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Περίληψη 

Σκόπος: Πολλές έρευνες στο παρελθόν έχουν εκτιμήσει την κακή θρέψη σε 
καρκινικό πληθυσμό, όμως καμία δεν έχει συγκρίνει τη θρεπτική κατάσταση των 
ασθενών σε προ- και μετ-εγχειρητικό επίπεδο. Ο σκοπός της παρούσας πιλοτικής 
συγκριτικής μελέτης είναι τετραπλός. Να εξετάσει α) κατά πόσο το 
αντινεοπλασματικό χειρουργείο για γυναικολογικές κακοήθειες μπορεί να μεταβάλλει 
την κατάσταση θρέψης, β) ποιές ομάδες ασθενών διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο για 
εμφάνιση κακής θρέψης μετεγχειρητικά, γ) πώς συνδέεται η διάρκεια νοσηλείας με 
την κατάσταση θρέψης και δ) τη συσχέτιση γκρελίνης ορού με την κατάσταση 
θρέψης. 

Μέθοδος: Το δείγμα αποτελούνταν από 53 ασθενείς με γυναικολογική κακοήθεια με 
προγραμματισμένη χειρουργική επέμβαση. Το δείγμα συλλέχθηκε από τον Οκτώβριο 
2012 έως τον Ιούλιο 2013 από την 1η Γυναικολογική Κλινική του Νοσοκομείου 
Παπαγεωργίου. Η κατάταξη των ασθενών έγινε με βάση το πρωτοκολλο FIGO. Για 
την εκτίμηση της υποθρεψίας χρησιμοποιήθηκε το ερωτηματολόγιο Υποκειμενικής 
Σφαιρικής Αξιολόγησης (SGA). Για την υποκειμενική εκτίμηση της όρεξης 
χρησιμοποιήθηκε το ερωτηματολόγιο CNAQ, ενώ για την αντικειμενική η μέτρηση 
των επιπέδων ακετυλιωμένης γκρελίνης ορού. Ανθρωπομετρικά δεδομένα, 
συνοσηρότητες, βιοχημικά και αιματολογικά δεδομένα χρησιμοποιήθηκαν ως 
παράμετροι που μπορεί να επηρεάζουν την κατάσταση θρέψης. Η εξέταση των 
ασθενών έγινε μια μέρα πριν τη χειρουργική επέμβαση και επαναλήφθηκε 30-40 
ημέρες μετά το χειρουργείο. Για τη στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων 
χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό πρόγραμμα SPPS v.17. 

Αποτελέσματα: Όλες οι ανθρωπομετρικοί παράμετροι μειώθηκαν σημαντικά ένα 
μήνα μετά το χειρουργείο (βάρος, δερματοπτυχή τρικεφάλου, λιπώδης μάζα 
σώματος, p≤0,05). Η μετεγχειρητική υποθρεψία συσχετίστηκε με χαμηλό CNAQ 
σκορ, παχυσαρκία, υποθρεψία και υπεργλυκαιμία προεγχειρητικά. Σε μετεγχειρητικό 
επίπεδο συσχετίστηκε με χαμηλό CNAQ σκορ, παχυσαρκία και υψηλά επίπεδα 
κρεατινίνης ορού. Η γκρελίνη ορού βρέθηκε να έχει αρνητική συσχέτιση με όλες τις 
ανθρωπομετρικές παραμέτρους πριν και μετά το χειρουργείο (p≤0,05), ενώ βρέθηκε 
να έχει αρνητική συσχέτιση με την κατάσταση θρέψης μόνο προεγχειρητικά. Η 
διάρκεια νοσηλείας βρέθηκε να έχει αρνητική συσχέτιση με το σωματικό βάρος και τη 
λιπώδη μάζα σώματος. Δε βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ της γκρελίνης ορού και τoυ 
CNAQ σκορ, ενώ δεν ανιχνεύθηκε συσχέτιση ούτε μεταξύ του SGA και της καρκινικής 
εστίας και καρκινικού σταδίου. 

Συμπεράσματα: Η κατάσταση θρέψης ασθενών με γυναικολογικό καρκίνο βρέθηκε 
να επηρεάζεται από μια πληθώρα παραμέτρων, τόσο σε προ- όσο και σε μετ-
εγχειρητικό στάδιο. Η ανίχνευση διατροφικού κινδύνου κρίνεται απαραίτητη σε 
ασθενείς με γυναικολογικό καρκίνου πριν τη χειρουργική επέμβαση. 
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Summary 

Rationale: Several studies have assessed malnutrition among oncology patients, 
however none compared nutritional status pre- and post-operatively. This pilot 
comparative study aimed to define a) how the surgery for removal for gynecological 
oncology patients can alter the nutritional status post-operatively, b) which patients 
are at higher risk of malnutrition post-operatively, c) the impact of nutritional status 
on the length of hospital stay (LOS) and d) the association between serum ghrelin 
levels and the nutritional status. 

Materials and methods: The sample included 53 gynecological oncology patients, 
scheduled for removal operation, recruited during Oct2012-Jul2013 from the 1st 
Dept. of Obstretics & Gynecology, at Papageorgiou Hospital. Each case was staged 
according to the FIGO-IGCS classification. The Subjective Global Assessment (SGA) 
was used to classify malnutrition. CNAQ questionnaire was used for the subjective 
assessment of appetite, whereas acylated serum ghrelin levels where used for the 
objective one. Anthropometry, comorbidities, biochemical and hematological data 
where used as examined parameters possibly affecting nourishment. Measurements 
took place one day prior to the surgery and 30-40 days post-operatively. SPSS v.17 
software was used for the statistical analysis. 

Results: All anthropometric variables declined significantly one month after the 
surgery (weight, triceps skinfold, fat mass, p≤0,05). Post-operative malnutrition was 
associated with low CNAQ score, obesity, malnutrition and hyperglycemia pre-
operatively. Post-operative malnutrition was associated with low CNAQ score, obesity 
and high serum creatinine levels post-operatively. Serum ghrelin levels where found 
to reversely correlate with all anthropometric variables pre- and post-operatively 
(p≤0,05), and reversely correlates with nutritional status pre-operatively. LOS 
reversely correlates with body weight and fat mass. No association was found 
between serum ghrelin levels and CNAQ score, neither between SGA and cancer site 
or stage. 

Conclusion: Many parameters and comorbidities where found to help deteriorate 
the nutritional status of gynecological oncology patients. Nutritional screening should 
be mandatory in these patients prior to the surgery. 

 

Key words 

Gynecological cancer, Obesity, Nutritional status, Appetite assessment, Ghrelin 
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ΙL-6   Ιντερλευκίνη-6 

IL-8   Ιντερλευκίνη-8 

IFN-γ   Ιντερφερόνη-γ 

TnF-α   Παράγοντας νέκρωσης του όγκου-α 

APPs   Πρωτεΐνες οξείας φάσης 

PIF   Παράγοντας του όγκου που προκαλεί πρωτεόλυση 

LMF   Παράγοντας κινητοποίησης του λίπους 

GHSR   Υποδοχέας γκρελίνης 

PCOS  Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

IGFs   Ινσουλινόμορφοι αυξητικοί παράγοντες 

ΙGF-1   Ινσουλινόμορφος αυξητικός παράγοντας-1 

WHO  Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 

IDF  Διεθνής Ομοσπονδία Διαβήτη 

CNAQ  Ερωτηματολόγιο Αξιολόγησης της Όρεξης της Διατροφής 

SGA   Υποκειμενική Σφαιρική Αξιολόγηση 

TSF  Υποδόρια δερματοπτυχή τρικέφαλου 

FIGO   Διεθνής Ομοσπονδία Γυναικολογίας και Μαιευτικής 

LOS                Διάρκεια Παραμονής στο Νοσοκομείο (Length of Stay) 
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Οι νεοπλασματικές ασθένειες αποτελούν την κύρια αιτία θανάτου στις αναπτυγμένες 

χώρες και την δεύτερη αιτία θανάτου στις οικονομικά αναπτυσσόμενες χώρες, ενώ 

αποτελεί την κυριότερη αιτία νοσηρότητας παγκοσμίως. Ο επιπολασμός της 

εμφάνισης καρκίνου φαίνεται να αυξάνει στις αναπτυσσόμενες χώρες, ως αποτέλεσμα 

του μεγαλύτερου μέσου όρου επιβίωσης καθώς και της υιοθέτησης στοιχείων του 

τρόπου ζωής που σχετίζονται με την ασθένεια, όπως μειωμένη φυσική 

δραστηριότητα, κάπνισμα, και υιοθέτηση δυτικού τρόπου διατροφής (Mokdad et al., 

2004). 

Σύμφωνα με τις εκτιμήσεις της Διεθνούς Υπηρεσίας Έρευνας για τον καρκίνο IARC 

(International Agency for Research on Cancer), ο επιπολασμός εμφάνισης του 

καρκίνου ανερχόταν στις 12,7 εκατομμύρια περιστατικά κατά το 2008, ενώ 

αντίστοιχα η κατά νόσο θνησιμότητα κατά το ίδιο έτος έφτανε τα 7,6 εκατομμύρια 

παγκοσμίως. Η νοσηρότητα όσο και η θνησιμότητα εκτιμάται ότι θα διπλασιαστούν 

έως το έτος 2030, εάν και αυτή η εκτίμηση ενδέχεται να είναι υποτιμημένη, εξαιτίας 

της δυτικοποίησης του τρόπου ζωής που υιοθετούν οι κάτοικοι των αναπτυσσόμενων 

χωρών (Ferlay et al., 2010). 

Όσον αφορά στις γυναίκες, μια στις έξι περιπτώσεις εμφάνισης καρκίνου, αφορά σε 

γυναικολογική εστία, με τον καρκίνο του τραχήλου της μήτρας να αποτελεί τον τρίτο 

πιο κοινό τύπο γυναικολογικού καρκίνου (Sankaranarayanan & Ferlay, 2006) και την 

τέταρτη κύρια αιτία θανάτου γυναικών παγκοσμίως (Sankaranarayanan & Ferlay, 

2006). Στις ΗΠΑ ο καρκίνος των ωοθηκών αποτελεί το δεύτερο πιο συχνό τύπο 

καρκίνου ανάμεσα στις γυναίκες και την κύρια αιτία θανάτου όσον αφορά στις 

γυναικολογικές κακοήθειες (Bandera et al., 2007; Chan et al., 2006). 

Ο καρκίνος πρόκειται για μία πολυδιάστατη νόσο που επηρεάζει πληθώρα 

λειτουργιών του ανθρώπινου οργανισμού, συμπεριλαμβανομένης και της κατάστασης 

θρέψης (Arriba et al., 2010). Ως κακή θρέψη ορίζεται η ελάττωση της καθαρής 

σωματικής μάζας σε σχέση με το φύλο, την ηλικία, το ύψος και τη δραστηριότητα 

του ατόμου και προκύπτει είτε πρωτοπαθώς, είτε δευτεροπαθώς, λόγω μειωμένης 

παροχής ενέργειας ή/και θρεπτικών συστατικών, ανάλογα με τις ανάγκες του ατόμου 

(Keller et al., 1993). Η υποθρεψία αποτελεί κλινική διάγνωση που περιλαμβάνει 

αρκετά επικαλυπτόμενα σύνδρομα με κοινό σημείο αναφοράς, την ανεπαρκή 
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πρόσληψη βάρους στα παιδιά και την απίσχνανση στους ενήλικες. Ανάλογα με τη 

βαρύτητα της δυσθρεψίας, επέρχονται μορφολογικές και λειτουργικές διαταραχές 

διαφόρων οργάνων, με σοβαρές κλινικές εκδηλώσεις που σχετίζονται με αυξημένη 

νοσηρότητα και θνησιμότητα (von Meyenfeldt Maarten, 2005).  

 

To 85 % των ασθενών με νεοπλασματική νόσο, βρίσκονται σε κίνδυνο εμφάνισης 

κακής θρέψης, είτε λόγω της ίδιας της νόσου, είτε λόγω της θεραπείας αυτής 

(Davies, 2005). Πιο συγκεκριμένα, έρευνες έχουν δείξει πώς ο επιπολασμός της 

υποθρεψίας σε νεοπλασματικούς ασθενείς με κακοήθεια ανέρχεται στο 30 – 50% των 

περιπτώσεων (Garcia-Luna et al., 2006; Rivadeneira et al., 1998). Η περιοχή 

εκδήλωσης του καρκίνου, ο τύπος και το στάδιο, η αντικαρκινική θεραπεία που 

ακολουθείται καθώς και η εξατομικευμένη αντίδραση στη θεραπεία επηρεάζουν τον 

κίνδυνο για εμφάνιση κακής θρέψης (Shils, 1979). Η ενεργειακή και πρωτεϊνική 

υποθρεψία εμφανίζεται πολύ συχνά σε νοσοκομειακούς ασθενείς και έχει άμεση 

επίπτωση στην ποιότητα ζωής, το προσδόκιμο επιβίωσης, την ανοχή στη θεραπεία 

που ακολουθείται, καθώς αυξάνει επίσης και τη συνοσηρότητα (Capra et al., 2001;  

Carr et al., 1996; Windsor & Hill, 1988). Επιπρόσθετα, η κλινική επίπτωση της 

υποθρεψίας σε ασθενείς που χρήζουν χειρουργικής επέμβασης περικλείει αυξημένο 

κίνδυνο εγχειρητικών επιπλοκών (Obermair et al., 2001; Burnett et al., 1993; Terada 

et al., 1988), αυξημένα μετεγχειρητικά υπολείμματα όγκου μετά το αρχικό 

χειρουργείο (Obermair et al., 2001) και παρατεταμένη περίοδο διαμονής στο 

νοσοκομείο (Massad et al., 1993). Πολύ μεγάλο ποσοστό ασθενών με γυναικολογικές 

κακοήθειες, διαγιγνώσκεται με κακή θρέψη (Gadducci et al., 2001; Santoso et al., 

2000; Spirtos and Ballon, 1988; Orr et al., 1985a, b), ενώ ιδιαίτερα επιρρεπείς 

εμφανίζονται οι ασθενείς που κακοήθεια των ωοθηκών σε προχωρημένο στάδιο 

(Dickerson et al., 1995; Tunca, 1983;).  

 

Η μακροχρόνια κακή θρέψη μπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη καχεξίας, η οποία και 

αποτελεί πρωταρχική αιτία θνησιμότητας για τους ασθενείς με καρκίνο. Πιο 

συγκεκριμένα, οι γυναικολογικές νεοπλασίες χαρακτηρίζονται από διαταραχές στο 

μεταβολισμό, αυξημένο αίσθημα κόπωσης, ανορεξία, ναυτία, αναιμία και 
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ανοσοκαταστολή που οδηγούν στο σύνδρομο της καχεξίας (Macciò et al., 2012; 

Gullett et al., 2009).  

Τα τελευταία χρόνια, η κατάσταση θρέψης σε ασθενείς με νεοπλασματικές ασθένειες 

αποτελεί επίκεντρο ερευνητικού ενδιαφέροντος, ενώ πολλοί ερευνητές έχουν εστιάσει 

στο γυναικολογικό καρκίνο (Maccio et al., 2012; Ryan et al., 2011; Laky et al., 2010; 

Zorlini et al., 2008). Οι διατροφικοί παράγοντες που έχουν μελετηθεί εκτενέστερα 

είναι η υποθρεψία, η καχεξία και η μείωση της όρεξης (Gullett et al., 2009; Mullen et 

al., 2008). Για τη βιοχημική εκτίμηση της κατάστασης θρέψης, πλέον 

χρησιμοποιούμενοι δείκτες είναι η αλβουμίνη και τα λευκώματα ορού (Kathiresan et 

al., 2011; Markman, 2010), ενώ για την υποκειμενική εκτίμηση της κατάστασης 

θρέψης προεγχειρητικά χρησιμοποιείτε κυρίως το διατροφικό εργαλείο ανίχνευσης 

PG-SGA (Laky et al., 2010). Τα αποτελέσματα των παραπάνω διαγνωστικών 

κριτηρίων έχουν συσχετιστεί με τη διάρκεια νοσηλείας, τις μετεγχειρητικές επιπλοκές, 

την πιθανή συνοσηρότητα και τη γενικότερη κατάσταση του ασθενούς 

μετεγχειρητικά. Για την εκτίμηση της όρεξης, χρησιμοποιούνται κυρίως υποκειμενικά 

ερωτηματολόγια εκτίμησης της όρεξης (Halliday et al., 2012). Σε γνώση μας, καμία 

έρευνα σχετικά με την κατάσταση θρέψης σε καρκινοπαθείς δεν έχει διεξαχθεί σε 

ελληνικό πληθυσμό, ενώ σε καμία έρευνα δεν έχουν χρησιμοποιηθεί 

ανθρωπομετρικές μετρήσεις και βιοχημικά κριτήρια για την εκτίμηση της κατάστασης 

θρέψης σε προεγχειρητικό και μετεγχειρητικό επίπεδο. Δε γνωρίζουμε να έχει 

εκτιμηθεί βιοχημικά η θρέψη, μέσω της συγκέντρωση γκρελίνης ορού, ούτε να έχει 

γίνει σύγκριση μεταξύ της βιοχημικής (αντικειμενική) και της υποκειμενικής 

(ερωτηματολόγια) αξιολόγησης της όρεξης, σε ασθενείς με γυναικολογικό καρκίνο. 

Ο σκοπός της παρούσας έρευνας είναι τετραπλός: να εξετάσει α) κατά πόσο, η 

υποβολή ασθενούς με γυναικολογικό καρκίνο σε χειρουργείο, μπορεί να μεταβάλει 

την κατάσταση θρέψης του ασθενούς, β) ποιες ομάδες ασθενών διατρέχουν 

υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης κακής θρέψης μετεγχειρητικά, γ) πώς η διάρκεια 

νοσηλείας ασθενών με γυναικολογικό καρκίνο, επηρεάζεται από την κατάσταση 

θρέψης των ασθενών, δ) πώς σχετίζονται/μεταβάλλονται τα επίπεδα γκρελίνης ορού 

από την κατάσταση θρέψης του ατόμου μετεγχειρητικά. 
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1. Νεοπλασματική νόσος 

 

1.1. Ορισμός-επιδημιολογία     

Ο όρος νεοπλασία, σημαίνει «νέα ανάπτυξη». Όπως ορίζεται από τον Willis,  

“νεόπλασμα είναι μια ανώμαλη μάζα ιστού, η ανάπτυξη της οποίας είναι υπερβολική 

και ασύμβατη σε σύγκριση με εκείνη των φυσιολογικών ιστών, εμμένει δε με τον ίδιο 

φυσιολογικό τρόπο ακόμη και μετά την εξάλειψη  των ερεθισμάτων που προκάλεσαν 

τη μεταβολή” (Willis & Adams, 2005). Η  θεμελιώδης αρχή όλων των νεοπλασιών, 

είναι η γενετική μεταβολή, που επιτρέπει τον ανεξέλεγκτο πολλαπλασιασμό των 

κυττάρων, ο οποίος είναι ανεξάρτητος των φυσιολογικών ερεθισμάτων της 

ανάπτυξης των κυττάρων (Stricker & Kumar, 2007). Χαρακτηριστικό των 

νεοπλασματικών κυττάρων είναι η έλλειψη μηχανισμών ελέγχου, που οδηγεί στην 

αυτόνομη ανάπτυξη αυτών, ανεξαρτήτως από τον περιβάλλον και την κατάσταση 

θρέψης του ξενιστή. Ωστόσο τα νεοπλάσματα εξαρτώνται από τον ξενιστή για την 

θρέψη και την αιμάτωση τους. Ο όρος “νεοπλασία” ταυτίζεται με τον όρο  “όγκος”. 

Τα νεοπλάσματα διακρίνονται σε καλοήθη και κακοήθη, και η διάκριση αυτή γίνεται 

με την εκτίμηση της κλινικής συμπεριφοράς του νεοπλάσματος, δηλαδή τα 

χαρακτηριστικά του ιστού, τα χαρακτηριστικά της ανάπτυξής του νεοπλάσματος και 

τη δυνατότητα  διήθησης και μετάστασης (Grant, 2008, Stricker & Kumar, 2007 ) . Η 

διήθηση και  η μετάσταση είναι χαρακτηριστικά που κατηγορηματικά προσδιορίζουν  

ένα κακόηθες νεόπλασμα. Η αιτία της καρκινογένεσης  είναι η γενετική βλάβη ή 

αλλιώς μετάλλαξη ενός φυσιολογικού κυττάρου, η οποία μπορεί να προκύψει από τη 

δράση περιβαλλοντικών παραγόντων όπως χημικές ουσίες, ακτινοβολία και ιοί 

Stricker & Kumar, 2007.  

Οι αιτίες ανάπτυξης καρκίνου είναι πολλές, συμπεριλαμβανομένων, περιβαλλοντικούς 

παράγοντες όπως ακτινοβολία, χημικές ουσίες (καρκινογόνα), ιοί (σχήμα 1). Την 

τελευταία δεκαετία πληθώρα ερευνών κατατάσσουν το σύγχρονο τρόπο ζωής και τα 

αποτελέσματα αυτού και πιο συγκεκριμένα τη  φτωχή διατροφή, τη μειωμένη φυσική 

δραστηριότητα, το κάπνισμα, την παχυσαρκία, και το αλκοόλ, στα βασικά αίτια 

καρκινογένεσης (Mokdad et al., 2004). Έρευνες έδειξαν πως οι υπέρβαροι και οι 

παχύσαρκοι έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου και μειωμένο πoσοστό 

επιβίωσης από καρκίνο (Eyre et al, 2004; Calle et al., 2003; Rock and Demark-



  

 

   16 

 

Wahnfried, 2002). Η έρευνα πρόληψης κατά του καρκίνου ΙΙ, έδειξε πως ο αυξημένος 

δείκτης μάζας σώματος συνδέεται σημαντικά με υψηλότερα ποσοστά θανάτου σε 12 

τύπους καρκίνου στις γυναίκες και σε 11 τύπους καρκίνου στους άνδρες ( Calle et al., 

2003).  

 

2. Κακή θρέψη 

 

2.1.  Ορισμός – Επιδημιολογία 

Η κακή θρέψη, αποτελεί κλινική διάγνωση που περιλαμβάνει αρκετά επικαλυπτόμενα 

σύνδρομα. Σύμφωνα με τον Keller (1993) η κακή θρέψη εμπεριέχει: (1) τον 

υποσιτισμό που προκαλείται από ανεπαρκή διατροφική πρόσληψη, (2) τον 

υπερσιτισμό που προκαλείται από υπερβολική διατροφική πρόσληψη, (3)  

συγκεκριμένες διατροφικές ανεπάρκειες και (4) διαταραχές εξαιτίας λανθασμένης 

αναλογικά, διατροφικής πρόσληψης.  

