχείς μεταβλητές που δεν την ακολουθούν ως διάμεσος (25ο, 75ο τεταρτημόριο) και οι 

ποιοτικές μεταβλητές ως ποσοστά (%).  

 

Για τη σύγκριση της ενεργειακής και πρωτεϊνικής πρόσληψης των ασθενών ανάλογα με τις 

κατηγορίες του ΔΜΣ, του ΜΝΑ και του PG-SGA, καθώς και με την επάρκεια σίτισης, 

πραγματοποιήθηκαν T-test και ανάλυση της διακύμανσης (one-way ANOVA). Με τις ίδιες 
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μεθόδους έγινε και η σύγκριση της μέσης επιβίωσης των ασθενών στις παραπάνω 

κατηγορίες. Προκειμένου να γίνει έλεγχος της επίδρασης της δυσθρεψίας στην επιβίωση 

των ασθενών, δημιουργήθηκε μοντέλο πολλαπλής παλινδρόμησης, με τους μήνες 

επιβίωσης ως ανεξάρτητη μεταβλητή. Για τον έλεγχο ύπαρξης συσχέτισης ανάμεσα στην 

παρουσία διατροφικού κινδύνου κατά τη διάγνωση και την επιβίωση ή όχι του ασθενούς 

χρησιμοποιήθηκε το κριτήριο x2. Για όλα τα παραπάνω, ως επίπεδο στατιστικής 

σημαντικότητας ορίστηκε το 5%. 
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7. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

Στον Πίνακα 1 παρουσιάζονται τα βασικά χαρακτηριστικά του δείγματος. Συνολικά, στη 

μελέτη συμμετείχαν 86 άτομα, στην πλειοψηφία τους άνδρες (84,9%), με μέση ηλικία τα 67 

έτη. Το 72,1% αυτών είχε διαγνωσθεί με καρκίνο του πνεύμονα (ΚΠ) και οι υπόλοιποι με 

καρκίνο του ανώτερου πεπτικού (ΚΑΠ), κυρίως του παγκρέατος, ενώ περισσότεροι από 

τους μισούς εμφάνιζαν μεταστατικές εντοπίσεις. Σχεδόν οι μισοί συμμετέχοντες ήταν 

ενεργοί καπνιστές. Από λοιπά χρόνια νοσήματα μεγαλύτερη συχνότητα παρουσίαζαν τα 

καρδιαγγειακά και ο σακχαρώδης διαβήτης. 

 

Αριθμός Δείγματος (Ν) 86 

Φύλο n(%)  

   Άνδρες 73 (84,9%) 

   Γυναίκες 13 (15,1%) 

Ηλικία (έτη) 67±8,6 

Πρωτογενής Εντόπιση n(%)  

   Καρκίνος Πνεύμονα 62 (72,1%) 

   Καρκίνος Ανώτερου Πεπτικού 24 (27,9%) 

Μεταστατική Εντόπιση n(%) 56 (65,1%) 

Κάπνισμα n(%)  

   Καπνιστές 40 (46,5%) 

   Μη καπνιστές 16 (18,6%) 

   Πρώην Καπνιστές 30 (34,9%) 

Χρόνια Νοσήματα n(%)  

   Καρδιαγγειακά 37 (43%) 

   Σακχαρώδης Διαβήτης 10 (11,6%) 

Πίνακας 1. Περιγραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος. 
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Ο μέσος ΔΜΣ των συμμετεχόντων ήταν 25±3,9 Kg/m2. Συγκεκριμένα, το μεγαλύτερο 

ποσοστό είχε κανονικό βάρος, αρκετοί ήταν υπέρβαροι και ορισμένοι παχύσαρκοι. Εκείνοι 

που κατατάχθηκαν ως λιποβαρείς ήταν ένα μικρό μόνο ποσοστό του δείγματος (Πίνακας 

2). 

