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Πρόλογος – Ευχαριστίες 

 επιστήµη της κλινικής διατροφής επεκτείνεται µε ταχείς ρυθµούς και 

περιλαµβάνει την κατανόηση των ειδικοτήτων της ιατρικής, της 

φαρµακολογίας και της νοσηλευτικής. Η παρούσα πτυχιακή εργασία 

έχει ως σκοπό να αξιολογήσει τη σύνδεση µεταξύ των διατροφικών αναγκών και της 

κλινικής έκβασης, συµπεριλαµβανοµένης της ποιότητας ζωής των ασθενών σε ότι 

αφορά περιπτώσεις σοβαρού τραυµατισµού και συνθηκών σήψης. Επιπρόσθετα, 

µέσω της συγκεκριµένης πτυχιακής αναδεικνύεται ένας νέος κλάδος στην διατροφική 

παρέµβαση και αντιµετώπιση, αυτός της ανοσοδιατροφής. Συνεπώς, οι τελικοί στόχοι 

της κλινικής διατροφικής υποστήριξης και φροντίδας αλλά και της ανοσοδιατροφής 

αφορούν στην ανάρρωση  του εκάστοτε ασθενούς – τραυµατία και στην επιστροφή 

του στη φυσιολογική ζωή µε τον καλύτερο και το συντοµότερο δυνατό τρόπο.  

Εντέλει δεν νοείται πλέον, στην αρχή του 21ου αιώνα, η προσφορά µια ιατρικής 

υπηρεσίας χωρίς την παρουσία του διαιτολόγου. Η σωστή εφαρµογή της κλινικής 

διατροφής προϋποθέτει µια στενή συνεργασία µεταξύ γιατρών και διαιτολόγων. Είναι 

απαραίτητο όλο το κλινικό προσωπικό ενός νοσοκοµείου και περισσότερο εµείς ως 

υπεύθυνοι επιστήµονες διατροφής να παρέχουµε εκπαίδευση και διατροφική 

υποστήριξη στους ασθενείς, µε βάση τις πιο  σύγχρονες, ορθές και βασισµένες σε 

επιστηµονικές αποδείξεις πρακτικές. 

 

Θα ήθελα να εκφράσω, αρχικά, τις θερµές µου ευχαριστίες στην καθηγήτρια µου 

κα. Αυγουστινάκη Καλλιόπη, η οποία από την πρώτη στιγµή έδειξε αµέριστη 

εµπιστοσύνη προς το πρόσωπό µου και δέχτηκε µε χαρά να µε βοηθήσει στην 

εκπόνηση της παρούσης πτυχιακής εργασίας. Παράλληλα ευχαριστώ βαθύτατα τον 

κο. Παπανικολάου Νικόλαο, για την συµβολή του στην ολοκλήρωση της πτυχιακής 

µου και την συµπαράσταση του καθ’ όλη την διάρκεια των σπουδών µου.  

Επίσης ένα µεγάλο ευχαριστώ στην αδελφή µου Μαρία, για την αµέριστη 

υποστήριξή της.  

Τέλος ευχαριστώ ιδιαίτερα, τους ανθρώπους που µε ενέπνευσαν και µε βοήθησαν 

να φθάσω ως εδώ… τους γονείς µου!! 
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Περίληψη 

Στην αρχή του 20ου αιώνα η κλινική διατροφή περιοριζόταν σε µερικές 

συνταγές αντιµετώπισης βλαβών του πεπτικού σωλήνα και προοδευτικά έγινε ένα 

από τα πιο σηµαντικά κεφάλαια της θεραπευτικής. Σήµερα υπάρχει πλέον η 

δυνατότητα σίτισης όλων των τύπων ασθενών για µεγάλα χρονικά διαστήµατα, 

συµπεριλαµβανοµένων αυτών που βρίσκονται σε κωµατώδη κατάσταση, χωρίς τη 

δυνατότητα να µασήσουν ή να καταπιούν, ή διαθέτουν ελάχιστο λειτουργικό ή µη 

λειτουργικό γαστρεντερικό σύστηµα. Εν ολίγοις, η κλινική διατροφή έχει ως κύριο 

στόχο τη θεραπεία και την πρόληψη της δυσθρεψίας.  

Όσον αφόρα στους τοµείς του τραύµατος και της σήψης, αποτελούν ένα µεγάλο 

τµήµα της σύγχρονης ιατρικής. Ο σοβαρός τραυµατισµός περιλαµβάνει 

διαφορετικούς τύπους τραυµάτων και επηρεάζει διαφορετικά τµήµατα του σώµατος, 

µέσω διαφορετικών συνδυασµών. Ο στόχος της θεραπείας είναι η διατήρηση, όσο το 

δυνατόν περισσότερων οργάνων και λειτουργιών του σώµατος, µε τον ελάχιστο 

περαιτέρω τραυµατισµό. Η σήψη από την άλλη µεριά, αποτελεί ένα συχνό 

ενδονοσοκοµειακό νόσηµα το οποίο έχει σαν αποτέλεσµα την γενικευµένη 

φλεγµονώδη αντίδραση του ανθρώπινου οργανισµού (SIRS), αντίδραση η οποία δεν 

αναπτύσσεται µόνο όταν υπάρχει λοίµωξη, αλλά µπορεί να προκύψει και σε άλλες 

καταστάσεις στις οποίες έχει συµβεί οξεία βλάβη ιστών. Θεωρείται βέβαιο, πως µόνο 

οι θεραπευτικοί χειρισµοί των ιατρών δεν είναι αρκετοί να ανατρέψουν τις  

παραπάνω καταστάσεις. Η τελευταία διαπίστωση, αναδεικνύει τη σηµασία της 

διατροφικής αξιολόγησης και παρέµβασης στους ασθενείς.  

Επιπλέον το ανοσοποιητικό σύστηµα υποβαθµίζεται µετά από τραυµατισµό ή 

ασθένεια. Η χρόνια ασθένεια και η υποθρεψία συντελούν στην αύξηση του ρίσκου 

για λοιµώξεις και σήψη. Οι παραπάνω λόγοι αποδεικνύουν  την χρησιµότητα της 

ανοσοδιατροφής στην κλινική πράξη. Ο κύριος ρόλος της ανοσοδιατροφής είναι να 

µειώσει την πιθανότητα επιπλοκών λόγω φλεγµονής και να καλύψει τις αυξηµένες 

ενεργειακές και πρωτεϊνικές ανάγκες ώστε να ενισχυθεί η άµυνα του οργανισµού 

κατά της φλεγµονής. Εντέλει, το σηµαντικότερο είναι ότι η σίτιση θα πρέπει να 

αποτελεί µέρος ενός ολοκληρωµένου πρωτοκόλλου αντιµετώπισης, καθ’ όλη τη 

διάρκεια της κλινικής πορείας του εκάστοτε νοσηλευόµενου ατόµου.  

 

Λέξεις Κλειδιά: Κλινική ∆ιατροφή, Σήψη, Τραύµα, Τεχνητή Σίτιση, Ανοσοδιατροφή 
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Abstract 
At the beginning of the 20th century, clinical nutrition was limited to a few 

recipes  for the treatment of injuries of the digestive tract and progressively became 

one of the most important chapters of therapeutics. Nowadays, the feeding is possible 

for all types of patients, for long periods, including those who are in coma, without 

the ability to chew or swallow, or have little functional or nonfunctional 

gastrointestinal tract. In short, the clinical nutrition focuses on treating and preventing 

malnutrition. 

In relation to trauma and sepsis, those constitute a large part of modern 

medicine. Severe trauma includes different types of wounds and affects different parts 

of the human body through different combinations.  The goal of treatment is to 

maintain as many organs and body functions as possible with the minimum of further 

injury. Sepsis on the other hand, is a common hospital-acquired disease which leads 

in a widespread inflammatory reaction of the human body (SIRS), a reaction that 

takes place not only where there is infection, but may occur also, in other situations, 

in which are violently damaged tissues. It is certain, that only the therapeutic 

manipulation of doctors is not enough to reverse the above situations. The latest 

observation reveals the importance of nutritional assessment and intervention to the 

patients by clinical dietitians.  

        Furthermore, the immune system is deteriorating after injury or illness. 

Chronic diseases and malnutrition contribute to increased risk for infections and 

sepsis. These reasons demonstrate the usefulness of immunonutrition in clinical 

practice. The main role of immunonutrition is to reduce the possible complications 

due to inflammation and cover the increased energy and protein needs, with purpose, 

the enhancing of human body's defenses against infection. Finally, the most important 

is that the feeding should be part of an integrated treatment protocol during the entire 

clinical course of each hospitalized person. 

 

Key Words: Clinical Nutrition, Sepsis, Trauma, Artificial Feeding, Immunonutrition. 
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Κεφάλαιο 1ο 

Εισαγωγή στη Κλινική ∆ιατροφή 

1.1 Εισαγωγικά  Στοιχεία 

Η διατροφή αποτελεί, ένα σηµαντικό, χρήσιµο και εξαιρετικά ενδιαφέρον 

τµήµα της κλινικής πράξης. Το πεδίο εφαρµογής της είναι τεράστιο. Ο άνθρωπος 

πρέπει να τραφεί για να διατηρηθεί στη ζωή, η τροφή επηρεάζει την υγεία από τη 

στιγµή της σύλληψης µέχρι τα βαθειά γεράµατα. Σε όλα τα µήκη και τα πλάτη της 

γης, αµέτρητοι άνθρωποι υποφέρουν καθηµερινά από τις συνέπειες της χρόνιας κα-

κής διατροφής. Ακόµα και σε βιοµηχανοποιηµένες κοινωνίες, καταστάσεις που 

σχετίζονται µε τον τρόπο διατροφής βρίσκονται ανάµεσα στις κύριες αιτίες 

νοσηρότητας και θνησιµότητας. (Mahan K. & Escott-Stump S., 2008) 

Έτσι λοιπόν, η σύγχρονη κλινική διατροφή δεν ασχολείται απλά και µόνο µε τις 

ασθένειες που προκαλεί η έλλειψη βιταµινών και οι οµάδες των τροφίµων. Στο 

σύνολό της πραγµατεύεται το ρόλο της δίαιτας στην πρόληψη και θεραπεία των 

παθήσεων που προκύπτουν από υποθρεψία, καθώς επίσης και εκείνων που 

προκύπτουν από διαιτητικές καταχρήσεις. Η διατροφή καθορίζεται σε µεγάλο βαθµό 

από τις διαθέσιµες τροφές και τα έθιµα που επικρατούν σε µια κοινωνία και γι’ αυτό 

ακριβώς το λόγο, η κλινική διατροφή επεκτείνεται και αποκτά διαστάσεις 

µορφωτικές, οικονοµικές και πολιτικές που επηρεάζουν σηµαντικά τη φροντίδα για 

την υγεία. (Wilson M.G., 2010) 

Ο τοµέας αυτός της κλινικής διατροφής είναι τόσο ευρύς και πολύπλοκος που η 

πρακτική εφαρµογή του αποτελεί µια συναρπαστική πρόκληση. Υπάρχουν ακόµα 

πολλά ερωτήµατα γύρω από τις γνώσεις µας σχετικά µε τη διατροφή, που εγείρουν 

αµφισβητήσεις και απαιτούν κλινική επιβεβαίωση. Ταυτόχρονα όµως, τα 

αποτελέσµατα από την εφαρµογή της είναι ιδιαίτερα καρποφόρα. Αν και δεν είναι 

πάντα εύκολο να πάρει κανένας κλινικές αποφάσεις, όταν δεν υπάρχουν σαφή 

αποδεικτικά στοιχεία από προηγούµενη εµπειρία, οι ειδικοί σε θέµατα κλινικής 

διατροφής µπορούν να βοηθήσουν τους ασθενείς ποικιλοτρόπως. Ενδεικτικά µπορούν 

να µειώσουν τους παράγοντες κινδύνου χρονίων νοσηµάτων, να αντιµετωπίσουν 

ασθένειες και πιθανές επιπλοκές µε σκοπό την αύξηση του προσδόκιµου ζωής, τη 

βελτίωση των αρχών της διατροφής και την προαγωγή της υγείας τόσο εντός των 

νοσηλευτικών ιδρυµάτων όσο και στην ευρύτερη κοινωνία. (Halsted C.H., 2008) 
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1.1.1 Ορισµός – Βασικές Έννοιες 
Η µελέτη πάνω στην ανθρώπινη διατροφή χρονολογείται πολύ πριν το 18ο 

αιώνα, όταν ο Γάλλος χηµικός Lavoisier ανακάλυψε ότι υπάρχει σχέση ανάµεσα στον 

µεταβολισµό της τροφής και την διαδικασία της αναπνοής. Μόλις στις αρχές του 20ου 

αιώνα, επιστήµονες επιβεβαίωσαν ότι κάποιες ασθένειες σχετίζονται άµεσα µε 

ορισµένες δίαιτες (π.χ. beri -beri, ραχίτιδα σκορβούτο και πελάγρα κ.α.). (Keusch 

G.T., 2004) 

Αργότερα βρέθηκε ότι οι συγκεκριµένες δίαιτες στερούνταν συγκεκριµένα 

θρεπτικά συστατικά (δηλ. βιταµίνη Β1 {θειαµίνη}, βιταµίνη D, βιταµίνη C και 

βιταµίνη Β3 {νιασίνη} αντιστοίχως). Ωστόσο ερευνητές και επιστήµονες συνεχίζουν 

να αποκαλύπτουν το θεραπευτικό  ρόλο κάποιων ιδιαίτερων θρεπτικών συστατικών 

στην παρεµπόδιση και θεραπεία ασθενειών. Για παράδειγµα, αντιοξειδωτικά όπως β-

καροτίνη, σελήνιο, βιταµίνη Ε και βιταµίνη C, ιδιαίτερα από τις τροφές, δείχνουν να 

προστατεύουν ενάντια στην ανάπτυξη καρδιακών παθήσεων, καρκίνου, λοιµώξεων 

και άλλων χρόνιων παθήσεων. Ο τοµέας της κλινικής διατροφής έχει εξελιχθεί σε µία 

πρακτική όπου όλο και περισσότερο µετατρέπεται σε κυρίαρχη ιατρική συµπεριφορά. 

(Katz D.L., 2008) 

Τα προβλήµατα που σχετίζονται µε την κλινική διατροφή ήταν και είναι 

ιδιαιτέρως ενδιαφέροντα, δεδοµένου ότι το είδος της διατροφής επηρεάζει όλες τις 

λειτουργίες του οργανισµού. Η ανάγκη για µια συστηµατική εκπαίδευση στα 

ανωτέρω θέµατα είναι – ιδιαιτέρως στη σηµερινή εποχή - πολύ πιεστική, κυρίως 

λόγω της παράτασης του µέσου χρόνου ζωής και την, ως εκ τούτου, συχνότερη απ' 

ότι στο παρελθόν εµφάνιση «βαρύτερων» παθήσεων και δυσκολότερων επιπλοκών. 

 Η επιστήµη της διατροφής έχει ενσωµατώσει τόσο θεωρητικές όσο και 

τεχνολογικές προόδους που συντέλεσαν στην καλύτερη κατανόηση και αντιµετώπιση 

ασθενειών µε ειδικές διατροφικές ανάγκες. Με την εξέλιξη αυτή δηµιουργήθηκε ο 

κλάδος της κλινικής διατροφής που αποτελεί ουσιαστικά εφαρµογή των αρχών της 

επιστήµης της διατροφής στην ιατρική πράξη χρησιµοποιώντας την διατροφή ως 

θεραπευτικό µέσο, σε πολλές περιπτώσεις µάλιστα ως το µοναδικό. Ωστόσο δεν 

υπάρχει ένας ευρέως αποδεκτός ορισµός της «Κλινικής ∆ιατροφής». (Nelms M., et 

al., 2010) 

Επιπλέον εξ’ αιτίας του γεγονότος ότι στην ασθένεια οι σταθεροί ρυθµιστικοί 

µηχανισµοί διαταράσσονται, οι διατροφικές παρεµβάσεις πρέπει να είναι σχολαστικά 
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µελετηµένες ώστε να επιτυγχάνεται η µέγιστη δυνατή ωφέλεια για τον ασθενή και όχι 

η επιβάρυνση ή απορύθµιση του. Εντέλει η εφαρµογή των δυνατοτήτων της κλινικής 

διατροφής απαιτεί ένα σοβαρό υπόστρωµα σε θέµατα βιοχηµείας, φυσιολογίας και 

παθολογίας, καθώς και ενηµέρωση επί των δυνατοτήτων που παρέχονται µε την 

σύγχρονη τεχνολογία. (Thomas B., et al., 2007) 

 

 

1.2 ∆ιατροφική Φροντίδα – Ανίχνευση ∆ιατροφικού Κινδύνου 
Η διατροφική φροντίδα περιλαµβάνει την διαδικασία κατά την οποία 

αξιολογούνται και ικανοποιούνται σταθερές ή µεταβαλλόµενες διατροφικές ανάγκες. 

Ο τύπος της διατροφικής φροντίδας εξαρτάται από την παρουσία ή απουσία κάποιας 

νόσου, το περιβάλλον και την ανάπτυξη του εκάστοτε ατόµου. Η έγκαιρη και 

κατάλληλη διατροφική φροντίδα µπορεί να βελτιώσει την εξέλιξη της νόσου ή  

ακόµα και να την εξαλείψει εφόσον η πάθηση είναι άµεσα συνδεδεµένη µε την 

διατροφή. Στόχος των κλινικών διαιτολόγων συνεπώς είναι, µέσα από την διατροφή, 

να υπάρξει αποκατάσταση της υγείας του ασθενούς µε συνδυασµό την διατροφική 

εκπαίδευσή του. (Ζαµπέλας Α., 2007)  

Είναι γενικά αποδεκτό ότι ένα ποσοστό των ασθενών που λαµβάνουν ιατρική 

φροντίδα είτε για οξεία είτε για χρόνια νόσο, µπορεί να βρίσκονται σε κίνδυνο 

ανάπτυξης διατροφικών ελλείψεων και επιπλοκών που σχετίζονται µε την κατάσταση 

θρέψης τους. Οι επιπλοκές αυτές συνήθως οδηγούν σε αυξηµένη νοσηρότητα, 

θνησιµότητα και κόστος νοσηλείας. Η έγκαιρη και κατάλληλη διατροφική φροντίδα 

µπορεί να βελτιώσει σε αρκετές περιπτώσεις την εξέλιξη της νόσου. (Mayer K., et al., 

2011)  

Επιπρόσθετα αξίζει να σηµειωθεί η σηµασία της διατροφικής φροντίδας για τον 

πάσχοντα ή νοσηλευόµενο ασθενή η οποία είναι αρκετά πιο σύνθετη διαδικασία σε 

σχέση µε ένα υγιές άτοµο και δεν περιορίζεται µόνο στην παροχή ενός δίσκου 

φαγητού τρεις φορές ηµερησίως. Περιλαµβάνει τον έλεγχο της πρόσληψης τροφής 

και, όταν αυτή κρίνεται ανεπαρκής, τη λήψη µέτρων για την κάλυψη των 

διατροφικών αναγκών του ατόµου µέσω παροχής συµπληρωµάτων ή τεχνητής 

διατροφής, τη χορήγηση συµβουλών, συναισθηµατικής υποστήριξης και ενθάρ-

ρυνσης και βέβαια την τροποποίηση της δίαιτας του ασθενούς ανάλογα µε τη νόσο 

και τη γενικότερη κατάσταση της υγείας του. (Mahan K. & Escott-Stump S., 2008)  
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Όσον αφορά τη διατροφική διαλογή (ανίχνευση του διατροφικού κινδύνου) 

αποτελεί το πρώτο βήµα διατροφικής φροντίδας και αξιολόγησης των θρεπτικών 

αναγκών του ασθενούς και το οποίο εξασφαλίζει ότι οι ασθενείς θα λάβουν την 

καταλληλότερη διατροφική υποστήριξη. Σκοπός της είναι η αναγνώριση των 

ασθενών που είναι υποσιτισµένοι καθώς και η ταξινόµησή τους, κατά την εισαγωγή 

τους στο νοσοκοµείο, σε κατηγορίες διατροφικού κινδύνου (χαµηλός, µέτριος, 

υψηλός κίνδυνος) για ανάπτυξη υποθρεψίας. Η κατηγοριοποίηση αυτή υποδεικνύει 

µειωµένη ή αυξηµένη πιθανότητα ο ασθενής να παρουσιάζει υποθρεψία (κακή 

θρέψη) ενώ επίσης υποδεικνύει και τη χρονική στιγµή που απαιτείται ο κλινικός 

διαιτολόγος να πραγµατοποιήσει την 1η διατροφική αξιολόγηση του ασθενούς, µετά 

την εισαγωγή του στο νοσοκοµείο. (Nelms M., et al., 2010) 

Ωστόσο η ανίχνευση του διατροφικού κινδύνου και η διατροφική διαλογή 

πρέπει να αποτελεί µέρος της καθηµερινής πρακτικής σε ένα νοσηλευτικό ίδρυµα. Αν 

γίνεται ως επιπρόσθετη διαδικασία, είναι πολύ πιθανό ο περιορισµένος χρόνος κατά 

την εισαγωγή των ασθενών και ο φόρτος εργασίας να οδηγήσει σε ελλιπή καταγραφή 

και πιθανή παράβλεψη ασθενών µε αυξηµένο διατροφικό κίνδυνο. (Ζαµπέλας Α., 

2007) 

 

1.3 ∆ιατροφική Αξιολόγηση 
Η διατροφική υγεία διατηρείται µέσω µιας κατάστασης ισορροπίας κατά την 

οποία η πρόσληψη θρεπτικών συστατικών ισοδυναµεί µε τις ανάγκες για τα θρεπτικά 

αυτά συστατικά. Η δυσθρεψία προκύπτει όταν η τελική πρόσληψη θρεπτικών 

συστατικών - µε τις διατροφικές προσλήψεις να έχουν διορθωθεί για τις περιπτώσεις 

αφύσικα µεγάλων απωλειών από τα κόπρανα και τα ούρα - είναι χαµηλότερη από τις 

ανάγκες. Η δυσθρεψία οδηγεί σε µια αλληλουχία µεταβολικών ανωµαλιών, 

οργανικών αλλαγών, έκπτωση της λειτουργίας των οργάνων και των ιστών και 

απώλεια της µάζας του σώµατος. Η συνύπαρξη στρες όπως τραύµα, σήψη, φλεγµονή 

και εγκαύµατα, επιταχύνει την απώλεια της µάζας και της λειτουργικότητας των 

ιστών. Τελικά, η σηµαντική απώλεια της µάζας και της λειτουργικότητας του 

σώµατος οδηγεί στο θάνατο. (Leuenberger M.S., et al., 2011) 

 Η εκτίµηση της διατροφικής κατάστασης καλύπτει έναν ευρύ τοµέα της 

κλινικής διατροφής. Η ιδανική µέθοδος θα πρέπει να παρέχει τη δυνατότητα να 

προβλέπει, εάν το άτοµο θα παρουσιάσει αυξηµένη νοσηρότητα και θνησιµότητα, 
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απουσία διατροφικής υποστήριξης. Εν ολίγοις, παρέχει τη δυνατότητα πρόβλεψης της 

εµφάνισης επιπλοκών που σχετίζονται µε τη διατροφή και, ως εκ τούτου, τη 

δυνατότητα πρόβλεψης της έκβασης. ∆υστυχώς, η νόσος και η διατροφή 

αλληλεπιδρούν έτσι ώστε η νόσος µε τη σειρά της να προκαλεί πιθανόν δευτερογενή 

δυσθρεψία, ή η δυσθρεψία να επιδρά αρνητικά στην υποκείµενη νόσο. Έτσι, η πορεία 

των ασθενών φαίνεται να επηρεάζεται από πολλούς παράγοντες και οποιαδήποτε 

απόπειρα καθορισµού της επίδρασης της δυσθρεψίας µε βάση την έκβαση που 

καθορίζεται από µεµονωµένες παραµέτρους ή απλά µοντέλα, αποτυγχάνει να 

λαµβάνει υπόψη τους πολλαπλούς αλληλεπιδρώντες παράγοντες. 