Οι όροι “κακή θρέψη” και “υποθρεψία” και “δυσθρεψία” , πολλές φορές ταυτίζονται 

βιβλιογραφικά, καθιστώντας δύσκολη την διαφοροποίηση αυτών. Ωστόσο, ο ακριβής 

ορισμός της κακής θρέψης και η παθογένεια αυτής, διαφοροποιούνται ανάλογα και με 

τους αιτιολογικούς παράγοντες που την προκαλούν και την υποκείμενη νόσο. 

Ανάλογα με τη βαρύτητα της δυσθρεψίας, επέρχονται μορφολογικές και λειτουργικές 

διαταραχές διαφόρων οργάνων, με σοβαρές κλινικές εκδηλώσεις που σχετίζονται με 

αυξημένη νοσηρότητα και θνησιμότητα (von Meyenfeldt Maarten , 2005).  

 Ακόμα και οι υπέρβαροι και παχύσαρκοι ασθενείς βρίσκονται σε κίνδυνο ανάπτυξης 

κακής θρέψης, και έχουν ανάγκη διατροφικής παρέμβασης και υποστήριξης (Ηan et 

al., 2011; Cruz-Jentoft  et al., 2010; Jensen et al., 2010; Soeters et al., 2008).  

Σύμφωνα με τους Davies et al (2005), το 85% των ασθενών με καρκίνο, διατρέχει 

διατροφικό κίνδυνο ανάπτυξης κακής θρέψης, είτε εξαιτίας της ασθένειας, είτε 

εξαιτίας της θεραπείας αυτής. Πιο συγκεκριμένα ο επιπολασμός της υποθρεψίας 

στους ογκολογικούς ασθενείς κυμαίνεται στο 30 - 50% (García-Luna et al., 2006; 

Isabel T. D. Correia et al., 2000; Rivadeneira et al., 1998). Καταστάσεις κακής 

θρέψης αποτελούν η ασιτία, η καχεξία και η προ καχεξία, η παχυσαρκία, ο μαρασμός, 
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το Kwashiorkor και η σαρκοπενία (Ηan et al., 2011; Cruz-Jentoft  et al., 2010; Jensen 

et al., 2010; Jensen et al., 2009) 

 

2.1.1. Υποθρεψία 

2.1.1.1. Ορισμός-επιδημιολογία 

Σύμφωνα με την ESPEN, ως ορισμόςμών της δυσθρεψίας ορίζεται ο εξής: «Η 

δυσθρεψία είναι μια υποξεία ή χρόνια κατάσταση διαταραγμένης διατροφής, κατά την 

οποία ένας συνδιασμός διαφόρων βαθμών υπέρ- ή υποθρεψίας και φλεγμονώδους 

εξεργασίας οδηγεί σε αλλαγή στη σύνθεση του σώματος και σε μειωμένη 

λειτουργικότητα» (Soeters et al., 2008).  

Η υποθρεψία στους ενήλικες είναι συχνά μη ανιχνεύσιμη στους νοσοκομειακούς 

ασθενείς, καθιστώντας έτσι δύσκολο το προσδιορισμό του επιπολασμού της κακής 

θρέψης σ' αυτόν τον πληθυσμό (Jensen et al., 2010) Αυτό οδήγησε στη δημιουργία 

διαφόρων κριτηρίων και διαφορετικών προσεγγίσεων όσο αφορά στην ανίχνευση  

της νοσοκομειακής υποθρεψίας, πολλών εκ των οποίων δεν ήταν επιστημονικώς 

βασισμένα και αποδεκτά (van Verooij et al., 2011;  Kaiser et al., 2010; Laporte et al., 

2001; Ferguson et al., 1999). Σήμερα δεν υπάρχει μια σαφής, παγκοσμίως αποδεκτή 

προσέγγιση για την ανίχνευσης και διάγνωσης της νοσοκομειακής υποθρεψίας σε 

ανήλικες.  

Η υποθρεψία είναι κοινή ανάμεσα σε νοσοκομειακούς ασθενείς με κακοήθειες και σε 

υπερήλικες (Lochs and Dervenis, 2003). Υπολογίζεται ότι ο επιπολασμός της 

υποθρεψίας κυμαίνεται από 15% μέχρι 60% στο νοσοκομειακό πληθυσμό, και το 

εύρος έγκειται στις διαφορετικές μεθόδους εκτίμησης του επιπολασμού (Mueller et 

al., 2011).  
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2.1.1.2. Διάκριση – εκτίμηση υποθρεψίας 

Τα διαγνωστικά εργαλεία στα πρωτόκολλα ανίχνευσης υποθρεψίας, ποικίλουν από 

απλή καταγραφή/αξιολόγηση της όρεξης και ακούσιας απώλειας βάρους (Ferguson et 

al., 1999) , έως και πιο περίπλοκα πρωτόκολλα που περιλαμβάνουν ανθρωπομετρικές 

μετρήσεις και εργαστηριακές εξετάσεις (Laporte et al., 2001; Kaiser et al., 2010; van 

Verooij et al., 2011).  

Σύμφωνα με την ASPEN (White et al., 2012), εφόσον δεν υπάρχει μια σαφής 

παράμετρος για την ανίχνευση υποθρεψίας σε ενήλικες, η αναγνώριση δυο ή 

περισσότερων χαρακτηριστικών από τα ακόλουθα προτείνεται ως διάγνωση:  

 Ανεπαρκής ενεργειακή πρόσληψη 

 Απώλεια βάρους 

 Απώλεια μυικής μάζας 

 Απώλεια υποδόριου λίπους 

 Τοπική ή γενική κατακράτηση υγρών που καλύπτει απώλεια βάρους 

 Μειωμένη λειτουργική ικανότητα, μετρούμενη με δυναμομέτρηση χειρός 

 

2.1.2. Καχεξία  

Ο όρος καχεξία, προέρχεται απλό τις ελληνικές λέξεις “κακός” και “ἕξις” που σημαίνει 

κατάσταση. Η καχεξία μπορεί να οριστεί ως ένα πολυπαραγοντικό σύνδρομο, 

χαρακτηριζόμενο από ακούσια σημαντική μείωση του σωματικού βάρους , απώλεια 

σκελετικής μυικής μάζας και λιπώδους ιστού, καθώς και αυξημένο πρωτεϊνικό 

καταβολισμό, λόγω της υποκείμενης νόσου (Jensen et al., 2009; Evans et al., 2008). 

Χαρακτηρίζεται επίσης από συνοδή ανορεξία, αναιμία, συστηματική φλεγμονώδη 

απάντηση, διαταραχές υδρικής ισορροπίας και ηλεκτρολυτών, με γενικό αποτέλεσμα 

την προοδευτική έκπτωση των ζωτικών λειτουργιών, αυξάνοντας έτσι τη νοσηρότητα 

και θνησιμότητα των καχεκτικών ασθενών. 

Η έντονη απώλεια σωματικού βάρους, που είναι και το κυρίαρχο χαρακτηριστικό της 

καχεξίας, μπορεί να μην είναι εμφανής λόγω της κατακράτησης υγρών μέσω της 

ζύγισης του ασθενούς. Η καχεξία είναι μια κλινική κατάσταση που δεν είναι πλήρως 
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αντιστρέψιμη από τη κοινή διατροφική υποστήριξη, και οδηγεί σε προοδευτική 

μείωση της λειτουργικότητας του οργανισμού, αύξηση της νοσηρότητας και της 

θνησιμότητας (Bozzetti et al., 2009).  

Παράγοντες που συμβάλλουν στην εμφάνιση της καχεξίας είναι η ανορεξία, το 

αρνητικό ισοζύγιο ενέργειας και μεταβολικές αλλαγές όπως αυξημένη φλεγμονώδης 

αντίδραση, αυξημένη μυϊκή πρωτεόλυση, διαταραχή του μεταβολισμού των 

υδατανθράκων, πρωτεϊνών και λιπών (Skipworth et al., 2007). Η καχεξία, ως 

καταβολική ασθένεια, πρέπει να διαφοροποιείται από την ασιτία, την σαρκοπενία 

(απώλεια μυϊκής μάζας και δύναμης). Συνήθως συνδέεται με καταστάσεις ή χρόνιες 

ασθένειες που καταλήγουν σε διαρκή φλεγμονή ήπιας έως μέτριας έντασης, όπως οι 

προχωρημένου σταδίου κακοήθειες (Alisson et al., 2011). 
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2.1.3. Υπερσιτισμός  

2.1.3.1. Ορισμός – Επιδημιολογία 

Ως κατάσταση υπερσιτισμού, χαρακτηρίζεται η υπερβαρία και η παχυσαρκία. Πιο 

συγκεκριμένα η παχυσαρκία αποτελεί μια κατάσταση χρόνιου υπερσιτισμού, και 

διαγιγνώσκεται με τη χρήση του δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ), που ορίζεται ως το 

κλάσμα του βάρους (σε Κg) προς το τετράγωνο του ύψους (σε m). Ως παχυσαρκία 

ορίζεται ο ΔΜΣ≥30kg/m2 (WHO/IASO/IOTF, 2000).  

ΔΜΣ (Kg/m2) Κατάταξη ΣΒ Κατάταξη ασθενούς 

<18,5 Ελλιποβαρής Λιποβαρής 

18,5≤ΔΜΣ≤25 Φυσιολογικό Νορμοβαρής 

25≤ΔΜΣ≤29,9 Υπερβάλλον ΣΒ Υπέρβαρος 

30≤ΔΜΣ≤40 Παχυσαρκία Παχύσαρκος 

≥40 Νοσογόνος παχυσαρκία Παχύσαρκος 

ΣΒ: σωματικό βάρος  

Πίνακας 1:  Κατηγοριοποίηση δείκτη μάζας σώματος (WHO/IASO/IOTF, 2000) 

 

Αν και ο ΔΜΣ είναι πολύ εύκολος στη χρήση  και αρκετά αξιόπιστος, μπορεί να μην 

έχει ευαισθησία στη μέτρηση του λίπους σε πολύ κοντούς ή ψηλούς ασθενείς, ή σε 

άτομα με ανεπτυγμένο μυικό ιστό (Petrobelli, 2005). 

Στα παχύσαρκα άτομα υπάρχει μη φυσιολογική, ή υπερβολική συσσώρευση λίπους 

στο λιπώδη ιστό, σε βαθμό τέτοιο ώστε να θέτει σε κίνδυνο την υγεία τους (Garrow 

JS, 1988). Ετυμολογικά, ο όρος προέρχεται από τις λατινικές λέξεις ob+esum, 

δηλαδή «εξαιτίας της πρόσληψης τροφής». Αιτιολογικά, η παχυσαρκία αποτελεί ένα 

πολυπαραγοντικό νόσημα, με, τον εξορισμού, κύριο παράγοντα το θετικό ενεργειακό 

ισοζύγιο. Ουσιαστικά μιλάμε για μια θερμοδυναμική ανισορροπία που οφείλεται τόσο 

σε γενετικούς, όσο και σε περιβαλλοντικούς παράγοντες.  
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Το υπερβάλλον λίπος μπορεί να κατανέμεται ομοιόμορφα σε όλο το σώμα ή και όχι. 

Υπάρχουν διαφορές στην κατανομή λίπους με βάση το φύλο, όπου στους άντρες το 

λίπος τείνει να κατανέμεται γύρω από τη μέση τους (ανδροειδής τύπος παχυσαρκίας), 

ενώ στις γυναίκες είναι πιο πιθανό να δούμε λίπος κατανεμημένο στους γλουτούς και 

μηρούς (γυναικοειδής τύπος παχυσαρκίας).  

Με την παχυσαρκία σχετίζονται μια πληθώρα παθολογικών καταστάσεων, όπως τα 

καρδιαγγειακά νοσήματα, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ, η υπέρταση, η 

δυσλιπιδαιμία, το μη-αλκοολικό λιπώδες ήπαρ, η υπνική άπνοια και ο καρκίνος (Poirier 

et al., 2006). Η παχυσαρκία αποτελεί μια κατάσταση δυσθρεψίας (Soeters et al., 

2008). 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (WHO, 2008), σε παγκόσμια κλίμακα, 

περίπου το 50% του πληθυσμού είναι υπέρβαροι, ενώ η παχυσαρκία πλήττει το 23% 

των γυναικών και το 20% των ανδρών. Συγκεκριμένα για την Ευρώπη, 30-70 % των 

ενήλικων Ευρωπαίων είναι υπέρβαροι, ενώ 1-3 ενήλικοι είναι παχύσαρκοι, με 

ανησυχητικά ποσοστά και σε παιδιά και εφήβους. Σε μετά-ανάλυση δημοσιευμένων 

ερευνών από το 1990 έως το 2008, οι Berghöfer et al (2008) βρήκαν πως από 

παχυσαρκία πάσχουν το 4-28,3 % των Ευρωπαίων ανδρών και το 6,2-36,5% των 

γυναικών, με τα μεγαλύτερα ποσοστά να παρατηρούνται στην κεντρική, ανατολική 

και νότια Ευρώπη. 

 

Σε μελέτη που διεξήχθη στην Ελλάδα, σε ηλικίες 18-79, τα ποσοστά έχουν ως εξής 

 BMI (25-29,9 Kg/m2) BMI>30 Kg/m2 

Άνδρες 50,8% 27,9% 

Γυναίκες 29,3% 25,6% 

 

Πίνακας 2: Επιπολασμός εμφάνισης παχυσαρκίας  στην Ελλάδα.   

      (Koukoulis et al., 2010; IASO) 
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Ο Bergstrom και οι συνεργάτες του (2001), υπολόγισαν πώς το υπερβάλλον βάρος 

επηρεάζει την επιβίωση από τον καρκίνο και βρήκαν πως, περίπου 36.000 θάνατοι 

Ευρωπαίων από καρκίνο θα μπορούσαν να έχουν αποφευχθεί με μείωση του 

ποσοστού επί του πληθυσμού, των υπέρβαρων και παχύσαρκων στο μισό. Παρόμοια 

μελέτη στην Αμερική έδειξε πως ο αριθμός των θανάτων από καρκίνο θα μπορούσε 

να πέσει κατά 90.000 το χρόνο, αν οι ενήλικοι διατηρούσαν BMI<25 Kg/m2 για όλη 

τους τη ζωή (Calle et al., 2003). Οι ίδιοι ερευνητές, βρήκαν πως γυναίκες με BMI>40 

Kg/m2 , είχαν 62% μεγαλύτερη πιθανότητα αποβίωσης, μεγαλύτερη πιθανότητα 

ανάπτυξης καρκίνου και χειρότερη πρόγνωση σε σχέση με νορμοβαρείς γυναίκες. 

Το 39% των καρκίνων του ενδομητρίου σε Ευρωπαίες γυναίκες αποδίδεται στην 

παχυσαρκία, ενώ τα επιδημιολογικά στοιχεία για αυτόν τον τύπο καρκίνου δείχνουν 

πως γυναίκες με 13 Kg (30 pounds) και 22 Kg (50 pounds) παραπάνω από το ιδανικό 

τους βάρος, έχουν τριπλάσια και δεκαπλάσια, αντίστοιχα, πιθανότητα ανάπτυξης 

καρκίνου του ενδομητρίου (Bergstrom et al., 2001). 

Για τον καρκίνο των ωοθηκών υπάρχουν μικτά αποτελέσματα σε σχέση με το πόσο 

το υπερβάλλον βάρος επηρεάζει την πιθανότητα ανάπτυξης του, με τη βιβλιογραφική 

ανασκόπηση να δείχνει είτε ήπια συσχέτιση (Calle et al., 2003; Lapidus et al., 1988), 

είτε ασαφή ή μη αξιόλογη συσχέτιση (Jonsson et al., 2003; Tornberg et al., 1994). 

Αξιοσημείωτες είναι οι έρευνες των Engeland et al (2003), οπού βρέθηκε συσχέτιση 

μεταξύ της εφηβικής παχυσαρκίας και της ανάπτυξης καρκίνου των ωοθηκών σε προ 

εμμηνοπαυσιακή ηλικία, και των Rodriguez et al  (2002), όπου η παχυσαρκία αυξάνει 

τον κίνδυνο αποβίωσης από τον καρκίνο των ωοθηκών.  

Ακόμη, μια μετά-ανάλυση ελεγχόμενων μελετών έδειξε πως η παχυσαρκία ( BMI > 30 

kg/m2 ), σχετίζεται με στατιστικά σημαντική αύξηση του κινδύνου εμφάνισης 

καρκίνου των ωοθηκών κατά 30%, όταν συγκρίθηκε με φυσιολογικού βάρους άτομα 

(BMI <25 kg/m2 )(Olsen et al., 2007). 

 

2.1.3.2. Διάκριση – εκτίμηση παχυσαρκίας 

Μέχρι σήμερα έχουν δημιουργηθεί αρκετά μοντέλα τα οποία προσπαθούν να 

διακρίνουν την παχυσαρκία. Ένα από αυτά είναι η διάκριση της σε απλή και κεντρική 
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παχυσαρκία. Η διάγνωση της κεντρικής παχυσαρκίας γίνεται με τη μέτρηση της 

περιμέτρου της μέσης και με φυλετικά κριτήρια, τα οποία συνοψίζονται στον 

παρακάτω πίνακα (IDF, 2006; Pouliot et al., 1994). 

 Ευρωπαίοι Βορειοαμερικάνοι Κινέζοι/ Ιάπωνες 

Γυναίκες ΠΜ ≥80 cm ΠΜ≥88 cm ΠΜ≥80 cm 

Άντρες ΠΜ≥94 cm  ΠΜ≥102 cm ΠΜ≥90 cm 

ΠΜ:περίμετρος μέσης 

Πίνακας 3: Κριτήρια διάγνωσης κεντρικής παχυσαρκίας 

      (IDF, 2006; Pouliot et al., 1994) 

Η κεντρική παχυσαρκία συνδέεται με καρδιομεταβολικές επιπλοκές, και αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης αντίστασης στην ινσουλίνη (Patel et al., 2013). 

 

2.1.3.3. Συσχέτιση παχυσαρκίας με καρκίνο 

Με βάση την παρατήρηση ότι η παχυσαρκία αποτελεί συχνά συν υπάρχον νόσημα 

στο καρκίνο, oι ερευνητές έστρεψαν την προσοχή τους στο ρόλο του λιπώδους ιστού 

στον καρκίνο, βασιζόμενοι στην υπόθεση ότι i) επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν πως 

υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της παχυσαρκίας και ορισμένων τύπων καρκίνου (καρκίνος 

του οισοφάγου, του ενδομητρίου, των νεφρών κ.α.) και ii) τα λιποκύτταρα 

αποτελούν βασικό συστατικό του μικροπεριβάλλοντος πολλών όγκων (καρκίνος του 

στήθους, του στομάχου, των ωοθηκών), προωθώντας έτσι την ανάπτυξη τους 

(Nieman et al., 2013). Ακόμη, βάσει επιδημιολογικών ερευνών, προτείνεται  μια 

σύνδεση μεταξύ της παχυσαρκίας με τον καρκίνο, αλλά και με την αύξηση της 

πιθανότητας καρκινογένεσης για κάθε 5 Kg/m2 αύξησης του ΔΜΣ, όσο και με τη 

θνησιμότητα από καρκίνο (Reeves et al., 2012; Renehan et al., 2008). Συγκεκριμένα 

για τη θνησιμότητα, η παχυσαρκία αυξάνει την πιθανότητα αποβίωσης από καρκίνο 

στο 52% και 88% σε άνδρες και γυναίκες, αντίστοιχα (Calle et al., 2003). 

Πολλές έρευνες δείχνουν πως η εμφάνιση του καρκίνου σχετίζεται με το μεταβολικό 

επαναπρογραμματισμό των λιποκυττάρων στο καρκινικό μικροπεριβάλλον, ενώ ο 
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Behan και οι συνεργάτες του (2010), σημείωσε πως τα λιποκύτταρα ενισχύουν την 

αντίσταση του σώματος σε 3 αντικαρκινικά φάρμακα, και εν τέλει οδηγούν στην 

επιβίωση καρκινικών κυττάρων σε αιματολογικές κακοήθειες, σε δείγματα ποντικών. 

Ακόμη,  έχει βρεθεί πως δευτεροπαθή νοσήματα που προκαλούνται από την 

παχυσαρκία, όπως ο διαβήτης και καρδιαγγειακά νοσήματα, μπορεί να επηρεάσουν 

την ευαισθησία στη χημειοθεραπεία (Skirnisdottir et al., 2008; Kjaerbye-Thygesen et 

al., 2006), και πως οι παχύσαρκοι μπορεί να λαμβάνουν μικρότερες δόσεις θεραπείας 

απ’ όσο θα έπρεπε για επιτυχημένη δράση (Barrett et al., 2008). 

Το 2007, το παγκόσμιο ίδρυμα έρευνας για τον καρκίνο (WCRF) ανακοίνωσε πως το 

σωματικό λίπος σχετίζεται ισχυρά με αυξημένο κίνδυνο για αδενοκαρκίνωμα του 

οισοφάγου, για καρκίνο του παγκρέατος, του παχέος εντέρου και των νεφρών, και σε 

γυναίκες,  για μεταεμμηνοπαυσιακή εμφάνιση καρκίνου του στήθους και του 

ενδομητρίου, ενώ ανακοίνωσε πως μπορεί να υπάρχει συσχέτιση μεταξύ του 

σωματικού λίπους και του καρκίνου της χοληδόχου κύστεως. 

Μέχρι σήμερα έχουν διατυπωθεί 3 επικρατέστερες υποθέσεις για το πώς η 

παχυσαρκία συμβάλλει στην καρκινογένεση και στην καρκινική ανάπτυξη, οι οποίες 

αναλύονται παρακάτω. 

1. Η υπόθεση του «μη αντιτιθέμενου στα οιστρογόνα» καρκίνου 

Ο λιπώδης ιστός είναι η πρωταρχική πηγή αρωματάσης.  Η αρωματάση μετατρέπει τα 

ανδρογόνο ανδροστενιδιόνη σε οιστρόνη, προκαλώντας έτσι υπερβολική παραγωγή 

οιστρογόνων, φαινόμενο που σχετίζεται με τον καρκίνο του ενδομητρίου. Η 

παραπάνω υπόθεση εξηγεί την αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης καρκίνου του 

ενδομητρίου σε παχύσαρκες γυναίκες (Mu et al., 2012). 

2. Η υπόθεση των αντιποκινών στον καρκίνο 

Ο λιπώδης ιστός σε παχύσαρκα άτομα, είναι σε μία μόνιμη κατάσταση ελαφράς 

φλεγμονής, που αποδεικνύεται από την ύπαρξη φλεγμονωδών κυττάρων (μακροφάγα 

κ.α.). Αυτά τα κύτταρα παράγουν ελεύθερες ρίζες, οι οποίες έχουν μιτογονικές 

ιδιότητες, και έτσι μπορεί να βοηθούν την καρκινική ανάπτυξη (Kim et al., 2012; 

Ziech et al., 2011). Ακόμη, αυτά τα φλεγμονώδη κύτταρα, μαζί με τα λιποκύτταρα, 

εκκρίνουν σημαντικές ποσότητες αντιποκινών, και άλλων κυτταροκινών, που έχουν 
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συσχετιστεί με την ανάπτυξη καρκινικών κυττάρων μέσω διαφόρων 

μηχανισμών(Roberts et al., 2010). 