 

Κατηγορία ΔΜΣ 25 ± 3,9 

   ΔΜΣ<18,5 Kg/m2 - Λιποβαρείς n(%) 3 (3,50%) 

   18,5≤ΔΜΣ<25 Kg/m2 - Νορμοβαρείς n(%) 41 (47,70%) 

   25≤ΔΜΣ<30 Kg/m2  - Υπέρβαροι n(%) 29 (33,70%) 

   ΔΜΣ≥30 Kg/m2  - Παχύσαρκοι n(%) 13 (15,10%) 

Πίνακας 2. Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά του δείγματος. 

 

Από τις ανακλήσεις 24ώρου, υπολογίσθηκαν οι μέσες ημερήσιες προσλήψεις ενέργειας, 

πρωτεΐνης, αντιοξειδωτικών και EPA για το σύνολο του δείγματος, και το ποσοστό του 

δείγματος που είχε πρόσληψη μικρότερη από τη συνιστώμενη στα παραπάνω θρεπτικά 

συστατικά (Πίνακας 3). Χαρακτηριστικό είναι πως ένα μεγάλο ποσοστό των ασθενών, το 

62,8%, δεν κάλυπτε την σύσταση για την ενεργειακή πρόσληψη των 30 Kcal/Kg/ΣΒ/ημέρα, 

ενώ ένα 37,2% των ασθενών είχε πρωτεϊνική πρόσληψη μικρότερη από 1 g/Kg/ΣΒ/ημέρα. 

Όσον αφορά στα αντιοξειδωτικά, δεν υπήρξε κάποιος ασθενής που να καλύπτει το RDA 

της βιταμίνης Ε, ενώ 47,7% και 15,1% είχαν πρόσληψη μικρότερη του RDA για τη βιταμίνη 

C και το σελήνιο αντίστοιχα. Η διάμεση τιμή της ημερήσιας πρόσληψης για το EPA ήταν 

μόλις στα 10mg, ποσότητα πολύ μικρότερη από εκείνη που ερευνητικά έχει δείξει 

ευεργετική επίδραση στη νόσο (~1000mg).  
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Διατροφική Συνιστώσα 

Μέση Ημερήσια 

Πρόσληψη 

Ημερήσια 

Σύσταση 

Πρόσληψη < 

Σύσταση (%) 

   Ενέργεια  

   (Kcal/Kg Σωματικού Βάρους) 

 

26,9±12,6 

 

30 – 35 

 

62,80 

   Πρωτεΐνη  

   (g/Kg Σωματικού Βάρους) 

 

1,17±0,5 

1 ελάχιστο 

(1,2-2 στόχος) 

 

37,2 

   Bιταμίνη C (mg) 114,8±107,3 90 47,7 

   Σελήνιο (μg) 0,95 (66,9, 122) 55 15,1 

   β-καροτένιο (μg) 1646 (482, 3816) - - 

   Εικοσιπενταενοϊκό οξύ (mg) 10 (0, 80) - - 

Πίνακας 3. Πρόσληψη ενέργειας, πρωτεΐνης, αντιοξειδωτικών και EPA στο σύνολο του 

δείγματος. 

 

Με βάση την ενεργειακή και πρωτεϊνική τους πρόσληψη, οι ασθενείς ταξινομήθηκαν σε 

εκείνους που υποσιτίζονταν μόνο πρωτεϊνικά, μόνο ενεργειακά, πρωτεϊνικά και ενεργειακά 

ταυτόχρονα ή δεν υποσιτίζονταν (Πίνακας 4). Το ποσοστό των ασθενών με κάποιας 

μορφής υποσιτισμό άγγιζε το 63,9%, με τους περισσότερους στην κατηγορία του 

πρωτεϊνο-ενεργειακού υποσιτισμού. 