Συνοψίζοντας τα παραπάνω τους  στόχους της διατροφικής αξιολόγησης 

αποτελούν: ο ακριβής καθορισµός της κατάστασης θρέψης ενός µεµονωµένου 

ασθενή, η αναγνώριση της κλινικά σχετιζόµενης δυσθρεψίας και η χρήση των 

εργαλείων αξιολόγησης, για την παρακολούθηση των αλλαγών στη κατάσταση 

θρέψης, κατά τη διάρκεια της διατροφικής υποστήριξης. (Cynober L., 2011) 

 

1.3.1 Κλινική Αξιολόγηση της ∆ιατροφικής Κατάστασης 
Η λήψη ενός λεπτοµερούς διατροφικού ιστορικού και η κλινική εξέταση 

αποτελούν το πρώτο βήµα στην αξιολόγηση του ατόµου, επιτρέποντας µια σφαιρική 

αξιολόγηση της δυσθρεψίας καθώς και την αναγνώριση οποιωνδήποτε δυνητικών 

διατροφικών ανεπαρκειών. (Πίνακας 1.) Η κλινική αξιολόγηση της κατάστασης 

θρέψης έχει στόχο την αναγνώριση της αρχικής κατάστασης θρέψης καθώς και την 

αλληλεπίδραση των παραγόντων που επηρεάζουν την πρόοδο ή την υποτροπή των 

διατροφικών ανωµαλιών. Έτσι, µια κλινική διατροφική αξιολόγηση αποτελεί µια 

δυναµική διαδικασία η οποία δεν περιορίζεται σε µια απλή «φωτογράφηση» τη 

στιγµή της µέτρησης, αλλά παρέχει µια εικόνα της τρέχουσας κατάστασης θρέψης 

και µια διορατική µατιά στη µελλοντική κατάσταση θρέψης του ασθενούς. Η κλινική 

αξιολόγηση της κατάστασης θρέψης περιλαµβάνει ένα επικεντρωµένο ιστορικό και 

µια κλινική εξέταση, σε συνδυασµό µε επιλεγµένους εργαστηριακούς ελέγχους που 

στοχεύουν στην ανίχνευση συγκεκριµένων διατροφικών ανεπαρκειών και ασθενών οι 

οποίοι βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για µελλοντικές διατροφικές διαταραχές. 

(Jeejeebhoy K.N., et al., 2009)  
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Πίνακας 1. 
Κλινική αξιολόγηση της κατάστασης θρέψης 

 
Πλήρες ιατρικό ιστορικό Ιστορικό σωµατικού βάρους  

Πρόσφατες αλλαγές στο βάρος  
Φύση της αλλαγής στο βάρος 
Παρουσία διατροφικών απεχθειών 
Τρόποι διατροφικής πρόσληψης 
Αξιολόγηση όρεξης  
Ναυτία και εµετός 
Κορεσµός - Εύκολος κορεσµός 
Σωµατικοί περιορισµοί  
Τεχνητή οδοντοστοιχία  
Κακή οδοντοστοιχία  
Προβλήµατα κατάποσης 
Χρήση εναλλακτικών φαρµάκων 
Βοτανοθεραπείες  
Συµπληρώµατα βιταµινών  
θεραπεία χειλικών ενώσεων 
Συνήθειες εντέρου 
Προηγούµενη ή τρέχουσα νόσος 
Οικογενειακό ιστορικό 
Κοινωνική υποστήριξη 
Κοινωνικοοικονοµικοί παράγοντες 
 

Πλήρης σωµατική εξέταση 
Ανθρωποµετρία 
 

Βάρος για το ύψος 
Στοιχεία για εκφύλιση του λιπώδους  και 
µυϊκού ιστού  
Χαλαρές δερµατικές πτυχές  
Οστέινα περιγράµµατα  
Παρουσία υποδόριου λίπους  
Κοίλα µάγουλα/γλουτοί  
Εκφυλισµός κροταφικού, δελτοειδούς και 
τετρακέφαλου 

Αξιολόγηση µυϊκής λειτουργίας 
 

∆ύναµη σφιξίµατος παλάµης 
Έλεγχοι βάδισης 
Έλεγχοι πνευµονικής λειτουργίας  
Λειτουργία καρδιακού µυ 
 

Κατάσταση υγρών 
 

Στοιχεία αφυδάτωσης 
Υπόταση, ταχυκαρδία, ξηροδερµία  
Στοιχεία υπερφόρτωσης υγρών 
 

Εκτίµηση ανεπαρκειών συγκεκριµένων
θρεπτικών συστατικών 
 

Εξάνθηµα 
Στοµατίτιδα, γλωσσίτιδα  
Σηµεία Bitot (παρουσία πλακών στον 
επιπεφυκότα) 
 

(Data from: Jeejeebhoy K.N., et al., 2009)   
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Είναι απαραίτητη η λήψη ενός πλήρους ιατρικού ιστορικού, το οποίο θα 

περιλαµβάνει πληροφορίες σχετικά µε οποιεσδήποτε αλλαγές του βάρους (είτε 

απώλεια, είτε πρόσληψη), και εάν οι αλλαγές αυτές ήταν εκούσιες ή ακούσιες. 

Επιπροσθέτως των αλλαγών βάρους θα πρέπει να εντοπιστούν οποιεσδήποτε 

συγκεκριµένες απέχθειες σε συγκεκριµένα τρόφιµα ή οµάδες τροφίµων καθώς κάτι 

τέτοιο συνήθως υπονοεί συγκεκριµένες διατροφικές ανεπάρκειες. Πληροφορίες 

σχετικά µε το µέγεθος και τον αριθµό των γευµάτων µπορούν επίσης να δώσουν 

ενδείξεις για το εάν η δίαιτα είναι ισορροπηµένη η περιοριστική. (Acosta Escribano 

J., et al., 2006) 

Επιπλέον, µια αξιολόγηση των δεικτών όρεξης και κορεσµού µπορεί να δώσει 

πληροφορίες σχετικά µε την επιθυµία του ατόµου για πρόσληψη τροφής. 

Συµπληρωµατική πληροφορία στα παραπάνω είναι και η ικανότητα µάσησης και 

κατάποσης µιας φυσιολογικής δίαιτας. Τα στοιχεία αυτά είναι ιδιαίτερα σηµαντικά 

για τους ηλικιωµένους ασθενείς οι οποίοι µπορεί να παρουσιάζουν δυσκολία στην 

πρόσληψη των φυσιολογικών τροφών λόγω προβληµάτων µε τα δόντια. Επίσης 

αξιοσηµείωτο είναι να αναφέρουµε και την παρουσία άλγους το οποίο σχετίζεται µε 

την πρόσληψη της τροφής και ενδεχοµένως να υποδηλώνει την ύπαρξη στένωσης ή 

απόφραξης. Ακόµα θα πρέπει να ανιχνευτεί η παρουσία αισθήµατος ναυτίας και 

εµέτου µετά την κατανάλωση ή κατά τη διάρκεια της προετοιµασίας της τροφής. 

(Maqbool A., et al., 2008) 

Αξιόλογη πληροφόρηση σχετικά µε τη χρήση οποιωνδήποτε διατροφικών 

σκευασµάτων ή φυτικών παρασκευασµάτων θα πρέπει επίσης να περιλαµβάνεται στο 

διατροφικό ιστορικό. Αλλαγές στις συνήθειες του εντέρου καθώς και αλλαγές της 

νευροµυϊκής δραστηριότητας µπορεί επίσης να θεωρηθούν σηµαντικές. Παράλληλα, 

θα πρέπει να λαµβάνεται ένα πλήρες ιατρικό ιστορικό αναφορικά µε προηγούµενες ή 

συνυπάρχουσες ασθένειες και χειρουργικές επεµβάσεις, το οικογενειακό ιστορικό, τη 

λήψη φαρµάκων και την κοινωνικοοικονοµική κατάσταση του εκάστοτε 

νοσηλευοµένου. Τέλος η σωµατική εξέταση επιβεβαιώνει και λειτουργεί 

επιπρόσθετα, σε συνδυασµό µε τα ευρήµατα που λαµβάνονται από το ιστορικό. 

(Gibney M.J., et al., 2010) 
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1.3.2 Ανθρωποµετρική Αξιολόγηση της ∆ιατροφικής Κατάστασης  
Η ανθρωποµετρική αξιολόγηση της κατάστασης θρέψης µπορεί να χωριστεί σε 

δυο κυρίες κατηγορίες: στην αξιολόγηση της ανάπτυξης και στην αξιολόγηση της 

σύστασης του σώµατος. Η αξιολόγηση της ανάπτυξης περιλαµβάνει την εκτίµηση της 

περιµέτρου κεφαλής, του βάρους και του µήκους/ύψους παράλληλα µε τη διόρθωση 

των παραµέτρων αυτών για την ηλικία. Η αξιολόγηση της κατάστασης θρέψης µε 

βάση τη σύσταση του σώµατος περιλαµβάνει την ανίχνευση της απώλειας (ή 

αύξησης) των συστατικών του σώµατος σε σχέση µε προηγούµενες µετρήσεις και 

κατόπιν συσχέτισης των τιµών που αφορούν έναν δεδοµένο ασθενή, µε τις 

φυσιολογικές τιµές αναφοράς. Η πρώτη κατηγορία επηρεάζεται από την 

αναπαραγωγιµότητα και το σφάλµα των ίδιων των µετρήσεων, ενώ η δεύτερη 

εξαρτάται από το φυσιολογικό εύρος των τιµών. Ένα άτοµο το οποίο ξεκινά στο 

ανώτερο άκρο των φυσιολογικών τιµών µπορεί να οριστεί ως «φυσιολογικό» παρά τις 

σηµαντικές µεταβολές στη µετρούµενη τιµή. Έτσι. είναι δυνατόν για ένα άτοµο να 

βρίσκεται σε αρνητικό διατροφικό ισοζύγιο για µεγάλο χρονικό διάστηµα πριν οι 

ανθρωποµετρικές του µετρήσεις πέσουν κάτω του φυσιολογικού. (Jeejeebhoy K.N., 

et al., 2009) 

Ουσιαστικά µε την χρήση της ανθρωποµετρίας και του προσδιορισµού της 

σύστασης του σώµατος µπορεί να εκτιµηθεί η διατροφική κατάσταση και να 

αξιολογηθούν µεταβολές που οφείλονται στη θεραπεία. Επειδή όµως δεν µπορούν να 

αναγνωριστούν ανεπάρκειες συγκεκριµένων θρεπτικών συστατικών πρέπει να 

χρησιµοποιούνται και άλλοι µέθοδοι αξιολόγησης (βιοχηµικοί δείκτες, Υποκειµενική 

Σφαιρική Αξιολόγηση του ασθενούς {SGA}). (American Dietetic Association, et al., 

2000) Χαρακτηριστικά η ανθρωποµετρία περιλαµβάνει:  

 ∆είκτης Μάζας Σώµατος (∆.Μ.Σ.). 

Ο πιο συχνά χρησιµοποιούµενος δείκτης αξιολόγησης του σωµατικού βάρους είναι ο 

∆είκτης Μάζας Σώµατος (∆.Μ.Σ.) ή Body Mass Index (B.M.I.) ο οποίος δίνεται από 

την σχέση: ∆.Μ.Σ. = βάρος (σε kg) /ύψος (σε m2). Ο ∆.Μ.Σ. έχει βρεθεί να 

συσχετίζεται µε το ολικό ποσοστό λίπους του σώµατος. Στον πίνακα 2. 

παρουσιάζονται τα προτεινόµενα όρια από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (WHO) 

για την κατηγοριοποίηση των ατόµων σε ελλιποβαρή, φυσιολογικά, υπέρβαρα και 

παχύσαρκα ανάλογα µε τον ∆.Μ.Σ., καθώς και ο κίνδυνος νοσηρότητας που 

αντιµετωπίζουν. (Nelms M., et al., 2010) 
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Πίνακας 2. 

∆είκτης Μάζας Σώµατος (ΒΜΙ) 

BMI (kg/m2) Κατάταξη Κίνδυνος νοσηρότητας 

<16.0 Εξαιρετικά Ελλιποβαρές Σοβαρά αυξηµένος 

16.0 – 16.99 Μέτρια Ελλιποβαρές Πολύ αυξηµένος 

17.0 - 18.49 Ελλιποβαρές Αυξηµένος 

18.5 – 24.99 Φυσιολογικό Φυσιολογικός 

25 – 29.99 Υπέρβαρο Αυξηµένος 

30.0 – 34.99 Παχυσαρκία 1ου  βαθµού Πολύ αυξηµένος 

35.0 – 39.99 Παχυσαρκία 2ου  βαθµού Σοβαρά αυξηµένος 

> 40.0 Παχυσαρκία 3ου  βαθµού Πολύ σοβαρά αυξηµένος 

(Data: Adapted from WHO, 1995, WHO, 2000 and WHO 2004.) 

 

 Ποσοστιαία Μεταβολή του Συνήθους Σωµατικού Βάρους 

Αν η αλλαγή βάρους ήταν ανεπιθύµητη και συνέβη µε ταχύ ρυθµό, η Ποσοστιαία 

Μεταβολή του Συνήθους Σωµατικού Βάρους αντικατοπτρίζει µεταβολές στη 

σωµατική σύσταση πρωτεΐνης, νερού, ιχνοστοιχείων και λίπους. Ο ∆.Μ.Σ. και το 

ποσοστό απώλειας σωµατικού βάρους έχουν προταθεί ως πολύ χρήσιµα µέσα για τον 

εντοπισµό διατροφικών διαταραχών. Αν ο ασθενής δεν έχει εµφανές οίδηµα ή ασκίτη, 

η αναπάντεχη απώλεια βάρους είναι σηµαντικός δείκτης διατροφικών διαταραχών και 

το ποσοστό αυτής της απώλειας επί του συνήθους σωµατικού βάρους έχει σηµαντική 

προγνωστική αξία. Μελέτες έχουν δείξει ότι ασθενείς µε απώλεια βάρους > 10% είναι 

σε σηµαντικά υψηλότερο κίνδυνο θνησιµότητας από εκείνους µε απώλεια βάρους 

<10%. (Powell-Tuck J., et al., 2005) 

 ∆ερµατικές πτυχές 
Η µέτρηση των δερµατικών πτυχών του δικέφαλου, τρικέφαλου, ωµοπλάτης 

και λαγονίου χώρας αποτελεί έµµεση µέθοδο εκτίµησης της µάζας του σωµατικού 

λίπους. Μέσω των µετρήσεων αυτών επιτυγχάνεται ο προσδιορισµός του υποδόριου 

λίπους που αποτελεί την µεγαλύτερη αποθήκη λίπους του σώµατος. Οι µετρήσεις 

αυτές είναι αξιόπιστες σε σταθερούς ασθενείς. Στους βαριά πάσχοντες ασθενείς δεν 

προσφέρουν σηµαντική βοήθεια γιατί επηρεάζονται από το οίδηµα που συµβαίνει 

λόγω της κατακράτησης υγρών. (Way W., et al., 2006) 
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 Μέτρηση Περιφέρειας Μυός του Μέσου Άνω Βραχίονα (ΠΜΜΒ). 

Η ΠΜΜΒ αντικατοπτρίζει την µυϊκή µάζα και τα οστά εντός του βραχίονα. Η 

άλιπη µάζα είναι στενά συνδεδεµένη µε την ανοσολογική επάρκεια τη λειτουργική 

κατάσταση και την επιβίωση. (Splett P.L., et al., 2005) 

Εντέλει σε ότι αφορά τις µεθόδους µέτρησης της σύστασης του σώµατος (π.χ. 

διάλυµα ισοτόπων, απορροφησιοµετρία διπλής ενέργειας µε ακτίνες – Χ {DXA}, 

ανάλυση βιοαντίστασης {BIA}, αξονική και µαγνητική τοµογραφία κ.α.) αν και 

έχουν τη δυνατότητα να αξιολογούν µε ακρίβεια τα διαφορετικά συστατικά του 

σώµατος, είναι δύσκολο να εφαρµοστούν στη κλινική πράξη, εκτός εάν πρόκειται για 

εξειδικευµένες κλινικές. Η µόνη µέθοδος η οποία είναι διαθέσιµη για ευρεία κλινική 

χρήση στα πλαίσια της διατροφικής αξιολόγησης είναι η BIA (Bioelectrical 

Impedance Analysis) ή η BIS (Bio-Impedance Spectroscopy). (Mahan K. & Escott-

Stump S., 2008) 

 

1.3.3 Εργαστηριακός Έλεγχος της ∆ιατροφικής Κατάστασης  
Τα βιοχηµικά δεδοµένα από τον εργαστηριακό έλεγχο ρουτίνας του ασθενούς 

(π.χ. δείκτες ηπατικής λειτουργίας, δείκτες νεφρικής λειτουργίας, ηλεκτρολύτες κλπ) 

µπορούν να επηρεαστούν από παράγοντες όπως θρεπτικά συστατικά, φάρµακα, ή 

ασθένειες, και µπορούν να χρησιµοποιηθούν για τον εντοπισµό υποκλινικών 

διατροφικών ελλείψεων ή άλλων σηµαντικών προβληµάτων που προδιαθέτουν το 

άτοµο σε διατροφικές διαταραχές. Συνήθης αναλύσεις γίνονται σε ορό αίµατος, 

πλάσµα, ερυθροκύτταρα, λευκοκύτταρα, ιστούς που λαµβάνονται µε βιοψία, ούρα και 

κόπρανα. Σπανιότερα χρησιµοποιούνται για ανάλυση η σίελος, τα µαλλιά, τα νύχια 

και ο ιδρώτας (επειδή είναι ευάλωτα σε περιβαλλοντική µόλυνση και δεν υπάρχουν 

έγκυρες και συγκρίσιµες τιµές αναφοράς). Πρέπει να αναφερθεί ότι οι τιµές 

αναφοράς των βιοχηµικών εξετάσεων διαφέρουν από λίγο έως πολύ από εργαστήριο 

σε εργαστήριο. Οι εργαστηριακοί δείκτες που αφορούν την διατροφή βοηθούν στην 

εκτίµηση της κατάστασης θρέψης του ατόµου. Σπάνια, ωστόσο, µπορούν µόνοι τους 

να παίξουν αποφασιστικό ρόλο στη διάγνωση. (Truswell S., 2007) 

Τα αποτελέσµατα των εργαστηριακών δεικτών πρέπει να συνεκτιµώνται µαζί 

µε άλλους παράγοντες. Στην συνέχεια γίνεται ανάλυση και αξιολόγηση των 

εργαστηριακών δεικτών που αφορούν την διατροφή καθώς και µε ποιες κλινικές 

δυσκρασίες συνδέονται. Είναι σηµαντικό τα αποτελέσµατα να ερµηνεύονται πάντοτε 



     
 

Σελίδα 20 
 

σε σχέση µε την κατάσταση και την κλινική εικόνα του ασθενούς. Οι τιµές που 

δίδονται αναφέρονται σε δείγµατα αίµατος - ορού εκτός αν ρητά αναφέρονται σε 

άλλο τύπο δείγµατος (π.χ. ούρα) (Maqbool A., et al., 2008)  

Οι σηµαντικότεροι τύποι εργαστηριακών προσδιορισµών είναι: 

 ∆είκτες Αναιµιών: γενική αίµατος (αιµοσφαιρίνη, αιµατοκρίτης, µέσος 

όγκος ερυθρών, µέση συγκέντρωση αιµοσφαιρίνης, µέση αιµοσφαιρίνη ερυθρών),  

σίδηρος ορού,  φυλλικό οξύ,  βιταµίνη φερριτίνη, ολική σιδηροδεσµευτική ικανότητα, 

κορεσµός τρανσφερίνης. Η µέτρηση των δεικτών αναιµίας είναι απαραίτητη για την 

ανεύρεση αναιµίας, τον προσδιορισµό του τύπου της και της βαρύτητά της, ώστε να 

είναι δυνατός ο σχεδιασµός συγκεκριµένης παρέµβασης. (Παπακωνσταντίνου Α., 

κ.α., 2007) 

 ∆είκτης κρεατινίνης / ύψους για τον υπολογισµό της µυοσκελετικής µάζας. 

Η κρεατινίνη αποτελεί το τελικό παράγωγο της κρεατίνης, η οποία προκύπτει από το 

µυϊκό καταβολισµό. Η κρεατινίνη απελευθερώνεται από τον µυϊκό ιστό σε σχετικά 

σταθερό ρυθµό και ως εκ τούτου η απέκκρισή της παραµένει σχετικά σταθερή και 

ευθέως ανάλογη µε την µυϊκή µάζα. Ο λόγος εκφράζει την 24ωρη απεκκρινόµενη 

κρεατινίνη προς την αναµενόµενη να απεκκριθεί, για ενήλικα του ίδιου ύψους και 

βάρους. Εάν πολλαπλασιαστεί επί 100, προκύπτει το % ποσοστό κρεατινίνης ως προς 

την αναµενόµενη απέκκριση. Τιµές δείκτη µεταξύ 80 και 90% υποδηλώνουν 

έλλειµµα ήπιας µορφής, ενώ τιµές µεταξύ 60 και 80% έλλειµµα µέτριας µορφής. 

Τιµές < 60% δείχνουν έλλειµµα σοβαρής µορφής. (ASPEN Board of Directors, 2009)  

 ∆είκτες κατάστασης πρωτεϊνών και ενέργειας: αλβουµίνη, τρανσφερίνη, 

προαλβουµίνη, πρωτεΐνη δεσµεύουσα τη ρετινόλη. Οι πρωτεΐνες αυτές ονοµάζονται 

και σπλαχνικές και σχετίζονται µε την θεραπευτική εκτίµηση και τη σοβαρότητα της 

ασθένειας. Οι µειωµένες τιµές αυτών των πρωτεϊνών στο αίµα, έχουν ως αποτέλεσµα 

(σε ευθέως ανάλογα ποσοστά) τη µείωση της πρωτεϊνικής µάζας των σπλάχνων. 