3. Η υπόθεση ινσουλίνης και καρκίνου 

Υπάρχουν όλο και περισσότερα δεδομένα που υποδεικνύουν την παχυσαρκία, και την 

αντίσταση στην ινσουλίνη που προκαλείται από την παχυσαρκία, ως παράγοντες 

κινδύνου για την ανάπτυξη καρκίνου. Πολλές επιδημιολογικές μελέτες δείχνουν πως 

ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο έχουν μεγαλύτερες πιθανότητες ανάπτυξης 

καρκίνου (Roberts et al., 2010). Σε ασθενείς με αντίσταση στην ινσουλίνη, η 

μειωμένη ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη προκαλεί αυξημένα επίπεδα γλυκόζης 

και ινσουλίνης αίματος. Η χρόνια υπερινσουλιναιμία προωθεί την έκκριση της IGF-1 

και τη μείωση των επιπέδων των δεσμευτικών πρωτεϊνών της IGF. Ως αποτέλεσμα, 

παρατηρούμε αυξημένα επίπεδα IGF στην αιματική κυκλοφορία. Μέσω του υποδοχέα 

της, η IGF προωθεί τη σηματοδότηση πολλών βιοχημικών δρόμων με μιτογονικές 

ιδιότητες και με ιδιότητες που προκαλούν την κυτταρική απόπτωση (Samani et al., 

2007). 

Η υπόθεση ινσουλίνης και καρκίνου, και η υπόθεση των αντιποκινών στον καρκίνο 

επικαλύπτονται σε σημεία, όπως στην ήπια φλεγμονώδη κατάσταση, καθώς η 

αντίσταση στην ινσουλίνη προκαλεί παραγωγή φλεγμονωδών κυτταροκινών, 

δημιουργώντας ένα μικροπεριβάλλον που ευνοεί την καρκινική ανάπτυξη. 

Ο λιπώδης ιστός είναι ένα ενδοκρινές και μεταβολικό όργανο, που κατέχει σημαντικό 

ρόλο σε καταστάσεις όπως η φλεγμονή, η αντίσταση στην ινσουλίνη και η 

καρκινογένεση (van Kruijsdijk et al., 2009). Οι αντιποκίνες είναι ορμόνες με τη μορφή 

πεπτιδίου, και κυτταροκίνες, που εκκρίνονται απευθείας από το λιπώδη ιστό. Οι δυο 

γνωστότερες αντιποκίνες είναι η λεπτίνη, και η αντιπονεκτίνη. Η λεπτίνη, ανιχνεύεται 

σε μεγάλες συγκεντρώσεις σε παχύσαρκα άτομα, συμμετέχει στην ενεργειακή 

ομοιόσταση και το μεταβολισμό, μειώνοντας την όρεξη, και αυξάνοντας το 

μεταβολικό ρυθμό. Η αντιπονεκτίνη, η οποία βρίσκεται σε μικρές συγκεντρώσεις σε 

παχύσαρκα άτομα, βοηθά στην ευαισθησία στην ινσουλίνη, ενώ έχει και 

αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες, με τις παραπάνω δράσεις τις να υποδεικνύουν τις 

αντικαρκινικές τις ιδιότητες (Dalamaga et al., 2012; Kelesidis et al., 2006). Στον 
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αντίποδα, η λεπτίνη, σε πειράματα in vitro, βρέθηκε να έχει αντιαποπτωτικές και 

μιτογονικές ιδιότητες (Barb et al., 2007; Somasundar et al., 2004). 

Τα υψηλά επίπεδα λεπτίνης βρέθηκαν να συσχετίζονται με φτωχότερη πρόγνωση 

καρκίνου του στήθους (Chen et al., 2006), των νεφρών (Horiguchi et al., 2006), και 

άλλους τύπους, ενώ τα χαμηλά επίπεδα αντιπονεκτίνης συσχετίζονται με αυξημένο 

κίνδυνο για εμφάνιση καρκίνου του στήθους (Ashizawa et al., 2010; Guadagni et al., 

2009) και του ενδομητρίου (Michalakis et al., 2007). Συγκεκριμένα, για τον καρκίνο 

των ωοθηκών, βρέθηκε πως κυτταρικές σειρές του καρκίνου των ωοθηκών 

εκφράζουν τον υποδοχέα της λεπτίνης (Choi et al., 2005), και πως η λεπτίνη έχει 

καρκινογεννετική επίδραση στον επιθηλιακό καρκίνο των ωοθηκών (Uddin et al., 

2009). Με τις δύο παραπάνω ορμόνες να έχουν αντίθετες δράσεις στον καρκίνο, έχει 

αρχίσει και ερευνάται ο λόγος συγκέντρωσης λεπτίνης προς αντιπονεκτίνης (L:A 

ratio), και οι επιδράσεις αυτού στον καρκίνο. Υπάρχουν ενδείξεις που υποστηρίζουν 

την ύπαρξη σύνδεσης μεταξύ των οιστρογόνων και του καρκίνου των ωοθηκών 

(Modugno et al., 2012), καθώς η παχυσαρκία οδηγεί στην αυξημένη παραγωγή 

οιστρογόνων. 

Λαμβάνοντας υπ’ όψιν πως η σχέση της παχυσαρκίας με τους περισσότερους τύπους 

καρκίνου δεν είναι ακόμη πλήρως ορατή, είναι πιθανό πως οι επιδράσεις της 

παχυσαρκίας στον καρκίνο, έρχονται από δευτεροπαθή της αίτια, όπως ο διαβήτης 

τύπου ΙΙ, η δυτικού τύπου διατροφή, ή και άλλα αίτια (Taubes G., 1993). Από τους 

γυναικολογικούς καρκίνους, ο καρκίνος του ενδομητρίου φαίνεται να είναι ο πιο 

ισχυρά συσχετιζόμενος με την παχυσαρκία, ενώ η πιθανότητα ανάπτυξης του 

παραπάνω καρκίνου αυξάνει και σε ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο και αντίσταση 

στην ινσουλίνη. 

Πιο συγκεκριμένα για τις γυναικολογικές κακοήθειες, η παχυσαρκία μπορεί να 

προκαλεί αλλαγές στις φυλετικές ορμόνες σε εμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Το  

υπερβάλλον λίπος μπορεί να επηρεάζει το μεταβολισμό των παραπάνω ορμονών, με 

αποτέλεσμα υψηλότερες συγκεντρώσεις οιστρογόνων, χαμηλότερες συγκεντρώσεις 

προγεστερόνης και «δεσμεύουσας φυλετικών ορμονών» γλοβουλίνης. Ο παραπάνω 

μηχανισμός φαίνεται να συμβάλει στην αυξημένη εμφάνιση ορμονοεξαρτώμενων 
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όγκων, όπως του μαστού και του ενδομητρίου, σε παχύσαρκες γυναίκες (Calle et al., 

2004). 

Κάποιοι καρκίνοι αναπτύσσονται σε περιοχές με αυξημένη συγκέντρωση 

λιποκυττάρων (καρκίνος του μαστού), ή μεταναστεύουν, σε περιοχές που 

φυσιολογικά θα βρίσκαμε λιπώδη ιστό όπως την κοιλιακή χώρα (καρκίνος του 

στομάχου, των ωοθηκών κ.α.) (Nieman et al., 2013). 

Ειδικότερα, στον καρκίνο των ωοθηκών, δεν παρατηρούμε μεταστάσεις σε μεγάλες 

αποστάσεις, άλλα τις περισσότερες φορές μέσα στο περιτόναιο (Lengyel et al., 2010), 

και  συγκεκριμένα σε ένα σημείο, στο επίπλουν, μια περιοχή λίπους με 

προστατευτικές δράσεις, που εκτείνεται από τη λεκάνη έως μπροστά από το λεπτό 

έντερο. Στην προσπάθεια να γίνει αντιληπτό γιατί παρατηρούμε εκεί τις μεταστάσεις 

βρέθηκε πως τα λιποκύτταρα του επίπλουν προωθούν τον κυτταρικό 

πολλαπλασιασμό του συγκεκριμένου καρκίνου in vivo (Nieman et al., 2011), και πως 

οι κυτοκίνες IL-8 και IL-6, που εκκρίνονται από τα λιποκύτταρα του επίπλουν, έλκουν 

τα καρκινικά κύτταρα. 

Όταν τα λιποκύτταρα είναι παρόντα στο καρκινικό μικροπεριβάλλον (όπως στον 

καρκίνο των ωοθηκών), ο προωθητικός ρόλος των λιποκυττάρων στον καρκινικό 

πολλαπλασιασμό προκαλείται από άμεση επαφή του λίπους και του καρκίνου ή/και 

από παρακρινείς παράγοντες, εξαρτώμενους από την παχυσαρκία και το διαβήτη. 

Έτσι, υπάρχει μια, ακόμη ασθενής, συσχέτιση (Renehan et al., 2008; Calle et al., 

2003) μεταξύ της παχυσαρκίας και του καρκίνου των ωοθηκών, ένας καρκίνος ο 

οποίος σχεδόν πάντα μεταναστεύει σε περιοχή με λιποκύτταρα (επίπλουν). 

Ο Yang και οι συνεργάτες του (2011), σε μια μετά-ανάλυση 10 προοπτικών ερευνών, 

βρήκαν πως υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες με επιθηλιακό καρκίνο των 

ωοθηκών, στην πρώιμη ενήλικη ζωή, είχαν χειρότερη πρόγνωση, και πως η 

παχυσαρκία σχετίζεται με αυξημένη θνησιμότητα σε προχωρημένο καρκινικό στάδιο, 

ενώ δεν υπήρξε σημαντική συσχέτιση της πρόγνωσης με την παχυσαρκία τη στιγμή 

της διάγνωσης, διότι συνήθως, οι ασθενείς με καρκίνο χάνουν βάρος λόγω μειωμένης 

διατροφικής πρόσληψης. 
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Σε ασθενείς με καρκίνο των ωοθηκών βρέθηκε πως η προεγχειρητική υπεργλυκαιμία, 

που οφείλεται στην αντίσταση στην ινσουλίνη, μπορεί να προωθεί την επιθετικότητα 

του καρκίνου - ακόμη και τη στιγμή της εμφάνισης του - και σχετίζεται με χειρότερη 

πρόγνωση, ασχέτως με το αν οι ασθενείς πάσχουν από διαβήτη ή όχι. 

 

2.2. Συνέπειες της κακής θρέψης στον καρκίνο 

Σε περίοδο ασιτίας, χωρίς παρουσία υποκείμενης νόσου, ο οργανισμός μεταβολίζει 

κατά κύριο λόγο λίπος για την κάλυψη των ενεργειακών του αναγκών, 

προστατεύοντας έτσι τις δομικές πρωτεΐνες του σώματος, σπλαχνικές και μυϊκές, οι 

οποίες καταβολίζονται σε πολύ μικρότερο ποσοστό. Υπό συγκεκριμένες συνθήκες 

όμως, κυρίως όταν υπάρχει υποκείμενη νόσος, τραύμα, ή κατάσταση στρες, αυτοί οι 

προστατευτικού μηχανισμοί επηρεάζονται και η μειωμένη πρόσληψη τροφής, οδηγεί 

σε καταβολισμό των δομικών πρωτεϊνών του σώματος (Heymsfield and McManus, 

1985). Η υποθρεψία, μπορεί να εγκατασταθεί, πρίν ακόμη τα κλινικά ευρήματα 

γίνουν εμφανή ή ορατές οι επιπτώσεις την φτωχής διατροφικής κατάστασης του 

ατόμου. Μετά από μια περίοδο, η ανεπαρκής διατροφική πρόσληψη, θα έχει ως 

αποτέλεσμα αλλαγή στη σωματική μάζα (συνήθως παρατηρείται η μείωση του 

σωματικού βάρους), καθώς και στη λειτουργικότητα του ατόμου. 

Η κακή θρέψη, έχει συσχετιστεί με πληθώρα αρνητικών κλινικών εκδηλώσεων, όπως 

αυξημένα ποσοστά θνησιμότητας και νοσηρότητας (Persson et al., 1999; Dickson et 

al., 1999; Rey-Ferro et al., 1997; Deeg et al., 1995; Meguid et al., 1986). Η μειωμένη 

λειτουργικότητα του ανοσοποιητικού συστήματος λόγω της υποθρεψίας, αυξάνει τις 

επιπλοκές της θεραπείας συμβάλλοντας έτσι στη μειωμένη επιβίωση των 

υποθρεπτικών ασθενών. (Ross et al., 2004;  van Bokhorst-de van der Schueren et 

al., 1999; Andreyev et al., 1998; Gogos et al., 1998; Rickard et al., 1983; DeWys et 

al., 1980). Έχει αναφερθεί, πως η μειωμένη διατροφική κατάσταση του ατόμου, 

οδηγεί σε μειωμένη απόδοση στη χημειοθεραπεία (Andreyev et al., 1998; DeWys et 

al., 1980;), αυξημένη τοξικότητα αυτής (Andreyev et al., 1998; Rickard et al., 1983 ), 

καθώς και αυξημένα ποσοστά μετεγχειρητικών επιπλοκών (Jagoe et al., 2001; van 

Bokhorst-de van der Schueren et al., 1997; Meguid et al., 1986). Ο Langer και οι 

συνεργάτες του (2001), αναφέρουν πως οι διατροφικές ελλείψεις  έχουν 
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συγκεκριμένες ανεπιθύμητες συνέπειες στη ανοσοποίηση του οργανισμού όπως 

μειωμένη απόκριση των λεμφοκυττάρων στα μιτογόνα, διαταραγμένη λειτουργία των  

κυττάρων που μεσολαβούν στην ανοσοποίηση, μειωμένη επούλωση πληγών, 

διαταραγμένη φλεγμονώδη αντίδραση, δυσλειτουργία της φαγωκυττάρωσης, και 

μειωμένη λειτουργία των κυτταροτοξικών Τ-λεμφοκυττάρων. 

Το αρνητικό αντίκτυπο της φτωχής κατάστασης υγείας του ατόμου ,της μειωμένης 

κοινωνικής δραστηριότητας αλλά και της εξωτερικής εμφάνισης, είναι καταστάσεις 

που υποβαθμίζουν την ποιότητα ζωής του ατόμου (Andreyev et al., 1998; Ovesen et 

al., 1993). Επιπλέον επιβαρυντικοί παράγοντες, σε βαριές καταστάσεις κακής θρέψης, 

ενδέχεται να είναι η μειωμένη λειτουργική ικανότητα του ατόμου  (Barber et al., 

1999; Andreyev et al., 1998; DeWys et al., 1980 ) και η μειωμένη μυική προσαρμογή 

(Zeiderman and McMahon, 1989).  

Όλες οι προαναφερόμενες συνέπειες της υποθρεψίας, έχουν σαν αποτέλεσμα την 

αυξημένη περίοδο νοσηλείας του ασθενούς, αυξημένες θεραπευτικές παρεμβάσεις για 

τη θεραπεία της προκαλούμενης από την θεραπεία τοξικότητας και αυξημένες 

ανάγκες σε νοσηλευτικό προσωπικό, που συνεπάγονται υψηλότερο κόστος για την 

υγεία και την νοσηλεία των ασθενών (Braunschweig et al., 2000; Edington et al., 

2000; Shaw-Stiffel et al., 1993; Robinson et al., 1987).  

Σύμφωνα με τον Tchekmedyian (1993), η διατροφική συμβουλευτική και η έγκαιρη 

διατροφική υποστήριξη των ασθενών (εντερική και παρεντερική διατροφή), έχουν 

μικρότερο κόστος για το σύστημα υγείας εάν ληφθούν υπόψιν, τα οφέλη που 

επιτυγχάνονται γιαυτό το πληθυσμό μακροπρόθεσμα. 

Σύμφωνα με τη θεωρία του Argiles (2005), διάφορες ασθένειες, όπως ο καρκίνος, 

οδηγούν σε μειωμένη διατροφική πρόσληψη. Η δυσαπορρόφηση θρεπτικών 

συστατικών και/ή ο αυξημένος ρυθμός καταβολισμού θρεπτικών συστατικών, 

αυξάνουν τις επιπλοκές που ενδέχεται να προκύψουν, όπως μειωμένη κινητικότητα, 

πρώιμο κορεσμό, μειωμένη ανταπόκριση στη θεραπεία, καταστάσεις οι οποίες 

προστίθενται στην ήδη υπάρχουσα ασθένεια, και υποβαθμίζουν περαιτέρω τη 

διατροφική κατάσταση του ατόμου.    Σ' αυτή τη θεωρία στηρίζεται και η καρκινική 

καχεξία (Argiles., 2005). Έχει προταθεί, πως το κλινικό αποτέλεσμα καθώς και η 

ποιότητα ζωής του ατόμου, μπορεί να βελτιωθεί, εάν παρέμβουμε σ' αυτόν τον 



  

 

   30 

 

φαύλο κύκλο, παρέχοντας κατάλληλη διατροφική υποστήριξη και/ή συμβουλευτική 

της διατροφής, βελτιώνοντας έτσι τη διατροφική κατάσταση του ατόμου (Ravasco et 

al., 2005) 

Η μειωμένη διατροφική πρόσληψη, δεν αποτελεί τη μοναδική αιτία εμφάνισης κακής 

θρέψης στον καρκίνο. Τόσο ο ίδιος ο όγκος, όσο και η αντικαρκινική θεραπεία, 

θεωρείται ότι συμβάλλουν στη μείωση της διατροφικής πρόσληψης, και σε 

μεταβολικές διαταραχές που συνεισφέρουν, με τη σειρά τους στη παθογένεση της 

κακής θρέψης (Argiles et al., 2003c; Tisdale, 2003). Ορισμένοι ασθενείς δεν δύναται 

να προσλάβουν επαρκή θρεπτικά συστατικά, είτε λόγω της ασθένειας, είτε λόγω 

κάποιας μηχανικής βλάβης του γαστρεντερικού συστήματος λόγω του όγκου, είτε 

λόγω μειωμένης όρεξης και απορρόφησης των θρεπτικών συστατικών, είτε λόγω 

ανταγωνισμού  για τα θρεπτικά συστατικά  μεταξύ όγκου και ξενιστή. Επιπλέον η 

ενεργειακή πρόσληψη και απορρόφηση, ενδέχεται να επηρεαστεί τόσο από το 

χειρουργείο που θα υποβληθεί ο ασθενής προς ογκομείωση, καθώς και από τις 

χημειοθεραπείες/ραδιοθεραπείες που προκαλούν προβλήματα στα γαστρεντερικό 

σύστημα (Epstein et al., 1999; Foltz et al., 1996 ). 

 

2.2.1. Κλινικές επιπτώσεις κακής θρέψης στον καρκίνο 

Ο όγκος απελευθερώνει παράγοντες που προκαλούν μεταβολικές διαταραχές που 

συμβάλλουν στην ανάπτυξη κακής θρέψης. Αυτοί οι παράγοντες επηρεάζουν το 

μεταβολισμό των πρωτεϊνών, λιπών και υδατανθράκων, καθώς και την ενεργειακή 

κατανάλωση του ατόμου ( van Cutsem and Arends, 2005). Η αύξηση του βασικού 

μεταβολισμού ηρεμίας που παρατηρείται στους καρκινοπαθείς, έχει εγείρει ανησυχίες 

για το κατά πόσο συμβάλλει στην εξέλιξη της κακής θρέψη. Ωστόσο έχει δειχθεί ότι η 

εκτομή του όγκου μετά από χειρουργική επέμβαση, επαναφέρει το βασικό 

μεταβολισμό ηρεμίας στα φυσιολογικά επίπεδα στους υπερμεταβολικούς ασθενείς ( 

Fredrix et al, 1997). Σύμφωνα με τους Bosaeus et al (2001), ο αυξημένος 

μεταβολισμός ηρεμίας και η συμβολή του στη παθογένεση της κακής θρέψης, 

εξαρτάται από το άτομο και τα χαρακτηριστικά της ασθένειας. 
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Μεταβολές έχουν παρατηρηθεί επίσης και στο μεταβολισμό των μακροθρεπτικών 

συστατικών σε ασθενείς με κακή θρέψη που σχετίζεται με τον καρκίνο (Argiles et al, 

2004). Ο αυξημένος καταβολισμός των πρωτεϊνών του ήπατος και των μυών,η  

αυξημένη γλυκονεογένεση από αμινοξέα μυικής προέλευσης και η σύνθεση 

πρωτεϊνών οξείας φάσης (APP) στο ήπαρ, θεωρούνται καταστάσεις που επιτείνουν 

τον μυικό καταβολισμό στον καρκίνο (Mutlu and Mobarhan, 2000; Nitenberg and 

Raynard, 2000). Οι αλλαγές στο μεταβολισμό των υδατανθράκων, είναι συνήθεις και 

μοιάζουν με τις μεταβολικές διαταραχές του διαβήτη τύπου ΙΙ. Εάν και ο 

καταβολισμός της γλυκόζης είναι υψηλός, η γλυκόζη μερικώς χρησιμοποιείται από 

τους περιφερικούς ιστούς λόγω αντίστασης στην ινσουλίνη και δυσανοχή στη 

γλυκόζη (Mutlu and Mobarhan, 2000; Rofe et al., 1994). 

Πολλοί παράγοντες έχουν μελετηθεί για την παθογένεση της καρκινικής καχεξίας, 

συμπεριλαμβανομένου παράγοντες του όγκου, και παράγοντες του ξενιστή ως 

απάντηση στην ανάπτυξη του όγκου, ορμονών και παράγοντες φλεγμονής. 

H παρουσία μη φυσιολογικών, ταχέως διαιρούμενων κυττάρων, προκαλεί 

συστηματική φλεγμονώδη απάντηση, που θεωρείται ότι εμφανίζεται στα πρώτα 

στάδια της ασθένειας, και συμβάλλει στην ανάπτυξη κακής θρέψης ( Argiles et al., 

2003b). Τα  ΑΡΡs, έχουν συνδεθεί με υπερμεταβολισμό, επιταχυνόμενη απώλεια 

βάρους (Staal-van den Brekel et al., 1995; Falconer et al.,1994), μειωμένη επιβίωση ( 

Falconer et al., 1995; Blay et al., 1992) σε ασθενείς με προχωρημένο καρκίνο, 

διαδραματίζοντας ρόλο στην απάντηση του ανοσοποιητικού συστήματος στον όγκο. 