 

Υποσιτισμός Ν (%) 

   Πρωτεϊνικός 1 (1,2%) 

   Ενεργειακός 23 (26,7%) 

   Πρωτεϊνο-ενεργειακός 31 (36%) 

Επαρκής Σίτιση 31 (36%) 

Πίνακας 4. Αξιολόγηση της επάρκειας σίτισης στο δείγμα, ως προς την ενέργεια και την 

πρωτεΐνη. 

 

Η εφαρμογή των εργαλείων ΜΝΑ και PG-SGA κατηγοριοποίησε τους ασθενείς ανάλογα με 

την κατάσταση θρέψης τους και τα αποτελέσματα παρουσιάζονται στους Πίνακες 5 και 6. 
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Αξιολόγηση με το ΜΝΑ Ν (%) 

   Καλή θρέψη 33 (38,4%) 

   Κίνδυνος δυσθρεψίας 41 (47,7%) 

   Δυσθρεψία 12 (14%) 

Πίνακας 5. Αξιολόγηση κατάστασης θρέψης των ασθενών με τη χρήση του ΜΝΑ. 

 

Αξιολόγηση με το PG-SGA N (%) 

   Κανένας κίνδυνος 3 (3,5%) 

   Χαμηλός κίνδυνος 11 (12,8%) 

   Μέτριος κίνδυνος 20 (23,3%) 

   Υψηλός κίνδυνος 52 (60,5%) 

Πίνακας 6. Αξιολόγηση κατάστασης θρέψης των ασθενών με τη χρήση του PG-SGA. 

 

Στον Πίνακα 7, παρουσιάζεται η ημερήσια ενεργειακή και πρωτεϊνική πρόσληψη των 

ασθενών, ανάλογα με την κατηγορία ΔΜΣ. Οι μέσες τιμές ανά κατηγορία δεν διέφεραν 

στατιστικά σημαντικά μεταξύ τους, κατόπιν ανάλυσης της διακύμανσης (one way-ANOVA). 

 

 

Κατηγορία ΔΜΣ 

Ενέργεια 

(Kcal/Kg ΣΒ) 

Πρόσληψη < 

Σύσταση 

Πρωτεΐνη  

(g/Kg ΣΒ) 

Πρόσληψη < 

Σύσταση 

ΔΜΣ<18,5 Kg/m2    

Λιποβαρείς 

 

23,3±17,5 

 

33,30% 

 

1,14±0,9 

 

33,30% 

18,5≤ΔΜΣ<25 Kg/m2  

Νορμοβαρείς  

 

28,2±14,6 

 

53,65% 

 

1,2±0,66 

 

34,10% 

25≤ΔΜΣ<30 Kg/m2  

Υπέρβαροι 

 

27,1±11,1 

 

68,96 

 

1,21±0,42 

 

31,03% 

ΔΜΣ≥30 Kg/m2  

Παχύσαρκοι  

 

23,5±7 

 

84,60% 

 

1,02±0,54 

 

61,53% 

p value 

(one way-ANOVA) 

 

0,669 

  

0,748 

 

Πίνακας 7. Πρόσληψη ενέργειας και πρωτεΐνης, ανάλογα με την κατηγορία ΔΜΣ 
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Έως την ημέρα που πραγματοποιήθηκε η πιο πρόσφατη αξιολόγηση, στο σύνολο του 

δείγματος η μέση επιβίωση ήταν 10 ± 5,2 μήνες. Συγκεκριμένα, 49 ασθενείς είχαν 

αποβιώσει με μέση επιβίωση 7,2 ± 4,1 μήνες και 32 παρέμεναν στη ζωή με μέση επιβίωση 

14,2 ± 3,6 μήνες, ενώ για 5 ασθενείς δεν υπάρχουν δεδομένα. 