Ωστόσο κατά τη διάρκεια της µεταβολικής έντασης, το ήπαρ συνθέτει πρωτεΐνες 

οξείας φάσης (CRP, ινωδογόνο, α-γλυκοπρωτεΐνη) για να ανταποκριθεί στη 

φλεγµονώδη απάντηση. (McVay-Smith C., 2002) 

i. Αλβουµίνη: Είναι πρωτεΐνη µεταφοράς απαραίτητη για την διατήρηση της 

ωσµωτικής πίεσης του πλάσµατος. Έχει ηµιπερίοδο ζωής 14 - 21 µέρες και µεγάλα 

αποθέµατα στο σώµα (4-5 g/kg). Για το λόγο αυτό δεν είναι ευαίσθητος δείκτης για 

να διαγνωστεί πρώιµα µία µεταβολή της κατάστασης θρέψης, κατόπιν εφαρµογής 

προγράµµατος θρεπτικής υποστήριξης. Οι στάθµες της στο αίµα ελαττώνονται 
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ταχύτατα σε οξεία καταβολική ένταση, ενώ έρευνες έχουν δείξει ότι υπάρχει σχέση 

µεταξύ χαµηλών τιµών αλβουµίνης και αυξηµένης νοσηρότητας και θνησιµότητας σε 

νοσοκοµειακούς ασθενείς.  

ii. Τρανσφερίνη: Είναι η πρωτεΐνη µεταφοράς του σιδήρου στο πλάσµα. Έχει 

ηµιπερίοδο ζωής 8-10 ηµέρες και σηµαντικά µικρότερα αποθέµατα στο σώµα, µε 

αποτέλεσµα να είναι πιο ευαίσθητος δείκτης στην πρώιµη διάγνωση της κακής 

θρέψης. 

iii. Προαλβουµίνη: Είναι πρωτεΐνη µεταφοράς της θυροξίνης. Έχει ηµιπερίοδο 

ζωής 48 ώρες, γεγονός που την καθιστά την πλέον ευαίσθητη σπλαχνική πρωτεΐνη 

στις µεταβολές της θρεπτικής κατάστασης του ασθενούς. Παρόλα αυτά, κάθε νόσος 

που προκαλεί αιφνίδια ανάγκη πρωτεϊνοσύνθεσης προκαλεί ταχεία µείωση της τιµής 

της στον ορό, µε αποτέλεσµα η σχέση της µε την παρουσία κακής θρέψης σε πολλές 

περιπτώσεις να µην είναι εξειδικευµένη.  

iv. Πρωτεΐνη δεσµεύουσα την ρετινόλη: Έχει ηµιπερίοδο ζωής 12 ώρες, χρόνος 

που είναι πολύ µικρός για να έχει πρακτική αξία. Η σηµασία της στην καθηµερινή 

πράξη είναι περιορισµένη και χρησιµοποιείται κυρίως σε ερευνητικές µελέτες. (Way 

W., et al., 2006) 

 Μέτρηση ισοζυγίου αζώτου: Αποτελεί την βιοχηµική µέθοδο προσδιορισµού 

της πρωτεϊνικής κατάστασης του ατόµου και αντιπροσωπεύει τα επίπεδα σωµατικής 

και σπλαχνικής πρωτεΐνης. Σε υγιείς ενήλικες το ισοζύγιο του αζώτου είναι µηδέν. 

Αρνητικό ισοζύγιο αζώτου συµβαίνει όταν η αποικοδόµηση της πρωτεΐνης 

υπερβαίνει την σύνθεσή της. Η ηµερήσια πρόσληψη αζώτου υπολογίζεται από την 

προσλαµβανόµενη µέσω της διατροφής πρωτεΐνη. Ο υπολογισµός βασίζεται στο 

γεγονός ότι περίπου το 16% της πρωτεΐνης είναι άζωτο. Ο συνήθης υπολογισµός του 

αποβαλλόµενου αζώτου γίνεται µε τη µέτρηση του αζώτου της ουρίας στα ούρα ενός 

24ώρου, προσθέτοντας ένα διορθωτικό παράγοντα για τις απώλειες από τα κόπρανα 

και την δερµατική απολέπιση. Η διαφορά µεταξύ της πρόσληψης και της αποβολής 

αζώτου, δίνει το ισοζύγιο αζώτου για 24 ώρες. Το αποτέλεσµα δεν είναι πολύ 

ακριβές, γιατί αντιπροσωπεύει µία µικρή διαφορά µεταξύ δύο µεγάλων τιµών. 

Επιπλέον αν οι απώλειες αζώτου είναι πολύ µεγάλες (συρίγγια, διάρροιες) οι 

µετρήσεις του ισοζυγίου χάνουν την ακρίβειά τους, εξαιτίας της δυσκολίας συλλογής 

όλων των εκκρίσεων. (Serón Arbeloa C., et al., 2011) 

Το ισοζύγιο του αζώτου είναι ο µόνος δείκτης της θρέψης που συσχετίζεται µε 

την έκβαση των βαριά πασχόντων ασθενών. Εποµένως ο πρώτος στόχος της 



     
 

Σελίδα 22 
 

θρεπτικής υποστήριξης των ασθενών θα µπορούσε να είναι το «θετικό απόβαρο» του 

ισοζυγίου του αζώτου. Αν αυτό δεν είναι πραγµατοποιήσιµο στους ασθενείς µε 

µεγάλο καταβολισµό, η προσπάθεια ελαχιστοποίησης των απωλειών του αζώτου 

είναι το καλύτερο που θα µπορούσαµε να επιτύχουµε κατά την θεραπευτική 

αντιµετώπιση των ασθενών αυτών. Στα αρχικά στάδια της  διατροφικής υποστήριξης, 

το ισοζύγιο του αζώτου πρέπει να υπολογίζεται τουλάχιστον 1 φορά/ εβδοµάδα. Έτσι 

ο κλινικός διαιτολόγος µπορεί να προσδιορίσει όχι µόνον εάν ο ασθενής βρίσκεται σε 

ισοζύγιο αζώτου, αλλά και να αντιληφθεί εάν αυτός χρησιµοποιεί την πρωτεΐνη που 

του παρέχεται, είτε από του στόµατος, είτε διεντερικά ή παρεντερικά. Έτσι ακόµη κι 

αν η ισορροπία είναι θετική, ίσως κριθεί απαραίτητο να µειωθεί η χορηγούµενη 

πρωτεΐνη µε σκοπό να ελαχιστοποιηθεί η απαµίνωση των αµινοξέων που δε 

χρησιµοποιούνται στην πρωτεϊνοσύνθεση, ο σχηµατισµός της ουρίας και η 

ενεργειακή κατανάλωση που απαιτείται για αυτές τις διεργασίες. (Εφορακοπούλου 

Μ., κ.α., 2008) 

 

 
1.3.4 Εργαλεία ∆ιατροφικής Αξιολόγησης στη Λήψη Κλινικών 

Αποφάσεων 
Στην κλινική πράξη η διατροφική αξιολόγηση µπορεί να καθοριστεί µε βάση 

µεµονωµένες ανθρωποµετρικές, βιοχηµικές ή ανοσολογικές µετρήσεις. Ωστόσο, το 

ιδανικό τεστ για την κατάσταση θρέψης θα πρέπει να είναι αρκετά ευαίσθητο και 

ειδικό ώστε να µην επηρεάζεται από παράγοντες οι οποίοι δεν σχετίζονται µε τη 

διατροφή, ενώ θα πρέπει να ανταποκρίνεται στη διατροφική αναπλήρωση. ∆εδοµένης 

της δυναµικής φύσης της νόσου, η εύρεση ενός τεστ το οποίο θα πληρεί τα κριτήρια 

αυτά είναι µάλλον απίθανη. Λαµβάνοντας υπόψη τον περιορισµό αυτό, είναι 

αναγκαίο να επινοηθεί ένας διατροφικός δείκτης ο οποίος να αποτελεί µια σύντηξη 

πολλών µεµονωµένων διατροφικών δεικτών, προκειµένου να παρέχει µια συνολική 

εικόνα της κατάστασης θρέψης του ασθενή. (Jeejeebhoy K.N., et al., 2009) 

 Οι ακόλουθοι τρεις δείκτες αξιολόγησης αποτελούν παραδείγµατα της 

προσέγγισης αυτής, µε βάση την οποία χρησιµοποιούνται πολλαπλές παράµετροι:  

i. Μια πρακτική µέθοδος εκτίµησης των πιθανών επιπλοκών της υποθρεψίας 

είναι η Υποκειµενική Σφαιρική Αξιολόγηση του ασθενούς (Subjective Global 

Assessment, SGA) η οποία βασίζεται στο ιατρικό ιστορικό και στην κλινική εξέταση 

του ασθενούς.  
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Η µέθοδος SGA αποδείχτηκε ότι είναι επαναλήψιµη και προγνωστική για την έκβαση 

του ασθενή µε υποθρεψία. Αποτελεί σύνθετη αξιολόγηση της ικανότητας σίτισης, του 

νοσογόνου στρες, της λειτουργικής ικανότητας του ασθενή και της απώλειας βάρους. 

Η αξιολόγηση αυτή απαιτεί µόνο την κριτική κλινική αξιολόγηση του εξεταστή και 

µπορεί να εκτελεστεί οπουδήποτε. Ένα µειονέκτηµα της µεθόδου αυτής είναι ότι 

εξαρτάται από τις ικανότητες του εξεταστή και γι’ αυτό δεν µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί ως η µοναδική µέθοδος αξιολόγησης. (ASPEN Board of Directors, 

2009) 

ii. Ο Προγνωστικός ∆ιατροφικός ∆είκτης (ΡΝΙ: Prognostic Nutritional Index), 

τον οποίο ανέπτυξαν οι Buzby G.P., et al. (1983) ανέπτυξαν τον ΡΝΙ, υπολογίζοντας 

αναδροµικά πολλαπλές παραµέτρους, προκειµένου να µπορέσουν να προβλέψουν την 

εµφάνιση επιπλοκών. Ο ΡΝΙ εξαρτάται από τέσσερεις δείκτες: την αλβουµίνη ορού, 

την τρανσφερίνη ορού, τη δερµατική πτυχή του τρικέφαλου και την DCH 

(επιβραδυνόµενη δερµοαντίδραση) και χρησιµοποιείται κατά κύριο λόγο για την 

πρόβλεψη πιθανού κινδύνου δυσθρεψίας. (Buzby G.P., et al., 1983) 

iii. Ο Νοσοκοµειακός Προγνωστικός ∆είκτης (Hospital Prognostic Index, HPI) 

προτείνεται επίσης ως ένας χρήσιµος δείκτης στην κλινική πράξη. Ο δείκτης αυτός 

βασίζεται στην αλβουµίνη ορού στις επιβραδυνόµενες δερµοαντιδράσεις (DCH) στην 

κλινική κατάσταση (η οποία ορίζεται ως σηπτική ή µη σηπτική) και στην παρουσία ή 

απουσία καρκίνου. Η εξίσωση έχει µια συνολική προγνωστική αξία για θνησιµότητα 

της τάξης του 71%, µια ευαισθησία της τάξης του 74% και µια ειδικότητα της τάξης 

του 66%. Ωστόσο, ο ΗΡΙ δεν έχει χρησιµοποιηθεί ευρέως στην κλινική πράξη. 

(Harvey K.B., et al., 1991) 

Μέχρι σήµερα δεν υπάρχει κάποιος «χρυσός κανόνας» για την αξιολόγηση της 

κατάστασης θρέψης και η αξιοπιστία οποιασδήποτε τεχνικής διατροφικής 

αξιολόγησης, ως µια πραγµατική µέτρηση της κατάστασης θρέψης δεν έχει ποτέ 

επικυρωθεί. Ένα άλυτο πρόβληµα που αφορά όλους τους προγνωστικούς 

διατροφικούς δείκτες είναι ότι πολλές από τις παραµέτρους που χρησιµοποιούνται 

πιθανόν να επηρεάζονται όχι µόνο από τη δυσθρεψία, αλλά και από την υποκείµενη 

νόσο. Τελευταία συστήνεται από τους ειδικούς η διατροφική αξιολόγηση να 

περιλαµβάνει την προσεκτική κλινική εκτίµηση µε επιπρόσθετες απαραίτητες 

εργαστηριακές µελέτες οι οποίες βοηθούν στον καθορισµό ανεπαρκειών 

συγκεκριµένων θρεπτικών συστατικών ή στον καθορισµό της βαρύτητας της νόσου. 

(Maqbool A., et al., 2008) 



     
 

Σελίδα 24 
 

1.4 Σχεδιασµός & Καταγραφή Κλινικής ∆ιατροφικής Παρέµβασης 
Η διατροφική παρέµβαση - υποστήριξη αναφέρεται στον σχεδιασµό αλλά και 

στην παροχή επαρκών ποσοτήτων θρεπτικών συστατικών προκειµένου να καλυφθούν 

οι διατροφικές ανάγκες των ασθενών, στους οποίους ελλοχεύει άµεσα ο κίνδυνος 

ανάπτυξης δυσθρεψίας. Η διατροφική υποστήριξη δύναται να αφορά την από του 

στόµατος χορήγηση δίαιτας, τον συνδυασµό δίαιτας και συµπληρωµάτων διατροφής 

ή την τεχνητή διατροφική υποστήριξη (εντερική ή παρεντερική σίτιση). Η 

αναγνώριση των ατόµων που κινδυνεύουν από υποσιτισµό αποτελεί το πρώτο βήµα 

στην αντιµετώπιση τους. (National Institute for Health & Clinical Excellence, 2008) 

Έχει επανειληµµένα αποδειχτεί ότι ένα σηµαντικό ποσοστό ασθενών που 

νοσηλεύονται για σοβαρούς παθολογικούς λόγους βρίσκονται σε κίνδυνο να ανα-

πτύξουν δυσθρεψία. Αυτό έχει οπωσδήποτε συντελέσει στην καλύτερη αντίληψη για 

τις ανάγκες διατροφής των ασθενών. Το τελευταίο, µαζί µε τις σηµαντικές προόδους 

που έχουν γίνει στην εντερική και παρεντερική διατροφή, έχει ανάγει τη διατροφή 

από σκοτεινό επιστηµονικό κλάδο σε σηµαντική συνιστώσα, που αργά, αλλά 

σταθερά, εισχωρεί στις περισσότερες ιατρικές ειδικότητες. (Λαµπαδάριος ∆., 2006)  

Όµως, παρόλα τα βήµατα προόδου, η υποστήριξη της διατροφής, όταν 

εφαρµόζεται, δε γίνεται πάντοτε αποτελεσµατικά. Ανάµεσα στους παράγοντες που 

συντελούν σ' αυτό, ξεχωρίζουν η ανεπαρκής γνώση και αντίληψη των αρχών 

διατροφής στους ιατρούς, η µη αποτελεσµατική χρήση του διαιτολογίου και η συχνά 

προφανής έλλειψη επικοινωνίας µεταξύ γιατρών και κλινικών διαιτολόγων. Η 

πρακτική εφαρµογή της υποστήριξης της διατροφής, η οποία επιτυγχάνεται καλύτερα 

στα πλαίσια µιας οργανωµένης οµάδας, προϋποθέτει την κατανόηση της αιτιολογίας 

των θρεπτικών ελλείψεων (δηλαδή της ανεπαρκούς πρόσληψης, απορρόφησης) και 

των αυξηµένων αναγκών σε θρεπτικά συστατικά. (Filipovic B., et al., 2011) 

Ο σκοπός της υποστήριξης της διατροφής είναι να εξασφαλίσει ή να διατηρήσει 

µια «βέλτιστη» κατάσταση διατροφής παίρνοντας υπόψη το κόστος, και µε τον τρόπο 

αυτό να µειώσει τη νοσηρότητα και τη θνησιµότητα της υποβόσκουσας νόσου. 

Παρόλο που µε την απλή λογική αναγνωρίζεται ο ρόλος της παροχής θρεπτικών 

συστατικών ως ουσιώδες και αναπόσπαστο µέρος της περίθαλψης του ασθενούς, η 

αποτελεσµατικότητα της υποστήριξης της διατροφής όσον αφορά στη µείωση της 

νοσηρότητας και θνησιµότητας έχει αποτελέσει θέµα εντόνων συζητήσεων. (Mahan 

K. & Escott-Stump S., 2008) 
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1.4.1 Αρχές ∆ιατροφικής Υποστήριξης 
Η ενέργεια, τα µακροθρεπτικά συστατικά, τα µέταλλα, οι βιταµίνες, τα 

ιχνοστοιχεία, τα υγρά και οι ηλεκτρολύτες είναι στο σύνολό τους  απαραίτητα για τη 

βέλτιστη λειτουργία του οργανισµού. Όταν δεν υπάρχει επαρκής παροχή ενέργειας, 

ενεργοποιούνται οι αποθήκες λίπους και πρωτεΐνης και τα συστατικά αυτά 

οξειδώνονται προκειµένου να παρέχουν καύσιµη ύλη για την κάλυψη των 

ενεργειακών αναγκών. ∆εδοµένου ότι η απώλεια των πρωτεϊνικών αποθεµάτων 

επηρεάζει άµεσα τις λειτουργίες του οργανισµού, αποτελεί αδήριτη ανάγκη η 

εξασφάλιση και χορήγηση επαρκούς ποσότητας πρωτεϊνών και ενέργειας. Η σύνθεση 

και ο καταβολισµός των πρωτεϊνών πραγµατοποιείται ταυτόχρονα σε όλους τους 

ιστούς του σώµατος και η διαφορά µεταξύ των δυο αυτών διεργασιών καθορίζει το 

κατά πόσο ένας οργανισµός βρίσκεται σε αναβολική ή καταβολική κατάσταση. 

(Barndregt K., et al., 2009) 

Οι υδατάνθρακες δεν αποτελούν απαραίτητα θρεπτικά συστατικά δεδοµένου ότι 

µπορούν να παραχθούν από τα αµινοξέα και τη γλυκερόλη. Ωστόσο, οι υδατάνθρακες 

παρέχουν ενέργεια και η παροχή υδατανθράκων µέσω της διατροφής παρεµποδίζει 

την άσκοπη ενεργοποίηση της γλυκονεογένεσης, επιβραδύνοντας µε τον τρόπο αυτό 

το ρυθµό καταβολισµού των πρωτεϊνών. Όσον αφορά το λίπος, αποτελεί µια 

εξαιρετική πηγή ενέργειας η οποία παρέχει ανά µονάδα βάρους, πάνω από τη 

διπλάσια ενέργεια που παρέχουν οι υδατάνθρακες. Το διατροφικό λίπος αποτελεί 

εκτός των άλλων και πηγή απαραίτητων λιπαρών οξέων τα οποία δεν µπορεί να 

συνθέσει ο οργανισµός. (Nelms M., et al., 2010) 

 Ακόµη κατά τη διάρκεια της νόσου, τα ισοζύγια των υγρών και των 

ηλεκτρολυτών είναι δυνατόν να διαταραχθούν. Η υπερφόρτιση υγρών και 

ηλεκτρολυτών είναι δυνατόν να καταστείλει τη γαστρική κινητικότητα και να 

καθυστερήσει τη χρήση της εντερικής οδού για σίτιση. Η κατακράτηση υγρών µπορεί 

επίσης να επηρεάσει το σωµατικό βάρος και, εάν δεν ληφθεί υπόψη, είναι δυνατόν να 

οδηγήσει σε ανακρίβειες κατά την αξιολόγηση των διατροφικών αναγκών. Για τον 

λόγο αυτό, το ισοζύγιο υγρών και ηλεκτρολυτών θα πρέπει να ελέγχεται προσεκτικά 

και η χορήγηση τους να προσαρµόζεται κατάλληλα. Όσο για τους ασθενείς που 

υποστηρίζονται διατροφικά, θα πρέπει να καλύπτονται επακριβώς οι ηµερήσιες 

ανάγκες τους. (Katz D.L., 2008) 
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1.4.1.1 Εκτίµηση Ενεργειακών Αναγκών Νοσηλευόµενου Ασθενούς  
Στη κλινική πράξη, η βασική ενεργειακή κατανάλωση συχνά υπολογίζεται 

χρησιµοποιώντας εµπειρικούς τύπους, οι οποίοι συνήθως αποτελούν εξισώσεις 

αποκλίσεων, υπολογισµένες µε βάση την ενεργειακή κατανάλωση και ορισµένες 

ανθρωποµετρικές µεταβλητές. Ένας συνήθης απλός τρόπος υπολογισµού των 

ηµερήσιων ενεργειακών αναγκών ενός ασθενούς είναι η αναλογία των 25-30 kcal/kg 

σωµατικού βάρους/ηµέρα. Σε κλινικά περιστατικά, κατά τον υπολογισµό των 

ενεργειακών αναγκών θα πρέπει να λαµβάνονται επιπλέον υπόψη και παράγοντες οι 

οποίοι σχετίζονται µε την εκάστοτε νόσο. Οι παράγοντες αυτοί περιλαµβάνουν τον 

παράγοντα στρες (stress factor, SF), τον παράγοντα δραστηριότητας (activity factor, 

AF) και τον παράγοντα θερµοκρασίας (temperature factor, TF). Ο SF θεωρείται µόνο 

εκτίµηση και η χρήση του έχει κατηγορηθεί για υπερεκτίµηση των ενεργειακών 

αναγκών. Ο πίνακας 3. περιγράφει τους παράγοντες στρες. Ο AF θεωρείται και αυτός 

απλή εκτίµηση και παρουσιάζει 2-3% µεταβλητότητα µεταξύ των ιδίων ατόµων και 

8-13% από άτοµο σε άτοµο. Ο AF για τα κλινήρη άτοµα είναι 1,2 x ΒΕΕ (βασική 

ενεργειακή κατανάλωση). Όσον αφορά τον TF, ο πυρετός αυξάνει τη ΒΕΕ κατά 

περίπου 10% πάνω από το φυσιολογικό. (Thomas B., et al., 2007) 

 

Πίνακας 3. 