Η ανοσολογική απάντηση του οργανισμού δεν μπορεί να απορρίψει τον όγκο, 

γεγονός που οδηγεί σε χρόνια φλεγμονή. Η παρουσία και η έκταση της συστηματικής 

φλεγμονώδους απάντησης, έχει συσχετιστεί με κακή πρόγνωση και φτωχή επιβίωση 

στους ασθενείς με καρκίνο (Caruso et al., 2004; McMillan et al., 2001). Οι 

φλεγμονώδεις κυτοκίνες IL-1, IL-6, παράγοντας νέκρωσης όγκου TNF-a και η 

ιντερφερόνη IFN-γ ,προάγουν την αγγειογένεση, την ανάπτυξη του όγκου και την 

επιβίωση του (Robinson and Coussens, 2005), και τον μεταβολισμό των θρεπτικών 

συστατικών. Υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις, πως ο ρόλος της χρόνιας παραγωγής 

φλεγμονωδών παραγόντων, συνδέεται με την παθογένεση κακής θρέψης 

(Strassmann and Kambayashi, 1995; Espat et al., 1994 ). Οι φλεγμονώδεις κυτοκίνες 
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και ιδιαίτερα η IL-1, δρουν στο κεντρικό νευρικό σύστημα και προκαλούν ανορεξία 

(Plata- Salaman, 2000), μειώνοντας έτσι την διατροφική πρόσληψη.  

Έχει επίσης προταθεί, πως υψηλά επίπεδα ορμονών, συμβάλλουν στην ανάπτυξη της 

υποθρεψίας. Ο λόγος καταβολικές προς αναβολικές ορμόνες έχει μελετηθεί, και έχει 

φανεί πως στους καρκινοπαθείς επικρατεί υψηλός καταβολισμός, και αδυναμία 

διατήρησης της άλιπης μάζας σώματος, ακόμα και όταν η διατροφική πρόσληψη ήταν 

επαρκής (Huang et al., 2005; Knapp et al., 1991). Μειωμένα επίπεδα λεπτίνης επίσης 

αναφέρθηκαν σε καρκινοπαθείς ασθενείς που είχαν απώλεια σωματικού βάρους 

(Huang et al., 2005), και φάνηκε πως ήταν και δείκτης επιβίωσης για αυτήν την 

ομάδα ασθενών ( Fouladium et al., 2005). 

Ο προερχόμενος από τον όγκο παράγοντας PIF προκαλεί πρωτεόλυση, δηλαδή 

αποδόμηση της σκελετικής μυϊκής μάζας και απώλεια βάρους σε ποντίκια (Lorite et 

al., 1998). Τα επίπεδα PIF  ούρων, σε καχεκτικούς ασθενείς σχετίζονται με επίμονη 

απώλεια βάρους (Williams et al 2004; Cabal-Manzan et al., 2001). Ο PIF προκαλεί 

την αποδόμηση των μυικών πρωτεϊνών μέσω της αυξημένης δραστηριότητας και 

έκφρασης του πρωτεοσώματος της ουμπικινόνης (Wyke and Tisdale, 2005) ένας 

μηχανισμός υπεύθυνος για την απόπτωση των σκελετικών μυικών πρωτεϊνών, που 

παίζει καθοριστικό ρόλο στην προσαρμογή της σκελετικής μυϊκής μάζας σε επίμονες 

μειώσεις ή αυξήσεις της μυϊκής δραστηριότητας και λειτουργεί ως ένας απαραίτητος 

ενδιάμεσος παράγοντας διαμόρφωσης των μυών, τόσο σε κατάσταση ατροφίας, όσο 

και κατά την διάρκεια της άσκησης (Reid, 2005). 

Ο παράγοντας κινητοποίησης του λίπους LMF , έχει ανιχνευτεί σε ούρα ασθενών με 

καρκίνο, και έχει φανεί πως ενεργοποιεί την λιπόλυση, αυξάνει το μεταβολικό ρυθμό 

και προκαλεί την απώλεια λιπώδους ιστού σε ποντίκια (Russell and Tisdale, 2002). 

Έχει βρεθεί μια γραμμική σχέση μεταξύ των επιπέδων LMF του ορού και των ούρων 

και της απώλειας βάρους στον καρκίνο (Groundwater et al., 1990). 
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2.3. Σημασία ανίχνευσης διατροφικού κινδύνου και διατροφικής  

Ο Ottery (1995), αναφέρει πως η υποθρεψία είναι μια κλινική κατάσταση η οποία 

μπορεί να αποφευxθεί, όταν διαγνωστεί σε πρωταρχικό στάδιο, σε συνδυασμό με την 

κατάλληλη διατροφική παρέμβαση. Μέσω των εργαλείων ανίχνευσης διατροφικού 

κινδύνου, μπορούν να ανιχνευτούν εγκαίρως οι ομάδες ασθενών που διατρέχουν 

κίνδυνο ανάπτυξης κακής θρέψης, ενώ μέσω της διατροφικής αξιολόγησης μπορεί να 

επιτευχθεί η κατάλληλη θεραπεία (Holder, 2003). Οι επαγγελματίες υγείας θα πρέπει 

να θεωρούν τη διατροφή ως ένα στοιχείο κλειδί στα πλαίσια της στρατηγικής 

αντιμετώπισης του καρκίνου, ενώ η διατροφική παρέμβαση πρέπει να παίζει 

προληπτικό και όχι θεραπευτικό ρόλο στη θεραπεία του καρκίνου. Ως στόχοι της 

διατροφικής παρέμβασης είναι η βελτίωση του κλινικής έκβασης, η βελτίωση της 

διατροφικής κατάστασης, της ποιότητας ζωής του ασθενούς, η καλύτερη 

ανταπόκριση στη θεραπεία και η διατήρηση/βελτίωση της λειτουργικής ικανότητας 

του ατόμου ιδιαίτερα στα προχωρημένα στάδια καρκίνου (MacDonald,2003; 

Mercadante, 1998; Ottery, 1994). Ωστόσο για να επιτευχθούν αυτοί οι στόχοι, πρέπει 

αρχικά να ανιχνευτούν οι ασθενείς που διατρέχουν διατροφικό κίνδυνο, 

επιδεικνύοντας έτσι τη σημασία της έγκαιρης διατροφικής παρέμβασης σε όλους του 

καρκινοπαθείς ασθενείς (Nitenberg and Raynard, 2000). Οι νοσοκόμες και οι 

νοσηλευτές έχουν κεντρικό ρόλο στα πλαίσια αυτής της προσπάθειας (Davies, 2005). 

Οι συνέπειες της κακής διατροφικής κατάστασης ξεκινούν πριν ακόμη τα κλινικά 

συμπτώματα γίνουν εμφανή, γιαυτό, η έγκαιρη διατροφική υποστήριξη μπορεί να 

αποτρέψει την εμφάνιση υποθρεψίας καθώς και του φαύλου κύκλου υποθρεψίας - 

καρκίνου (Argiles., 2005). 

Η παθοφυσιολογία της σχετιζόμενης με τον καρκίνο υποθρεψίας, είναι πολύπλοκη, 

και δεν μπορεί να αποδοθεί μόνο στη φτωχή διατροφική πρόσληψη μακροθρεπτικών 

και μικροθρεπτικών συστατικών. Στον καρκίνο, ο ίδιος ο όγκος φαίνεται να συμβάλει 

στην ανάπτυξη κακής θρέψης, ενώ πολλοί είναι οι παράγοντες αυτοί,  που 

εμπλέκονται στη παθοφυσιολογία της καρκινικής καχεξίας (Argiles et al., 2003 a), 

όπως παράγοντες του όγκου, συστημικοί παράγοντες και η παραγωγή φλεγμονωδών 

κυτοκινών του ξενιστή (Argiles et al., 2003 a-c). 
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3. Κλινικά ευρήματα εκτίμησης κατάστασης θρέψης 

3.1. Βιοχημικοί δείκτες 

3.1.1. Αλβουμίνη ορού 

3.1.1.1. Ο ρόλος της αλβουμίνης στην ομοιόσταση 

Η αλβουμίνη ή λευκωματίνη, είναι πρωτεΐνη η οποία συντίθεται αποκλειστικά από τα 

ηπατοκύτταρα. Αντιστοιχεί στο 50% των πρωτεϊνών του πλάσματος και η συνολική 

της ποσότητα ανέρχεται σε 5g/Kg σωματικού βάρους (Lien et al.,2004; Doumas et 

al., 1972; Rothchild, 1972). Σε φυσιολογικό πληθυσμό, το ήπαρ συνθέτει αλβουμίνη 

με ρυθμό 150-200 mg/Kg/24h, και ο χρόνος ημίσειας ζωής της ανέρχεται στις 17-20 

ημέρες. Συνοπτικά, η σύνθεση της αλβουμίνης ρυθμίζεται από τη θρεπτική 

κατάσταση, γιαυτό στην υποθρεψία παρατηρούμε χαμηλά επίπεδα  αλβουμίνης στον 

ορό, από την κολλοειδωσμωτική πίεση του αίματος (ΚΩΠ), διότι σε κάθε ελάττωση 

της το ήπαρ ανταποκρίνεται αυξάνοντας το ρυθμό σύνθεσης αλβουμίνης, και από την 

ορμονική ισορροπία του κάθε ατόμου. (Κριτσέλη Ε.Α., 2012) 

Η αλβουμίνη είναι υπεύθυνη για το 80% της κολλοειδωσμωτικής πίεσης του αίματος 

(Hoye et al., 1970). H ενδογενής αλβουμίνη συμβάλλει στην εξασφάλιση 

φυσιολογικής ΚΩΠ. Ως αποτέλεσμα αυτού, διατηρείται φυσιολογική η πνευμονική και 

νεφρική λειτουργία,  η ηλεκτρολυτική ισορροπία και η φυσιολογική ενυδάτωση.  

Η ιδιαίτερη χημική δομή της αλβουμίνης, της επιτρέπει να προσδένεται και να 

μεταφέρει διάφορα μόρια, όπως μεταβολίτες (χοληστερόλη, λιπαρά οξέα, ανιόντα και 

κατιόντα κ.α.), αέρια (μονοξείδιο του αζώτου - ΝΟ), καθώς και εξωγενείς ουσίες 

(φάρμακα, ουσίες διαιτητικής πρόσληψης κ.α.) στην κυκλοφορία του αίματος (Bolli et 

al., 2010; Evans, 2002). Επιπλέον, η αλβουμίνη φαίνεται να έχει ρόλο στη 

φαρμακοκινητική πολλών σκευασμάτων, καθώς και στο χειρισμό των τοξικών 

αποβλήτων τους (Kratz, 2008;Abe et al., 2001) 

Γνωστή ιδιότητα της αλβουμίνης είναι η αντιοξειδωτική της δράση στο πλάσμα του 

αίματος, το οποίο υπόκειται σε διαρκές οξειδωτικό στρες, μέσω της ιδιότητας της να 

δεσμεύει χαλκό, βασικό συστατικό πολλών ελεύθερων ριζών (Fanali et al., 2012). 

Καταγεγραμμένη είναι και η συμμετοχή της αλβουμίνης σε διεργασίες οι οποίες 

λαμβάνουν χώρα κατά την επούλωση ιστών, καθώς και η συμβολή της στην 
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ανάρρωση χειρουργικών ασθενών. O Visschers και οι συνεργάτες, το 2008, βρήκαν 

ισχυρή συσχέτιση μεταξύ των προεγχειρητικών τιμών αλβουμίνης και της αυτόματης 

σύγκλεισης συριγγίων, ενώ την ίδια χρονιά ο Arozullah και οι συνεργάτες του, 

συμπεριέλαβαν την υποαλβουμιναιμία (<3.0 g/dL) ως έναν από τους κύριους 

προγνωστικούς δείκτες μετεγχειρητικών επιπλοκών στον Respiratory Failure Risk 

Index. 

3.1.1.2. Αλβουμίνη ορού και θρεπτική κατάσταση  

Τα επίπεδα αλβουμίνης ορού χρησιμοποιούνται ευρέως τα τελευταία χρόνια, για να 

εκτιμηθεί η θρεπτική κατάσταση. Αποτελούν ένα αξιόπιστο διατροφικό κριτήριο, 

ειδικά για ηλικιωμένα άτομα (Sacks et al., 2000), ενώ σύμφωνα με τον Laky και τους 

συνεργάτες του (2010), υποδεικνύει την χρόνια υποθρεψία. Ωστόσο, τα επίπεδα 

αλβουμίνης επηρεάζονται αρνητικά σε καταστάσεις όπως το τραύμα, το 

περιεγχειρητικό stress, οξείς και λοιμώδεις καταστάσεις, την κακή θρέψη και τον 

υπερμεταβολισμό (Lien et al., 2004; Gibbs et al., 1999; Cafiero et al., 1989).  

3.1.1.3. Επίπεδα αλβουμίνης ορού και καρκίνος 

Σε υγιείς ενήλικες παρατηρούμε διαρκή, σχεδόν ισόποση, αποδόμηση και σύνθεση 

πρωτεϊνών, έτσι ώστε να καλύπτονται οι ανάγκες του μεταβολισμού, υπό 

μεταβαλλόμενες συνθήκες. Σε καρκινοπαθή πληθυσμό, η ζυγαριά αποδόμησης προς 

σύνθεσης, κλίνει προς την αποδόμηση, και ως αποτέλεσμα, επέρχεται 

υποαλβουμιναιμία. Ως υποαλβουμιναιμία ορίζεται ως η κλινική κατάσταση κατά την 

οποία τα επίπεδα αλβουμίνης στον ορό του αίματος είναι χαμηλότερα από το 

φυσιολογικό (<3.0 g/dL).  Ειδικότερα στον καρκίνο, το διατροφικό αυτό έλλειμμα 

εμφανίζεται δευτεροπαθώς λόγω μειωμένης ενεργειακής πρόσληψης, σε μεταβολικές 

διαταραχές, σε ανορεξία και σε δυσαπορρόφηση θρεπτικών συστατικών,  με 

πρωτοπαθές αίτιο ωστόσο να παραμένει η ίδια η νόσος. Οι επιπτώσεις της 

υποαλβουμιναιμίας είναι πολλές και δυσμενείς για τον οργανισμό, και η κακή θρέψη 

είναι μια εξ αυτών (Κριτσέλη Ε.Α., 2012). 

Είναι ευρέως αποδεκτό, ότι η υποαλβουμιναιμία σε καρκινοπαθείς αποτελεί κακό 

προγνωστικό δείκτη, μαζί με την ηλικία, την επέκταση και την ανατομική εντόπιση 

του καρκινώματος (Longo et al., 2000; Cafiero et al., 1989). Τα επίπεδα αλβουμίνης 
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ορού χρησιμοποιούνται για την εκτίμηση της διατροφικής κατάστασης καρκινοπαθών, 

ενώ χρησιμοποιούνται  και για την εκτίμηση της πορείας της νόσου σε πολλούς 

τύπους καρκίνου (Lien et al., 2003). Τα προεγχειρητικά επίπεδα αλβουμίνης είναι 

δυνατόν να υποδεικνύουν τη βιολογική συμπεριφορά του καρκίνου. Έχει βρεθεί πως 

χαμηλές τιμές αλβουμίνης ορού συνδέονται με αυξημένη κακοήθεια του 

καρκινώματος (Cenzig et al., 2006). Ειδικότερα, για τους γυναικολογικούς καρκίνους, 

ο Clark και οι συνεργάτες του (2001) βρήκαν πως σε ασθενείς με καρκίνο ωοθηκών, 

οι προεγχειρητικές τιμές αλβουμίνης είναι ο πλέον αξιόπιστος προγνωστικός δείκτης 

επιβίωσης. 

Από την έρευνα του Kathresan και των συνεργατών του, το 2011, σε δείγμα 

ασθενών με γυναικολογικό καρκίνο, βρέθηκε πως χαμηλά επίπεδα προεγχειρητικής 

αλβουμίνης σχετίζονται στατιστικά σημαντικά με περισσότερες μετεγχειρητικές 

επιπλοκές, περισσότερες επανεισαγωγές στο νοσοκομείο, επανεγχειρήσεις, εισαγωγές 

στη μονάδα εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) και επάνοδο του καρκίνου. Ειδικότερα, στην 

παραπάνω έρευνα, βρέθηκε πως γυναίκες με καρκίνο ωοθηκών, είχαν χαμηλότερα 

επίπεδα αλβουμίνης και χρειάστηκαν περισσότερες χορηγήσεις αίματος κατά τη 

διάρκεια του χειρουργείου, σε σύγκριση με το υπόλοιπο δείγμα με γυναικολογικό 

καρκίνο, πλην των ωοθηκών. Ακόμη, παρατηρήθηκε πως τα χαμηλά επίπεδα 

προεγχειρητικής αλβουμίνης σχετίζονται σημαντικά με περισσότερες εκτομές 

εντέρου. Συνοψίζοντας αυτά τα στοιχεία, οι συγγραφείς βρήκαν πως η αλβουμίνη 

είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας πρόβλεψης μετεγχειρητικών επιπλοκών, και πως 

αν τα επίπεδα της αλβουμίνης είναι μικρότερα από το φυσιολογικό (<3,89 g/dL), οι 

ασθενείς ήταν 3,44 φορές πιο πιθανό να εμφανίσουν μετεγχειρητικές επιπλοκές. 

Ο Alphs και οι συνεργάτες του το 2006, χρησιμοποίησαν την αλβουμίνη ως 

προεγχειρητικό προγνωστικό δείκτη μετεγχειρητικού αποτελέσματος και επιβίωσης, 

σε ηλικιωμένες με γυναικολογικό καρκίνο. Τα αποτελέσματα τους έδειξαν πως η 

αλβουμίνη σχετίζεται σημαντικά με αυξημένα ποσοστά θνησιμότητας, αποτελέσματα 

σύμφωνα με εκείνα του Laky και συνεργατών του σε γυναίκες με καρκίνο των 

ωοθηκών, ενώ οι παραπάνω συνέδεσαν τα χαμηλά επίπεδα αλβουμίνης και με 

αυξημένο χρόνο νοσηλείας (2010). 
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3.1.2. Γκρελίνη ορού 

3.1.2.1. Δομή γκρελίνης 

Η γκρελίνη είναι μια ορμόνη, με μορφή πεπτιδίου, που απομονώθηκε αρχικά από το 

στομάχι (Chopin et al., 2011). Αποτελείται από 28 αμινοξέα, και αρχικά 

ανακαλύφθηκε ως ο συνδαιτυμόνας του υποδοχέα της αυξητικής ορμόνης στον 

υποθάλαμο. Μετά από γαστρεκτομή, παρατηρείται μείωση της συγκέντρωση της 

γκρελίνης περισσότερο από 60%, παρατήρηση που υποδεικνύει πως η μεγαλύτερη 

ποσότητα γκρελίνης παράγεται από τη γαστρική χλωρίδα (Castañeda et al., 2010, 

Jeon et al., 2004, Ariyasu et al., 2001). Ωστόσο, την παραγωγή της τη συναντάμε σε 

μια πληθώρα ιστών, τόσο σε φυσιολογικές, όσο και σε παθολογικές καταστάσεις. 

Αυτό το πεπτίδιο έχει ποικιλία δράσεων σε πολλά συστήματα του σώματος 

(γαστρεντερικό, καρδιαγγειακό, πνευμονικό, ανοσοποιητικό κ.α. ), καθώς και ποικιλία 

ρόλων που εκτείνονται από την ορεξιογόνο δράση του έως επίδραση στον  

πολλαπλασιασμό των κυττάρων. 

3.1.2.2. Γκρελίνη ορού και ομοιόσταση 

Η γκρελίνη θεωρείται ως η πλέον ισχυρή ενδογενής ορεξιογόνος ορμόνη και οδηγεί 

σε θετικό ισοζύγιο ενέργειας( Castañeda et al., 2010, Konturek et al., 2004, De 

Ambrogi et al., 2003), μέσω της αύξησης πρόσληψης τροφής και της μείωσης της 

ενεργειακής δαπάνης(Wren et al., 2001). 

Οι πλέον ερευνημένες δράσεις της γκρελίνης είναι αυτές της διέγερσης πρόσληψης 

τροφής και της αποθήκευσης λιπώδους ιστού (Kim et al., 2004; Muccioli et al., 2004), 

διότι η γκρελίνη είναι η μόνη ορμόνη που υπάρχει στην αιματική κυκλοφορία η οποία 

προάγει την πρόσληψη τροφής και την αποθήκευση λιπώδους ιστού (Cummings et 

al., 2006; Grove et al., 2005). Καθώς αυτές οι δράσεις είναι άμεσα συνδεδεμένες με 

την ενεργειακή ομοιόσταση,  η γκρελίνη φαίνεται να συνδέεται και με άλλες 

διαδικασίες του μεταβολικού ελέγχου, όπως η έκκριση ινσουλίνης (Reimer et al., 

2003; Broglio et al., 2002; Broglio et al., 2001), η επιλογή βιοχημικού υποστρώματος 

και η συμμετοχή των κατάλληλων θρεπτικών συστατικών (Beck et al., 2002), μέσω 

της αποστολής σημάτων  στον υποθάλαμο, όταν υπάρχει ανάγκη εφοδιασμού με 

μεταβολικά υποστρώματα. 
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Κάποιες έρευνες δείχνουν πως τα επίπεδα γκρελίνης πλάσματος αυξάνονται από την 

παιδική ηλικία έως τη μέση, αλλά πέφτουν στην 3η ηλικία (Rigamonti et al., 2002), 

γεγονός που έχει παρατηρηθεί και σε τρωκτικά (Liu et al., 2002). Το γήρας σχετίζεται 

με άρνηση πρόσληψης τροφής, που οδηγεί σε ακούσια απώλεια βάρους και αυξημένο 

κίνδυνο για χρόνιες παθήσεις. Σε υποσιτισμένους γηραιούς ασθενείς, η συγκέντρωση 

γκρελίνης πλάσματος βρέθηκε να είναι στατιστικά σημαντικά υψηλότερη απ’ ότι σε 

υγιείς ενήλικες, γεγονός που ενισχύει την πεποίθηση πως η γκρελίνη συμμετέχει στην 

προστασία του οργανισμού από την καχεξία. 

Η συγκέντρωση γκρελίνης πλάσματος σε δείγματα υγιών πληθυσμών είναι 100-120 

fmol ανά mL. Το γεγονός αυτό υποδηλώνει πως η γκρελίνη δεν εκκρίνεται στην 

γαστρεντερική οδό, αλλά στην συστημική κυκλοφορία, που με τη σειρά του δείχνει 

πως η γκρελίνη έχει ενδοκρινή, παρακρινή και ενδεχομένως αυτοκρινή επίδραση 

(Date et al., 2000). 