 

Στους παρακάτω πίνακες, παρουσιάζεται η μέση επιβίωση των ασθενών όπως αυτοί 

κατηγοριοποιήθηκαν ανάλογα με το ΔΜΣ (Πίνακας 8), την επάρκεια σίτισης σύμφωνα με 

τα αποτελέσματα των ανακλήσεων (Πίνακας 9) και την κατάσταση θρέψης σύμφωνα με το 

ΜΝΑ (Πίνακας 10) και το PG-SGA (Πίνακας 11). Κατόπιν σύγκρισης των μέσων τιμών με 

T-test για τις δίτιμες μεταβλητές και ανάλυσης της διακύμανσης (one way-ANOVA) για 

εκείνες με >2 κατηγορίες, στατιστικά σημαντική διαφορά στην επιβίωση βρέθηκε μόνο 

ανάμεσα στις κατηγορίες του PG-SGA (p=0,014), η οποία όμως χάθηκε έπειτα από την 

Post Hoc ανάλυση (p=0,079). Όταν οι ασθενείς χωρίσθηκαν σε 2 ομάδες 

<<κανένας/χαμηλός κίνδυνος>> και <<μέτριος/υψηλός κίνδυνος>> (Πίνακας 12) η 

διαφορά στη μέση επιβίωση ήταν πράγματι στατιστικά σημαντική (p=0,002). 

 

Κατηγορία ΔΜΣ Μέση Επιβίωση (μήνες) 

   ΔΜΣ<18,5 Kg/m2 - Λιποβαρείς n(%) 7,1±5,9 

   18,5≤ΔΜΣ<25 Kg/m2 - Νορμοβαρείς n(%) 9,5±4,8 

   25≤ΔΜΣ<30 Kg/m2  - Υπέρβαροι n(%) 10,7±5,3 

   ΔΜΣ≥30 Kg/m2  - Παχύσαρκοι n(%) 10,9±6,3 

p value (one way-ANOVA) 0,55 

Πίνακας 8. Μέση επιβίωση ανάλογα με την κατηγορία ΔΜΣ. 

 

Επάρκεια Σίτισης Μέση Επιβίωση (μήνες) 

   Υποσιτισμός* 9,9±5,6 

   Επαρκής Σίτιση 10,3±4,7 

p value (T-test) 0,789 

Πίνακας 9. Μέση επιβίωση ανάλογα με την επάρκεια σίτισης. 

*Ενεργειακός, πρωτεϊνικός ή πρωτεϊνο-ενεργειακός 
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Αξιολόγηση με το ΜΝΑ Μέση επιβίωση (μήνες) 

   Καλή θρέψη 10,5±5,2 

   Κίνδυνος δυσθρεψίας 9,5±5,4 

   Δυσθρεψία 10,6±5 

p value (one way-ANOVA) 0,679 

Πίνακας 10. Μέση επιβίωση ανάλογα με τα αποτελέσματα του ΜΝΑ. 

 

Αξιολόγηση με το PG-SGA Μέση επιβίωση (μήνες) 

   Κανένας κίνδυνος 15,9±5,1 

   Χαμηλός κίνδυνος 13,4±3,5 

   Μέτριος κίνδυνος 10,6±4,5 

   Υψηλός κίνδυνος 8,8±5,3 

p value (one way-ANOVA / Post Hoc) 0,014 / 0,079 

Πίνακας 11. Μέση επιβίωση ανάλογα με τα αποτελέσματα του PG-SGA. 

 

Αξιολόγηση με το PG-SGA Μέση επιβίωση (μήνες) 

   Κανένας / χαμηλός κίνδυνος 14±3,9 

   Μέτριος / υψηλός κίνδυνος 9,3±5,1 

p value (T-test) 0,002 

Πίνακας 12. Μέση επιβίωση ανάλογα με τα αποτελέσματα του PG-SGA, κατόπιν 

ομαδοποίησης 

 

Στη συνέχεια, εφόσον η επιβίωση των ασθενών φάνηκε να διαφέρει ανάμεσα στις 2 

ομάδες που προέκυψαν από την κατάταξη του PG-SGA, η μεταβλητή ενσωματώθηκε σε 

μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης ως προς την επιβίωση (Πίνακας 13). 