Αξιολόγηση Παραγόντων Stress σε ∆ιάφορες Κλινικές Περιπτώσεις 

Κλινική Κατάσταση Παράγοντας Stress (SF) 

Μικρή Εγχείρηση 1.0-1.1 x BEE 

Πολλαπλά Τραύµατα 1.4 x BEE 

Σοβαρή Λοίµωξη 1.2-1.6 x BEE 

Περιτονίτιδα 1.05-1.25 x BEE 

Πολλαπλά Κατάγµατα 1.1-1.3 x BEE 

Λοίµωξη µε Τραύµα 1.3-1.55 x BEE 

Σηπτική Κατάσταση 1.2-1.4 x BEE 

Εσωτερικό Τραύµα στο Κεφάλι 1.3 x BEE 

Καρκίνος  1.1-1.45 x BEE 

Εγκαύµατα 1.5-2.1 x BEE 

Πυρετός  1.2 x BEE ανά 1oC > 37oC 

Στους ενήλικες, το καθηµερινό ενεργειακό κόστος της πρόσληψης βάρους  είναι 640-820 kcal/kg. 
(Data from: American Dietetic Association, et al., 2000) 
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Οι απώλειες ενέργειας και θρεπτικών συστατικών λόγω δυσαπορρόφησης θα 

πρέπει επίσης να λαµβάνονται υπόψη στη περίπτωση που υφίστανται. ∆εδοµένων 

των διαφορών που παρουσιάζουν οι ασθενείς όσον αφορά τις διατροφικές τους 

ανάγκες είναι πάντοτε σηµαντικό η αξιολόγηση τους να εξατοµικεύεται. Ορισµένες 

επιλεγµένες µέθοδοι εκτίµησης των ενεργειακών αναγκών νοσηλευόµενου ασθενούς 

παρουσιάζονται αναλυτικά παρακάτω. (Barndregt K., et al., 2009) 

 Εξίσωση Harris & Benedict 

Ο τρόπος των ενεργειακών αναγκών σε παχύσαρκους ασθενείς είναι 

αµφιλεγόµενος διότι ενέχει ερωτήµατα για το εάν στις εξισώσεις θα πρέπει να 

χρησιµοποιείται το παρόν βάρος του ασθενούς, το ιδανικό του βάρος (ΙΣΒ), ή κάποιο 

ενδιάµεσο. Εάν χρησιµοποιηθεί το παρόν βάρος στις εξισώσεις, τότε ο ασθενής θα 

διατηρήσει το υπερβάλλον βάρος του, ενώ εάν χρησιµοποιηθεί το ΙΣΒ, τότε ο 

ασθενείς θα χάσει βάρος µε κίνδυνο όµως να µην επουλώνονται τυχούσες πληγές από 

πιθανούς τραυµατισµούς και να µην έχει καλή ανοχή στο ζάχαρο. Για τους παραπάνω 

λόγους έχει προταθεί να χρησιµοποιείται το «προσαρµοσµένο βάρος» στις εξισώσεις 

που εκτιµούν τις ενεργειακές ανάγκες παχύσαρκων ασθενών. 

Προσαρµοσµένο Βάρος(kg) = (Παρόν Βάρος – ΙΣΒ) /2 

Ε.Α.(kcal/24h) = (606 x Φύλο) + (9 x Βάρος {kg}) – (12 x Ηλικία) + (400 x AK) + 

1.444 

Όπου Φύλο (άνδρας = 1 & γυναίκα = 0) και ΑΚ = Αναπνευστική Κατάσταση (τεχνητή 

αναπνοή = 1, κανονική = 0) (Frankenfield D.C., et al., 1998) 

 Εξισώσεις Ireton-Jones 

Οι εξισώσεις των Ireton-Jones αναπτύχθηκαν για εκτίµηση της ενεργειακής 

κατανάλωσης των ανθρώπων µε κρίσιµα νοσήµατα και σωµατικές κακώσεις. Οι 

εξισώσεις περιλαµβάνουν αντιµετώπιση για διάγνωση, παχυσαρκία και αναπνευστική 

κατάσταση του ασθενούς. Αναπτύχθηκαν αρχικά για ασθενείς µε εγκαύµατα, αλλά 

έχουν αποδειχθεί αξιόπιστες και σε ασθενείς µε άλλα σοβαρά νοσήµατα. 

Ε.Α.(kcal/24h) για ασθενείς που αναπνέουν χωρίς τεχνητή αναπνοή =629 – (11 x 

Ηλικία{yrs}) + (25 x Βάρος{kg}) – 609 x Π 

Όπου Π = ύπαρξη παχυσαρκίας > 30% πάνω από το ΙΣΒ (0=ανύπαρκτη, 1=υπαρκτή) 

Ε.Α.(kcal/24h) για ασθενείς που αναπνέουν µε τεχνητή αναπνοή =1.784 – (11 x 

Ηλικία{yrs}) + (5 x Βάρος{kg}) +(244 x Φύλο) + (239 x Τ) + (804 x Ε)                
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Όπου Φύλο (άνδρας = 1 & γυναίκα = 0), Τ= διάγνωση τραύµατος (0=ανύπαρκτη, 

1=υπαρκτή), Ε= διάγνωση εγκαύµατος (0=ανύπαρκτη, 1=υπαρκτή). (ASPEN Board 

of Directors, 2009) 

 Εξισώσεις Jeejeebhoy  

Αυτές οι εξισώσεις εκτιµούν την ολική καθηµερινή ενεργειακή κατανάλωση, 

παρόλα αυτά έχουν µειονεκτήµατα και πλεονεκτήµατα και για αυτό είναι σηµαντικό 

να αξιολογείται η χρήση τους.  

• Βασικές Ανάγκες : 25-30 kcal/kg/ΙΣΒ 

• Κλινήρης για διατήρηση βάρους: 30-35 kcal/kg/ΙΣΒ 

• Κακή θρέψη µε ήπιο stress: 40 kcal/kg/ΙΣΒ 

• Σοβαρό τραύµα και σηψαιµία: 50-60 kcal/kg/ΙΣΒ 

• Σοβαρής µορφής έγκαυµα: 80 kcal/kg/ΙΣΒ (Reeves M.M., et al., 2003) 

 Εξισώσεις Schofield 

Οι εξισώσεις Schofield είναι µία άλλη µέθοδος για την εκτίµηση του βασικού 

µεταβολικού ρυθµού (BMR) υγειών ενηλίκων, οι οποίες χρησιµοποιούν το φύλο, την 

ηλικία και το βάρος του ατόµου χωρίς το ύψος πολλαπλασιαζόµενα µε την ανάλογη 

σταθερά. Για τα νοσηλευόµενα άτοµα θα πρέπει να ληφθεί υπόψη η κατάσταση stress 

και να προστεθεί ένας µικτός παράγοντας άσκησης και διατροφικής θερµογένεσης. 

• Εάν ο ασθενής είναι κλινήρης και δε µπορεί να περπατήσει + 10% 

• Εάν ο ασθενής είναι κλινήρης και µπορεί να περπατήσει + 15-20% 

• Εάν ο ασθενής µπορεί να περπατήσει + 25% 

Παρόλα τα παραπάνω οι εξισώσεις Schofield εµφανίζουν πολλά µειονεκτήµατα εκ 

των οποίων ένα από τα πιο σηµαντικά είναι ότι οι εκτιµήσεις ενέργειας έχουν υψηλή 

µεταβλητότητα που κυµαίνεται από 36% έως 53% µε µεγάλες αποκλείσεις και 

πιθανότητες λάθους. (Reeves M.M., et al., 2003) 

Υπάρχουν πολλές µέθοδοι για την εκτίµηση των ενεργειακών αναγκών. Η 

έµµεση θερµιδοµετρία όµως είναι ο ακριβέστερος τρόπος για την εκτίµηση της 

κατανάλωσης ενέργειας ενός ασθενούς. Επιπλέον είναι πιο ακριβής από τις 

εκτιµήσεις µέσω εξισώσεων, ειδικά στην περίπτωση των ασθενών ΜΕΘ. Ωστόσο 

παρουσιάζει αρκετά µειονεκτήµατα όπως, ότι είναι χρονοβόρα, έχει τεχνικές 

δυσκολίες, προϋποθέτει τη χρήση ακριβού και εξειδικευµένου εξοπλισµού καθώς 

επίσης και ειδικά εκπαιδευµένο προσωπικό για την διεκπαιρέωσή της. 

(Παπακωνσταντίνου Α., κ.α., 2007)  
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Εντέλει τα σοβαρά νοσήµατα και οι θεραπείες τους µπορούν να διαταράξουν το 

µεταβολισµό και να προκαλέσουν αυξοµειώσεις στην ενεργειακή κατανάλωση. Πιο 

συγκεκριµένα, ο υπερσιτισµός µπορεί να προκαλέσει σοβαρά αναπνευστικά 

προβλήµατα και η υποθρεψία µπορεί να οδηγήσει σε φτωχή επούλωση τραυµάτων 

και ανοσολογικά προβλήµατα. Για αυτούς τους λόγους ο εξεταστής θα πρέπει να 

είναι σε θέση να εκτιµήσει ποια µέθοδος είναι η καλύτερη ανάλογα µε τον ασθενή, τη 

νόσο, τη διατροφική κατάσταση του ασθενούς, καθώς επίσης και την αξιοπιστία ή 

την εγκυρότητα των µετρήσεων που χρησιµοποιήθηκαν. (Reeves M.M., et al., 2003) 

 

1.4.2 ∆ιατροφική Υποστήριξη Νοσηλευόµενου Ασθενούς  
Η διατροφική υποστήριξη των ασθενών αποτελεί ένα πολυσυζητηµένο 

κεφάλαιο της σύγχρονης ιατρικής που συνεχώς µελετάται, αναπτύσσεται και 

εξειδικεύεται. Αρκετές µελέτες έχουν αποδείξει ότι η κακή θρέψη αποτελεί 

ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για αυξηµένη θνητότητα και νοσηρότητα, αυξηµένη 

παραµονή στο νοσοκοµείο, υψηλά ποσοστά επανεισαγωγής και αυξηµένο κόστος 

νοσηλείας, γεγονός που υποδεικνύει την αναγκαιότητα συνεχούς ενασχόλησης του 

κλινικού ιατρού και διαιτολόγου µε το αντικείµενο αυτό. (Πιταρίδης Μ., κ.α., 2009) 

Η άρτια διατροφική αξιολόγηση των ασθενών και η εξασφάλιση γευµάτων 

υψηλής θρεπτικής αξίας, που µεγιστοποιούν την διατροφική τους πρόσληψη, 

αποτελούν µια συνεχή και συνθέτη πρόκληση για τον κλινικό διαιτολόγο. Για το λόγο 

αυτό είναι απαραίτητο, να γίνονται προσπάθειες, ώστε να εκπληρώνονται οι 

επιθυµίες του ασθενούς, να δηµιουργείται ευχάριστη ατµόσφαιρα και να προσφέρεται 

βοήθεια κάθε φορά που τη χρειάζεται ο ασθενής. Η φαντασία και η πρωτοτυπία στον 

σχεδιασµό των διατροφικών επιλογών του ασθενούς και προσοχή στο χρώµα, την 

υφή, την εµφάνιση, τη σύνθεση και τη θερµοκρασία του τροφίµου, παράλληλα µε τη 

γνώση των ποικίλων ειδών διαιτολογίων, είναι απαραίτητα στοιχεία των 

προγραµµάτων διατροφής. (Mahan K. & Escott-Stump S., 2008) 

Ο ρόλος της διατροφής στην υποστήριξη του ασθενούς είναι πολυσήµαντος, και 

γι’ αυτό το λόγο κάθε νοσηλευτικό ίδρυµα οφείλει να είναι σε διαρκή εγρήγορση 

προκειµένου να βελτιώνεται διαρκώς το σύστηµα σίτισης και συνεπώς η διατροφική 

φροντίδα που παρέχεται στους ασθενείς. Κατ' αυτόν τον τρόπο, προσφέρεται στον 

ασθενή η δυνατότητα επιλογής τροφίµων που τον ικανοποιούν, σε ένα κατά τα άλλα 

περιοριστικό περιβάλλον. Επιπλέον θα πρέπει να θέτεται ως βασικός στόχος η 
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διασφάλιση της καλής ποιότητας της διατροφικής φροντίδας που παρέχεται στα 

νοσηλευτικά ιδρύµατα προκειµένου όλοι οι ιθύνοντες να συµβάλλουν στην εξάλειψη 

του ενδονοσοκοµειακού υποσιτισµού αλλά και στη βελτίωση της κατάστασης της 

υγείας των ασθενών. (Thomas B., et al., 2007) 

 

1.4.3 ∆ιατροφική Υποστήριξη Βαρέως Πάσχοντος – Ασθενή Μ.Ε.Θ. 
Με τον όρο στρες εννοείται το σύνολο των βιολογικών αντιδράσεων σε 

οποιοδήποτε επιβλαβές ερέθισµα, σωµατικό, ψυχικό ή συναισθηµατικό, εσωτερικό ή 

εξωτερικό, που τείνει να διαταράξει την οµοιόσταση του οργανισµού. Στη 

χειρουργική χρησιµοποιείται ο όρος κάκωση ο οποίος περιλαµβάνει κάθε είδους 

τραύµα ή εγχείρηση. Στη ευρεία έννοια του όρου συµπεριλαµβάνεται επίσης το 

έγκαυµα, η λοίµωξη, η σήψη, και η καταπληξία. Η διατροφική υποστήριξη ενός 

βαριά πάσχοντος ασθενούς που νοσηλεύεται σε ΜΕΘ προσθέτει επιπλέον ανησυχίες 

σ’ έναν επιστήµονα υγείας. (Nelms M., et al., 2010) Ειδικά για τον επιστήµονα ή για 

την οµάδα διατροφικής υποστήριξης οι στόχοι που προστίθενται είναι οι εξής: i) 

περιορισµός των συνεπειών της ασιτίας, ii) αποφυγή υπερ/ υποσιτισµού και iii) 

αποφυγή/πρόληψη δυσλειτουργίας ζωτικών λειτουργιών όπως καρδιοαναπνευστική 

λειτουργία, ανοσοποιητική λειτουργία κ.α. (Weimann A., et al., 2011) 

Τόσο ο υποσιτισµός όσο και ο υπερσιτισµός περιπλέκουν περισσότερο τη 

φλεγµονώδη αντίδραση και οδηγούν σε παρατεταµένη παραµονή του ασθενή στην 

ΜΕΘ. Ο υπερσιτισµός αυξάνει την παραγωγή διοξειδίου του άνθρακα και θα 

δυσχεραίνει την απεξάρτηση από την µηχανική αναπνευστική υποστήριξη. Ο 

υποσιτισµός που είναι και πιο συχνός στην ΜΕΘ ( 16 - 20 % των βαριά πασχόντων 

ασθενών εµφανίζουν ενεργειακό πρωτεϊνικό υποσιτισµό µέσα σε 48 ώρες ), µειώνει 

την ικανότητα επούλωσης τραυµάτων, αποδυναµώνει το ανοσοποιητικό σύστηµα και 

αυξάνει τον κίνδυνο σηπτικότητας. (Εφορακοπούλου Μ., κ.α., 2008) 

Η εξασφάλιση της κατάλληλης διατροφικής υποστήριξης σε ενέργεια και 

θρεπτικά συστατικά διαδραµατίζει σηµαντικότατο ρόλο στη διαχείριση των 

διατροφικών ελλείψεων σε βαριά πάσχοντες ασθενείς (ασθενείς ΜΕΘ) όσον αφόρα 

την πορεία της υγείας τους. (Nelms M., et al., 2010) Αναλυτικότερες πληροφορίες για 

την διατροφική υποστήριξη ασθενών βαριά πασχόντων - µε ειδίκευση σε σοβαρά 

τραυµατίες και ασθενείς µε σήψη - αναφέρονται ενδελεχώς στα επόµενα κεφάλαια 

της παρούσης πτυχιακής εργασίας. 
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Κεφάλαιο 2ο 

Η Κλινική ∆ιατροφή σε Συνθήκες Τραύµατος & Σήψης 
 

2.1 Εισαγωγή στο Τραύµα 
Το τραύµα είναι µια «παραµεληµένη», όπως χαρακτηριστικά ονοµάζεται, 

σύγχρονη νόσος του καθηµερινού «άγνωστου πολέµου» που λέγεται ατύχηµα. Σε 

ελάχιστες  χώρες, δεν εµφανίζονται  οι τραυµατισµοί ανάµεσα στις πέντε κύριες 

αιτίες θανάτου. Σήµερα αποτελεί κυρίαρχο πρόβληµα δηµόσιας υγείας σε κάθε χώρα 

και αφορά σε όλο τον πληθυσµό ανεξάρτητα από πολιτιστικό επίπεδο ή 

κοινωνικοοικονοµική κατάσταση. Η πρόληψη του τραύµατος κατέχει κυρίαρχη θέση, 

αφού περίπου το 50% των θανάτων σηµειώνονται κατά την ώρα µηδέν, 

επισυµβαίνουν δηλαδή µέσα σε λίγα λεπτά από το ατύχηµα, λόγω βλάβης του 

στελέχους του εγκεφάλου, διατοµής του νωτιαίου µυελού, ρήξης της αορτής ή του 

µυοκαρδίου, ενώ το 30% των θανάτων λαµβάνει χώρα ώρες µετά τον τραυµατισµό 

και συνήθως οφείλεται σε βαριά κρανιοεγκεφαλική κάκωση ή σε αιµορραγία κάποιου 

κοιλιακού οργάνου ή αιµοφόρων αγγείων. Το υπόλοιπο 20% των θανάτων επέρχεται 

σε λίγες µέρες ή εβδοµάδες κυρίως λόγω σηψαιµίας ή πολυοργανικής ανεπάρκειας. 

Επιπλέον ένας µεγάλος αριθµός θανάτων (>25%) οφείλεται σε έλλειψη γνώσης και 

εκπαίδευσης του ιατρικού και νοσηλευτικού προσωπικού και αφετέρου στην έλλειψη 

επαρκούς νοσοκοµειακής υποδοµής και όχι καλά οργανωµένων υπηρεσιών 

τραύµατος σε εθνικό επίπεδο. (Τζιρής Ν., κ.α., 2008) 

Ωστόσο οι διάφορες πηγές καταγραφής των ατυχηµάτων περιορίζονται µόνο σε 

επιδηµιολογικά και  συγκοινωνιολογικά στοιχεία χωρίς να επεκτείνονται σε στοιχεία 

που  συνιστούν την ιατρική άποψη, όπως είναι το είδος και η βαρύτητα των 

κακώσεων, η ανατοµική τους κατανοµή, η έκβαση του τραυµατία κλπ. Αξίζει να 

αναφερθεί ότι το οικονοµικό, αλλά κυρίως το κοινωνικό κόστος των ατυχηµάτων 

είναι πλέον ανησυχητικό. Εν κατακλείδι, η αντιµετώπιση του τραύµατος απαιτεί γνώ-

ση, επαγρύπνηση και οργάνωση. Η έµφαση σε χαρακτηριστικά κλινικά σηµεία-

κλειδιά και η έγκαιρη εφαρµογή σύγχρονων διαγνωστικών τεχνικών επηρεάζουν τη 

θνησιµότητα και τη θνητότητα. Η καθυστέρηση της διάγνωσης σε όλους τους τοµείς - 

ακόµα και στη διατροφική υποστήριξη - αποτελεί σοβαρότατο σφάλµα στην 

αντιµετώπιση του τραύµατος. (Bellal J., et al., 2010) 
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2.1.1 Ορισµοί – Παθοφυσιολογία Τραύµατος  
Τραύµα (Αγγλικά: Trauma, Injury, Wound) ορίζεται στην ιατρική «κάθε βίαιη 

καταστροφή ιστών, εσωτερική ή εξωτερική, ανεξάρτητα από το αίτιο που την 

προκάλεσε. Οι τραυµατισµοί (κακώσεις) ταξινοµούνται σε ανοικτές και κλειστές». 

Αυτός είναι ο ορισµός που επικρατεί στο Νοσοκοµείο Ατυχηµάτων (ΚΑΤ) και 

ακολουθεί τον ορισµό της Παγκόσµιας Οργάνωσης Υγείας. (Γκούβας Χ., 2000) 

Η ταξινόµηση των τραυµάτων είναι πολλαπλή. Αναλυτικότερα τα τραύµατα 

που προκαλούνται από µηχανική βία λέγονται µηχανικά τραύµατα (πχ από µαχαίρι, 

από λαµαρίνα, από τόρνο, από πέτρα, από ξύλο κλπ). Τα τραύµατα από θερµότητα 

λέγονται θερµικά εγκαύµατα. Τα τραύµατα από χηµικές ουσίες λέγονται χηµικά 

εγκαύµατα. Τα τραύµατα από όπλα και εκρηκτικά λέγονται πολεµικά τραύµατα. Οι 

ανθρώπινοι ιστοί στα µεµονωµένα ατυχήµατα και τις µαζικές καταστροφές, µπορεί 

να υποστούν βλάβες διάφορης βαρύτητας, από µεγάλη ποικιλία βλαπτικών 

παραγόντων και φαινοµένων, µε αποτέλεσµα από τον απλό τραυµατισµό έως το 

θάνατο του θύµατος. Οι εξωτερικοί αυτοί παράγοντες µπορεί να είναι µηχανική βία 

(εµπλοκή σε µηχάνηµα περιστροφής), βία δυναµικής ενέργειας (πτώση από ύψος), 

κινητική βία (τροχαίο ατύχηµα), θερµική ενέργεια (έγκαυµα), νερό (πνιγµός), 

ηλεκτρικό ρεύµα (ηλεκτροπληξία), χηµικές ουσίες (χηµικό έγκαυµα), τοξικές ουσίες 

(δηλητηρίαση), ακτινοβολίες (ακτινοπληξία), στερητικές καταστάσεις κάθε είδους 

(ασφυξία) κλπ. (Πρίγκουρης Σ., 2009) 

Το τραύµα, είτε αποτελεί προϊόν ανεξέλεγκτης δράσης (π.χ. αυτοκινητιστικό 

ατύχηµα) είτε σκοπιµότητας (π.χ. κακοποίηση), οδηγεί σε µια σειρά 

αντανακλαστικών αντιδράσεων µε σκοπό τη διατήρηση της οµοιόστασης του 

οργανισµού. Οι απαιτήσεις αυτές του οργανισµού είναι νευρικής και χυµικής φύσης 

και αποσκοπούν στην διατήρηση επαρκούς κυκλοφορούντος όγκου αίµατος και 

συνεπώς της αιµάτωσης των ζωτικών οργάνων. Η αντίδραση αυτή του οργανισµού 

είναι σηµαντική για την επιβίωση του ατόµου, όσο και για τις θεραπευτικές 

παρεµβάσεις που πρόκειται να γίνουν. (Μπεκριδέλης Α., 2006) 

Επιπλέον οι ασθενείς µε σοβαρό τραύµα, που νοσηλεύονται στην ΜΕΘ, 

παρουσιάζουν συχνά σηµαντική απώλεια βάρους και απώλεια της µυϊκής τους µάζας. 