Σε παχύσαρκα άτομα, η συγκέντρωση γκρελίνης πλάσματος είναι χαμηλότερη απ’ ότι 

σε μη παχύσαρκα άτομα, μετά από συγκρίσεις με χρήση νορμοβαρών ατόμων ως 

μάρτυρα (Reinehr et al., 2007; Vicennati et al., 2007; Tschop et al., 2001). Τα 

χαμηλότερα επίπεδα γκρελίνης ίσως υποδεικνύουν ένα νέο μοντέλο «άμυνας» του 

σώματος έναντι της παχυσαρκίας, καθώς η συγκέντρωση της γκρελίνης πέφτει, έτσι 

ώστε το παχύσαρκο άτομο να έχει λιγότερη όρεξη. Ενώ η γκρελίνη φαίνεται να μην 

ευθύνεται για την παχυσαρκία, και ούτε έχει διευκρινιστεί πλήρως ο ρόλος της στην 

αιτιολογία της παχυσαρκίας, θεωρείται εξαιρετικά σημαντικός παράγοντας, λόγω της 

ικανότητας της να προκαλεί θετικό ενεργειακό ισοζύγιο. Ο Wortley και οι συνεργάτες,  

και ο Zigman και οι συνεργάτες, το 2005,  βρήκαν πως η απουσία της γκρελίνης 

καθώς και του υποδοχέα της προστατεύουν ποντίκια από την  προκαλούμενη από τη 

δίαιτα παχυσαρκία. Ωστόσο αυτή η παρέμβαση δε φάνηκε μακροπρόθεσμα να 

προκαλεί μείωση βάρους (Zorilla et al., 2006). Η γκρελίνη πλάσματος έχει 

παρατηρηθεί και σε καχεκτικούς ασθενείς με συνοσηρότητα. Τα επίπεδα γκρελίνης 

πλάσματος είναι ανεβασμένα σε καχεξία λόγω καρκίνου των πνευμόνων (Shimizu et 

al., 2003), χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας (Nagaya et al., 2001), νεφρικής 

ανεπάρκειας (Yoshimoto et al., 2002), χρόνιας ηπατικής νόσου (Tacke et al., 2003) 

και νευρικής ανορεξίας (Otto et al., 2001). Η αυξημένη γκρελίνη σε αυτές τις 



  

 

   39 

 

παθολογικές καταστάσεις ίσως είναι μέρος της ανοσολογικής απάντησης του 

οργανισμού στην «καταστροφή» του. 

Θεραπευτικές παρεμβάσεις με χορήγηση γκρελίνης σε καταβολικούς ασθενείς μπορεί 

να προκαλέσουν συνδυασμό πρόσληψης τροφής, αυξημένη γαστρική κινητικότητα 

και αποθήκευση θρεπτικών συστατικών, μαζί με αύξηση των επιπέδων αυξητικής 

ορμόνης, γεγονός που συνδέει τη συμμετοχή θρεπτικών συστατικών με την 

ανάπτυξη και τις επιδιορθωτικές λειτουργίες του σώματος (Castañeda et al., 2010). 

Στοχοποιώντας βιοχημικούς δρόμους της γκρελίνης για την αντιμετώπιση 

μεταβολικών διαταραχών, το πεπτίδιο θα μπορούσε να είναι μια μέθοδος 

αντιμετώπισης της καχεξίας και της παχυσαρκίας (Cummings et al., 2006; Grove et 

al., 2005). 

3.1.2.3. Γκρελίνη και αντικαρκινική θεραπεία 

Η καρκινική καχεξία είναι μια επικίνδυνη για τη ζωή κατάσταση, που εμφανίζεται με 

πρωτοπαθές αίτιο το νεόπλασμα. Εμφανίζεται περίπου στο 50% των ασθενών με 

καρκίνο, και συνδέεται με φτωχότερη πιθανότητα επιβίωσης (Lee et al., 2006; Hattori 

et al., 2001). Υπάρχουν πλέον σαφείς αποδείξεις πως, πολλοί τύποι καρκίνου, και 

ειδικά οι ορμονοεξαρτώμενοι καρκίνοι του στήθους, των ωοθηκών και του 

ενδομητρίου, εκφράζουν τα συστατικά του άξονα γκρελίνης/υποδοχέα της γκρελίνης, 

και πως αυτός ο άξονας παίζει καθοριστικό ρόλο στη ρύθμιση του πολλαπλασιασμού 

των καρκινικών κυττάρων (Jeffery et al., 2003). 

Η χρησιμότητα της γκρελίνης στο καρκίνο, έχει φανεί στη χρήση της σε τρωκτικά. 

Χορήγηση εξωγενούς γκρελίνης σε ποντίκια με καρκίνο του δέρματος, κατά μέρος 

αντιστρέφει την καρκινική καχεξία (Hanada et al., 2004; Hanada et al., 2003).  

Τελευταία έχει αρχίσει και ερευνάται η σχέση της γκρελίνης, καθώς και του υποδοχέα 

της (GHSR), στον καρκίνο. Η γκρελίνη καθώς και ο υποδοχέας της έχουν βρεθεί σε 

καρκινικούς ιστούς και υποδεικνύεται πως παίζουν έναν αυτοκρινή/παρακρινή ρόλο 

στον καρκίνο, και έτσι θα μπορούσε το πεπτίδιο να χρησιμοποιηθεί ως ένας νέος 

θεραπευτικός στόχος στον καρκίνο. 

Οι ενδείξεις που υπάρχουν βάσει βιβλιογραφίας δείχνουν πως η χρήση της γκρελίνης 

ως θεραπευτικό μέσο πρέπει να γίνεται με μέτρο, διότι δεν έχει αποσαφηνιστεί ακόμη 
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αν η γκρελίνη βοηθά ή καθυστερεί των κυτταρικό πολλαπλασιασμό καρκινικών 

κυτταρικών σειρών (Chopin et al., 2011). Πρόσφατες έρευνες δείχνουν πως η 

γκρελίνη και ο υποδοχέας της έχουν ανοσοπροστατευτικό ρόλο σε πολλούς 

ενδοκρινείς και μη ενδοκρινείς όγκους (de Herder WW., 2007). Οι αποδείξεις που 

υπάρχουν, ωστόσο, βάσει βιβλιογραφίας μέχρι στιγμής, δείχνουν πως η γκρελίνη 

προωθεί παρά καθυστερεί την καρκινογένεση (Nikolopoulos et al., 2010). 

Παρά την ανάλυση πολλών ερευνών, που είτε υποστηρίζουν θετική (Ji et al., 2007, 

Murata et al., 2002 ,Cassoni et al., 2000), είτε αρνητική επίδραση της γκρελίνης στον 

πολλαπλασιασμό των καρκινικών κυττάρων (Vollante et al., 2003, Cassoni et al., 

2001), δεν έχει διευκρινιστεί ακόμη κατά πόσο η γκρελίνη προκαλεί ή έχει 

προστατευτική επίδραση όσον αφορά τις κακοήθειες. Οι διαφορετικές δράσεις του 

πεπτιδίου, ανάλογα με την εκάστοτε κακοήθεια που εξετάζεται, δυσχεραίνουν την 

αποσαφήνιση της δράσης της γκρελίνης. Υπάρχει μόνο η ισχυρή πεποίθηση πως η 

γκρελίνη άλλοτε δρα ως βασικός και άλλοτε ως συμπληρωματικός ενδιάμεσος στην 

αύξηση των κυττάρων και τον πολλαπλασιασμό τους, και ενδεχομένως, συμβάλει 

στους μηχανισμούς της καρκινογένεσης. Σύμφωνα με τον Νικολόπουλο και τους 

συνεργάτες του (2010), η γκρελίνη μελλοντικά θα αποτελέσει είτε θεραπευτικό στόχο 

για τον καρκίνο, είτε προγνωστικό δείκτη νεοπλασίας. 
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1. Σκοπός  

Ο σκοπός της παρούσας έρευνας είναι τετραπλός· να εξετάσει α) κατά πόσο, η 

υποβολή ασθενούς με γυναικολογικό καρκίνο σε χειρουργείο, μπορεί να μεταβάλει 

την κατάσταση θρέψης του ασθενούς, β) ποιες ομάδες ασθενών διατρέχουν 

υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης κακής θρέψης μετεγχειρητικά, γ) πως η διάρκεια 

νοσηλείας ασθενών με γυναικολογικό καρκίνο, επηρεάζεται από την κατάσταση 

θρέψης των ασθενών, δ) πως σχετίζονται/μεταβάλλονται τα επίπεδα γκρελίνης ορού 

από την κατάσταση θρέψης του ατόμου μετεγχειρητικά. 

 

2. Δείγμα 

2.1. Μέγεθος δείγματος 

Το μέγεθος του δείγματος αποτελούνταν από 70 γυναίκες ασθενείς, πάσχουσες από 

γυναικολογικό καρκίνο. Οι κύριοι τύποι καρκίνου που εξετάστηκαν στην παρούσα 

έρευνα ήταν· καρκίνος των ωοθηκών, καρκίνος του ενδομητρίου, καρκίνος του 

τραχήλου της μήτρας, καρκίνος του κόλπου και καρκίνος του αιδοίου. 

2.2. Τόπος διεξαγωγής της έρευνας 

Η έρευνα διεξήχθη στην Α’ Μαιευτική - Γυναικολογική Κλινική ΑΠΘ, Νοσοκομείο 

«Παπαγεωργίου» Θεσσαλονίκης, μετά από έγκριση του διευθυντή της Α’ Μαιευτικής -

Γυναικολογικής Κλινικής ΑΠΘ, του Επιστημονικού Συμβουλίου του Νοσοκομείου 

«Παπαγεωργίου» Θεσσαλονίκης, της Τρίτης Υγειονομικής Περιφέρειας Μακεδονίας 

(ΥΠΕ), καθώς και της Αρχής Προστασίας δεδομένων Προσωπικού Χαρακτήρα. 

2.3.  Κριτήρια επιλογής – αποκλεισμού δείγματος 

Τα κριτήρια επιλογής του δείγματος ήταν γυναίκες ασθενείς της Α’ Μαιευτικής-

Γυναικολογικής Κλινικής του ΑΠΘ, με διαγνωσμένο γυναικολογικό καρκίνο, ενήμερες 

για τη διάγνωση, που πρόκειται να υποβληθούν σε χειρουργείο αφαίρεσης του όγκου 

ή άλλης χειρουργικής επέμβασης που αφορά αποκλειστικά την εξετάζουσα νόσο. 

Τα κριτήρια αποκλεισμού ήταν γυναίκες ασθενείς με διαγνωσμένο γυναικολογικό 

καρκίνο και συνυπάρχοντα ψυχολογικά ή διανοητικά νοσήματα, ασθενείς που δεν 
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ήταν σε θέση να κατανοήσουν το σκοπό της έρευνας και να δώσουν συγκατάθεση 

για συμμετοχή, ασθενείς που δε μιλούν ή καταλαβαίνουν την Ελληνική γλώσσα, 

καθώς και ασθενείς που δεν ήταν ενήμεροι για τη διάγνωση του καρκίνου κατά την 

παραμονή τους στο νοσοκομείο. 

2.4.  Δείγματα που αποκλείστηκαν  

Πέρα από τις ασθενείς που αποκλείσθηκαν με βάση τα προαναφερθέντα κριτήρια, 

υπήρξαν και περαιτέρω αποκλεισμοί ασθενών από το δείγμα. Από το δείγμα 

αποκλείσθηκαν τρεις (3) ασθενείς, διότι δεν προσήλθαν στον προγραμματισμένο 

μετεγχειρητικό έλεγχο, 30 με 40 μέρες μετά τη χειρουργική επέμβαση. Ακόμη, 

αποκλείσθηκε μια (1) ασθενής, διότι απεβίωσε πριν το μετεγχειρητικό έλεγχο. Τέλος, 

αποκλείσθηκαν από την έρευνα όσες ασθενείς υποβλήθηκαν σε χειρουργική 

επέμβαση, αλλά η ιστολογική τους εξέταση δεν έδειξε κακοήθες νεόπλασμα (n=10). 

2.4.1. Αποκλεισμός από τον προσδιορισμό γκρελίνης πλάσματος 

Από τον προσδιορισμό γκρελίνης πλάσματος, αποκλείσθηκαν όσες ασθενείς 

προσήλθαν στο νοσοκομείο χωρίς προηγούμενη, τουλάχιστον τετράωρη, νηστεία. 

2.4.2. Αποκλεισμός από τη λιπομέτρηση 

Από τη λιπομέτρηση, με μέτρηση του πάχους των δερματικών πτυχών, 

αποκλείσθηκαν οι ασθενείς στις οποίες δεν ήταν δυνατή η μέτρηση μιας απο τις 

μετρούμενες δερματοπτυχές (πάχος δερματοπτυχής ≥ 50mm) και όσες ασθενείς 

είχαν ασκίτη ή πολύ έντονο οίδημα στην κοιλιακή χώρα, καθώς η παραπάνω 

κατάσταση οδηγούσε σε λανθασμένο αποτέλεσμα της μέτρησης του σωματικού 

λίπους (n=12). 
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3. Χαρακτηριστικά μελέτης 

3.1.  Μέθοδοι 

Το δείγμα, κλήθηκε να συμπληρώσει ένα σύντομο ιστορικό δεδομένων οικογενειακής 

κατάστασης, ιατρικών δεδομένων και προσωπικών συνηθειών, καθώς υποβλήθηκε σε 

ανθρωπομετρικές μετρήσεις, υποκειμενική σφαιρική αξιολόγηση θρέψης, και 

υποκειμενική αξιολόγηση όρεξης. Επιπλέον, έγινε λήψη αίματος για προσδιορισμό 

βιοχημικών δεικτών, όπως θα αναλυθεί παρακάτω. 

Η κατηγοριοποίηση των δεδομένων του δείγματος, μετά τη λήψη έγινε στις εξής 

οχτώ υποκατηγορίες,  

 Εμμηνόπαυση: Η κατηγοριοποίηση των στοιχείων έγινε σε 2 ομάδες σε ασθενείς 

που είχαν μπει στο στάδιο της εμμηνόπαυσης και σε ασθενείς που δεν είχαν μπει 

στο στάδιο της εμμηνόπαυσης. 

 Σωματικό Βάρος: Η κατηγοριοποίηση των στοιχείων έγινε σε 4 ομάδες: 

ελλειποβαρείς (ΔΜΣ < 18,5 kg/m2), νορμοβαρείς (ΔΜΣ 18,5 – 24, 9 kg/m2), 

υπέρβαροι (ΔΜΣ > 25 – 29,9 kg/m2), παχύσαρκοι (ΔΜΣ > 30-34,9 kg/m2). 

 Ατοκία: Η κατηγοριοποίηση των στοιχείων έγινε σε 2 ομάδες· στους ασθενείς που 

δεν είχαν αποκτήσει τέκνα, και σε ασθενείς που είχαν αποκτήσει τέκνα. 

 Συνοσηρότητα: Η κατηγοριοποίηση των στοιχείων έγινε σε 2 ομάδες σε ασθενείς 

που είχαν επιπλέον του γυναικολογικού καρκίνου διεγνωσμένη συνοδή νόσο , και 

σε ασθενείς που δεν είχαν κάποιο συνοδή νόσο. 

 Kατάσταση θρέψης: Η κατηγοριοποίηση των στοιχείων έγινε σε 4 ομάδες, σε 

ασθενείς όπου βρίσκονταν σε καλή κατάσταση θρέψης προ- και μετεγχειρητικά, 

και σε ασθενείς που δεν βρίσκονταν σε καλή κατάσταση θρέψης προ- και 

μετεγχειρητικά. 

 Συνυπάρχον / Προϋπάρχον  CA: Η κατηγοριοποίηση των στοιχείων έγινε σε 2 

ομάδες ανεξαρτήτως εστίας του καρκίνου· στους ασθενείς που δεν είχαν 

συνυπάρχον / προϋπάρχον καρκίνο, και στους ασθενείς που είχαν συνυπάρχον / 

προϋπάρχον καρκίνο. 
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 Εστία CA: Η κατηγοριοποίηση των στοιχείων έγινε σε 6 ομάδες ανάλογα με την 

εστία της νόσου· σε ασθενείς που είχαν καρκίνο των ωοθηκών, καρκίνο του 

ενδομητρίου, καρκίνο του τραχήλου της μήτρας, καρκίνο του κόλπου,και καρκίνο 

του αιδοίου. 

 Ταξινόμηση CA: Η κατηγοριοποίηση των στοιχείων έγινε σε 6 ομάδες ανάλογα με 

το στάδιο εξέλιξης της νόσου· Στάδιο Ι, Στάδιο ΙΙ, Στάδιο ΙΙΙ και Στάδιο ΙV 

σύμφωνα με το FIGO-IGCS σύστημα ιστολογικής διαβάθμισης και σταδιοποίησης 

των όγκων (Benedet et al., 2000). 

 

3.2. Προεγχειρητικός και μετεγχειρητικός έλεγχος 

Ο προεγχειρητικός έλεγχος γινόταν κατά την εισαγωγή του ατόμου στη 

Γυναικολογική κλινική, μια ημέρα πριν την υποβολή του ατόμου σε χειρουργική 

επέμβαση προς αντιμετώπιση του κακοήθειας. Ο βιοχημικός και ορμονικός έλεγχος, 

γινόταν πρωινές ώρες, και ο ασθενής ήταν σε κατάσταση νηστείας. 

Ο μετεγχειρητικός έλεγχος γινόταν σε διάστημα 30 – 40 ημερών από την ημέρα του 

χειρουργείου. Ο έλεγχος προηγούνταν οποιασδήποτε θεραπείας για την περαιτέρω 

από το χειρουργείο αντιμετώπιση της κακοήθειας (χημειοθεραπεία, ακτινοθεραπεία, 

αντινεοπλασματικά φάρμακα).  Ο βιοχημικός και ορμονικός έλεγχος, γινόταν πρωινές 

ώρες, και ο ασθενής ήταν σε κατάσταση νηστείας. 

 

3.3. Ερωτηματολόγιο υποκειμενικής εκτίμησης κατάστασης θρέψης – 

SGA 

Η κλινική μέθοδος εκτίμησης της κατάστασης θρέψης η οποία καλείται Υποκειμενική 

Σφαιρική Αξιολόγηση ( SGA ), συνεκτιμά ιστορικές, συμπτωματικές, και σωματικές 

παραμέτρους. Η μέθοδος αυτή εντοπίζει ασθενείς με δυσθρεψία οι οποίοι βρίσκονται 

σε αυξημένο κίνδυνο για ιατρικές επιπλοκές, οι οποίοι χρήζουν διατροφικής 

υποστήριξης και θεραπείας. Η βάση της αξιολόγησης αυτής είναι ο καθορισμός του 

εάν υπάρχει περιορισμός της αφομοίωσης των θρεπτικών συστατικών λόγω 

μειωμένης πρόσληψης τροφής, δυσπεψίας ή δυσαπορρόφησης, εάν η υποθρεψία έχει 
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προκαλέσει κάποιες επιπτώσεις στη λειτουργία των οργάνων και στη σύσταση του 

σώματος και εάν η πορεία της νόσου του ασθενή επηρεάζει τις διατροφικές ανάγκες. 

Η φόρμα που παρουσιάζει τη λήψη ιστορικού και της σωματικής εξέτασης 

παρουσιάζεται στο γράφημα 1. 

Το ιστορικό που χρησιμοποιείται στη SGA επικεντρώνεται σε πέντε περιοχές. Το 

ποσοστό της απώλειας του σωματικού βάρους τους προηγούμενους έξι μήνες 

χαρακτηρίζεται ως ήπιο ( <5% ), μέτριο ( 5-10% ) και σοβαρό ( >10% ). Ο τρόπος, 

ωστόσο , με τον οποίο επήλθε αυτή η απώλεια είναι επίσης σημαντικός και είναι 

δυνατό, για κάποιον ασθενή να παρουσιάζει σημαντική απώλεια βάρους, αλλά να 

εξακολουθεί να θεωρείται ότι βρίσκεται σε καλή κατάσταση θρέψης εάν το σωματικό 

του βάρος, χωρίς οίδημα ή ασκίτη, έχει πρόσφατα αυξηθεί. Για παράδειγμα μια 

ασθενής η οποία παρουσίασε μια ελάττωση του σωματικού του βάρους της τάξεως 

του 10%, αλλά επανέκτησε το 3% του βάρους της τον προηγούμενο μήνα, θα 

θεωρηθεί ότι βρίσκεται σε καλή κατάσταση θρέψης. Η διατροφική πρόσληψη ορίζεται 

ως φυσιολογική ή μη φυσιολογική με κριτήριο οποιαδήποτε αλλαγή στη συνήθη 

πρόσληψη ή με το εάν η τρέχουσα δίαιτα είναι διατροφικά επαρκής. Επίσης 

καταγράφεται η παρουσία εκτεταμένων γαστρεντερικών συμπτωμάτων όπως η 

ανορεξία, η ναυτία, οι εμετοί , η διάρροια και το κοιλιακό άλγος, τα οποία 

παρουσιάζονται σε καθημερινή βάση για τουλάχιστον δυο εβδομάδες. Η λειτουργική 

ικανότητα του ασθενή, ορίζεται ως κλινήρης, υποτυπωδώς δραστήρια ή πλήρους 

δραστηριότητας. Το τελευταίο χαρακτηριστικό του ιστορικού αφορά τις μεταβολικές 

ανάγκες του ασθενούς με βάση το στάδιο της υποκείμενης νόσου. Παραδείγματα 

νοσημάτων που προκαλούν υψηλού βαθμού στρες είναι τα εγκαύματα, το 

εκτεταμένο τραύμα, και η βαριά λοίμωξη όπως η οξεία κολίτιδα. Νοσήματα που 

προκαλούν μέσου βαθμού στρες πιθανόν να είναι οι ήπιες λοιμώξεις ή ο 

περιορισμένος όγκος. 

Τα χαρακτηριστικά της φυσικής εξέτασης σημειώνονται ως φυσιολογικά, ήπια, 

μέτρια, ή σοβαρής μεταβολής. Η απώλεια υποδόριου λίπους μετράται στη περιοχή 

του τρικέφαλου και στο μέσο της  μασχαλιαίας γραμμής στο επίπεδο των τελικών 

πλευρών. Οι μετρήσεις αυτές δεν είναι ακριβείς, αλλά αποτελούν μια υποκειμενική 

εκτίμηση του βαθμού απώλειας του υποδόριου ιστού. Το δεύτερο χαρακτηριστικό 

είναι η εκφύλιση του μυϊκού ιστού στις περιοχές των κροτάφων καθώς και στους 
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δελτοειδείς και τετρακέφαλους, όπως καθορίζονται μέσω της απώλειας όγκου και 

τόνου οι οποίοι ανιχνεύονται μέσω της ψηλάφησης. Η παρουσία οποιουδήποτε 

νευρικού ελλείμματος είναι δυνατόν να αλλοιώσει αυτού του τύπου την αξιολόγηση. 