Πράγματι, φαίνεται πως η παρουσία μέτριου/υψηλού κινδύνου δυσθρεψίας σύμφωνα με το 

PG-SGA σχετίζεται με μείωση του χρονικού διαστήματος επιβίωσης των ασθενών κατά 4,2 

μήνες (p=0,009), μετά από διόρθωση για το φύλο, την ηλικία, τη δύναμη λαβής, το ΔΜΣ και 

την παρουσία μετάστασης . 

 

 



 

[56] 

 

 

 

Μεταβλητές Β Std. Error p 

   Φύλο (γυναίκες) 3,317 1,901 0,086 

   Ηλικία (έτη) -0,056 0,076 0,462 

   Κίνδυνος δυσθρεψίας  (μέτριος/σοβαρός), 

σύμφωνα με το PG-SGA  

 

-4,195 

 

1,718 

 

0,009 

   Χειροδυναμομέτρηση (Kg) 0,034 0,087 0,696 

   Παρουσία μετάστασης -0,674 1,331 0,614 

   ΔΜΣ  (Kg/m2) 0,121 0,161 0,454 

Πίνακας 13. Μοντέλο πολλαπλής παλινδρόμησης ως προς την επιβίωση. 

 

Επίσης, στον πίνακα 14 συγκρίνεται η παρουσία διατροφικού κινδύνου κατά τη διάγνωση 

ανάμεσα στους ασθενείς που επιβίωσαν ή αποβίωσαν. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει 

το γεγονός πως από τους 49 ασθενείς που αποβίωσαν οι 48 ήταν στην ομάδα μέτριου/ 

υψηλού κινδύνου. 

 

 Αποβιώσαντες Ζώντες Σύνολο 

Αξιολόγηση με το PG-SGA    

   Κανένας / χαμηλός κίνδυνος 1 11 12 

   Μέτριος / υψηλός κίνδυνος 48 21 69 

Σύνολο 49 32 81 

p value (x2)   <0,001 

Πίνακας 14. Διατροφικός κίνδυνος κατά τη διάγνωση σε ζώντες και αποβιώσαντες 

ασθενείς. 
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8. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η δυσθρεψία με τη μορφή του υποσιτισμού, είναι πολύ συχνή στους ογκολογικούς 

ασθενείς, οι οποίοι εμφανίζουν ανορεξία, αλλοιώσεις στη γεύση και λειτουργικές 

διαταραχές του πεπτικού, είτε ως συνέπειες της νόσου είτε ως παρενέργειες της 

θεραπείας. Τα παραπάνω, σε συνδυασμό με τις μεταβολικές διαταραχές του συνδρόμου 

της καρκινικής καχεξίας, οδηγούν σε ταχύ μυϊκό καταβολισμό, κακή απόκριση στη 

θεραπεία και τελικά μειωμένη επιβίωση. Παρόλα αυτά, η διατροφική αξιολόγηση των 

ασθενών με καρκίνο δεν αποτελεί διαδικασία ρουτίνας, οπότε η δυσθρεψία παραμένει 

αδιάγνωστη και σπάνια αντιμετωπίζεται.  

 

Στην παρούσα μελέτη, πραγματοποιήθηκε καταγραφή της διαιτητικής πρόσληψης 

ασθενών με ανεγχείρητους καρκίνους του πνεύμονα και του ανώτερου πεπτικού μέσω 

ανακλήσεων 24ώρου, και αξιολόγηση τους με την εφαρμογή του MNA και του PG-SGA. 

Κατόπιν ανάλυσης της διαιτητικής πρόσληψης με ειδικό λογισμικό, εκτιμήθηκε η ενεργειακή 

και πρωτεϊνική πρόσληψη των ασθενών, καθώς επίσης και η πρόσληψη μεμονωμένων 

θρεπτικών συστατικών. Από τα τελευταία, στα αποτελέσματα παρουσιάζονται ορισμένα 

αντιοξειδωτικά και το ΕΡΑ, καθώς υπάρχουν βιβλιογραφικά δεδομένα που υποστηρίζουν 

συσχέτισή τους με την έκβαση της νόσου. Το ποσοστό των ασθενών που βρέθηκε να 

καλύπτει τις αντίστοιχες συστάσεις για το καθένα από όλα τα παραπάνω ήταν μικρό. 