Αυτό οφείλεται σε συνδυασµό παραγόντων όπως η υποθρεψία, η κινητοποίηση των 

πρωτεϊνών και η αύξηση του καταβολισµού, που παρατηρείται στις κρίσιµες αυτές 

καταστάσεις. (Εφορακοπούλου Μ., κ.α., 2008) 
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Ο τελικός στόχος σε ένα τραυµατισµό αποτελεί η επούλωση του η οποία είναι η 

επαναφορά της ανατοµίας και της φυσιολογικής λειτουργίας των τραυµατισµένων 

τµηµάτων. Από την στιγµή που κάποιος ιστός τραυµατιστεί τότε ο οργανισµός θα 

προσπαθήσει να περιορίσει την περαιτέρω απώλεια αίµατος και να αποφύγει την 

εισβολή παθογόνων µικροοργανισµών «κλείνοντας» το τραύµα όσο το δυνατόν 

συντοµότερα. (Ζαµπέλας Α., 2007) 

Καταρχήν, ινική εµφανίζεται στην περιοχή του τραύµατος οριοθετώντας την 

έναρξη της πρώτης φάσης της επούλωσης, της φάσης της φλεγµονής. Παράλληλα 

µακροφάγα κύτταρα και λεµφοκύτταρα µεταναστεύουν στην περιοχή ξεκινώντας την 

ιστόλυση των νεκρωτικών ιστών. Στη συνέχεια διεγείρουν τους ινοβλάστες στην 

παραγωγή ινώδους συνδετικού ιστού και κολλαγόνου, δεύτερη φάση ( υπερπλασίας ). 

Τα τριχοειδή από την περιφέρεια του τραύµατος διεισδύουν στο τραύµα και ανάµεσά 

τους δηµιουργείται ο νέος συνδετικός ιστός. Ο ιστός αυτός στην τρίτη φάση της 

αναδιαµόρφωσης (remodeling) θα µετατραπεί σε συνδετικό ιστό µε λίγα µόνο 

κύτταρα και τριχοειδή αλλά πλούσιο σε ινική που στην συνέχεια θα γίνει ο ουλώδης 

ιστός. (Longo D., et al., 2011) 

 Ένας ιστός µπορεί να επουλωθεί , ανάλογα µε την µορφή του τραυµατισµού 

του, είτε σε πρώτο είτε σε δεύτερο χρόνο. Τραύµατα που επουλώνονται κατά πρώτο 

σκοπό παρουσιάζουν περιορισµένη παραγωγή ινώδους συνδετικού ιστού, όπως είναι 

τα τραύµατα χωρίς απώλεια δέρµατος. Τα τραύµατα που επουλώνονται κατά δεύτερο 

σκοπό παρουσιάζουν µεγάλη παραγωγή ινώδους συνδετικού ιστού, στοχεύοντας στην 

κάλυψη «ελλείµµατος», όπως είναι τα τραύµατα µε απώλεια δέρµατος. Στα τραύµατα 

που επουλώνονται κατά δεύτερο σκοπό εκτός από τις τρείς φάσεις της επούλωσης 

ακολουθούν ακόµη δύο βιολογικοί µηχανισµοί που γίνονται παράλληλα. Αυτοί είναι 

η επιθηλιοποίηση και η συρρίκνωση της ουλής. (Flint L., et al., 2008) 

Η ουλή είναι το τελικό αποτέλεσµα της επούλωσης ενός τραύµατος, 

ακολουθώντας µία διαδικασία που είναι γνωστή ως ουλοποίηση. ∆ιαφορετικοί τύποι 

τραυµάτων καταλήγουν µέσω αυτής της διαδικασίας σε διαφορετικούς τύπους ουλών. 

(Longo D., et al., 2011) 
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2.2  Η Μεταβολική Απάντηση στο Τραύµα 
Έχουν περάσει περίπου 70 χρόνια από την εποχή που ο Sir David Cuthbertson 

εισήγαγε τους όρους “ebb” και “flow” για να περιγράψει τη µεταβολική απάντηση 

στο κάταγµα τον µακρών οστών. Υπήρξε ο πρώτος ο οποίος επιχείρησε να εισαγάγει 

κάποια χρονολογική σειρά στην µεταβολική απάντηση στο τραύµα και να συµπε-

ριλάβει την «καταπληξία» (shock) ως ένα αναπόσπαστο µέρος της απάντησης παρά 

ως µια επιπλοκή. Είναι σηµαντικό να αναγνωρίσουµε ότι τα βασικά χαρακτηριστικά 

της µεταβολικής απάντησης ξεκινούν από τη στιγµή της πρόκλησης του τραύµατος, 

που είναι πιθανόν και η στιγµή όπου η εφαρµογή οποιονδήποτε ρυθµίσεων είναι πιο 

αποτελεσµατική. Οι παράγοντες που συµβάλλουν σε µια τέτοια µεταβολή, είναι οι 

κλασικές νευροενδοκρινικές ορµόνες σε συνεργασία µε τους προφλεγµονώδεις 

διαµεσολαβητές. (Gibney M.J. et al., 2009)   

Ο τραυµατισµός προκαλεί την έναρξη µιας φλεγµονώδους απάντησης, η οποία 

ενεργοποιεί την απελευθέρωση κυτταροκινών και πρωτεϊνών οξείας φάσης, ενώ 

παράλληλα ενεργοποιούνται οι ορµόνες του στρες. Η απελευθέρωση αυτών των 

διαµεσολαβητών αλλάζει το µεταβολισµό, µε αποτέλεσµα να επέρχεται µια 

καταβολική κατάσταση. Ωστόσο, ακόµα και σε καταστάσεις όπου οι φλεγµονώδεις 

και οι ενδοκρινικές απαντήσεις είναι ελαχιστοποιηµένες, υπάρχει πιθανότητα να 

παρατηρηθεί µεταβολισµός του στρες. Το γεγονός αυτό σηµαίνει ότι υπάρχουν και 

άλλοι µηχανισµοί οι οποίοι είναι πιθανόν να εµπλέκονται στις εναλλαγές που 

παρατηρούνται στο µεταβολισµό µετατραυµατικά. Σε ασθενείς  στους οποίους ο 

καταβολισµός λόγω στρες είναι έντονος και παρατεταµένος, αυξάνεται ο κίνδυνος 

εµφάνισης επιπλοκών. Η ανάπτυξη των επιπλοκών επιδεινώνει περαιτέρω τη 

φλεγµονώδη και ενδοκρινική απάντηση στο στρες, γεγονός το οποίο οδηγεί σε ένα 

φαύλο κύκλο. (Walsh T.S., 2007) 

Πιθανόν να µην είναι χρήσιµο πλέον να θεωρούµε τη φάση “ebb” ως µια 

περίοδο κατεσταλµένου µεταβολισµού, αλλά µάλλον ως ένα πρώιµο µετατραυµατικό 

στάδιο κατά το οποίο η παραγωγή ενέργειας στους ιστούς δεν είναι περιορισµένη 

λόγω της µεταφοράς οξυγόνου. Αντίθετα, πρόκειται για µια νευροενδοκρινική 

«απάτη», η οποία εξαρτάται από την έκταση της απώλειας αίµατος και των 

σωµατικών προσαγωγών, νευρικών ερεθισµάτων τα οποία προέρχονται από τους 

κατεστραµµένους ιστούς. Τα ερεθίσµατα αυτά αναστέλλουν τα οµοιοστατικά 

αντανακλαστικά τα οποία υποβοηθούν τόσο το θερµορυθµιστικό όσο και το 
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καρδιαγγειακό σύστηµα. Μετά από πολύ σοβαρούς τραυµατισµούς όπου 

παρατηρείται ανεπαρκής παροχή οξυγόνου, η φάση “ebb” των τροποποιηµένων 

µηχανισµών έλεγχου, πιθανόν να είναι πολύ σύντοµη, καθώς ο ασθενής εισέρχεται σε 

µια δυνητικά µη αναστρέψιµη κατάσταση η οποία χαρακτηρίζεται από κυτταρικό και 

ιστικό θάνατο, και είναι γνωστή ως «νεκροβίωση». Αυτή η περίοδος ονοµάζεται και 

χρυσή ώρα γιατί η αποτελεσµατικότητα µε την οποία θα αναπληρωθεί ο απολεσθείς 

όγκος αίµατος και θα µειωθεί ο πόνος είναι καθοριστική για τη γρήγορη ανάνηψη του 

ασθενούς. Κατά τη διάρκεια της φάσης “ebb”, ο ασθενής έχει χαµηλή θερµοκρασία 

σώµατος, χαµηλή αρτηριακή πίεση και η χορήγηση τροφής είτε εντερικά, είτε 

παρεντερικά δεν έχει ιδιαίτερη σηµασία. (Ζαµπέλας Α., 2007) 

Η φάση “flow” χαρακτηρίζεται από αύξηση της θερµοκρασίας του σώµατος, 

αύξηση του µεταβολικού ρυθµού (υπερµεταβολισµός, καταβολισµός και αυξηµένη 

κατανάλωση οξυγόνου)  και έκκριση αζώτου στα ούρα, η οποία σχετίζεται 

πρωτεϊνικό καταβολισµό και ελάττωση της µυϊκής µάζας, καθώς επίσης και µε 

διαταραχές θέσης, των ενεργειακών υποστρωµάτων. Εντέλει αυτή η φάση συνήθως 

διαρκεί περίπου µια εβδοµάδα και ακολουθεί µια αναβολική φάση (10-60 ηµέρες), 

κατά τη διάρκεια της οποίας η πρωτεΐνη και το λίπος αποκαθίστανται  και υπάρχει 

και αύξηση του σωµατικού βάρους. (Gibney M.J. et al., 2009)   

 

 

2.2.1 Ορµονική ∆ράση 
Από τότε που έγινε δυνατή η µέτρηση των ορµονών, φάνηκε ότι όλες οι 

ορµόνες συµµετέχουν στη γενική απάντηση στο τραύµα µε διαφορετικές όµως 

µεταβολές η καθεµιά στην έκκρισή τους (αύξηση/ µείωση). Οι ορµόνες ανάλογα µε 

το σκέλος του µεταβολισµού που συµµετέχουν, διακρίνονται σε καταβολικές 

(κορτιζόλη, κατεχολαµίνες, γλυκαγόνη & αυξητική ορµόνη) που αυξάνουν σαν 

επακόλουθο τραυµατισµού (π.χ. χειρουργικό stress) (κάτι που παρατηρείται σε 

µικρότερη όµως κλίµακα και στο ψυχολογικό stress) και σε αναβολικές (ινσουλίνη, 

τεστοστερόνη & αυξητική ορµόνη) που µειώνονται. (Walsh T.S., 2007)  

Επιπλέον οι συνδυασµοί των αναβολικών ορµονών, των αυξητικών 

παραγόντων και συγκεκριµένων θρεπτικών ουσιών έχουν χρησιµοποιηθεί για να 

ενισχύσουν την διατροφική υποστήριξή και να τροποποιήσουν τη µεταβολική 

απάντηση στο τραύµα. Η αυξητική ορµόνη (GH) διεγείρει την ανάπτυξη, 
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ανταγωνίζεται τη δράση της ινσουλίνης, και έχει λιπολυτική δράση. Σε ασθενείς µε 

τραύµα  και χαµηλά επίπεδα αυξητικής ορµόνης, έχει αποδειχθεί ότι η εξωγενής 

χορήγηση της βελτιώνει το µεταβολισµό των πρωτεϊνών του λίπους. (Mahan K. & 

Escott-Stump S., 2008) 

Ο πρωταρχικός στόχος, και το βασικό αποτέλεσµα των ορµονικών αυτών 

µεταβολών, είναι η αποκατάσταση του όγκου και η διατήρηση της αρτηριακής 

πίεσης, η κινητοποίηση του ενεργειακού υποστρώµατος και η προσφορά 

υποστρώµατος στον οργανισµό, ο οποίος βρίσκεται σε µεγάλη ανάγκη αφού µετά από 

τον τραυµατισµό καταναλώνει αυξηµένη ενέργεια. Το κύριο δε υπόστρωµα ως 

γνωστόν είναι η γλυκόζη η οποία απελευθερώνεται από το γλυκογόνο, τα αµινοξέα 

από τους σκελετικούς µύες και τα λιπαρά οξέα από το λιπώδη ιστό. (Bahten L., et al., 

2008) 

 

 

2.2.2 Μεταβολισµός Υδατανθράκων, Πρωτεϊνών & Λιπιδίων 
 Μεταβολισµός Υδατανθράκων  

Σε απάντηση στο τραύµα και µε το σκοπό της προσφοράς άµεσης πηγής 

ενέργειας στον εγκέφαλο εµφανίζεται µια υπεργλυκαιµία που µπορεί να είναι πολύ 

σηµαντική για τις πρώτες δύσκολες στιγµές. Η σηµασία της υπεργλυκαιµίας, έγκειται 

στο γεγονός ότι επί παρουσίας της οι άρρωστοι ανέχονται το «shock» καλύτερα. Σαν 

πιθανή δε εξήγηση προτείνεται το γεγονός της ωσµωτικής µετακίνησης υγρών για 

αποκατάσταση του διαταραγµένου κυκλοφορούντος όγκου. Σε βαρύ «shock» που οι 

µεγάλες ανάγκες οδηγούν γρήγορα στην εξάντληση του γλυκογόνου, µπορεί να 

υπάρχει υπογλυκαιµία. (Katz D.L., 2008) 

 Οι κυριότεροι µηχανισµοί για την υπεργλυκαιµία αυτή είναι: α) αύξηση της 

γλυκογονόλυσης και περιορισµός στην έκκριση ινσουλίνης, µε βασικά υπεύθυνες γι' 

αυτό τις κατεχολαµίνες, β) αύξηση της γλυκονεογένεσης που κινητοποιείται από την 

κορτιζόλη. Αναλυτικότερα, παρόλη την αύξηση της γλυκογονόλυσης λόγω του ότι τα 

αποθέµατα του γλυκογόνου είναι περιορισµένα, αυτή η πηγή γλυκόζης εκµηδενίζεται 

τάχιστα (διαρκούν µόνο για 8-12 ώρες) και εν συνεχεία η ανάγκη για γλυκόζη 

καλύπτεται από τις µυϊκές πρωτεΐνες, οι οποίες αποδίδουν αµινοξέα για την ηπατική 

γλυκονεογένεση. Αυτή η φάση µπορεί να διαρκέσει 3 έως 10 ηµέρες και καθώς ο 

τραυµατίας - ασθενής περνάει από την “ebb” στη “flow” φάση, παρατηρείται 
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µετάπτωση από τη γλυκογονόλυση στη γλυκονεογένεση. Ο ρυθµός αναβολισµού 

είναι µικρότερος από τον ρυθµό καταβολισµού και οδηγεί σε απώλεια πρωτεΐνης. Οι 

σκελετικοί µύες υπεισέρχονται, κατά το µεγαλύτερο ποσοστό, στην αναβολική 

δραστηριότητα και την γλυκονεογένεση. Η έκκριση της ινσουλίνης µειώνεται ως 

αποτέλεσµα της αναστολής των β-παγκρεατικών κυττάρων από τις κατεχολαµίνες. 

Επιπλέον, προκαλείται µια κατάσταση «αντίστασης στην ινσουλίνη», πράγµα που 

σηµαίνει ότι τα κύτταρα γίνονται λιγότερο ευαίσθητα στις επιδράσεις της ινσουλίνης. 

Αυτό οφείλεται στις αλλαγές των υποδοχέων της ινσουλίνης. (Walsh T.S., 2007) 

Εντέλει, αξιοσηµείωτο είναι - αναφορικά µε το  ενεργειακό µεταβολισµό – ότι 

κατά τη διάρκεια του τραυµατισµού παρατηρείται ραγδαία αύξηση του βασικού 

µεταβολισµού, η οποία εξαρτάται από τη βαρύτητα του τραύµατος. Ο βασικός 

µεταβολισµός µπορεί να είναι έως και διπλάσιος στην περίπτωση πολλαπλών 

τραυµάτων, ενώ µπορεί να αυξηθεί έως και 25% σε ασθενείς µε κατάγµατα των 

µακρών οστών. Στη περίπτωση που ο τραυµατισµός συνοδεύεται από πυρετό, ο 

µεταβολικός ρυθµός αυξάνεται συνακολούθως (10-13% για κάθε βαθµό Κελσίου 

πάνω από την φυσιολογική θερµοκρασία σώµατος). Τέλος, ο πόνος και ο φόβος 

µπορούν επίσης να επηρεάσουν την κατανάλωση ενέργειας. Ωστόσο κάτι τέτοιο δε 

σηµαίνει απαραίτητα ότι και οι ενεργειακές ανάγκες του ασθενούς αυξάνονται σε 

σηµαντικό βαθµό. (Mahan K. & Escott-Stump S., 2008) 

 Μεταβολισµός πρωτεϊνών  

Μετά από τραύµα και στα πλαίσια της µεταβολικής απάντησης σ' αυτό, υπάρχει 

ένας εντυπωσιακός καταβολισµός των πρωτεϊνών, πολύ περισσότερος από εκείνο που 

θα χρειαζόταν για προσφορά ενέργειας και που η έκτασή του εξαρτάται από τη 

βαρύτητα του τραύµατος. Αποτέλεσµα του καταβολισµού αυτού είναι εγκατάσταση 

αρνητικού ισοζυγίου αζώτου (στις εκλεκτικές εγχειρήσεις χωρίς επιπλοκές διαρκεί 

λίγο) που γίνεται αντιληπτό µε τα αυξηµένα ποσά αποβαλλόµενου αζώτου στα ούρα. 

Σύµφωνα µε µια πρόσφατη µελέτη έχει αποδειχθεί ότι µετά από σοβαρό 

τραυµατισµό, οι ασθενείς οι οποίοι εισέρχονται στη µονάδα εντατικής θεραπείας 

υφίστανται, κατά µέσο όρο απώλεια σωµατικών υγρών της τάξης του 17%, απώλεια 

ολικής πρωτεΐνης σώµατος 16% και απώλεια ολικού καλίου σώµατος 19%, σε 

χρονικό διάστηµα 21 ηµερών Οι απώλειες αυτές ήταν µεγαλύτερες από αυτές οι 

οποίες θα µπορούσαν να αποδοθούν αποκλειστικά στην κατάκλιση, ενώ 

παρατηρήθηκαν ακόµα και σε ασθενείς µε θετικό ενεργειακό ισοζύγιο ή θετικό 

ισοζύγιο αζώτου. Το κύριο σηµείο απώλειας πρωτεϊνών ήταν οι σκελετικοί µύες, αν 
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και απώλεια αζώτου παρατηρήθηκε επίσης στους αναπνευστικούς µύες και στο 

έντερο, ενώ ο καρδιακός µυς φάνηκε να παραµένει σε µεγάλο βαθµό, ανεπηρέαστος. 

Η απώλεια µυϊκού ιστού αντιπροσωπεύει τη διαταραχή της ισορροπίας µεταξύ της 

σύνθεσης και της διάσπασης των πρωτεϊνών. (Gibney M.J. et al., 2009)   

Παρά ταύτα, οι πρωτεΐνες δεν φαίνεται να συνεισφέρουν απευθείας στις 

θερµιδικές ανάγκες, παρά τις µεγάλες αυξήσεις στο αποβαλλόµενο άζωτο, καθώς η 

προσφορά τους σαν καύσιµη ύλη είναι η ίδια ή πολύ λίγο αυξηµένη. Ο πιθανός λόγος 

αυτού του αυξηµένου µεταβολισµού του αζώτου είναι µάλλον οι αυξηµένες ανάγκες 

διάθεσης γλυκογενετικών αµινοξέων (βασικά αλανίνης) των οποίων οι άνθρακες 

χρησιµοποιούνται για σχηµατισµό γλυκόζης ,ενώ το άζωτο αποβάλλεται από τα ούρα 

σαν ουρία. Οι πρωτεΐνες που χρησιµοποιούνται σε αυτή την καταβολική φάση είναι, 

όπως και στην ασιτία, πρωτεΐνες των µυών, των µυών που στα πλαίσια της 

ενδοκρινικής απάντησης στο τραύµα (αυξηµένα ποσά κορτιζόλης-γλυκαγόνης, 

µειωµένα ινσουλίνης) δεν µπορούν να προσλάβουν αµινοξέα. Εάν το τραύµα είναι 

µεγάλο ή επιπλέκεται τότε ελλοχεύει άµεσα ο κίνδυνος εξάντλησης των αποθεµάτων. 

(Katz D.L., 2008) 

Παράλληλα µε αυτά και στα πλαίσια της µεταβολικής απάντησης και σε 

διαφορετικό χρόνο από το τραύµα, εµφανίζονται στον ορό (C-αντιδρώσα πρωτεΐνη) 

ή/και αυξάνουν τα κυκλοφορούντα ποσά µιας οµάδας γλυκοπρωτεϊνών που λέγονται 

πρωτεΐνες οξείας φάσης (απτοσφαιρίνη, ινωδογόνο, σερουλοπλασµίνη, οροβλεννώδες 

κλάσµα, Α1-σφαιρίνη οξείας φάσης, Α1-όξινη γλυκοπρωτείνη, Α1-αντιτρυψίνη). Η 

δράση των πρωτεϊνών αυτών είναι υποβοηθητική για τον οργανισµό στη δύσκολη 

µετατραυµατική περίοδο.  Σ’ έναν υγιή οργανισµό 80-120g πρωτεϊνών (12-20g 

αζώτου) διασπώνται (1 g αζώτου = 6 g πρωτεΐνης) καθηµερινά. Κανονικά περίπου 

2g/ηµέρα είναι οι απώλειες αζώτου στα κόπρανα και 10-18g/ηµέρα στα ούρα (κυρίως 

µε τη µορφή της ουρίας). Κατά τη διάρκεια του καταβολισµού, η πρόσληψη αζώτου 

συχνά µειώνεται αλλά µέσω των απωλειών του ουροποιητικού συστήµατος µπορεί να 

αυξηθεί σηµαντικά, φθάνοντας τα 20-30g/ηµέρα σε ασθενείς µε πολλαπλά τραύµατα, 

ή εγκαύµατα, εποµένως ανάλογα µε τις παραπάνω απώλειες, ο κλινικός διαιτολόγος 

οφείλει να κινηθεί αντιστοίχως. (Walsh T.S., 2007) 

 Μεταβολισµός λίπους  

Το λίπος, όπως και στην ασιτία έτσι και στη µεταβολική απάντηση στο τραύµα, 

είναι η κύρια πηγή ενέργειας. Τα κετονικά σώµατα µπορεί να χρησιµοποιηθούν από 

τον εγκέφαλο σε αντικατάσταση του µεγαλύτερου µέρους της χρησιµοποιούµενης 
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γλυκόζης. Η συµµετοχή του λίπους στην προσφορά ενέργειας σχηµατοποιείται ως 

εξής: παρουσία κορτιζόλης οι υπόλοιπες ορµόνες, που είναι αυξηµένες στα πλαίσια 

της ενδοκρινικής απάντησης στο τραύµα (ACTH‐Adrenocorticotropic hormone, 

κατεχολαµίνες, γλυκαγόνη), αυξάνουν το κυκλικό ΑΜΡ στο λίπος, που ενεργοποιεί 

τα λιπολυτικά ένζυµα. Με τα προϊόντα της λιπόλυσης προσφέρεται άµεση ενέργεια 

στην περιφέρεια και σχηµατίζονται τα κετονικά σώµατα.  