Η παρουσία οιδήματος στον αστράγαλο και στις περιοχές γύρω από το ιερό οστό 

καθώς και η παρουσία ασκίτη, καταγράφονται επίσης. Συνυπάρχουσα νόσος όπως η 

νεφρική ή συμφορητική ανεπάρκεια είναι δυνατόν να τροποποιήσει το βάρος που 

τίθεται στο εύρημα του οιδήματος. Τέλος καταγράφονται οποιεσδήποτε αλλοιώσεις 

του βλεννογόνου και του δέρματος, καθώς και το χρώμα και η εμφάνιση του 

τριχώματος του ασθενή. 

Τα ευρήματα του ιστορικού και της σωματικής εξέτασης χρησιμοποιούνται για την 

κατάταξη των ασθενών σε ασθενείς με καλή κατάσταση θρέψης (κατηγορία Α), σε 

ασθενείς με μέτρια ή πιθανή δυσθρεψία (κατηγορία Β) και σε ασθενείς με βαριά 

δυσθρεψία (κατηγορία Γ). Η κατηγοριοποίηση αυτή ορίζεται με βάση την 

υποκειμενική λήψη του σωματικού βάρους. Οι μεταβολές των υγρών που σχετίζονται 

με την έναρξη της εμφάνισης ή τη θεραπεία του οιδήματος ή του ασκίτη θα πρέπει 

να λαμβάνονται υπόψιν κατά την ερμηνεία των αλλαγών στο σωματικό βάρος. Σε 

γενικές γραμμές, όταν ένας ασθενής έχει βιώσει απώλεια βάρους και εκφύλιση μυικού 

ιστού, αλλά τη στιγμή αυτή σιτίζεται ικανοποιητικά προσλαμβάνοντας βάρος, 

κατατάσσεται στους ασθενείς με καλή κατάσταση θρέψης. Ασθενής ο οποίος έχει 

βιώσει μέτρια απώλεια βάρους, μειωμένη διατροφική πρόσληψη για παρατεταμένο 

χρονικό διάστημα, συνεχή απώλεια βάρους, προοδευτική μείωση της 

λειτουργικότητας, παράλληλα με νόσο ‘’μέτριου στρες’’, κατατάσσεται στους ασθενείς 

με μέτρια δυσθρεψία. Ασθενής ο οποίος έχει βιώσει μεγάλη απώλεια βάρους, 

συνεχίζει να σιτίζεται ανεπαρκώς, παρουσιάζει προοδευτική μείωση της 

λειτουργικότητας, παράλληλα με εκφύλιση του μυϊκού ιστού, κατατάσσεται στους 

ασθενείς με βαριά δυσθρεψία, ανεξάρτητα του στρες της νόσου (Detsky et al., 

1987). 
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3.4.  Ερωτηματολόγιο υποκειμενικής εκτίμησης όρεξης – CNAQ 

Η αξιολόγηση της όρεξης, έγινε με το εργαλείο εκτίμησης όρεξης των Wilson et al, 

ονομαζόμενο CNAQ – Council of Nutrition Appetite Questionnaire. Το εργαλείο αυτό, 

αποτελείται από 8 απλές ερωτήσεις – κλίμακας ( γράφημα 2 ). Κάθε απάντηση 

βαθμολογείται από το 1 έως το 5 κατ’ αντιστοιχία των απαντήσεων α – ε. Το ολικό 

σκορ CNAQ είναι το άθροισμα των επιμέρους ερωτήσεων με εύρος βαθμολόγησης 

από 8 έως 40. Χαμηλότερο σκορ, υποδεικνύει επιδείνωση της όρεξης. Οι ερωτήσεις 

συμπληρώνονται από τον εξεταζόμενο, με τη καθοδήγηση του εξεταστή. Σύμφωνα 

με τους Wilson et al, CNAQ σκορ ≤ 28 υποδεικνύει πως το άτομο έχει ανορεξία με 

κίνδυνο σημαντική απώλεια βάρους στο προσεχές διάστημα (Wilson et al., 2005). 

 

3.5.  Ανθρωπομετρία 

Τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων μετρήθηκαν ως εξής: το 

βάρος υπολογίστηκε με τη χρήση επαγγελματικού ζυγού SECA 711. Το ύψος 

μετρήθηκε με τη χρήση σταθερού αναστημόμετρου SECA 711. Η περίμετρος μέσης, 

βραχίονα και ισχίων μετρήθηκε με τη χρήση μη ελαστικής μεζούρας SECA. 

Ειδικότερα, η περίμετρος μέσης μετρήθηκε στη μέση απόσταση μεταξύ της 

τελευταίας νώθας πλευράς  και της λαγόνιας παρυφής, η περίμετρος βραχίονα στη 

μέση απόσταση μεταξύ του ακρωμίου και του ωλέκρανου, ενώ η περίμετρος ισχίων 

μετρήθηκε στη μεγαλύτερη περιφέρεια των γλουτών. 

Το πάχος των δερματικών πτυχών προσδιορίστηκε με χρήση δερματοπτυχόμετρου 

Harpenden. Οι δερματοπτυχές που μετρήθηκαν ήταν η δερματοπτυχή τρικέφαλου, η 

υπερλαγόνια και η μηριαία.  Ο προσδιορισμός της δερματικής πτυχής του τρικέφαλου 

έγινε στο σημείο που μετρήθηκε η περιφέρεια βραχίονα, με το χέρι σε ορθή γωνία. Η 

υπερλαγόνιος πτυχή μετρήθηκε 2 εκατοστά πάνω από τη λαγόνια παρυφή, με 

απομόνωση μιας διαγώνιας πτυχής. Η μηριαία δερματική πτυχή μετρήθηκε 

κατακόρυφα στην πρόσθια επιφάνεια του μηρού, στο μέσο της απόστασης από την 

άρθρωση του ισχίου ως την άρθρωση του γόνατος. Όλες οι μετρήσεις 

πραγματοποιήθηκαν στη δεξιά πλευρά του σώματος, με τους ασθενείς σε όρθια θέση. 
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Για τη μέτρηση του ποσοστού λίπους σώματος ακολουθήθηκε η εξής μέθοδος. 

Αρχικά χρησιμοποιήθηκε η εξίσωση για γυναίκες των Jackson et al (1980), για τον 

προσδιορισμό της πυκνότητας σώματος. 

ΠΣ= 1,0994921-0,0009929*ΑΔ+0,0000023*ΑΔ2-0,0001392*Η 

ΠΣ: πυκνότητα σώματος, ΑΔ: άθροισμα δερματικών πτυχών τρικέφαλου, μηρού και 

υπερλαγόνιας παρυφής σε mm, Η: ηλικία ασθενούς 

Μετά τον υπολογισμό της πυκνότητας σώματος, υπολογίσθηκε το ποσοστό 

σωματικού λίπους με βάση την εξίσωση του Siri (1961) 

%ΣΛ= (4,95 / (ΠΣ-4,5))*100 

ΣΛ: σωματικό λίπος, ΠΣ: πυκνότητα σώματος 

 

3.6. Κλινική εξέταση 

Η συλλογή τόσο των προεγχειρητικών, όσο και των μετεγχειρητικών δειγμάτων 

αίματος γινόταν κατά την εισαγωγή των ασθενών στη κλινική, μια ημέρα πριν και 30-

40 ημέρες μετά τη προγραμματισμένη χειρουργική επέμβαση, αντίστοιχα. Οι ασθενείς 

ήταν νηστικοί, τουλάχιστον 4 ώρες πριν την αιμοληψία. Το δείγμα του αίματος που 

συλλέγονταν διαμοιράζονταν σε δειγματοληπτικούς σωλήνες αίματος χωρίς 

αντιπηκτικό, για τον ακριβή προσδιορισμό της γκρελίνης του ορού και των 

βιοχημικών δεικτών. 

Επιπρόσθετα, καθώς η ακετυλιωμένη γκρελίνη είναι πεπτίδιο που διασπάται εύκολα 

από τις πρωτεάσες των κυττάρων του αίματος, στο δείγμα που προοριζόταν για τον 

προσδιορισμό της γκρελίνης του ορού, αμέσως μετά τη συλλογή του, γινόταν 

προσθήκη (20μl/ml) του αναστολέα πρωτεασών AEBSF [4-(2-Aminoethyl)-

benzenesulfonyl fluoreide], (Sigma-Aldrich, St Louis, MO, USA). Μετά την πήξη του 

αίματος  (30 min σε θερμοκρασία δωματίου) ακολουθούσε φυγοκέντριση στα 2500 

rpm για 10 min, στους 4oC. Από τη διαχωρισμένη στιβάδα ορού-πλάσματος, 250μl 

του ορού διαμοιράζονταν σε μικροσωληνάρια στα οποία προστίθονταν 25μl HCl 
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τελικής συγκέντρωσης 0,5N. Τα δείγματα αποθηκεύονταν στους -20οC μέχρι την 

στιγμή της ανάλυσης. 

 

3.6.1. Αλβουμίνη ορού 

Ο βιοχημικός προσδιορισμός της αλβουμίνης ορού έγινε με τη χρήση έτοιμου 

εμπορικού σκευάσματος (Αlbumin BCP, Abbott Laboratories, Abbott Park, Illinois, 

USA), σε αυτοματοποιημένο σύστημα ανάλυσης (ARCHITECT c3000, Abbott 

Laboratories, Abbott Park, Illinois, USA), σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστή. 

Φυσιολογικές τιμές 3,5–5,0 gr/dl. 

3.6.2. Κρεατινίνη ορού 

Ο βιοχημικός προσδιορισμός της κρεατινίνης ορού έγινε με τη χρήση έτοιμου 

εμπορικού σκευάσματος (Creatinine, Abbott Laboratories, Abbott Park, Illinois, USA), 

σε αυτοματοποιημένο σύστημα ανάλυσης (ARCHITECT c3000, Abbott Laboratories, 

Abbott Park, Illinois, USA), σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστή. Φυσιολογικές 

τιμές 0,6-0,9 mg/dl. 

3.6.3. Γλυκόζη ορού 

Ο βιοχημικός προσδιορισμός της γλυκόζης ορού έγινε με τη χρήση έτοιμου εμπορικού 

σκευάσματος (Glucose, Abbott Laboratories, Abbott Park, Illinois, USA), σε 

αυτοματοποιημένο σύστημα ανάλυσης (ARCHITECT c3000, Abbott Laboratories, 

Abbott Park, Illinois, USA), σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστή. Φυσιολογικές 

τιμές 75-115 mg/dl. 

3.6.4. Ολικά λευκώματα ορού 

Ο βιοχημικός προσδιορισμός των ολικών λευκωμάτων ορού έγινε με τη χρήση 

έτοιμου εμπορικού σκευάσματος (Total Protein, Abbott Laboratories, Abbott Park, 

Illinois, USA), σε αυτοματοποιημένο σύστημα ανάλυσης (ARCHITECT c3000, Abbott 

Laboratories, Abbott Park, Illinois, USA), σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστή. 

Φυσιολογικές τιμές 6,4-8,3 gr/dl. 
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3.6.5.  Γκρελίνη 

Η μέτρηση της ακετυλιωμένης γκρελίνης στον ορό του αίματος έγινε με την 

εφαρμογή της ένζυμο-συνδεόμενης ανοσοπροσροφητικής ανάλυσης ELISA (Enzyme-

Linked ImmunoSorbent Assay–ELISA), με τη χρήση έτοιμου εμπορικού σκευάσματος 

(Catalog # A05106, SPI-BIO, Human Acylated Ghrelin Enzyme Immunoassay Kit, 

France), σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστή. Ο προσδιορισμός της 

συγκέντρωσης της γκρελίνης πραγματοποιήθηκε με τη μέτρηση της απορρόφησης 

του έγχρωμου προϊόντος της αντίδρασης ELISA στα 414 nm (Power Wave Microplate 

Spectrophotometer, BIOT-TEK Instruments, Inc., Winooski , USA), χρησιμοποιώντας 

πρότυπη καμπύλη που κατασκευάστηκε με πρότυπα διαλύματα, περιεχομένου 

γνωστών συγκεντρώσεων γκρελίνης που συμπεριλαμβάνονταν στο ELISA kit. 

Τα αποτελέσματα υπολογίστηκαν πολλαπλασιαζόμενα με τον συντελεστή αραίωσης 

του δείγματος και ο προσδιορισμός τους έγινε pg/ml ορού αίματος. Τα όρια του 

ποσοτικού προσδιορισμού της ακετυλιωμένη γκρελίνης καθώς και ο ένδο-αναλυτικός 

και ο δια-αναλυτικός συντελεστής διασποράς (CV) της ανάλυσης ήταν 1,5 pg/ml, 

6,2% και 6,7% αντιστοίχως.  
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Πίνακας 4. Χαρακτηριστικά δείγματος 

Χαρακτηριστικά δείγματος  

Ηλικία (έτη) 58,1 ±13,7 

Διάρκεια νοσηλείας (ημέρες) 9,7 4 

Καρκινική εστία 

(ωοθήκες/ενδομήτριο/τράχηλος/αιδοίο/κόλπος) 

16/25/8/4/0 

Καρκινικό στάδιο (Ι/ΙΙ/ΙΙΙ/ΙV) 30/3/12/8 

Εμμηνόπαυση (ναι/όχι) 42/11 

Νεοεπικουρική ραδιοθεραπεία (ναι/όχι) 7/46 

Νεοεπικουρική χημειοθεραπεία (ναι/όχι) 7/46 

Κάπνισμα (ναι/όχι) 16/37 

Ατοκία (ναι/όχι) 3/50 

Προυπάρχον καρκίνος  (ναι/όχι) 4/49 

Συνυπάρχον καρκίνος (ναι/όχι) 5/48 
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Πίνακας 5. Καρκινική εστία και καρκινικό στάδιο ασθενών 

 

Καρκινική 

εστία 

 

n=53 

 

%n 

 

Καρκινικό στάδιο 

Ι Ia Ib Ib1 Ib2 II IIIb IIIc IV 

Ωοθήκες 16 30,2 - 2 - - - 1 - 10 3 

Ενδομήτριο 25 47,2 1 14 4 - - 1 - 2 3 

Τράχηλος 8 15,1 - 1 - 5 2 - - - - 

Αιδοίου 4 7,5 1 - - - - 1 - - 2 

Κόλπου 0 - - - - - - - - - - 

 

Περίπου οι μισές ασθενείς του δείγματος μας είχαν καρκίνο του ενδομητρίου (25 από 

τις 53). Σε ποσοστιαία αναλογία ακολουθεί ο καρκίνος των ωοθηκών (30,2%), ενώ 

πολύ λιγότερες ασθενείες διαγνώστηκαν με καρκίνο του τραχήλου και του αιδοίου 

(15,1% και 7,5% αντίστοιχα). Καμία ασθενής του δείγματος μας δε διαγνώστηκε με 

καρκίνο του κόλπου 
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Πίνακας 6. Ανθρωπομετρικό προφίλ ασθενών προ- και μετεγχειρητικά (n=53) 

 

  

Προεγχειρητικά  

 

Μετεγχειρητικά  

Στατιστική  

σημαντικότητα 

Σωματικό Βάρος (ΣΒ) (kg) 75.1±2.5 72.8±2.5 p≤0.001 

ΔΜΣ (kg/m2) 30.0±7.3 29.1±7.3 p≤0.001 

Περίμετρος μέσης (cm) 102.7±19.7 99.2±19.8 p≤0.001 

Περίμετρος ισχίων (cm) 108.6±14.0 106.4±15.0 p≤0.001 

Περίμετρος βραχίονα (cm) 30.7±5.6 30.0±5.1 p≤0.021 

Δερματοπτυχή τρικέφαλου 

(mm) 

25.9±9.9 22.6±8.8 p≤0.001 

Λίπος σώματος (%ΣΒ) (n=45) 33.1±8.1 27.3±11.4 p≤0.012 

Λιπώδης Μάζα Σώματος (kg)   

(n=45) 

25.8±11.3 19.3±9.3 p≤0.001 

Αλλαγή ΣΒ  -2.3±0.5  

Αλλαγή ΣΒ (%)  -3.0±0.6  

Paired samples t-test 

 

Η σύγκριση των ανθρωπομετρικών παραμέτρων πριν και μετά τη χειρουργική 

επέμβαση, παρουσίασε στατιστική σημαντική μείωση όλων των μεταβλητών που 

μελετήθηκαν. 
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Πίνακας 7. Επιλεγμένα βιοχημικά και αιματολογικά στοιχεία ασθενών προ- και 

μετεγχειρητικά (n=45) 

 Προεγχειρητικά Μετεγχειρητικά Στατιστική 

σημαντικότητα* 

Αλβουμίνη ορού  

(g/dL) 

4.1 (2.4, 6.2) 4.7 (2.5, 4.1) NS 

Κρεατινίνη ορού  

(mg/dL) 

0.7 (0.5, 2.6) 0.7 (0.6, 75.0) p≤0.020 

Γλυκόζη ορού  (mg/dL) 86.0 (55.0, 132.0) 92.0 (63.0, 129.0) p≤0.015 

Ολικά λευκώματα ορού 

(g/L) 

7.1 (3.8, 10.0) 7.3 (8.2, 0.8) NS 

Γκρελίνη ορού (pg/ml) 

(n=29) 

50.1 (20.8, 242.9) 58.9 (21.5, 414.5) p≤0.001 

*Wilcoxon Signed Rank Test 

 

Η σύγκριση των βιοχημικών παραμέτρων πριν και μετά τη χειρουργική επέμβαση, 

παρουσίασε στατιστική σημαντική αύξηση της κρεατινίνης, της γλυκόζης και της 

γκρελίνης ορού, ενώ η αλβουμίνη και τα ολικά λευκώματα ορού δεν παρουσίασαν 

καμία στατιστική διαφορά σε σχέση με το χειρουργείο. 
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Πίνακας 8. Συσχετίσεις μεταξύ της γκρελίνης ορού και άλλων παραμέτρων 

 Προεγχειρητικά  Μετεγχειρητικά  

Ανθρωπομετρικά 

Χαρακτηριστικά 

Rho Σημαντικότητα  Rho Σημαντικότητα  

Σωματικό βάρος (kg) -0.621 p≤0.001 -0.503 p≤0.005 

ΔΜΣ (kg/m2) -0.611 p≤0.001 -0.673 p≤0.001 

Περιφέρεια Μέσης (cm) -0.722 p≤0.001 -0.688 p≤0.001 

Περιφέρεια Ισχίων (cm) -0.552 p≤0.001 -0.499 p≤0.003 

Λιπώδης μάζα  (kg) -0.688 p≤0.001 -0.401 p≤0.035 

Aιματολογικές 

παράμετροι 

    

Γλυκόζη ορού (mg/dl) -0.391 p≤0.036 - - 

Ολικές Λευκώματα 

ορού (gr/lt) 

- - 0.390 p≤0.040 

SGA -0.457 p≤0.013 - - 

 

Η στατιστική ανάλυση της γκρελίνης με τις παραμέτρους σωματικό βάρος, ΔΜΣ, 

περιφέρεια μέσης, περιφέρεια ισχίων και λιπώδης μάζα παρουσίασε ισχυρή αρνητική 

συσχέτιση. Σε προεγχειρητικό επίπεδο η γκρελίνη παρουσίασε ισχυρή αρνητική 

συσχέτιση με τη γλυκόζη ορού και το SGA, ενώ μετεγχειρητικά δεν υπήρξε 

συσχέτιση. Σε μετεγχειρητικό επίπεδο, η γκρελίνη παρουσίασε ισχυρή θετική 

συσχέτιση με τα ολικά λευκώματα ορού, ενώ προεγχειρητικά δεν υπήρξε συσχέτιση. 

Καμία άλλη παράμετρος δε φάνηκε να συσχετίζεται με τη μεταβολή τη γκρελίνης 

τόσο σε προεγχειρητικό, όσο και σε μετεγχειρητικό στάδιο. Στη μελέτη μας η 

σύγκριση της υποκειμενικής αξιολόγησης της όρεξης (ερωτηματολόγιο CNAQ) και της 

αντικειμενικής αξιολόγησης (συγκέντρωση γκρελίνης ορού), δεν εμφάνισε καμία 

συσχέτιση. 
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Πίνακας 9. Συσχέτιση μεταξύ LOS και ανθρωπομετρικών παραμέτρων, κατά την 

εισαγωγή και το εξιτήριο από το νοσοκομείο. 

 LOS (ημέρες) 

 Rho Significance 

Ανθρωπομετρικά Χαρακτηριστικά   

Μεταβολή Σωματικού Βάρους (kg) -0.304 p≤0.042 

Μεταβολή Λιπώδους μάζας (kg) -0.437 p≤0.004 

 

Η στατιστική ανάλυση της διάρκειας διαμονής στο νοσοκομείο σε σχέση με την 

αλλαγή σωματικού βάρους και λιπώδους μάζας, παρουσίασε ισχυρή αρνητική 

συσχέτιση. Οσο μεγαλώνει η διάρκεια διαμονής στο νοσοκομείο, τόσο μειώνεται το 

σωματικό βάρος και λίπος κατά το εξιτήριο απο το νοσκομείο, σε σχέση με εισαγωγή 

στο νοσοκομείο. 
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Σχήμα 1.  Σκορ του CNAQ προεγχειρητικά (αριστερά) και μετεγχειρητικά (δεξιά) σε 

σχέση με την καρκινική εστία. 

 

 

Σε προεγχειρητικό επίπεδο, χαμηλή όρεξη (CNAQ≤28) παρουσίαζαν κυρίως οι 

ασθενείς με καρκίνο του ενδομητρίου, ακολουθούσαν οι ασθενείς με καρκίνο των 

ωοθηκών, και έπειτα οι ασθενείς με καρκίνο του αιδοίου. Σε μετεγχειρητικό επιπέδο, 

μεγαλύτερο επιπολασμό χαμηλής όρεξης συνάχιζαν να παρουσίαζουν οι ασθενείς  με 

καρκίνο του ενδομητρίου, ενώ οι ασθενείς με καρκίνο του αιδοιόυ παρουσίασαν 

χειρότερη μετεγχειρητική όρεξη σε σχέση με τους ασθενείς με καρκίνο των ωοθηκών. 

Συνολικά παρατηρείται μια αύξηση των ασθενών με χαμηλό CNAQ μετεγχειρητικά, 

ενώ, τόσο σε προεγχειρητικό, όσο και σε μετεγχειρητικό στάδιο, οι ασθενείς με 

καρκίνο του τραχήλου, δεν παρουσίασαν καθόλου κακή όρεξη. 
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Σχήμα 2. Σκορ του SGA προ- (αριστερά) και μετεγχειρητικά (δεξιά) σε σχέση με την 

καρκινική εστία. 