Δεδομένα από αντίστοιχες μελέτες για τη διαιτητική πρόσληψη ασθενών με καρκίνο δεν 

έχουν έως τώρα δημοσιευθεί, όμως όσον αφορά στα αντιοξειδωτικά έχει πράγματι φανεί 

ερευνητικά πως τα επίπεδα αντιοξειδωτικών πλάσματος (συμπεριλαμβανομένων της α-

τοκοφερόλης, του β-καροτενίου και του σεληνίου) ασθενών με ΜΜΚΚΠ ήταν σημαντικά 

χαμηλότερα από εκείνα της ομάδας ελέγχου (239). 

 

Συνολικά, το 64% του δείγματος παρουσίαζε κάποιου είδους υποσιτισμό σύμφωνα με τις 

ανακλήσεις, 61,7% βρίσκονταν σε δυσθρεψία ή σε ανάλογο κίνδυνο σύμφωνα με το ΜΝΑ 

και 60,5% σε υψηλό διατροφικό κίνδυνο σύμφωνα με το PG-SGA. Αντιθέτως, τα 

παραπάνω ποσοστά δεν επιβεβαιώνονται από το ΔΜΣ, σύμφωνα με τον οποίο μόνο το 

3,5% των ασθενών χαρακτηρίσθηκαν λιποβαρείς, ενώ 48,8% χαρακτηρίστηκαν υπέρβαροι 

ή παχύσαρκοι.  

 

Σε παρόμοιες μελέτες που χρησιμοποιήθηκε το ΜΝΑ τα αντίστοιχα ποσοστά βρέθηκαν 

76,5% (183), 69,7% (184), 71% (185) και 72,2% (186), μεγαλύτερα όλα από αυτό της 

παρούσας μελέτης. Σε κάθε περίπτωση όμως το δείγμα αποτελούνταν μόνο από ασθενείς 
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με καρκίνο του πνεύμονα, χωρίς να συμπεριλαμβάνονται σε αυτό και ασθενείς με 

καρκίνους του πεπτικού. Μελέτη που χρησιμοποίησε το PG-SGA  σε ασθενείς με ΜΜΚΚΠ 

βρήκε το 35% των ασθενών σε υψηλό διατροφικό κίνδυνο (180). Μελέτες που 

χρησιμοποίησαν το SGA, έδειξαν πως το ποσοστό ασθενών με ΜΜΚΚΠ που εμφάνιζε 

δυσθρεψία ξεπερνούσε το 60% (179), ενώ ήταν σχεδόν 40% σε ασθενείς με διαφόρους 

καρκίνους συμπεριλαμβανομένων του πνεύμονα και του πεπτικού (178). Όσον αφορά στο 

ΔΜΣ, η βιβλιογραφία έχει δείξει ότι δεν αποτελεί αξιόπιστο εργαλείο για την αξιολόγηση της 

κατάσταση θρέψης των ασθενών με καρκίνο, κυρίως λόγω της ύπαρξης σαρκοπενίας 

ακόμη και σε ασθενείς με ΔΜΣ>30 Kg/m2. Τα αποτελέσματα τριών μελετών που 

ερευνούσαν τη συσχέτιση του ΔΜΣ ως δείκτη θρέψης με τη διάρκεια νοσηλείας ασθενών 

με καρκίνο επιβεβαιώνουν τα παραπάνω, μη προσδίδοντας κάποια συσχέτιση ανάμεσά 

τους (129-131). Άλλη ερευνητική ομάδα μελέτησε την κατάσταση θρέψης ασθενών με 

ανεγχείρητο παγκρεατικό καρκίνο μετά τη διάγνωση και πριν την έναρξη της 

χημειοθεραπείας. Σε εκείνο το δείγμα ασθενών ο μέσος ΔΜΣ ήταν 29,2 Kg/m2, όμως η 

αυτοδηλούμενη ακούσια απώλεια βάρους έφτανε το 15% του συνήθους  (132). 