Ωστόσο, στο τραύµα η απελευθέρωση των ελεύθερων λιπαρών οξέων από το 

λιπώδη ιστό - λόγω της απώλειας σωστής ρύθµισης της λιπόλυσης - δεν συµβαδίζει 

µε το ρυθµό οξείδωσής τους. Έχουµε έτσι αύξηση των κυκλοφορούντων ελεύθερων 

λιπαρών οξέων που προσλαµβάνονται από το ήπαρ, εστεροποιούνται σε 

τριγλυκερίδια και µετά περνάνε στο αίµα, όπου διασπώνται σε ελεύθερα λιπαρά οξέα 

από την λιποπρωτεϊνική λιπάση. Κατόπιν, µεταφέρονται εκ νέου στο λιπώδη ιστό και 

εστεροποιούνται σε τριγλυκερίδια. Αυτός ο κύκλος των ελεύθερων λιπαρών οξέων - 

τριγλυκεριδίων αυξάνει την EE (energy expenditure) κατά 15-20%, καθώς στο 

τραύµα - shock αυξάνεται η ταχύτητα του µεταβολικού κύκλου έως και 5 φορές. 

Όµως, η µειωµένη εστεροποίηση των ελεύθερων λιπαρών οξέων, και η εναπόθεσή 

τους στο λιπώδη ιστό, οδηγεί συνακόλουθα στη µείωση των αποθεµάτων και στην 

καχεξία. Εντέλει µετά από σοβαρό τραύµα, 200-500 g λίπους µπορεί να διασπώνται 

καθηµερινά στον εκάστοτε πάσχοντα οργανισµό. (Juliane Ott et al., 2011) 

 Μεταβολισµός Μετάλλων & Ιχνοστοιχείων 

Οι αλλαγές στο ισοζύγιο του µαγνησίου, του ανόργανου φωσφόρου, του 

ψευδάργυρου και του καλίου ακολουθούν, σε γενικές γραµµές, τις µεταβολές του  

ισοζυγίου του αζώτου. Στις αρχές ενός τραύµατος, η σίδηρο-δεσµευτική ικανότητα 

της τρανσφερίνης συνήθως είναι αµετάβλητη, αλλά κατά τη διάρκεια ενός σοβαρού 

πυρετογόνου τραύµατος - το οποίο πιθανότατα θα οδηγήσει σε σηπτικό επεισόδιο -  ο 

σίδηρος του ορού και τα επίπεδα του ψευδαργύρου τείνουν να µειώνονται. Τόσο ο 

σίδηρος όσο και ο ψευδάργυρος  συσσωρεύονται στο ήπαρ, και αυτή η συσσώρευση 

φαίνεται πως είναι ένας άλλος µηχανισµός άµυνας του οργανισµού κατά του ξενιστή 

που προκάλεσε το τραύµα. Σε αντίθεση µε το σίδηρο και το ψευδάργυρο, τα επίπεδα 

χαλκού, και η αύξηση της συγκέντρωσης τους στο πλάσµα µπορεί να αποδοθεί 

σχεδόν εξ ολοκλήρου στην αύξηση των χαλκοπλασµίνης (πρωτεΐνη του αίµατος, ο 

φυσιολογικός ρόλος της οποίας είναι η µεταφορά του χαλκού) που παράγεται από το 

ήπαρ. Τέλος, η βιταµίνη C όπως και ο ψευδάργυρος βοηθά στο σχηµατισµό 

κολλαγόνου στο δέρµα, στην επούλωση των πληγών, στην επανόρθωση των 
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συνδετικών ιστών, και τη δηµιουργία χόνδρων και αγγείων ενώ παράλληλα ενισχύει 

την ήδη χαµηλωµένη άµυνα του οργανισµού. (J.S. Smith & W.W. Souba, 2003) 

 

 

2.2.3 Γλυκαιµικός Έλεγχος & Αντίσταση στην Ινσουλίνη 
Η υπεργλυκαιµία είναι ένα σηµαντικό συστατικό της «απάντησης» στο στρες, 

και είναι συνήθως πιο σοβαρή στο εκτεταµένο τραύµα. Χαρακτηριστικά περίπου το 

90% των ασθενών που νοσηλεύονταν σε ΜΕΘ παρουσίασαν συγκεντρώσεις 

γλυκόζης αίµατος >110 mg/dL. Πρόσφατα στοιχεία δείχνουν ότι, κατά τη διάρκεια 

σοβαρών τραυµατισµών, ο αυστηρότερος έλεγχος της γλυκόζης στο αίµα 

χρησιµοποιώντας την ινσουλίνη συνδέεται µε χαµηλότερη θνησιµότητα και ποσοστά 

µετατραυµατικών επιπλοκών. Η ινσουλίνη είναι κυρίως γνωστή ως αναβολική 

ορµόνη. Φυσιολογικά απελευθερώνεται άµεσα, σε απάντηση στην πρόσληψη τροφής, 

διασφαλίζοντας την αποθήκευση των θρεπτικών συστατικών. Αν και τα επίπεδα της 

ινσουλίνης µεγιστοποιούνται σε διάστηµα µικρότερο της µιας ώρας µετά την 

πρόσληψη τροφής, οι επιδράσεις της στο µεταβολισµό εξακολουθούν να ασκούνται 

για λίγες ώρες ακόµα. Η ινσουλίνη προάγει την οξείδωση και την αποθήκευση 

υδατανθράκων και λίπους, ενώ προστατεύει τις πρωτεΐνες από τον καταβολισµό. (Egi 

M., et al., 2011)   

Η αντίσταση στην ινσουλίνη συχνά σχετίζεται µε τον σακχαρώδη διαβήτη. 

Ωστόσο, σε πολλές περιπτώσεις στρες, όπως στον τραυµατισµό από ατύχηµα, 

αναπτύσσεται µια κατάσταση παροδικής αντίστασης στην ινσουλίνη, σε καθ' όλα 

υγιή άτοµα. Από θεωρητικής άποψης, πολλές από τις µεταβολικές αλλαγές που 

παρατηρούνται µετά από έναν τραυµατισµό, µπορούν να ερµηνευτούν, µέσω της 

ελάττωσης της αποτελεσµατικότητας της ινσουλίνης να ασκήσει τις φυσιολογικές της 

επιδράσεις. Στις περισσότερες κλινικές καταστάσεις στρες, η αντίσταση στην 

ινσουλίνη δύναται να αντιµετωπιστεί µέσω της εξωγενούς χορήγησης ινσουλίνης. 

Πρόσφατα έχει αποδειχθεί ότι η µέθοδος αυτή είναι εξαιρετικής σηµασίας για τους 

σοβαρά πάσχοντες ασθενείς, οι οποίοι βρίσκονται στη ΜΕΘ και χρειάζονται 

αναπνευστική υποστήριξη. Όταν η γλυκόζη διατηρείται σε φυσιολογικά επίπεδα, η 

νοσηρότητα ελαττώνεται σηµαντικά, ενώ η θνησιµότητα σχεδόν υποδιπλασιάζεται. 

(Farrokhi F., et al., 2011) 
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Ενδιαφέρον προκαλεί το γεγονός ότι οι επιδράσεις της ινσουλίνης ελάττωσαν 

µια σειρά επιπλοκών, οι οποίες συνήθως σχετίζονται µε το χρόνιο διαβήτη, όπως η 

σήψη και οι λοιµώξεις, η νεφρική λειτουργία και η πολυνευροπάθεια. Οι επιπλοκές 

αυτές, είναι γνωστό ότι παρατηρούνται στους ασθενείς που νοσηλεύονται στη ΜΕΘ 

και είναι ξεκάθαρο ότι σχετίζονται µε ανεπαρκή µεταβολικό έλεγχο. Επιπρόσθετα, 

όταν προλαµβάνεται η αντίσταση στην ινσουλίνη, µπορεί να εφαρµοστεί πλήρης 

εντερική σίτιση χωρίς να εγκυµονεί κίνδυνος ανάπτυξης υπεργλυκαιµίας. (Egi M., et 

al., 2011) 

 

 

2.2.4 Μεταβολικό Μοντέλο Ασιτίας & Τραύµα  
Η µεταβολική απάντηση σε σοβαρό τραυµατισµό είναι αρκετά διαφορετική από 

την απλή ασιτία, στην οποία η απώλεια των µυών είναι πολύ πιο αργή σε µια 

προσαρµοστική διαδικασία διατήρησης της άλιπης µάζας του σώµατος. Το 

αποθηκευµένο γλυκογόνο, η κύρια πηγή ενέργειας στις αρχές της ασιτίας, εξαντλείται 

σε περίπου 24 ώρες. Μετά την εξάντληση του γλυκογόνου, η γλυκόζη είναι η πλέον 

διαθέσιµη πηγή ενέργειας από την διάσπαση των πρωτεϊνών σε αµινοξέα. Τα χαµηλά 

επίπεδα γλυκόζης µπορούν να οδηγήσουν σε µειωµένη έκκριση ινσουλίνης και 

αύξηση της γλυκαγόνης. Κατά τη διάρκεια της προσαρµογής στην ασιτία, ο 

καταβολισµός των πρωτεϊνών µειώνεται παράλληλα µε την ηπατική γλυκονεογένεση.  

Η λιπολυτική δραστηριότητα είναι επίσης διαφορετική στην ασιτία, σε σχέση 

µε µια σοβαρή κατάσταση στρες, όπως είναι το τραύµα. Μετά από µια εβδοµάδα 

νηστείας ή στέρησης τροφίµων, επέρχεται µια κατάσταση κέτωσης, κατά την οποία οι 

κετόνες παρέχουν το µεγαλύτερο µέρος των ενεργειακών αναγκών, µειώνοντας έτσι 

την ανάγκη για γλυκονεογένεση, ενώ παράλληλα διατηρούν τα επίπεδα των 

πρωτεϊνών του οργανισµού, στο µεγαλύτερο δυνατό βαθµό. Στο τελικό στάδιο της 

ασιτίας , σε καταστάσεις στρες, η παραγωγή των κετονών αυξάνεται, και τα λιπαρά 

οξέα λειτουργούν ως η κύρια πηγή ενέργειας για όλους τους ιστούς, εκτός από τη 

γλυκόζη η οποία τροφοδοτεί εγκέφαλο, νευρικό σύστηµα και  ερυθρά αιµοσφαίρια. Η 

ασιτία διέπεται από µείωση της ενεργειακής δαπάνης, µειωµένη γλυκονεογένεση, 

αύξηση στη παραγωγή κετονών, και µείωση στη παραγωγή ουρίας. Αντιθέτως, η 

ενεργειακή δαπάνη στο τραύµα είναι σηµαντικά αυξηµένη, όπως είναι και η 

γλυκονεογένεση, η πρωτεόλυση και η παραγωγή ουρίας. Επιπλέον, η αντίδραση στο 
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τραύµα ενεργοποιείται από τις ορµόνες – κύτταρα διαµεσολαβητές  όπως οι 

κατεχολαµίνες, η κορτιζόλη, και η αυξητική ορµόνη. Η ενεργοποίηση ορµονών - 

κυττάρων διαµεσολαβητών  δεν συµβαίνει στην περίπτωση της ασιτίας. (Walsh T.S., 

2007) 

 

 

2.3 Μηχανισµοί Υποθρεψίας στο Τραύµα 
Για τον σχεδιασµό της διατροφικής παρέµβασης σε ασθενείς µε τραυµατισµό, 

είναι απαραίτητο να αξιολογείται εκ των προτέρων ο τρόπος µε τον οποίον το 

εκάστοτε τραύµα επηρεάζει τον συγκεκριµένο ασθενή. Οι υπεύθυνοι µηχανισµοί 

υποθρεψίας κατά το τραύµα – κατάσταση αυξηµένου στρες είναι οι ακόλουθοι: α) 

υπολειπόµενη πρόσληψη, β) δυσαπορρόφηση, γ) απώλειες και δ) υπερµεταβολισµός. 

Η συµµετοχή του καθενός από αυτούς, πρέπει να αναλύεται σε κάθε περίπτωση. 

(Mahan K. & Escott-Stump S., 2008) 

 

 

2.3.1 Υπολειπόµενη Πρόσληψη 
Κατά τη διάρκεια της νόσου, η πρόσληψη της τροφής είναι δυνατόν να 

επηρεάζεται είτε από υποκειµενικούς είτε από αντικειµενικούς παράγοντες. Ως 

υποκειµενικοί αναφέρονται εκείνοι οι οποίοι εκφράζονται από τον ασθενή αλλά δεν 

δύναται ούτε να πιστοποιηθούν αντικειµενικά ούτε και να µετρηθούν (όπως ανορεξία 

και απλά συµπτώµατα). Αντικειµενικοί είναι εκείνοι που εκδηλώνονται µε 

αναγνωρίσιµα κλινικά σηµεία ή µπορούν να εκφραστούν ποσοτικά (όπως αδυναµία 

πρόσληψης τροφής,  και ιατρογενείς παράγοντες).  

 Ανορεξία: Καταστάσεις που σχετίζονται µε έντονη ή παρατεταµένη 

φλεγµονώδη κατάσταση, όπως οι τραυµατισµοί ή η σήψη,  συνοδεύονται από έντονη 

ανορεξία. Ο µηχανισµός της συσχέτισης αυτής δεν είναι επακριβώς γνωστός και 

αρχικά ερµηνεύτηκε ως προστατευτικός µηχανισµός. Στις περιπτώσεις ανορεξίας δεν 

έχουµε εγκατάσταση µοντέλου ασιτίας, αλλά εγκαθίσταται προοδευτικά καχεξία.  

 Απλή Συµπτωµατολογία: Ανεξάρτητα από την ανορεξία, ή και σε 

συνδυασµό µε αυτήν, συµπτωµατολογία ακαθόριστη που δεν συνοδεύεται από 

αντίστοιχα κλινικά ευρήµατα είναι δυνατόν να επηρεάζει την πρόσληψη της τροφής. 

Χαρακτηριστικά παραδείγµατα τέτοιων συµπτωµάτων είναι η ναυτία, το αίσθηµα 
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πληρότητας ή φόρτου, οι διαταραχές γεύσης που σχετίζονται µε διαταραχές της 

µεταβολικής οµοιόστασης (ουραιµία) κ.α. 

 Αδυναµία Πρόσληψης Τροφής: Η αδυναµία πρόσληψης της τροφής είναι 

δυνατόν ν' αποτελεί µείζον πρόβληµα σε ευρύ φάσµα καταστάσεων, όπως είναι οι 

ασθενείς σε κωµατώδη κατάσταση Η αναγνώριση του παράγοντα αυτού χρίζει 

ιδιαίτερης προσοχής για την αξιολόγηση του ασθενούς ως υψηλού κινδύνου για 

υποθρεψία καθώς και για τον σχεδιασµό της διατροφικής παρέµβασης, ώστε αυτή να 

είναι αποτελεσµατική για τον συγκεκριµένο ασθενή. 

 Ιατρογενείς Παράγοντες: Στην καθηµερινή άσκηση της ιατρικής πράξης 

είναι σύνηθες φαινόµενο να υποεκτιµώνται ή και να παραµελούνται οι παράγοντες 

που έχουν σχέση µε την πρόσληψη τροφής, ως δευτερεύοντες. Οι πιο συνηθισµένοι 

ιατρογενείς παράγοντες είναι: η ανεπαρκής αξιολόγηση απωλειών, η ανεπαρκής 

αξιολόγηση και αντιµετώπιση των «καταβολικών φαινοµένων» και η χορήγηση 

φαρµάκων που παρεµβαίνουν στην θρέψη. Το φαινόµενο αυτό αντανακλάται µε 

σαφήνεια στα υψηλά ποσοστά υποθρεψίας που παρατηρούνται σε νοσηλευόµενους 

ασθενείς όλων των ειδικοτήτων. (Katsilambros N., et al., 2010)  

 
 
2.3.2  ∆υσαπορρόφηση  

Η δυσαπορρόφηση των θρεπτικών συστατικών της τροφής είναι σχετικά 

σπανιότερη αιτία υποθρεψίας σε τραυµατίες και αφορά κυρίως ασθενείς µε προσβολή 

του πεπτικού συστήµατος, είτε πρωτοπαθώς, είτε δευτεροπαθώς (όπως στην 

περίπτωση ανοσοανεπάρκειας ασθενών ΜΕΘ). Είναι δυνατόν να σχετίζεται µε: 

εντερική ανεπάρκεια, παγκρεατική ανεπάρκεια ή χολόσταση. Σε «βαριές» 

περιπτώσεις οδηγεί σε εγκατάσταση µεταβολικού µοντέλου ασιτίας. Κατά τον 

σχεδιασµό της διατροφικής παρέµβασης οι επιλογές ανταποκρίνονται τόσο στις 

βραχυπρόθεσµες ανάγκες του ασθενούς (γενικευµένη υποθρεψία, µεµονωµένες 

διατροφικές ελλείψεις)    όσο και στις µακροπρόθεσµες, ανάλογα µε το αίτιο της 

δυσαπορρόφησης. (Wierdsma N.J., et al., 2011) 
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2.3.3 Απώλειες  
Ορισµένες παθολογικές καταστάσεις, όπως το σοβαρό τραύµα και η σήψη 

χαρακτηρίζονται από απώλεια θρεπτικών συστατικών, δηλαδή αποβολή τους από 

τους νεφρούς ή το έντερο αφού αυτά έχουν πρώτα απορροφηθεί και εισέλθει στην 

κυκλοφορία. Σε πολλές περιπτώσεις µάλιστα η απώλεια αφορά συστατικά που 

αποβάλλονται µε τη µορφή ιστών(αίµα). Αυτό συµβαίνει κυρίως όταν υπάρχει 

απώλεια αίµατος, απώλεια πρωτεΐνης από το έντερο ή από εγκαυµατικές επιφάνειες. 

Εξ αιτίας της απώλειας ο ασθενής οδηγείται σε εγκατάσταση µοντέλου ασιτίας. 

Συνήθως υφίσταται συνδυασµός µοντέλου ασιτίας και συστηµατικής φλεγµονώδους 

απάντησης, ανάλογα µε την υποκείµενη κατάσταση στρες. Στις περιπτώσεις 

απωλειών η επιβάρυνση του οργανισµού σε διατροφικό επίπεδο προέρχεται τόσο από 

την απώλεια θρεπτικών συστατικών όσο και από την έµµεση απώλεια ενέργειας που 

θα απαιτηθεί για την εκ νέου σύνθεση των απωλεσθέντων ιστών (σύνθεση 

πρωτεϊνών). Επιπρόσθετα η διατροφική αντιµετώπιση σχεδιάζεται ως υποστηρικτική 

αγωγή, παράλληλα µε τη φαρµακευτική αγωγή, που έχει ως στόχο να περιορίσει την 

αιτία της απώλειας. (Pardo Cabello A.J., et al., 2011) 

 

 

2.3.4 Υπερµεταβολισµός  
Παρά το, ότι ήδη από τις πρωτοποριακές µελέτες του Cuthbertson, έχει γίνει 

αποδεκτό το γεγονός ότι ο υπερµεταβολισµός λαµβάνει χώρα κατά τη φάση “flow” 

του τραύµατος και ότι η αύξηση αυτή του µεταβολισµού σχετίζεται άµεσα µε τη 

βαρύτητα του τραυµατισµού, έχουν υπάρξει σηµαντικές µεταβολές όσον αφορά, στην 

κατανόηση για to µέγεθος της αύξησης αυτής. Κατά τις αρχές του 1970, υπήρχε η 

άποψη ότι ο ασθενής ο οποίος δεν αντιµετωπίζεται και ο οποίος είναι βαριά πάσχων, 

σηπτικός ή τραυµατισµένος παρουσιάζει µεταβολικό ρυθµό, ο οποίος ανέρχεται στα 

5000 kcal/ηµέρα, γεγονός το οποίο δηµιουργούσε προβλήµατα σε όσους 

προσπαθούσαν να παρέχουν διατροφική φροντίδα στους ασθενείς αυτούς. Η 

εισαγωγή των κλινικά χρήσιµων συσκευών έµµεσης θερµιδοµετρίας έδειξε ότι η 

µετρούµενη ενεργειακή κατανάλωση ήταν συνήθως λιγότερη από τη µισή των 

προβλεπόµενων αυτών τιµών. Παρόλα αυτά υπήρξε ένας κατανοητός δισταγµός ως 

προς την αποδοχή των µετρήσεων αυτών, έως ότου εκτιµήθηκε ότι ορισµένα 

χαρακτηριστικά της βαριάς νόσου και της θεραπείας της, ενδέχεται να ελαττώνουν το 
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µεταβολικό ρυθµό και έτσι να αντισταθµίζουν τους παράγοντες οι οποίοι τείνουν να 

αυξάνουν την ενεργειακή κατανάλωση. Για παράδειγµα, οι ασθενείς αυτοί 

παραµένουν κλινήρεις για µεγάλα χρονικά διαστήµατα, συχνά παράλυτοι ή υπό 

υποβοηθούµενο αερισµό, σε ζεστό περιβάλλον, προσλαµβάνουν ανεπαρκή διατροφή 

και χάνουν ενεργό µυϊκό ιστό. Είναι, εντούτοις σηµαντικό να διασφαλίζεται το ότι ο 

µεταβολικός ρυθµός δεν περιορίζεται λόγω ανεπαρκούς παροχής οξυγόνου. Έτσι, η 

πλειοψηφία των ασθενών µε τραύµα παρουσιάζουν ενεργειακή κατανάλωση η οποία 

ανέρχεται µόλις στο 15-25% πάνω από τις προβλεπόµενες τιµές ηρεµίας, σε υγιή 

φάση. Εξαιρέσεις πιθανόν, αποτελούν οι ασθενείς µε εκτεταµένα εγκαύµατα. (Gibney 

M.J. et al., 2009)   

Ποικίλοι παράγοντες οδηγούν στον υπερµεταβολισµό και κατά συνέπεια στην 

αυξηµένη ενεργειακή κατανάλωση που παρατηρείται στους βαρέως πάσχοντες. 

Πρώτον, διακρίνεται αύξηση της θερµορύθµισης γεγονός το οποίο οδηγεί σε αύξηση 

της παραγωγής ενέργειας µέσω της αύξησης της δραστηριότητας του συµπαθητικού 

νευρικού συστήµατος. Η περιοχή του τραυµατισµού συµβάλλει επίσης στον 

υπερµεταβολισµό µέσω πολλών άλλων τρόπων. Για παράδειγµα, τα σηµεία αυτά 

παρουσιάζουν υπεραιµική κυκλοφορία, η οποία δεν υπόκειται σε νευρικό έλεγχο και 

η οποία ενδεχοµένως απαιτεί την αύξηση του καρδιακού παλµού και της ενεργειακής 

κατανάλωσης. Υπάρχει επίσης και η περίπτωση ο υπερµεταβολισµός να οφείλεται εν 

µέρει σε ιατρογενείς παράγοντες, ειδικότερα στους ασθενείς οι οποίοι σιτίζονται 

παρεντερικά. Εντούτοις, η φάση “flow” της απάντησης στο τραύµα/σήψη, 

χαρακτηρίζεται από µέτριου βαθµού υπερµεταβολισµό. (Nelms M., et al., 2010)  

 

 

2.4 ∆ιατροφική Υποστήριξη & Τραύµα 
Οι ασθενείς µε σοβαρό τραύµα, συχνά βιώνουν διαταραχές της κατάστασης 

θρέψης τους, ως συνέπεια του τραυµατισµού και της θεραπείας του. Η 

ολοκληρωµένη και συνεχής διατροφική αξιολόγηση συµβάλλει στην αναγνώριση του 

προβλήµατος και θέτει τη βάση της διατροφικής υποστήριξης. Η διατροφική 

υποστήριξη περιλαµβάνει τον υπολογισµό των απαιτούµενων θερµίδων, τον έλεγχο 

της σύστασης των γευµάτων και την επιλογή της οδού σίτισης. Η από του στόµατος 

λήψη τροφής αναγνωρίζεται ως η αποτελεσµατικότερη οδός χορήγησής της. 