 

 

Η κατηγοριοποίηση των ασθενών έγινε σε δυο κατηγορίες∙ σε ασθενείς σε καλή 

κατάσταση θρέψης (κατηγορία 2: SGA A) και σε ασθενείς με κακή κατάσταση θρέψης 

(κατηγορία 1: SGA B και Γ). Σε προεγχειρητικό στάδιο, κακή θρέψη παρουσίασαν 

μόνο οι ασθενείς με καρκίνο των ωοθηκών και του ενδομητρίου, με τον καρκίνο των 

ωοθηκών να παρουσιάζει ελαφρώς μεγαλύτερο επιπολασμό. Σε μετεγχειρητικό 

στάδιο, παρατηρείται αύξηση του επιπολασμού κακής θρέψης σε όλους τους τύπους 

καρκίνου, με την κακή θρέψη να πρωτοστατεί στον καρκίνο του ενδομητρίου.      
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Πίνακας 10.   OR & 95% όρια εμπιστοσύνης (CI) του επιπολασμού της 

υποθρεψίας προεγχειρητικά και άλλων παραμέτρων. 

 

 

Χαμηλό σκορ CNAQ (<29) προεγχειρητικά αυξάνεις τις πιθανότητες για 

προεγχειρητική υποθρεψία, όπως ορίζεται από το SGA (OR:5.1, CI:1.1-24.4, 

p≤0.031), ενώ η κατηγοριοποίηση κατά FIGO του καρκίνου σε στάδιο Ι μειώνει την 

πιθανότητα μετεγχειρητικής υποθρεψίας (OR:0.08, CI:0.01-0.7, p≤0.006). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Υποθρεπτικές 

προεγχειρητικά  

(n=9) 

Καλοθρεμένες 

προεγχειρητικά  

(n=44) 

OR 95% CI 

    Κατώτερο  Ανώτερο  

Χαμηλό CNAQ 

προεγχειρητικά  

4* 6 5.1 1.1 24.4 

Κατηγοριοποίησ

η καρκίνου σε 

στάδιο Ι κατά 

FIGO 

1** 27 0.08 0.01 0.7 

Στατιστική διαφοροποίηση σε σχέση με καλοθρεμένες ασθενείς  (x2 test (** p≤0.01, * 

p≤0.05) 
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Πίνακας 11.   OR & 95% όρια εμπιστοσύνης (CI) του επιπολασμού της παχυσαρκίας 

και άλλων παραμέτρων μετεγχειρητικά (n=53). 

 Υποθρεπτικές 

μετεγχειρητικά  

(n=18) 

Καλοθρεμένες 

μετεγχειρητικά  

(n=35) 

OR 95% CI 

Κατώτερο  Ανώτερο  

Χαμηλό CNAQ 

προεγχειρητικά  

8*** 2 13.2 2.4 72.5 

Παχυσαρκία 

προεγχειρητικά  

12* 11 4.4 1.3 14.7 

Υποθρεψία 

προεγχειρητικά  

7** 2 10.5 1.9 58.2 

Υπεργλυκαιμία 
προεγχειρητικά 

(n=45) 

7* 4 4.9 1.2 20.2 

Χαμηλό CNAQ 

μετεγχειρητικά  

9** 6 4.8 1.4 17.3 

Παχυσαρκία 

μετεγχειρητικά  

11* 11 3.4 1.0 11.2 

Αυξημένα επίπεδα 

κρεατινίνης ορού 

μετεγχειρητικά  

7** 3 6.8 1.5 30.9 

Οι πιθανότητες για μετεγχειρητική υποθρεψία αυξάνονται σημαντικά όταν το σκορ 

του CNAQ είναι χαμηλό πριν τη χειρουργική επέμβαση (OR:13.2, CI:2.4-72.5, 

p≤0.001), όταν οι ασθενείς είναι παχύσαρκες (OR:4.4, CI:1.3-14.7, p≤0.014), όταν οι 

ασθενείς έχουν υπεργλυκαιμία (OR:4.9, CI:1.2-20.2, p≤0.020) και όταν οι ασθενείς 

είναι υποθρεπτικές (OR:10.5, CI:1.9-58.2, p≤0.002). Επιπροσθέτως, σε 

μετεγχειρητικό στάδιο, ασθενείς με χαμηλό CNAQ (OR:4.8, CI:1.4-17.3, p≤0.012) 

παχυσαρκία (OR:3.4, CI:1.0-11.2, p≤0.038) ή αυξημένα επίπεδα κρεατινίνης ορού 

(OR:6.8, CI:1.5-30.9, p≤0.008) είχαν αυξημένες πιθανότητες για ανάπτυξη 

υποθρεψίας μετεγχειρητικά (Πίνακας  X). Λοιπές κλινικές παράμετροι ή συνοσηρότητα 

δε βρέθηκαν να αυξάνουν τον κίνδυνο για υποθρεψία, τόσο σε προεγχειρητικό, όσο 

και σε μετεγχειρητικό στάδιο. 

Στατιστική διαφοροποίηση σε σχέση με καλοθρεμένες ασθενείς  (x2 test) (*** p≤0.001, ** 
p≤0.01, * p≤0.05) 
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Μετά από ανασκόπηση της διεθνούς βιβλιογραφίες, εν γνώση μας, δεν υπάρχει 

έρευνα μέχρι και τη χρονική στιγμή της ανάλυσης των αποτελεσμάτων που να έχει 

μελετήσει και συγκρίνει σε ασθενείς με γυναικολογικό καρκίνο, την κατάσταση 

θρέψης των ασθενών πριν και μετά την υποβολή τους σε χειρουργική επέμβαση προς 

αντιμετώπιση της νόσου. Πολλές έρευνες έως τώρα έχουν υποδείξει πως η 

υποθρεψία, η απώλεια σωματικού βάρους, η απώλεια όρεξης σε συνδυασμό με 

μειωμένους βιοχημικούς δείκτες αποτελούν κριτήρια αρνητικής εξέλιξης της 

κατάστασης θρέψης του ασθενούς (Halliday et al., 2012; White et al., 2012; 

Kathireson et al., 2011; Capra et al., 2011). Ωστόσο σε καμία μελέτη δεν έγινε 

σύγκριση, ασθενών με γυναικολογικές κακοήθειες, πως μεταβλήθηκαν οι 

ανθρωπομετρικές παράμετροι, η κατάσταση θρέψης τους, οι βιοχημικές παράμετροι 

και η όρεξη τους υποκειμενικά/αντικειμενικά, πριν και μετά το χειρουργείου που 

υποβάλλονται εξαιτίας της νόσου. Λόγω μειωμένων βιβλιογραφικών δεδομένων όσο 

αφορά τη σύγκριση προ και μετά χειρουργείου αποτελεσμάτων, πολλά από τα 

αποτελέσματα δεν μπορούν να στηριχθούν βιβλιογραφικά με αντίστοιχες μελέτες. 

 

5.1. Ανθρωπομετρικά δεδομένα 

Όπως φάνηκε από τα αποτελέσματα της έρευνας, η χειρουργική επέμβαση μετέβαλε 

τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά των ατόμων. Υπήρξε στατιστικά σημαντική 

μείωση τόσο του σωματικού βάρους, του ΔΜΣ, όσο και των λοιπών 

ανθρωπομετρικών παραμέτρων όπως αναφέρονται στο πίνακα 6. Χαρακτηριστικό 

αποτέλεσμα αποτελεί η αλλαγή κατηγορίας του μέσου όρου του πληθυσμού της 

έρευνας, από παχυσαρκία (ΔΜΣ≥30kg/m2) σε υπερβαρία (ΔΜΣ 25- 29,9kg/m2). 

Υπήρξε στατιστικά σημαντική διαφορά στη μεταβολή του σωματικού λίπους και της 

δερματοπτυχής τρικεφάλου. Στατιστικά σημαντική μείωση, είχαν η περιμέτρων μέσης 

και η περίμετρος ισχίων, γεγονός που υποδηλώνει μείωση του κινδύνου για 

καρδιαγγειακά νοσήματα. Στη βιβλιογραφία δυο έρευνες δείχνουν τη μεταβολή των 

ανθρωπομετρικών παραμέτρων σε καρκινοπαθείς, αλλά είτε δεν αναφέρονται σε 

ασθενείς με γυναικολογικό καρκίνο, είτε δεν εξετάζουν το χειρουργείο σαν 

παράγοντα (Cao et al., 2010; Young et al., 1987). 
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5.2. Συσχετίσεις διάρκειας νοσηλείας με ανθρωπομετρικά δεδομένα 

Προηγούμενες έρευνες έχουν συσχετίσει την υποθρεψία με αυξημένη διάρκεια 

παραμονής στο νοσοκομείο σε διάφορους καρκινικούς πληθυσμούς (Horsley et al., 

2005; Pichard et al., 2004; Planas et al., 2004; Bauer et al., 2002; Baker et al., 

1982), αλλά και στους γυναικολογικούς καρκίνους (Laky et al., 2010). Στην παρούσα 

έρευνα, η μείωση του σωματικού βάρους και η απώλεια λιπώδους ιστού βρέθηκαν να 

συσχετίζονται αρνητικά με αυξημένη διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο (rho =-

0,304, p≤0.042 & rho=-0,437 , p≤0.004 αντίστοιχα), ανεξάρτητα από τον τύπο ή το 

στάδιο του καρκίνου, αλλά και την κατάσταση θρέψης. Η μείωση βάρους έχει 

συσχετιστεί με την αυξημένη διάρκεια παραμονής στο νοσκομείο (Beghetto et al., 

2009;Ulander et al., 1998), σε νοσηλευόμενο καρκινοπαθή ή μη πληθυσμό. Η 

απώλεια λιπώδους ιστού δεν έχει καταγραφεί να συσχετίζεται με την διάρκεια 

παραμονής στο νοσοκομείο σε παλαιότερες έρευνες. Οι συσχετίσεις που υπάρχουν 

στη βιβλιογραφία, δείχνουν πως ο λιπώδης ιστός, σε φυσιολογικά ή μη επίπεδα, δε 

συσχετίζεται με τη διάρκεια παραμονής, σε μελέτη που έγινε κατά την εισαγωγή στο 

νοσοκομείο, με τη χρήση βιοηλεκτρικής εμπέδησης (Pichard et al., 2004). Η 

κατάσταση θρέψης δε φάνηκε να συσχετίζεται με το χρόνο παραμονής, εύρημα που 

έρχεται σε αντίθεση με τα στοιχεία που προκύπτουν από τις περισσότερες έρευνες. 

Σε επίπεδο φυσιολογίας, η υποθρεψία χαρακτηρίζεται από απώλεια βάρους, η οποία 

αντικατοπτρίζει απώλεια λιπώδους και άλιπης μάζας σώματος, και από άλλα κλινικά 

ευρήματα (μείωση αναπνευστικής και καρδιακής λειτουργίας, ατροφίες οργάνων κ.α) 

(Holmes et al., 2007;Chandra RK, 1997). Στην παρούσα έρευνα, μόνο μέρος των 

σημείων της υποθρεψίας βρέθηκαν να συσχετίζονται με αυξημένη διάρκεια 

παραμονής στο νοσοκομείο. Βάσει και των κριτηρίων προς διάγνωση της υποθρεψίας 

που έχει προτείνει η ASPEN (White et al., 2012), καταλήγουμε πως δε χρειάζεται να 

είναι κανείς υποθρεπτικός για να βρίσκεται σε κίνδυνο αυξημένης διάρκειας 

παραμονής στο νοσοκομείο, αλλά ο κίνδυνος είναι ακόμη υπαρκτός όταν οι ασθενείς 

βιώνουν απώλεια βάρους και λιπώδους ιστού  
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5.3. Συσχετίσεις κακής θρέψης με άλλους παραμέτρους 

Ακόμη μια συσχέτιση η οποία βρέθηκε στην παρούσα έρευνα είναι πως, η 

εγκατάσταση προεγχειρητικής υποθρεψίας, αυξάνει τις πιθανότητες για 

μετεγχειρητική υποθρεψία (OR:10.5, CI:1.9-58.2, p≤0.002). Πριν την επέμβαση, με 

βάση το SGA, 9 από τις 53 ασθενείς διαγνώστηκαν ως υποθρεμένες (SGA Β & Γ), ενώ 

30-40 ημέρες μετά το χειρουργείο, αυτός ο αριθμός διπλασιάζεται (n=18). Μεταβολή 

κατάστασης θρέψης, από καλοθρεμμένες σε υποθρεπτικές, ουσιαστικά, υπέστησαν 

11 ασθενείς από τις 18. Οι 7 απο τις 9 ασθενείς που ήταν υποθρεμενες 

προεγχειρητικά, συνεχίζουν να είναι υποθρεπτικές και σε μετεγχειρητικό στάδιο. Η 

υποθρεψία αποτελεί μια κατάσταση θρέψης η οποία σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 

μετεγχειρητικών επιπλοκών και φτωχής πιθανότητας επιβίωσης (Ross et al., 2004;  

van Bokhorst-de van der Schueren et al., 1999; Andreyev et al., 1998; Gogos et al., 

1998; Rickard et al., 1983; DeWys et al., 1980). Για την αναστροφή της υποθρεψίας 

σε νοσοκομειακό πληθυσμό, χρειάζεται εφαρμογή μιας ομάδας δράσεων που ξεκινά 

από τη διάγνωση της υποθρεψίας (εκτίμηση απώλεια βάρους, συνυπάρχοντα 

νοσήματα, εκτίμηση σύστασης σώματος κ.α.) και συνεχίζει έως το σχηματισμό 

ολοκληρωμένης διατροφικής παρέμβασης, με εκτίμηση των ενεργειακών και 

πρωτεϊνικών αναγκών και τρόπους πρόσληψης της τροφής (per os, τεχνητή σίτιση), 

έως ο ασθενής να φτάσει το επιθυμητό αποτέλεσμα (Santarpia et al., 2011). Οι 

χειρουργικές επεμβάσεις σχετίζονται, σε κάποιο βαθμό, με ιστική βλάβη και εμφάνιση 

συστηματικής φλεγμονώδους απάντησης, παράγοντες που αυξάνουν τις ενεργειακές 

και πρωτεϊνικές ανάγκες (Ishikawa et al., 2006; Koea et al., 1992). Με βάση τα 

παραπάνω, παρατηρούμε πως η ήδη καταβολική ομάδα των προεγχειρητικά 

υποθρεπτικών ασθενών, υπόκειται σε περαιτέρω καταβολικές καταστάσεις, όπως το 

χειρουργείο και η διαδικασία επούλωσης  των τραυμάτων. Ο έντονος καταβολισμός, 

σε συνδυασμό με την έλλειψη διατροφικής συμβουλευτικής και παρέμβασης στην 

ομάδα υποθρεπτικών ασθενών, καθιστά δύσκολη την απεγκατάσταση της 

υποθρεψίας. 
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5.3.1. Υποθρεψία και CNAQ σκορ 

Σε προεγχειρητικό επίπεδο, χαμηλό σκορ CNAQ (≤28), συνδέεται σημαντικά με 

αυξημένη πιθανότητα ανάπτυξης προεγχειρητικής (OR:5.1, CI:1.1-24.4, p≤0.031), 

αλλά και μετεγχειρητικής υποθρεψίας (OR:13.2, CI:2.4-72.5, p≤0.001). Σύμφωνα με 

το CNAQ, ασθενείς που λαμβάνουν χαμηλό σκορ, με βάση την υποκειμενική 

αξιολόγηση της όρεξης, έχουν σημαντικό κίνδυνο για την απώλεια τουλάχιστον 5% 

του σωματικού τους βάρους μέσα στο επόμενο εξάμηνο (Wilson et al., 2005). Για την 

εμφάνιση προεγχειρητικής υποθρεψίας, δε μπορούμε να γνωρίζουμε πόσο καιρό πριν 

τη συμπλήρωση του ερωτηματολογίου (1 ημέρα πριν τη χειρουργική επέμβαση), οι 

ασθενείς βίωναν χαμηλή όρεξη. Με τους γυναικολογικούς καρκίνους να 

χαρακτηρίζονται από ανορεξία και ναυτία, και άλλα συμπτώματα που οδηγούν στην 

υποθρεψία (Macciò et al., 2012; Gullett et al., 2009), η συσχέτιση μεταξύ του 

χαμηλού CNAQ σκορ και της υποθρεψίας ήταν αναμενόμενη. Σε μετεγχειρητική 

κλίμακα, το δείγμα μας γνώρισε απώλεια 3.0±0.6% επί του σωματικού βάρους, μέσα 

σε 30-40 ημέρες, απώλεια περίπου 2% λιγότερη από την πρόβλεψη του 

προεγχειρητικού χαμηλού CNAQ σκορ, για το επόμενο εξάμηνο.Χαμηλές 

μετεγχειρητικές τιμές CNAQ σκορ, υποδηλώνουν αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη 

υποθρεψίας μετεγχειρητικά (OR:4.8, CI:1.4-17.3, p≤0.012). Δε βρέθηκαν 

βιβλιογραφικά δεδομένα, δημοσιευμένα μέχρι τη στιγμή της στατιστικής ανάλυσης, 

που να στηρίζουν την παραπάνω συσχέτιση, ίσως λόγω της πρωτοτυπίας της 

έρευνας. Από τις 53 ασθενείς του δείγματος, προεγχειρητικά, 9 ήταν οι υποθρεπτικές 

και από αυτές οι 4 είχαν χαμηλό CNAQ σκορ. Αυτοί οι αριθμοί φαίνεται να 

διπλασιάζονται 1 μήνα μετά τη χειρουργική επέμβαση, με 18 ασθενείς να είναι 

υποθρεπτικές, και από αυτές οι 9 να έχουν χαμηλό CNAQ σκορ. Με το χειρουργείο να 

επιδρά αρνητικά στην κατάσταση θρέψης των καρκινοπαθών ασθενών (Gupta et al., 

2011) και την όρεξη να είναι δομικό συστατικό της καλής κατάστασης θρέψης, η δική 

μας υπόθεση είναι πως το χειρουργείο επέδρασε αρνητικά στην όρεξη των ασθενών, 

καθώς μετά από αυτό διπλασιάστηκε ο αριθμός τους. Η μειωμένη όρεξη μπορεί να 

σημειώνεται λόγω της συμπτωματολογίας του χειρουργείου (πόνος κατά την 

επούλωση, οίδημα στην κοιλιακή χώρα, μετεωρισμός, ναυτία) 
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5.3.2. Υποθρεψία και επίπεδα κρεατινίνης ορού 

Η στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων έδειξε ότι υψηλή συγκέντρωση 

κρεατινίνης ορού μετεγχειρητικά, αυξάνει τις πιθανότητες για μετεγχειρητική 

υποθρεψία (OR:6.8, CI:1.5-30.9, p≤0.008)  . Τα υψηλά επίπεδα κρεατινίνης έχουν 

συνδεθεί στο παρελθόν με αυξημένες μετεγχειρητικές επιπλοκές, αυξημένη 

θνησιμότητα, καθώς και ενδεχόμενη οξεία νεφρική ανεπάρκεια σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε χειρουργείο για καρδιαγγειακή νόσο ή γενικό χειρουργείο (O’Brien 

et al., 2002).  Στη βιβλιογραφία δεν υπάρχουν πολλες μελέτες που να μελετούν τη 

νεφρική λειτουργία μετεγχειρητικά σε ασθενείς που δεν πάσχουν από καρδιαγγειακή 

νόσο (Kheterpal et al., 2007). Ωστόσο έχει δειχθεί ότι η συγκέντρωση κρεατινίνης 

ορού δεν είναι αντικειμενικός δείκτης νεφρικής λειτουργίας, είτε λόγω των άμεσων 

μεταβολών που υπόκεινται τα νεφρά μετά από ένα χειρουργείο, είτε λόγω φυλής, 

φύλου και ηλικίας (Kheterpal et al., 2007). Αντ’ αυτού, έχει προταθεί ως έγκυρος 

δείκτης η κάθαρση κρεατινίνης (Wijeyundera et al.,2006; Wang et al., 2003). Μια 

μελέτη  που συνέκρινε επίπεδα κρεατινίνης ορού πριν και για 7 ημέρες μετά τη 

χειρουργική επέμβαση μη καρδιοπαθών ασθενών, έδειξε αύξηση της συγκέντρωσης 

κρεατινίνης ορού στο 23% του πληθυσμού (n=278) της έρευνας την 6η ημέρα 

μετεγχειρητικά, ενώ το 3,2% των ασθενών υπέστη περαιτέρω υπαβάθμιση της 

νεφρικής λειτουργίας  μετά τη πάροδο της 6ης μετεγχειρητικής ημέρας (Charlson et 

al., 1989). Σε μια έρευνα που διεξήχθη σε καρκινοπαθείς ασθενείς  το 60% αυτών 

(n=68), την πρώτη ημέρα μετεγχειρητικά εμφάνισαν μείωση της κάθαρσης 

κρεατινίνης ≥20%, ποσοστό που μειώθηκε την τέταρτη ημέρα μετεγχειρητικά στο 

16% των ασθενών (Kragelund et al., 1959). Σε γυναικολογικούς ασθενείς οι έρευνες 

στη βιβλιογραφία είναι ελάχιστες. Σε μία έρευνα που διεξήχθη σε ασθενείς με 

γυναικολογικό καρκίνο, η συγκέντρωση κρεατινίνης ορού  χρησιμοποιήθηκε σαν 

δείκτης τραυματισμού του ουρητήρα, και ως δείκτης λειτουργικότητας του ουρητήρα 

την 2η μετεγχειρητική ημέρα (Walter et al., 2002).  Ο τραυματισμός του ουρητήρα, 

εάν και σπάνιος (0,3 -3%), αποτελεί μια από τις πιο σοβαρές μετεγχειρητικές 

επιπλοκές χειρουργείου γυναικολογικών ασθενών (Walter et al., 2002).  

Συμπερασματικά, είναι η πρώτη έρευνα βιβλιογραφικά που μελετά σε διάστημα 30-40 

ημερών μετεγχειρητικά, τη συγκέντρωση κρεατινίνης ορού ασθενών με 

γυναικολογικό καρκίνο. Η υψηλή κρεατινίνη μετεγχειρητικά ενδέχεται να αποτελεί 
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δείκτης υποβάθμισης της νεφρικής λειτουργίας, δείκτη αυξημένης νοσηρότητας και 

θνησιμότητας μετεγχειρητικά, ή δείκτη μετεγχειρητικών επιπλοκών εξαιτίας του 

χειρουργείου, συνεπώς να αυξάνει την πιθανότητα κακής θρέψης μετεγχειρητικά. 

Έως σήμερα, δεν έχει γίνει σαφής ο ρόλος της συγκέντρωσης κρεατινίνης ορού στη 

κατάσταση θρέψης, γεγονός που οδηγεί στον έμμεσο συσχετισμό αυτής, με τη 

κατάσταση θρέψης. Περαιτέρω έρευνες, απαιτούνται για τη διελεύκανση του ρόλου 

της συγκέντρωσης κρεατινίνης ορού στη κατάσταση θρέψης τόσο γενικά, όσο και 

μετά από χειρουργική επέμβαση. 