 

Έπειτα από τον τελευταίο επανέλεγχο που πραγματοποιήθηκε, περισσότεροι από τους 

μισούς ασθενείς που συμμετείχαν στην παρούσα μελέτη είχαν αποβιώσει. Η μέση 

επιβίωση δε διέφερε ανάμεσα στις ομάδες των ασθενών όταν η κατηγοριοποίηση έγινε με 

βάση το ΔΜΣ, την επάρκεια σίτισης από τις ανακλήσεις ή το ΜΝΑ, αντιθέτως διέφερε 

σημαντικά με βάση την παρουσία διατροφικού κινδύνου σύμφωνα με το PG-SGA. Η 

χρήση μοντέλου πολλαπλής παλινδρόμησης έδειξε πως η παρουσία μέτριου/υψηλού 

κινδύνου δυσθρεψίας σύμφωνα με το PG-SGA σχετίζεται με μείωση του χρονικού 

διαστήματος επιβίωσης των ασθενών κατά 4,2 μήνες, μετά από διόρθωση για το φύλο, την 

ηλικία, τη δύναμη λαβής, το ΔΜΣ και την παρουσία μετάστασης . 

 

Η συσχέτιση της κατάστασης θρέψης με την έκβαση της συγκεκριμένης νόσου και την 

επιβίωση έχει μελετηθεί ερευνητικά, αλλά όχι ακόμη επαρκώς. Μία μελέτη με δείγμα 

ασθενείς με καρκίνους κεφαλής και τραχήλου κατέληξε πως ο σχετικός κίνδυνος θανάτου 

για έναν ασθενή με δυσθρεψία είναι ίσος με 1,8 σε σύγκριση με έναν ασθενή με καλή 

θρέψη. Η συγκεκριμένη μελέτη χρησιμοποίησε ως δείκτη δυσθρεψίας την % απώλεια 

σωματικού βάρους στο τελευταίο 6μηνο και όχι κάποιο συγκεκριμένο εργαλείο, και ίσως 

έτσι εξηγείται το μικρό ποσοστό ασθενών με δυσθρεψία (12,5%) (258). Άλλη μελέτη επίσης 

στην ίδια κατηγορία ασθενών, δε βρήκε κάποια συσχέτιση ανάμεσα στην κατάσταση 

θρέψης και την επιβίωση (259). Σε αυτή την περίπτωση η δυσθρεψία διεγνώσθη με βάση 
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το ΔΜΣ, την πρόσφατη απώλεια βάρους και το NRI, μέθοδοι που επίσης δεν έχουν κριθεί 

έγκυρες για την αξιολόγηση της θρέψης ογκολογικών ασθενών. Σε μελέτη που είχε ως 

δείγμα ασθενείς άνω των 70 ετών με καρκίνο του παχέος εντέρου, η παρουσία 

δυσθρεψίας όπως αναγνωρίσθηκε από το ΜΝΑ, συσχετίσθηκε με μειωμένη ανοχή στη 

θεραπεία και αύξηση της θνητότητας στους ασθενείς που βρίσκονταν υπό παρηγορητική 

θεραπεία (260). Τέλος, τα αποτελέσματα μελέτης που επίσης χρησιμοποίησε το ΜΝΑ ως 

εργαλείο αξιολόγησης της κατάστασης θρέψης ασθενών με μεταστατικό καρκίνο του 

πνεύμονα, έδειξαν πως η επιβίωση των ασθενών είτε σε διατροφικό κίνδυνο (6,6 μήνες), 

είτε σε δυσθρεψία (2,07 μήνες) ήταν στατιστικά σημαντικά μικρότερη από εκείνη των 

ασθενών με επαρκή θρέψη (17,3 μήνες) (186). 