Συνήθως, ποικίλα συµπτώµατα ασθενών µε τραύµα, όπως έντονος πόνος, φόβος, 
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ανορεξία, ναυτία, έµετος, στοµατίτιδα ακόµα και κωµατώδη κατάσταση, καθιστούν 

δύσκολη ή αδύνατη τη σίτιση από το στόµα. Σε αυτές τις περιπτώσεις συνιστάται η 

εντερική χορήγηση τροφής. Αντίθετα, η αποτελεσµατικότητα της παρεντερικής 

σίτισης, ιδιαίτερα στη διάρκεια της φροντίδας βαριά πασχόντων ασθενών, εγείρει 

ερευνητικά ερωτήµατα και ηθικά διλήµµατα. Σήµερα αναγνωρίζεται ότι οι 

διαταραχές της θρέψης αποτελούν ένα σηµαντικό πρόβληµα, µε πολύπλευρες 

οργανικές, ψυχολογικές, συναισθηµατικές και κοινωνικές επιπτώσεις στη ζωή των 

ασθενών µε βαρύ τραύµα. Η διατροφική υποστήριξή τους, προϋποθέτει τη 

συνεργασία διεπιστηµονικής οµάδα υγείας, στην οποία ο κλινικός διαιτολόγος 

αναλαµβάνει σηµαντικούς ρόλους. (Sherman A.R., et al., 2011) 

 
 
 

2.4.1  Γενικοί Στόχοι ∆ιατροφικής Υποστήριξης στον Τραυµατία-Ασθενή 
Η διατροφική υποστήριξη στους τραυµατίες ασθενείς, πρέπει να γίνεται όσο το 

δυνατό συντοµότερα µετά την εισαγωγή στο νοσοκοµείο. Οι τραυµατίες συνήθως 

βρίσκονται σε καλή διατροφική κατάσταση, αλλά πρέπει να αξιολογηθούν όσον 

αφορά προϋπάρχουσες ιατρικές καταστάσεις όπως ηπατοπάθεια, κατάχρηση 

οινοπνεύµατος, νεφρική δυσλειτουργία, καρδιακή ανεπάρκεια, αναπνευστική 

δυσλειτουργία και σακχαρώδη διαβήτη. Η αξιολόγηση µέσω ανθρωποµετρικών 

δεικτών δεν είναι αξιόπιστη σε τραυµατίες ασθενείς λόγω µεταβολών στην ισορροπία 

ύδατος. Το σωµατικό βάρος που µετράται στους ασθενείς αυτούς δεν αντιστοιχεί 

συνήθως στην σωµατική κυτταρική µάζα και εποµένως δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί 

στους διατροφικούς υπολογισµούς. (Ζαµπέλας Α., 2007) Ορισµένες συστάσεις για 

την καλύτερη διατροφική αντιµετώπιση των τραυµατιών είναι οι ακόλουθες:  

 Ο επακριβής προσδιορισµός της ενεργειακής κατανάλωσης ηρεµίας (REE) 

είναι απαραίτητος για την αποφυγή υποσιτισµού αλλά και υπερσιτισµού, ο οποίος 

έχει συσχετισθεί µε ηπατική στεάτωση, υπεργλυκαιµία, αναπνευστική δυσλειτουργία 

και συνήθως προέρχεται από υψηλή πρόσληψη λίπους και υδατανθράκων. Γενικά, η 

ενεργειακή πρόσληψη µπορεί να κυµαίνεται από 20-35 kcal/kg/d χρησιµοποιώντας το 

σύνηθες σωµατικό βάρος ή το διορθωµένο όταν ο ασθενής είναι παχύσαρκος, για να 

αποφευχθεί η υπερβολική πρόσληψη τροφής.  

 Για τα παιδιά, το 4 έως 8% των θερµίδων πρέπει να προέρχεται από 

απαραίτητα λιπαρά οξέα. 
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 Η τοποθέτηση νηστιδοστοµίας µπορεί να είναι χρήσιµη σε περιπτώσεις 

τραυµατισµού της κεφαλής και του λαιµού. 

 Μεταβολές στο ισοζύγιο ύδατος επηρεάζει την συγκέντρωση αλβουµίνης και 

τρανσφερίνης. Εποµένως χρειάζεται προσοχή στην κατάσταση ενυδάτωσης όταν 

παρακολουθούνται οι συγκεντρώσεις αυτών των παραµέτρων. Ενδείκνυται η 

παρακολούθηση των σπλαχνικών πρωτεϊνών µε βραχύ χρόνο ηµιζωής (π.χ. προ-

αλβουµίνη). 

 Άµεσα πρέπει να χορηγείται ενδοφλεβίως γλυκόζη και κάλιο για περίπου 24 

ώρες µέχρι η κατάσταση να σταθεροποιηθεί.  

 Η βασική κατανάλωση ενέργειας (basal energy expenditure, BEE) είναι 

συνήθως διπλάσια της φυσιολογικής. Μία δίαιτα η οποία προσδίδει 50% 

υδατάνθρακες, 15% πρωτεΐνη και 35% λίπος είναι επαρκής. 

 Κατά το στάδιο αποκατάστασης (rehabilitation phase) ο βασικός µεταβολικός 

ρυθµός επανέρχεται στα φυσιολογικά επίπεδα και ο ασθενής συνήθως µπορεί να 

απεξαρτηθεί από την τεχνητή διατροφή ή τη διατροφή µέσω της στοµίας, καθώς και 

από την αναπνευστική υποστήριξη. Υδρικές έως και ελεύθερες ή κανονικής 

σύστασης δίαιτες µπορούν να χορηγηθούν κατά αυτήν την περίοδο. 

 Αντιβιοτικά τα οποία χρησιµοποιούνται για την αντιµετώπιση των λοιµώξεων 

µπορεί να προκαλέσουν προβλήµατα στο γαστρεντερικό σύστηµα και παρενέργειες. 

Όταν χορηγείται ινσουλίνη για την αντιµετώπιση της υπεργλυκαιµίας, πρέπει να 

ρυθµίζεται ο χρόνος των γευµάτων. Η χορήγηση βαρβιτουρικών µπορεί να µειώσει 

τον βασικό µεταβολικό ρυθµό. Άλλα φάρµακα, µπορεί να έχουν επίσης κάποια 

επίδραση στην διατροφική κατάσταση του ασθενούς, γι' αυτό και η καταγραφή και 

παρακολούθηση της φαρµακευτικής αγωγής είναι απαραίτητη. 

 Τέλος από την 2η έως την 5η ηµέρα, πρέπει να προσδιορισθούν οι ανάγκες του 

ασθενούς και να αποφασισθεί ο καλύτερος τρόπος διατροφής του (στοµατική οδός, 

εντερική, παρεντερική). Οι τραυµατίες ασθενείς, οι οποίοι αναµένεται να έχουν τη 

δυνατότητα να σιτισθούν δια της στοµατικής οδού µέσα σε διάστηµα 3-5 ηµερών, δεν 

χρίζουν διατροφικής υποστήριξης. Πάντως, οι ασθενείς µε µέτριου έως σοβαρού 

βαθµού τραύµα, χρειάζονται διάφορες τεχνικές µε στόχο να τους προσδώσουν 

ασφαλή και επαρκή διατροφή. (Ζαµπέλας Α., 2007) 
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2.4.2 Καθορισµός ∆ιατροφικής Υποστήριξης στο Τραύµα 

 
2.4.2.1 Θρεπτικές Απαιτήσεις 

Ο σχεδιασµός της αποτελεσµατικής θρεπτικής υποστήριξης των τραυµατιών - 

ασθενών απαιτεί τον υπολογισµό της ηµερήσιας κατανάλωσης ενέργειας, τις ανάγκες 

τους σε πρωτεΐνη, υδατάνθρακες και λίπος, καθώς και τις ανάγκες σε ιχνοστοιχεία. 

Σύµφωνα µε τις οδηγίες της Ευρωπαϊκής Εταιρείας Παρεντερικής και 

Εντερικής ∆ιατροφής (ASPEN), η κατανάλωση της ενέργειας των ασθενών κατά την 

οξεία καταβολική φάση του τραύµατος εκτιµάται ότι είναι 20-25kcal/kg/ηµέρα, ενώ 

κατά την φάση της ανάρρωσης (αναβολική φάση) 25-35kcal/kg/ηµέρα. Αυτή 

διαφοροποιείται ανάλογα µε το είδος του τραύµατος και επηρεάζεται από διάφορες 

θεραπευτικές παρεµβάσεις, που είναι απαραίτητες κατά τη νοσηλεία στη ΜΕΘ. Οι 

ασθενείς µε σοβαρό τραύµα και κρανιοεγκεφαλική κάκωση έχουν σηµαντικά 

υψηλότερες µεταβολικές ανάγκες, ενώ αυτές ελαττώνονται µε τη χορήγηση 

κατασταλτικών, µυοχαλαρωτικών και β-αδρενεργικών αναστολέων. 

Η κάλυψη των θερµιδικών αναγκών στους υπερµεταβολικούς ασθενείς 

περιλαµβάνει τη χορήγηση µη πρωτεϊνικών και πρωτεϊνικών θερµίδων, η αναλογία 

των οποίων καθορίζεται από την κατανάλωση ενέργειας σε ηρεµία και από το 

επίπεδο του µεταβολικού stress. Στις περιπτώσεις πολύ υψηλού µεταβολικού stress το 

ένα τρίτο των θερµίδων προέρχεται από τον µεταβολισµό των αµινοξέων, το ένα 

τρίτο από τον µεταβολισµό της γλυκόζης και το υπόλοιπο ένα τρίτο από τον 

µεταβολισµό του λίπους. Είναι λογικό η εξωγενής θρεπτική παρέµβαση στους 

ασθενείς αυτούς να ακολουθεί αυτό το σχήµα. (ASPEN Board of Directors, 2009) 

 

2.4.2.2 Πρωτεϊνικές Απαιτήσεις  

Ο κύριος στόχος της θρεπτικής παρέµβασης είναι η διατήρηση της ιστικής 

µάζας και η εξασφάλιση της λειτουργικότητάς της. Η απώλεια της ιστικής µάζας 

είναι αναπόφευκτη στους ασθενείς µε τραύµα και σήψη και είναι τόσο µεγαλύτερη 

όσο βαρύτερη και παρατεταµένη είναι η κάκωση. Η θεραπευτική προσπάθεια στις 

περιπτώσεις αυτές στοχεύει στον περιορισµό της απώλειας της σωµατικής µάζας µε 

τη χορήγηση της απαραίτητης ποσότητας ενεργειακού υποστρώµατος και αµινοξέων. 

Οι πρωτεϊνικές ανάγκες σε σταθεροποιηµένους ασθενείς παρουσιάζουν µικρές 

διακυµάνσεις. Εποµένως µε βάση την ηµερήσια κατανάλωση ενέργειας χορηγείται 
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τόση πρωτεΐνη ώστε η αναλογία µη πρωτεϊνικών θερµίδων/άζωτο να είναι µεταξύ 

135kcal/1 και 150kcal/1.  

Στους βαριά πάσχοντες ασθενείς όµως οι πρωτεϊνικές ανάγκες εξαρτώνται από 

το είδος της κάκωσης, το στάδιο της νόσου και την προηγούµενη θρεπτική 

κατάσταση του ασθενούς. Το ελάχιστο ποσό πρωτεΐνης που χρειάζονται ηµερησίως 

οι ασθενείς αυτοί δεν είναι εύκολο να προσδιοριστεί, θεωρείται όµως ότι δεν υ-

περβαίνει τα 50-60 gr την ηµέρα στις περιπτώσεις όπου δεν υπάρχουν εξωτερικές 

απώλειες (έγκαυµα). Η χορήγηση αµινοξέων, κατά τη φάση του καταβολισµού, 

βελτιώνει µεν το αρνητικό ισοζύγιο του αζώτου αλλά δεν αναστέλλει τον αυξηµένο 

καταβολισµό. Η χορήγηση 1.2-2.0g πρωτεΐνης/kg βάρους σώµατος/ηµέρα θεωρείται 

αρκετή για την κάλυψη των πρωτεϊνικών αναγκών. Είναι σηµαντικό επίσης να 

γνωρίζουµε ότι στους υπερκαταβολικούς ασθενείς η καλύτερη αναλογία µη 

πρωτεϊνικών θερµίδων/άζωτο είναι 80kcal/1 ή 100kcal/1. (Genton L., et al., 2011) 

Τα διακλαδισµένης αλύσου αµινοξέα λευκίνη, ισολευκίνη και βαλίνη, 

χρησιµοποιούνται από τους σκελετικούς µύες σαν σηµαντική πηγή ενέργειας σε 

καταστάσεις πολύ µεγάλου stress. Η χορήγηση τους αφενός προκαλεί ελάττωση του 

καταβολισµού των πρωτεϊνών και αύξηση της σύνθεσης τους, αφετέρου 

χρησιµοποιούνται σαν υπόστρωµα για την γλυκονεογένεση. Οι διεργασίες αυτές 

λαµβάνουν χώρα στους σκελετικούς µύες. Εποµένως η χρησιµότητα τους είναι 

µεγάλη στις περιπτώσεις που υπάρχει σηµαντική ηπατική δυσλειτουργία. (Walsh 

T.S., 2007) 

 

2.4.2.3 Απαιτήσεις σε Υδατάνθρακες 

Οι ανάγκες των σοβαρά τραυµατισµένων ασθενών σε υδατάνθρακες έχουν 

µελετηθεί επαρκώς και οι υπάρχουσες οδηγίες στη βιβλιογραφία συνιστούν ότι το 

µεγαλύτερο ποσό γλυκόζης που µπορεί να χορηγηθεί δεν πρέπει να υπερβαίνει τα 5 

gr/kg βάρους σώµατος/ηµέρα όταν το σύνολο των θερµίδων του 24ώρου δεν 

υπερβαίνει τις 25-30 kcal/kg/ηµέρα. Ο µέγιστος ρυθµός οξείδωσης της γλυκόζης είναι 

5mg/kg/min. Η χορήγηση γλυκόζης σε µεγαλύτερες ποσότητες οδηγεί σε 

υπεργλυκαιµία διότι: α) ο ρυθµός παραγωγής γλυκόζης στο υπερµεταβολικό 

σύνδροµο υπερβαίνει τα 4mg/kg/min, επειδή οι χηµικές διεργασίες παραγωγής της 

είναι σε υπερβολικό βαθµό κινητοποιηµένες, β) η πρόσληψη της γλυκόζης από τα 

κύτταρα και η οξείδωσή της, γίνονται στο µέγιστο βαθµό και γ) η ενδογενής 

ινσουλίνη κυκλοφορεί στα υψηλότερα δυνατά επίπεδα. Με αυτό τον τρόπο η κάλυψη 
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των θερµιδικών αναγκών κυρίως µε γλυκόζη, εκτός του ότι συµβάλλει στην εµφάνιση 

υπεργλυκαιµίας και υπερώσµωσης, αυξάνει την παραγωγή του CO2 και προκαλεί 

λιπώδη διήθηση του ήπατος. Ο περιορισµός της χορήγησης γλυκόζης και η 

αντικατάστασή της από λίπος και πρωτεΐνη είναι περισσότερο επωφελής. 

(Εφορακοπούλου Μ., κ.α., 2008) 

 

2.4.2.4 Απαιτήσεις σε Λίπος 

Τα λιπίδια αποτελούν σηµαντικό ενεργειακό υπόστρωµα για τον ανθρώπινο 

οργανισµό και καλύπτουν το 15-40% των ηµερήσιων θερµιδικών αναγκών του. Είναι 

απαραίτητα συστατικά της τεχνητής διατροφής των βαριά τραυµατισµένων ασθενών. 

Εκτός του ότι αποτελούν σηµαντική πηγή θερµίδων, εξασφαλίζουν στον οργανισµό 

τα απαραίτητα λιπαρά οξέα και τις λιποδιαλυτές βιταµίνες. Επίσης, σηµαντικός είναι 

ο βιολογικός ρυθµιστικός τους ρόλος, καθώς συµµετέχουν στην δοµή και λειτουργία 

των βιολογικών µεµβρανών, στη δραστηριότητα των µεµβρανικών υποδοχέων, στην 

παραγωγή κυτταροκινών και στην έκφραση των γονιδίων. Επιπλέον, ασκούν 

σηµαντική επίδραση στη φλεγµονώδη ανοσολογική αντίδραση και επηρεάζουν την 

έκβαση των ασθενών. (Juliane Ott et al., 2011) 

Οι διατροφικές ανάγκες των τραυµατισµένων ασθενών σε λίπος είναι 0,8-1 

gr/kg ΒΣ/ηµέρα. Κατά την έναρξη του υπερµεταβολικού συνδρόµου παρατηρείται 

αυξηµένη οξείδωση όλων των λιπαρών οξέων του οργανισµού. Ακολούθως, κατά τις 

επόµενες δύο εβδοµάδες προκαλείται ανεπάρκεια των απαραίτητων λιπαρών οξέων, η 

οποία γίνεται εµφανής µε την ελάττωση των επιπέδων του λινολεϊκού και 

αραχιδονικού οξέος. Αυτό οφείλεται συνήθως στην υπερινσουλιναιµία, που 

παρατηρείται σε αυτούς τους ασθενείς, η οποία αναστέλλει την κινητοποίηση των 

λιπαρών οξέων από τον λιπώδη ιστό. Η έλλειψη αυτή επιδεινώνεται από την 

εµφάνιση ελαττωµένης κάθαρσης των τριγλυκεριδίων, κυρίως λόγω ανεπαρκείας του 

ήπατος. (Sherman A.R., et al., 2011) 

Το µήκος της αλύσου των χορηγούµενων λιπαρών οξέων έχει µεγάλη σηµασία 

για τους ασθενείς της Μ.Ε.Θ. Τα µέσης αλύσου λιπαρά οξέα, τα οποία περιέχουν 8-

10 άτοµα άνθρακος, πλεονεκτούν έναντι των µακράς αλύσου λιπαρών οξέων καθώς 

για την είσοδό τους στα µιτοχόνδρια, όπου γίνεται η οξείδωσή τους, δεν απαιτείται 

καρνιτίνη. Έτσι µπορούν να χρησιµοποιηθούν σαν πηγή ενέργειας σε καταστάσεις µε 

πολύ µεγάλο stress, όπου τα µακράς αλύσου λιπαρά οξέα δεν γίνονται καλώς ανεκτά 

από τον οργανισµό. Όµως η αποκλειστική χορήγηση τους δεν είναι επωφελής γιατί σε 



     
 

Σελίδα 51 
 

αυτά δεν περιέχονται απαραίτητα λιπαρά οξέα. ∆ιατροφή που περιέχει 40% µακράς 

αλύσου λιπαρά οξέα και 60% µέσης αλύσου λιπαρά οξέα θεωρείται κατάλληλη για 

τους ασθενείς µε σοβαρό τραύµα και έχει παρατηρηθεί ότι δίνει πολύ καλά 

αποτελέσµατα, όσον αφορά το ισοζύγιο του αζώτου. (Εφορακοπούλου Μ., κ.α., 

2008) 

 

2.4.2.3 Απαιτήσεις σε Μακροθρεπτικά Συστατικά & Υγρά 

Τα µικροθρεπτικά συστατικά, βιταµίνες και ανόργανα συστατικά έχουν µεγάλη 

σηµασία για την καλή λειτουργία πολλών φυσιολογικών διεργασιών του ανθρώπινου 

σώµατος. Τα επίπεδα λειτουργίας αυτών των διεργασιών αυξάνονται σηµαντικά κατά 

τη διάρκεια ενός σοβαρού τραυµατισµού. Για παράδειγµα, το τραύµα µπορεί να 

επιφέρει βιοχηµικές προσαρµογές στο µυϊκό σύστηµα και να επιδράσει στο 

µεταβολισµό των συστατικών αυτών. Εποµένως, η επαρκής πρόσληψη τους είναι 

απαραίτητη για να υποστηρίξει αυτές τις διεργασίες µε τον καλύτερο δυνατό τρόπο. 

Συγκεκριµένα, τα µικροθρεπτικά συστατικά συµµετέχουν στην παραγωγή ενέργειας 

ως συνένζυµα, στη σύνθεση αιµοσφαιρίνης, στη διατήρηση της υγείας των οστών, 

στην ενίσχυση του ανοσοποιητικού συστήµατος, στην προστασία των ιστών από το 

οξειδωτικό στρες που προκαλεί ο τραυµατισµός, στην ανάπτυξη και επιδιόρθωση του 

µυϊκού ιστού µετά το τραύµα και σε µια σειρά άλλον σηµαντικών λειτουργιών. 

(Booker E., 2011) 

Αναλυτικότερα, µια µικρή αύξηση της πρόσληψης των βιταµινών του 

συµπλέγµατος Β, ψευδαργύρου και βιταµινών Α και C πρέπει να παρέχεται σε 

τραυµατισµένους ασθενείς. Μελέτες υποδεικνύουν ότι υπάρχουν αυξηµένα επίπεδα 

ελεύθερων ριζών και µειωµένα επίπεδα βιταµινών C και Ε. Eπιπλέον η χορήγηση 

ψευδαργύρου και βιταµίνης C παίζει σηµαντικό ρόλο στην επούλωση των 

τραυµάτων, όπως έχει ήδη προαναφερθεί σε προηγούµενο κεφάλαιο. (Ζαµπέλας Α., 

2007) 

Τέλος η χορήγηση υγρών, στις µέρες µας θεωρείται ένα πολύτιµο συστατικό 

της θεραπείας σχετικά µε το τραύµα και τη σήψη. Οι ανάγκες σε υγρά στον 

τραυµατία ασθενή  επηρεάζονται από την καρδιακή, την πνευµονική και την ηπατική 

λειτουργία του ασθενούς, καθώς και τη νεφρική του κατάσταση. Παρόλα αυτά οι 

απαιτήσεις σε υγρά αυξάνονται  µε την εµφάνιση πυρετού, διάρροιας, αιµορραγίας 

και απώλειας της ακεραιότητας του δέρµατος (π.χ., εγκαύµατα, µεγάλες πληγές λόγω 
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τραυµάτων κ.α.). (Gottschlich M., 2001) Ενώ ένας µέσος ενήλικας χρειάζεται 

περίπου το 35-45 ml/kg νερό την ηµέρα, οι τελευταίες έρευνες δείχνουν ότι σε άτοµα 

µε αυξηµένο παράγοντα stress όπως είναι το σοβαρό τραύµα και η κατάσταση της 

σήψης, χορηγούνται 1-2 ml νερού ανά kcal των ενεργειακών δαπανών. Οι αρχικές 

απαιτήσεις σε υγρά προσδιορίζονται από το ποσό των θερµίδων που χορηγείται. 