5.3.3. Υποθρεψία και επίπεδα γλυκόζηςορού 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της έρευνας μας, η προεγχειρητική υπεργλυκαιμία 

αυξάνει τις πιθανότητες εμφάνισης μετεγχειρητικής υποθρεψίας (OR:4.9, CI:1.2-20.2, 

p≤0.020). Έρευνες έχουν δείξει, ότι ασθενείς που πάσχουν απο σακχαρώδη διαβήτη 

προεγχειρητικά είναι πιο επιρρεπείς στις χειρουργικές και άλλες νοσοκομειακές 

λοιμώξεις (Shilling et al., 2008; Hruska et al., 2005; Shah et al., 2003). Εάν και ο 

μηχανισμός με τον οποίο ο σακχαρώδης διαβήτης προδιαθέτει για μετεγχειρητικές 

λοιμώξεις, δεν είναι σαφής, η υπεργλυκαιμία φαίνεται να είναι ο κύριος αιτιολογικός 

παράγοντας. Επιπλέον η υπεργλυκαιμία, φάνηκε να αυξάνει τη νοσηρότητα και τη 

θνησιμότητα ακόμη και σε μη διαβητικούς ασθενείς μέσω άγνωστων μηχανισμών, εαν 

και σε αυτή τη περίπτωση, ο αυξημένος κίνδυνος μόλυνσης φαίνεται να αποτελεί 

σημαντικό παράγοντα (Swenne et al., 2005; Van den Berghe et al., 200 1; Capes et 

al., 2000). Σε καταστάσεις τραύματος η ενδογενής έκκριση καταβολικών ορμονών 

οδηγεί στην ενδογενή παραγωγή γλυκόζης, και μείωση της δραστικότητας της 

ινσουλίνης στους ινσουλινοευαίσθητους ιστούς. Πιο συγκεκριμένα η κορτιζόλη 

αυξάνει την ηπατική γλυκονεογένεση μειώνοντας την πρόσληψη γλυκόζης από τους 

μύες. Το γεγονός αυτό οδηγεί σε υπεργλυκαιμία, σε συνδιασμό με αντίσταση στην 

ινσουλίνη και υπερινσουλιναιμία (Wilmore DW & Robinson MK, 1993). To 

χειρουργείο, σχετίζεται με κάποιο βαθμό ιστικής βλάβης, και συστηματικής 

φλεγμονώδους απάντησης. Υπό αυτές τις συνθήκες  εκκρίνονται από τον οργανισμό 

μεσολαβητές της φλεγμονής όπως ο TnF-α και ιντερλευκίνες (IL) (Grimble RF, 2002). 

Ωστόσο, η παρουσία μή φυσιολογικών, ταχέως διαιρούμενων κυττάρων, επίσης 

προκαλεί συστηματική φλεγμονώδη απάντηση ( Argiles et al., 2003b). Ο TnF-α, 

συνδέεται με αύξηση του κύκλου εργασιών της γλυκόζης στο αίμα, προκαλώντας 
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παράλληλα ινσουλινοαντίσταση κατα την υπερινσουλιναιμία. Παρόμοια, οι 

ιντερλευκίνες IL-1, IL-2, IL-6 μειώνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη κατα τη 

διάρκεια της φλεγμονής (Grimble RF, 2002). Η παρουσία και η έκταση της 

συστηματικής φλεγμονώδους απάντησης, έχει συσχετιστεί με κακή πρόγνωση και 

φτωχή επιβίωση στους ασθενείς με καρκίνο (Caruso et al., 2004; McMillan et al., 

2001). Υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις, πως ο ρόλος της χρόνιας παραγωγής 

φλεγμονωδών παραγόντων, συνδέεται με την παθογένεση κακής θρέψης 

(Strassmann and Kambayashi, 1995; Espat et al., 1994 ). Στην έρευνά μας, δεν 

γνωρίζουμε εάν η υπεργλυκαιμία των ασθενών προεγχειρητικά αποτελούσε ενα 

μεμονωμένο γεγονός, ή μακροχρόνια υπήρχε κακή ρύθμιση του σακχάρου. Στη 

δεύτερη περίπτωση, η χρόνια υπεργλυκαιμία σε συνδυασμό με τη μεταβολική 

απάντηση του οργανισμού στην ανάπτυξη του όγκου και στο stress του 

χειρουργείου, ενδέχεται να οδήγησε σε οργανικές δυσλειτουργίες και πτωχά κλινικά 

αποτελέσματα μετεγχειρητικά (McEven BS, 2003; Van den Berghe et al., 2001). Από 

τα αποτελέσματα της έρευνας, δεν είναι σαφές εάν η υπεργλυκαιμία άμεσα οδήγησε 

στην υποθρεψία μετεγχειρητικά, ή οι παράγοντες που εκλύονται λόγω ΣΦΑ (TnF-α, 

IL), που οδηγούν σε υπεργλυκαιμία, είναι αιτία της μετεγχειρητικής υποθρεψίας. 

Συμπερασματικά, η προεγχειρητική υπεργλυκαιμία, τόσο σε διαβητικούς, όσο και σε 

μη διαβητικούς ασθενείς, συνδέεται με αυξημένες πιθανότητες κακής θρέψης 

μετεγχειρητικά. Ως πιθανή αιτιολογία μετεγχειρητικής υποθρεψίας, προτείνεται∙ η 

κλινική επίπτωση του χειρουργείου στη κατάσταση υγείας τους ασθενούς λόγω 

υπεργλυκαιμίας (μετεγχειρητικές λοιμώξεις), η μεταβολική απάντηση του οργανισμού 

στη νόσο και το χειρουργείο (ΣΦΑ και υπεργλυκαιμία),και η χρόνια υπεργλυκαιμία. 

 

5.3.4. Υποθρεψία και παχυσαρκία 

Η πιθανότητα για μετεγχειρητική υποθρεψία φαίνεται να αυξάνεται, όταν οι ασθενείς 

πάσχουν από προεγχειρητική και μετεγχειρητική παχυσαρκία (OR:4.4, CI:1.3-14.7, 

p≤0.014 και OR:3.4, CI:1.0-11.2, p≤0.038 αντίστοιχα). Η παχυσαρκία είναι μια 

κατάσταση δυσθρεψίας, με την οποία συνδέονται διάφορα νοσήματα με ένα από 

αυτά να είναι και ο καρκίνος (Poirier et al., 2006). Οι Pressoir et al (2010), βρήκαν 

πως καρκινοπαθείς, με ΔΜΣ>30 Kg/m2 6 μήνες πριν τη διάγνωση του καρκίνου είχαν 
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μεγαλύτερη πιθανότητα για την ανάπτυξη υποθρεψίας, ενώ η συσχέτιση γινόταν 

πολύ ισχυρή όταν μιλούσαμε για σοβαρή υποθρεψία. Οι ίδιοι συγγραφείς βρήκαν πως 

καρκινοπαθείς με υψηλό ΔΜΣ διέτρεχαν συχνότερο κίνδυνο για απώλεια βάρους και 

υποθρεψία, συνήθως διότι το ιατρικό και παραϊατρικό προσωπικό έδινε λιγότερη 

σημασία στην απώλεια βάρους, λόγω της παχυσαρκίας, οπότε κατέληξαν πως η 

παχυσαρκία συνδυάζεται με μεγαλύτερο κίνδυνο για την ανάπτυξη υποθρεψίας σε 

καρκινοπαθείς. Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχει ένας αριθμός μελετών που δείχνουν 

θετική συσχέτιση του ΔΜΣ με τη θνησιμότητα (Singh et al., 1999; Lindsted et al., 

1998; Manson et al., 1995; Manson et al., 1987) σε καρκινοπαθή και μη πληθυσμό. Η 

συσχέτιση γίνεται ισχυρότερη, όταν ο ΔΜΣ μειώνεται, λόγω της υποκείμενης νόσου, 

ενώ η αύξηση της θνησιμότητας φαίνεται να είναι αναλογική με την αύξηση της 

λιπώδους μάζας σώματος, αλλά και με τη μείωση της άλιπης μάζας (Baumgartner et 

al., 1995), φαινόμενο που παρατηρείται στην υποθρεψία. Ο Prado και οι συνεργάτες 

του (2008) σε μελέτη 2115 ασθενών με καρκίνο των πνευμόνων ή του 

γαστροεντερικού, με σκοπό την καταγραφή της σαρκοπενικής παχυσαρκίας, 

διέγνωσαν τους 325 (15%), ως παχύσαρκους (ΔΜΣ >30 Kg/m2), ποσοστό 

υποδιπλάσιο της αρχικής εκτίμησης (27%), πριν την έναρξη της αντινεοπλασματικής 

θεραπείας (χειρουργείο, φαρμακευτική θεραπεία) 6 μήνες νωρίτερα. Αυτός ο 

υποδιπλασιασμός των παχύσαρκων ασθενών αποδίδεται στον καρκίνο, ως καταβολική 

νόσο, στην αντικαρκινική θεραπεία και τις επιπλοκές της. Από τους 325 παχύσαρκους 

ασθενείς, 250 ασθενείς πληρούσαν τα κριτήρια, εκ των οποίων οι 38 από αυτούς 

ήταν σαρκοπενικοί παχύσαρκοι, μία βαριά μορφή δυσθρεψίας όπου οι παχύσαρκοι 

πάσχοντες έχουν άλιπη μάζα συγκρινόμενη με την άλιπη μάζα ελλιποβαρών ατόμων ή 

ατόμων που έχουν χάσει σε μικρό χρονικό διάστημα μεγάλο ποσοστό του βάρους 

τους (υποθρεψία).  

 

5.4.  Συσχετίσεις γκρελίνης ορού με άλλους παραμέτρους 

5.4.1. Γκρελίνη και ανθρωπομετρικά δεδομένα 

Τα επίπεδα γκρελίνης ορού βρέθηκαν να έχουν αρνητική συσχέτιση με όλες τις υπό 

εξέταση ανθρωπομετρικές παραμέτρους (σωματικό βάρος, ΔΜΣ, περίμετρος μέσης 

και ισχίων, λιπώδης μάζα σώματος). Οι Hansen et al (2003) βρήκαν πως τα επίπεδα 
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γκρελίνης αυξάνονται μετά από απώλεια βάρους σε παχύσαρκες γυναίκες, ενώ τα 

επίπεδα γκρελίνης βρέθηκαν να έχουν θετική συσχέτιση με το ποσοστό κιλών που 

χάθηκαν. Αρνητική συσχέτιση έχει καταγραφεί μεταξύ της γκρελίνης πλάσματος και 

του ΔΜΣ, της περιφέρειας μέσης και του λόγου περιφέρειας μέσης προς ισχίων 

(Greenman et al., 2004), και σύμφωνα με τον Cummings και τους συνεργάτες του 

(2001), τα επίπεδα γκρελίνης πλάσματος είναι αντιστρόφως ανάλογα με το σωματικό 

βάρος και τη λιπώδη μάζα σώματος, ενώ αυξάνονται κατά την απώλεια βάρους και 

μειώνονται κατά την πρόσληψη. Τα επίπεδα γκρελίνης ορού δε σχετίζονται με το 

ποσοστό του λίπους επί του σωματικού βάρους, τόσο σε προ-, όσο και σε μετ-

εγχειρητικό επίπεδο. Το τελευταίο κομμάτι είναι εύκολο στην εξήγηση, διότι έιναι ο 

απόλυτος αριθμός των κιλών λίπους που σχετίζεται με τα επίπεδα γκρελίνης, και όχι 

το ποσοστό επί του συνόλου του βάρους. Παρόμοια μη ύπαρξη συσχέτισης μεταξύ 

επιπέδων γκρελίνης πλάσματος και ποσοστού λίπους κατέγραψαν και οι Nagaya et al 

(2001) σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια τελευταίου σταδίου. Οι ίδιοι ερευνητές 

σημείωσαν πως δεν είναι μόνο ο απόλυτος αριθμός κιλών λίπους, αλλά και η 

προοδευτική απώλεια σωματικού βάρους, που επηρεάζει τη συγκέντρωση γκρελίνης 

πλάσματος, ενώ ο Tschop και οι συνεργάτες του (2001), κατέγραψαν αντιστρόφως 

ανάλογη σχέση της συγκέντρωσης γκρελίνης πλάσματος, και της λιπώδους μάζας 

σώματος. 

Σύμφωνα με την υπάρχουσα βιβλιογραφία, η αύξηση επιπέδων γκρελίνης ήταν 

αναμενόμενη, καθώς μειώνεται ο ΔΜΣ (Holdstock et al., 2003;Cummings et al., 

2002;Nagaya et al., 2001). Αξίζει εδώ να σημειωθεί πως η βιβλιογραφία αναφέρεται 

σε απώλεια βάρους μέσω δίαιτας, και όχι λόγω χειρουργικής επέμβασης για την 

αντιμετώπιση του καρκίνου. Με γνώμονα όμως το γεγόνος πως η μέση απώλεια 

σωματικού βάρους στο δείγμα μας, 30-40 μέρες μετά το χειρουργείο, ήταν 2.3±0.5 

Kg, μιλάμε για μια ήπια απώλεια σωματικού βάρους, η οποία είναι και ο στόχος μιας 

δίαιτας. Συγκεκριμένα για το BMI, τα αποτελέσματα μας συμφωνουν με του Callahan 

και συνεργατών (2004), ο οποίος βρήκε πως υπάρχει αντίστροφη σχέση μεταξύ του 

BMI και της συγκέντρωσης γκρελίνης στο πλάσμα, καθώς και με των Holdstock et al, 

οι οποίοι απέδωσαν την αύξηση γκρελίνης σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε γαστρικό 

bypass στη μείωση του BMI, και όχι στην επέμβαση (Hansen et al., 2002). 
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5.4.2. Γκρελίνη και υποκειμενική αξιολόγηση θρέψης (SGA) 

Η στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων, υπέδειξε αρνητική συσχέτιση μεταξύ 

γκρελίνης και κατάστασης θρέψης (p≤0.013). Κακή κατάσταση θρέψης 

προεγχειρητικά σχετίζεται με αυξημένα επίπεδα γκρελίνης προεγχειρητικά, ενώ 

μετεγχειρητικά δεν φάνηκε να υπάρχει καμία συσχέτιση. Αντίστοιχες έρευνες σε 

καρκινοπαθή πληθυσμό, που να μελέτησαν ένα υποκειμενικό εργαλείο κατάστασης 

θρέψης με την ακετυλιωμένη γκρελίνη ορού, δεν υπάρχουν εν γνώση μας. Η αύξηση 

των επιπέδων γκρελίνης συνδέεται με υποθρεψία, ανορεξία, και καρκινική καχεξία, 

ενώ αντιθέτως η μείωση των επιπέδων γκρελίνης συνδεέεται με την παχυσαρκια 

(Camina et al., 2003). Σε περιπτώσεις κακής θρέψης, ανορεξίας, και καχεξίας, η 

αυξηση των επιπέδων γκρελίνης, έρχεται ως απάντηση του οργανισμού στην 

«καταστροφή» του, για να αντιστρέψει την καταβολική κατάσταση, αυξάνοντας την 

όρεξη και τη πρόσληψη τροφής (Sturm et al., 2003). Σε έρευνα που διεξήχθη σε 315 

γηριατρικούς ασθενείς εκ των οποίων οι 15 είχαν καρκίνο, χρησιμοποιώντας ως 

διατροφικό εργαλείο το MNA-SF, με επανέλεγχο σε διάστημα 2 χρόνων, βρήκάν πως 

χαμηλά επίπεδα γκρελίνης σχετίζονταν με υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης κακής 

θρέψης, και έκπτωση της διατροφικής κατάστασης σε διάστημα 2 χρόνων στις 

γυναίκες. Τα αποτελέσματα αυτά, δηλαδή, αντικρούονται στα δικά μας, ωστόσο, ο 

πληθυσμός που μέλετησαν δεν είχε ομοιογένεια όσον αφορά την εξετάζουσα νόσο, 

και αφορούσε μόνο γηριατρικούς ασθενείς. Οι Schneider και οι συνεργάτες του 

(2008), συνέκριναν σε νέα και ηλικιωμένα άτομα, την κατάσταση θρέψης με την 

ακετυλιωμένη γκρελίνη ορού και βρήκαν οτι τόσο οι νέοι όσο και οι ηλικιωμένοι που 

βρίσκονταν σε κακή κατάσταση θρέψης, είχαν σημαντικά υψηλότερες τιμές γκρελίνης 

ορού απο τον υγιή πληθυσμό. Ωστόσο αξίζει να σημειωθεί, πως η διαφοροποίηση της 

κατάστασης θρέψης έγινε, σύμφωνα με τον ΔΜΣ, εργαλείο που δεν ανιχνεύει την 

υποθρεψία, παρά μόνο την απίσχναση, η οποία δεν σηματοδοτεί απαραίτητα 

υποθρεψία. Οι Bauer et al, (2007), σε έρευνα που έκαναν σε γηριατρικούς ασθενείς, 

συνέκριναν τις συγκεντρώσεις γκρελίνης ορού με το SGA και δεν βρήκαν καμία 

συσχέτιση μεταξύ των δυο αυτων παραμέτρων. Η εξήγηση στην οποία στηρίχθηκαν 

τα αποτελέσματα τους, ήταν ότι η γκρελίνη σύμφωνα με τους Langenberg et al, 

(2005), δεν προβλέπει μεταβολή του βάρους και της σύστασης σώματος στο μέλλον, 

παρα μόνο υποδεικνύει πρόσφατη πρόσληψη ή απώλεια βάρους και την ακριβή 
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σύσταση σώματος. Στηριζόμενοι στην παραπάνω έρευνα, η αύξηση της γκρελίνης 

επόμενη από την έκπτωση της θρεπτικής κατάστασης, μπορεί να αντικατοπτρίζει το 

βάρος που χάθηκε ακούσια μέσα στους 6 μήνες πριν το αντινεοπλασματικό 

χειρουργείο (όπως ερωτάται στο SGA). Ακόμη, η αύξηση της γκρελίνης θα μπορούσε 

να στηριχθεί στην υπόθεση που διερευνάται τα τελευταία χρόνια, δηλαδή στο αν και 

κατα πόσο η γκρελίνη συμμετέχει στους προστατευτικούς μηχανισμούς του σώματος 

από καταστάσεις όπως η υποθρεψία και η καχεξία. Τα συμπεράσματα αυτά είναι 

ενδεικτικά, της πιθανής σχέσης γκρελίνης και υποθρεψίας σε γυναικολογικούς 

ογκολογικούς ασθενείς. Η ακριβής σχέση μεταξύ της γκρελίνης και της κατάστασης 

θρέψης δεν είναι ξεκάθαρη, και απαιτούνται επόμενες έρευνες για την αποσαφήνιση 

της παραπάνω σχέσης. 

5.4.3. Γκρελίνη και επίπεδα γλυκόζης ορού 

Τα επίπεδα γκρελίνης ορού φάνηκαν να συσχετίζονται αρνητικά με τα επίπεδα 

γλυκόζης ορού, σε προεγχειρητικό επίπεδο (rho=0,391, p≤0,036). Σε γνώση μας, 

είναι η πρώτη μελέτη η οποία βρίσκει αυτή τη συσχέτιση.  Το πιο κοντινό εύρημα στη 

βιβλιογραφία, είναι μια ήπια αρνητική συσχέτιση που κατέγραψαν οι Akamizu et al 

(2006) σε υγιή πληθυσμό, ηλικίας 21-61 ετών (β=-0.028, p=0,086). Οι περισσότερες 

δημοσιευμένες έρευνες υποστηρίζουν πως η γκρελίνη προάγει την παραγωγή 

ηπατικής γλυκόζης (Murata et al., 2002), και πως η γκρελίνη, μέσω ενέσιμης 

χορήγησης, προκαλεί υπεργλυκαιμία και πτώση των επιπέδων ινσουλίνης ορού 

(Dezaki et al., 2004; Arosio et al., 2003;Broglio et al., 2001). Τα επίπεδα γλυκόζης 

δεν έχουν βρεθέι να συσχετίζονται με τη γκρελίνη ορού σε παχύσαρκους, μη 

διαβητικούς άντρες (Eizadi et al., 2011), αλλά ούτε σε προεμμηνοπαυσιακές και 

εμμηνοπαυσιακές γυναίκες (Amini et al., 2012). Καμία από τις παραπάνω έρευνες δε 

συμφώνησε με το εύρημα μας, αλλά δε βρέθηκε επίσης κάποια έρευνα με συναφές 

αποτέλεσμα σε γυναικολογικό καρκίνο. Οι ερευνητές δίνουν έμφαση στη σχέση της 

γκρελίνης και της ινσουλίνη στο διαβήτη, με τη γκρελίνη σε αυτόν τον πληθυσμό να 

σχετίζεται αρνητικά με τα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας (An et al., 2008) και να 

βρίσκεται σε χαμηλότερες συγκεντρώσεις σε σχέση με μη διαβητικούς (Katsuki et al., 

2004). Η σχέση της γκρελίνης και της γλυκόζης ορού στον καρκίνο θα χρειαστεί να 

εξεταστεί εκτενέστερα στο μέλλον. 
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Τα αποτελέσματα της έρευνας έδειξαν πως οι ασθενείς με γυναικολογικό καρκίνο, 

που υποβάλλονται σε χειρουργείο για την αντιμετώπιση της νόσου, διατρέχουν 

αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη υποθρεψίας. Διάφορες παράμετροι βρέθηκαν να 

ευνοούν την ανάπτυξη υποθρεψίας, όπως το ίδιο το χειρουργείο, τα μη φυσιολογικά 

βιοχημικά ευρήματα, η μειωμένη όρεξη και η παχυσαρκία. Μελέτες εκτίμησης της 

διατροφικής κατάστασης στον παραπάνω πληθυσμό είναι δυσεύρετες. Σε γνώση μας, 

δεν υπάρχουν δημοσιευμένες συγκριτικές μελέτες για την κατάσταση θρέψης πριν και 

μετά το χειρουργείο σε ασθενείς με γυναικολογικό καρκίνο. Τα παραπάνω καθιστούν 

δύσκολη την εξαγωγή συμπερασμάτων όσον αφορά την κατάλληλη διατροφική 

αντιμετώπιση των ασθενών αυτών, τόσο σε προ- όσο και σε μετεγχειρητικό στάδιο. 

Σε οποιαδήποτε περίπτωση, η διατροφική κατάσταση των ασθενών πρέπει να 

αξιολογείται τη στιγμή της διάγνωσης της νόσου, για να αποφευχθεί, το ταχύτερο 

δυνατό, η έκπτωση της διατροφικής κατάστασης των ασθενών. 
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