 

Τα δεδομένα δείχνουν πως η δυσθρεψία στους ογκολογικούς ασθενείς είναι συχνότατη, 

αλλά δεν είναι ακόμη ξεκάθαρη η ακριβής επίδρασή της στη συνολική επιβίωση των 

ασθενών. Οι μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί πάνω στο αντικείμενο είναι ελάχιστες, με 

σημαντικές διαφορές στη μεθοδολογία. Στα πλεονεκτήματα της παρούσας μελέτης 

συγκαταλέγονται ο προοπτικός σχεδιασμός της και το γεγονός πως χρησιμοποιήθηκαν 

περισσότερες από μία μέθοδοι για την εκτίμηση της κατάστασης θρέψης των ασθενών, 

ώστε να υπάρχει και η δυνατότητα σύγκρισης των αποτελεσμάτων μεταξύ τους. Καινοτομία 

αποτελεί η λεπτομερής καταγραφή της διαιτητικής πρόσληψης μέσω ανακλήσεων, καθώς 

με αυτόν τον τρόπο  δίνεται η δυνατότητα να αναγνωρισθούν οι διατροφικές ελλείψεις που 

προκαλούν τη δυσθρεψία. Ακόμη, το δείγμα των ασθενών περιορίστηκε σε δύο μόνο 

κατηγορίες ανεγχείρητων νεοπλασιών και με παρόμοια θεραπευτική αντιμετώπιση, ώστε η 

πορεία τους να είναι συγκρίσιμη. Αντιθέτως, πιθανοί περιορισμοί μπορούν να θεωρηθούν 

το σχετικά μικρό δείγμα ασθενών και το γεγονός πως οι ανακλήσεις πραγματοποιήθηκαν 

τηλεφωνικά, καθιστώντας δυσκολότερη την ακριβή περιγραφή των ποσοτήτων τροφής που 

καταναλώθηκαν από τους ασθενείς.  

 

Συμπερασματικά, είναι πλέον ξεκάθαρο πως ένα αρκετά μεγάλο ποσοστό των ασθενών με 

καρκίνο εμφανίζει δυσθρεψία, ήδη κατά τη διάγνωση της νόσου. Το γεγονός αυτό, εκτός 

από τις μεταβολικές διαταραχές της καρκινικής καχεξίας και την παρουσία φλεγμονής, 

οφείλεται και στη μειωμένη διατροφική πρόσληψη μακρο- και μικροθρεπτικών συστατικών. 

Επιπλέον, η κατάσταση θρέψης των ασθενών αυτών φαίνεται να σχετίζεται με την 

επιβίωσή τους. Συνεπώς, η αξιολόγηση της κατάστασης θρέψης των ασθενών με 

νεοπλασίες κρίνεται απαραίτητη και θα έπρεπε να συμπεριλαμβάνεται στον έλεγχο 

ρουτίνας των ασθενών αυτών, προκειμένου να αναγνωρίζονται έγκαιρα εκείνοι οι οποίοι 
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χρήζουν διατροφικής παρέμβασης. Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται στην επιλογή της 

κατάλληλης μεθόδου διατροφικής αξιολόγησης, καθώς ο ΔΜΣ που συχνά χρησιμοποιείται 

στην κλινική πράξη δε φαίνεται να έχει καμία διαγνωστική αξία στους ογκολογικούς 

ασθενείς, αντιθέτως το MNA και το PG-SGA έχουν κριθεί έγκυρα. Ο σχεδιασμός μελετών 

με στόχο να διερευνηθεί η επίδραση της υποστήριξης θρέψης των ογκολογικών ασθενών 

στην έκβαση της νόσου και την επιβίωση προβλέπεται να δώσει αξιόλογα αποτελέσματα 

στο μέλλον. 
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