(Cresci G., 2005) 

 

 

2.4.3 Η Σίτιση του Βαριά Τραυµατισµένου Ασθενή 

Ο βαριά τραυµατισµένος ασθενής αντιπροσωπεύει µια αρκετά διαφορετική 

περίπτωση συγκριτικά µε αυτή ενός ασθενούς ο οποίος έχει υποστεί 

µικροτραυµατισµούς. Πρώτη και σηµαντικότερη διαφορά αποτελεί το γεγονός ότι 

πιθανόν να έχουν τραυµατιστεί άµεσα πολλά όργανα. Υπ' αυτή την έννοια, σηµαντικά 

όργανα είναι τα όργανα της θωρακικής κοιλότητας, ο εγκέφαλος, το ήπαρ και οι 

νεφροί. Τέτοιου τύπου τραυµατισµοί πιθανόν να έχουν σηµαντικές επιπτώσεις στην 

αντιµετώπιση η οποία είναι απαραίτητη για τη διατήρηση της λειτουργίας των 

ζωτικών οργάνων και. κατά συνέπεια στη διατροφική αντιµετώπιση. Ένα προφανές 

παράδειγµα είναι ο ασθενής µε κρανιοεγκεφαλική κάκωση, ο οποίος χρειάζεται 

αναπνευστική υποστήριξη, πιθανόν ελάττωση της θερµοκρασίας του σώµατος και 

καταστολή. Τα µέτρα αυτά έχουν ξεκάθαρες επιδράσεις στην οδό χορήγησης των 

θρεπτικών συστατικών, καθώς και στις χορηγούµενες ποσότητες θρεπτικών 

συστατικών. (Εφορακοπούλου Μ., κ.α., 2008) 

Μια άλλη σηµαντική διαφορά η οποία χαρακτηρίζει τους ασθενείς αυτούς, είναι 

ότι παρουσιάζουν την πλήρη αλληλουχία της απάντησης στο στρες, δεδοµένου ότι ο 

τραυµατισµός τους πραγµατοποιήθηκε ενώ είχαν τις αισθήσεις τους, χωρίς να 

υπάρχει δυνατότητα προετοιµασίας. Έτσι, οι ασθενείς αυτοί αναπτύσσουν σε 

µεγαλύτερο βαθµό µεταβολική διαταραχή, ενώ συχνά εµφανίζουν υπεργλυκαιµία ως 

απόρροια έντονης αντίστασης στην ινσουλίνη η οποία, µε τη σειρά της, οφείλεται 

στην παρουσία αιµορραγίας και άλλων διεργασιών που προκύπτουν από τον 

τραυµατισµό. Η αποκατάσταση των υγρών, προκειµένου να διατηρηθεί η 

φυσιολογική καρδιακή λειτουργία, επηρεάζει περαιτέρω το µεταβολισµό και τη 

διατροφική θεραπεία στη µετέπειτα πορεία του ασθενούς. (Bellal J., et al., 2010) 
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Επιπλέον, πολλοί από τους ασθενείς αυτούς χρειάζονται χειρουργική επέµβαση 

ενώ βρίσκονται σε κρίσιµη κατάσταση. Τα µέτρα που λαµβάνονται για τη διατήρηση 

των ζωτικών λειτουργιών κατά τη διάρκεια των διαδικασιών αυτών, επιδρούν στη 

διατροφική πρόσληψη και στον τρόπο µε τον οποίο το σώµα ανέχεται τα θρεπτικά 

συστατικά που του παρέχονται. Η συνολική στρατηγική για τους βαριά 

τραυµατισµένους ασθενείς, περιλαµβάνει την εξασφάλιση της λειτουργίας των 

ζωτικών οργάνων αµέσως, πριν και κατά τη διάρκεια της χειρουργικής επέµβασης. 

Από τη στιγµή που οι µετρήσεις αυτές σταθεροποιηθούν, µπορεί να ξεκινήσει η 

διατροφική υποστήριξη. Ο προκαταρκτικός σχεδιασµός για τη µετεγχειρητική σίτιση 

µέσω της εντερικής οδού µπορεί να επιτευχθεί µε την τοποθέτηση ενός καθετήρα 

εντερικής σίτισης στο στοµάχι ή συχνότερα, στη νήστιδα. Με τον τρόπο αυτό, 

διευκολύνεται η εντερική σίτιση κατά τη µετεγχειρητική / µετατραυµατική φάση. Η 

εντερική σίτιση η οποία ξεκινά µε µικρές ποσότητες, ακόµα και λίγες ώρες µετά την 

επείγουσα χειρουργική αποκατάσταση του τραύµατος, έχει αποδειχθεί ότι είναι 

εφικτή και έχει ωφέλιµες επιδράσεις. Στην περίπτωση αυτή, η εντερική σίτιση 

πιθανόν να χρειάζεται να συµπληρωθεί µε παρεντερική σίτιση. Η γλυκόζη πρέπει να 

διατηρείται σε φυσιολογικά επίπεδα µε τη βοήθεια της ινσουλίνης. (Gibney M.J. et 

al., 2009)   

Ωστόσο, οι ασθενείς µε πολλαπλά τραύµατα, είναι αναµενόµενο να εµφανίσουν 

έντονη αντίσταση στην ινσουλίνη, ενώ είναι απαραίτητη παρακολούθηση της 

οξεοβασικής τους ισορροπίας. Αναφορές από περιπτώσεις µεγάλης έκτασης 

εγκαυµάτων, έχουν δείξει ότι κατά την έντονη αντίσταση στην ινσουλίνη η γλυκόζη 

πιθανόν να µην οξειδώνεται πλήρως, λόγω της αναστολής του ενδοκυττάριου 

µεταβολισµού και έτσι, ενέχει κίνδυνος για αύξηση του σχηµατισµού γαλακτικού 

οξέος, λόγω της υπερβολικής πρόσληψης γλυκόζης. Στην κατάσταση αυτή, θα πρέπει 

να ελαττωθεί η χορήγηση γλυκόζης. Από τη στιγµή που θα σταθεροποιηθεί ο ασθενής 

και ολοκληρωθεί η αρχική φάση, µπορούν να εφαρµοστούν οι γενικές αρχές 

µετάβασης από την παρεντερική στην εντερική σίτιση και, τέλος στη φυσιολογική 

σίτιση από το στόµα. Στη φάση αυτή, πιθανόν να είναι χρήσιµο να 

παρακολουθούνται οι ενεργειακές ανάγκες, χρησιµοποιώντας την έµµεση 

θερµιδοµετρία η οποία διατίθεται σε ορισµένες µονάδες εντατικής θεραπείας. (Duke 

G.J., et al., 2009) 
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2.5 Ο Ρόλος της ∆ιατροφής σε Συνθήκες Σήψης 

2.5.1 Εισαγωγικά 
Το 1519, όταν η Λουκρητία Βοργία υπέκυψε από την επιλόχεια σηψαιµία ενώ 

γεννούσε το έβδοµο παιδί της, τότε πιθανώς κανένας γιατρός δεν θα µπορούσε να 

εξηγήσει τα γεγονότα. Μόνο έως το 1847 όταν ο Ignaz Semmelweis κατάλαβε τον 

πιθανό λόγο για το υψηλό ποσοστό των θανάτων εξαιτίας της επιλόχειας σηψαιµίας, 

ο οποίος ήταν και ο πρώτος που καθόρισε τις βασικές αντισηπτικές µεθόδους, που 

ήταν ικανές να µειώσουν τη υψηλή θνησιµότητα που παρουσιαζόταν στο νοσοκοµείο 

του στη Βιέννη. Το 1879, ο Louis Pasteur προήγαγε περαιτέρω τις αντισηπτικές 

µεθόδους, και προσδιόρισε την παρουσία κοινών βακτηρίων στην κυκλοφορία του 

αίµατος σε ασθενείς µε σηψαιµία. Ο Sir William Osler το 1904 διατύπωσε έναν 

αρκετά προκλητικό καθορισµό της σηψαιµίας για την εποχή του, όταν 

συµπεριλαµβανοµένων των πιθανών επιβλαβών αποτελεσµάτων της φλεγµονώδους 

αντίδρασης, έγραψε: «Εκτός από λίγες περιπτώσεις, οι ασθενείς εµφανίζονται να 

πεθαίνουν από την αντίδραση του ίδιου τους του οργανισµού στη µόλυνση παρά από 

την ίδια την µόλυνση». Πρόσφατα  ο Roger Bone επαναπροσδιόρισε την έννοια της 

σηψαιµίας µαζί µε άλλους και εισήγαγε την έννοια του Συνδρόµου Συστηµατικής 

Φλεγµονώδους Αντίδρασης (SIRS). (Cavaillon JM. & Adire C., 2009) 

Στην σηµερινή εποχή η κλινική κατάσταση, η οποία χαρακτηρίζεται από 

πυρετό, ταχυκαρδία, υπόταση και µεταβολική οξέωση παρουσία αποδεδειγµένης ή 

πιθανής λοίµωξης έχει χαρακτηριστεί µε ποικίλες ονοµασίες, όπως σηψαιµία, σήψη, 

σηπτικό σύνδροµο και σηπτική καταπληξία. Οι όροι αυτοί χρησιµοποιούνται 

εναλλακτικά από ορισµένους ιατρούς, όµως οι ειδικοί στο χώρο έχουν εργαστεί µε 

σκοπό τον καθορισµό ακριβέστερων όρων, έτσι ώστε οι κλινικοί ιατροί και ερευνητές 

να έχουν κοινή θεώρηση, ως βάση για τις παρατηρήσεις και τις θεραπείες τους.     

(Runge M.S. & Greganti M.A., 2006) 

 

2.5.1.1 Ορισµός – Παθοφυσιολογία Σήψης 
Ως απλή ή ανεπίπλεκτη σήψη, ορίζεται η µόλυνση (παρουσία µικροοργανισµών 

σε µια φυσιολογικά στείρα περιοχή) µε κλινική ένδειξη συστηµατικής απάντησης µε 

µεταβολές της θερµοκρασίας του σώµατος (>38°C ή <36°C), ταχυκαρδία, µεταβολική 

οξέωση, συνήθως συνοδευόµενη από αναπνευστική αλκάλωση και ταχύπνοια, καθώς 
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και αυξηµένο ή ελαττωµένο αριθµό λευκοκυττάρων στο αίµα. Ο όρος σηπτικό 

σύνδροµο υπονοεί την παρουσία ελαττωµένης αιµάτωσης των οργάνων, µε 

αποτέλεσµα ελαττωµένη νεφρική λειτουργία, υποξαιµία ή µεταβολή του επιπέδου 

συνειδήσεως. (Runge M.S. & Greganti M.A., 2006).  

Η σοβαρή σήψη, είναι η ανεπίπλεκτη σήψη που συνοδεύεται από δυσλειτουργία 

ενός τουλάχιστον οργάνου και εµφάνιση υπότασης, υποξαιµίας, ολιγουρίας, 

µεταβολικής οξέωσης και θροµβοκυτταροπενίας. Αναλυτικά η ανεπάρκεια των 

οργάνων ορίζεται ως εξής: 

 Αναπνευστική ανεπάρκεια: PaO2 / FiO2 < 200, διάχυτα διάµεσα διηθήµατα 

στην απλή ακτινογραφία θώρακα. 

 Οξεία νεφρική ανεπάρκεια: ποσότητα αποβαλλόµενων ούρων< 0.5ml/ώρα/Kg 

βάρους σώµατος, εντός των τελευταίων δύο ωρών εφόσον έχει αποκατασταθεί 

ο ενδοαγγειακός όγκος υγρών του ασθενούς. 

 Μεταβολική οξέωση: pH<7.30 ή έλλειµµα βάσης > 5mmol/lt και τιµή 

γαλακτικού οξέος > 2 φορές την ανώτερη φυσιολογική τιµή. 

 Οξεία διαταραχή πήξης: αιµοπετάλια <100.000 mm3 ή INR >1.5 

 ∆ιαταραχή του Κ.Ν.Σ.: Οξεία µεταβολή του επιπέδου συνείδησης. 

 ∆υσλειτουργίες άλλων οργάνων και συστηµάτων: (π.χ. ήπατος, εντέρου). 

(Παράσχος Μ. κ.α., 2010) 

Ως σηπτική καταπληξία ή σοκ, ορίζεται η βαριά σήψη η οποία είναι η παρουσία 

συστολικής αρτηριακής υπότασης (< 90 mmHg), συνοδευόµενης από οργανική 

υποδιήθηση παρά την αναπλήρωση των υγρών και η θνησιµότητα ανέρχεται στο 70% 

των περιπτώσεων.(Παπαδηµητρίου Μ., 2010) 

Η σήψη και η σηπτική καταπληξία είναι συνήθεις κλινικές καταστάσεις, οι 

οποίες θεωρούνται ως ιδιαίτερα µεγάλη πρόκληση, προκειµένου να αντιµετωπιστούν 

επιτυχώς. Συχνά, η µικροβιολογική διάγνωση είναι ασαφής, λόγω της χορήγησης 

αντιµικροβιακής αγωγής πριν την άφιξη των ασθενών στη νοσηλευτική µονάδα ή 

κατά τη διάρκεια αναζωογόνησης και προτού ληφθούν καλλιέργειες. Επιπλέον είναι 

σύνηθες, οι ασθενείς να εµφανίζουν βαρέα υποκείµενα νοσήµατα, όπως 

ανοσοανεπάρκεια ή ανοσοκαταστολή, αιµατολογικές ή άλλες κακοήθειες ή 

καταστροφή της άµυνας του ξενιστή, όπως σε βαρέα εγκαύµατα. Οι ασθενείς µπορεί 

να εµφανίζουν µεταβολή του επιπέδου συνειδήσεως, οπότε η λήψη ιατρικού 

ιστορικού είναι ανέφικτη ή αναξιόπιστη, ακόµη µπορεί να εµφανίσουν υπόταση, 

αναπνευστική αλκάλωση, µεταβολική ακίδωση, υποξαιµία µαζί µε οξύ πνευµονικό 
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τραύµα, θροµβοκυτταροπενία, πρωτεϊνουρία, οξεία εντερική νέκρωση, ενδοηπατική 

χολεόσταση, υψηλά ποσοστά τρανσαµινασών, υπεργλυκαιµία και υπογλυκαιµία. Η 

ταχεία εκδήλωση πολυοργανικής ανεπάρκειας µπορεί να καταστήσει την ταυτοποίη-

ση της αρχικής παθολογικής εξεργασίας (π.χ. πνευµονία, πυελονεφρίτιδα ή 

ενδοκοιλιακή λοίµωξη) δυσχερή. Η ερυθροδερµία, που προκαλείται κατά τη σήψη 

από Gram θετικά βακτήρια, µπορεί να µιµείται ή να υποκρύψει κυτταρίτιδα, 

συγχέοντας έτσι την πρωταρχική αιτία της λοίµωξης. (Runge M.S. & Greganti M.A., 

2006)  

Σε γενικές γραµµές η παθογένεση της σηψαιµίας είναι υπερβολικά σύνθετη και 

περιλαµβάνει την αλληλεπίδραση µεταξύ µικροβιακών και ξενιστών παραγόντων 

στον εκάστοτε οργανισµό που νοσεί. Ουσιαστικά  οι κλινικές εκδηλώσεις της σήψης 

και της σηπτικής καταπληξίας είναι αποτέλεσµα της συστηµατικής φλεγµονώδους 

αντίδρασης στη βακτηριαιµία, την ενδοτοξιναιµία, τη µυκηταιµία ή την πιο 

εντοπισµένη σοβαρή λοίµωξη που υπάρχει για την προστασία του ξενιστή.  (Marik 

P.E. & Varon J., 2001) Κατά τα τελευταία χρόνια έχει γίνει κάποια πρόοδος όσον 

αφορά την παθογένεια αλλά και τις πιθανές θεραπευτικές µεθόδους για την αντι-

µετώπιση της σήψης. Χαρακτηριστικά, οι βασικοί στόχοι της αντιµετώπισης των 

σηπτικών  ασθενών είναι οι ακόλουθοι: 

• Αντιµετώπιση της λοίµωξης και υποστήριξη του ανοσοποιητικού συστήµατος. 

• Αποτροπή του σηπτικού σοκ (αυξηµένη καρδιακή παροχή, ταχυκαρδία, 

µειωµένη αρτηριακή πίεση, µειωµένη νεφρική παροχή). 

• Αντιµετώπιση ναυτίας, εµέτου, ανορεξίας. 

• Αποτροπή η αντιµετώπιση των επιπλοκών/ παρενεργειών της ολικής 

παρεντερικής διατροφής (υπεργλυκαιµία, γλυκοζουρία, οσµωτική διάρροια, 

µεταβολές στα επίπεδα των ηλεκτρολυτών - µειωµένο κάλιο και φώσφορος 

και αυξηµένο  χλώριο). 

• Αποτροπή ή διόρθωση υπερφόρτωσης (overload) υγρών. 

• Μείωση του χρόνου παραµονής στο νοσοκοµείο και αποτροπή θανάτου (το 

40% των θανάτων σε ΜΕΘ οφείλονται στη σήψη). 

• Παροχή επαρκών θερµίδων (λοίµωξη ήπιας µορφής αυξάνει την REE κατά    

15-40% ενώ η σήψη κατά 40-70% και διπλασιάζει τις απώλειες αζώτου). 

• Αποτροπή ή διόρθωση υπερβολικής συγκέντρωσης Cu2. 

• ∆ιόρθωση της ινσουλινοαντοχής. (Ζαµπέλας Α., 2007) 



     
 

Σελίδα 57 
 

Εντέλει, µε την µοριακή βιολογία να εξελίσσεται συνεχώς, πολλά από τα µυστήρια 

της σηψαιµίας διευκρινίστηκαν, ενώ άλλα, παραµένουν ακόµη άλυτα. 

(Παπαδηµητρίου Μ., 2010)  

Συνοψίζοντας, υπολογίζεται ότι πάνω από 2.000 περιπτώσεις σήψης 

εµφανίζονται ετησίως στην Ελλάδα και η συχνότητα αυξάνεται συνεχώς. Αυτό απο-

δίδεται στο γεγονός ότι έχει αυξηθεί η µέση επιβίωση του ανθρώπου, έχουν αυξηθεί 

οι ανθεκτικοί µικροοργανισµοί στα αντιβιοτικά και οι χειρουργικές επεµβάσεις έχουν 

υψηλότερο κίνδυνο διότι γίνονται σε ασθενείς όπου παλαιότερα δεν αποτολµούσαν οι 

γιατροί να επέµβουν. (Παπαδηµητρίου Μ., 2010) Αξιοσηµείωτο είναι, ότι η επίπτωση 

και η βαρύτητα της σήψης και της σηπτικής καταπληξίας είναι µεγαλύτερες στα 

ηλικιωµένα άτοµα. Ως εκ τούτου, ο αριθµός των περιστατικών σήψης θα αυξάνει, 

όσο ο πληθυσµός θα συνεχίζει να γερνά. (Runge M.S. & Greganti M.A., 2006)  

 

 

2.5.2 Σύνδροµο Συστηµατικής Φλεγµονώδους Αντίδρασης (SIRS) 

Η σηψαιµία και το Σύνδροµο Συστηµατικής Φλεγµονώδους Αντίδρασης 

(Systemic Inflammatory Response Syndrome, SIRS), συχνά περιπλέκουν την πορεία 

ενός βαριά πάσχοντος ασθενή. Ο όρος σήψη, χρησιµοποιείται όταν ένας ασθενής έχει 

αποδεδειγµένη µόλυνση και κατ’ επέκταση έχει προσδιοριστεί ο παράγοντας 

µολύνσεως. (Marik P.E. & Varon J., 2001) Τα βακτήρια και οι τοξίνες τους οδηγούν 

σε µια αυξηµένη φλεγµονώδη αντίδραση ενώ άλλοι µικροοργανισµοί όπως ιοί, 

µύκητες, και παράσιτα έχουν µικρότερης ισχύος φλεγµονώδη απάντηση. Το 

σύνδροµο συστηµατικής φλεγµονώδους αντίδρασης (SIRS)  είναι η πλέον 

ενδεδειγµένη ορολογία για να περιγράψει κάποιος την εξάπλωση της φλεγµονής στον 

οργανισµό, η οποία µπορεί να προκληθεί από µόλυνση, παγκρεατίτιδα, ισχαιµία, 

εγκαύµατα, πολλαπλά τραύµατα, αιµορραγικό σοκ ακόµα και από ανοσοκαταστολή. 

(Mahan K. & Escott-Stump S., 2008)  

Η φλεγµονή είναι συνήθως παρούσα σε µέρη πιο αποµακρυσµένα από την 

αρχική περιοχή του τραυµατισµού και έτσι επηρεάζει τους υγιείς ιστούς του 

οργανισµού που νοσεί. Το ανοσοποιητικό σύστηµα παράγει ουσίες που ονοµάζονται 

κυτταροκίνες, µε αµυντικό ρόλο, οι οποίες εκτρέπουν τη µικροκυκλοφορία των 

διαφόρων οργάνων ανάλογα µε τις ανάγκες. Όταν, όµως η βλάβη είναι εκτεταµένη, 

συχνά η παραγωγή των κυτταροκινών γίνεται ανεξέλεγκτη και αυτές, αντί για 
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προστατευτικό, ασκούν αυτοκαταστροφικό ρόλο. Η δράση τους επεκτείνεται και σε 

άλλα όργανα µε αποτέλεσµα την απορρύθµιση της λειτουργίας τους. Έτσι εξηγείται 

το ότι ένας ασθενής που εισήχθη για οξεία παγκρεατίτιδα µπορεί να εκδηλώσει 

αναπνευστική ανεπάρκεια µερικές µέρες µετά την εισαγωγή του. (Holub M. & 

Závada J., 2011)                                                                       

Το σύνδροµο συστηµατικής φλεγµονώδους αντίδρασης (SIRS) διαγιγνώσκεται 

µε κριτήρια τα οποία αναφέρονται αναλυτικά στον ακόλουθο πίνακα. (Πίνακας 4.) 

 

Πίνακας 4. 

Κριτήρια ∆ιάγνωσης Συνδρόµου Συστηµατικής Φλεγµονώδους Αντίδρασης 

(SIRS) 

Στο σηµείο όπου έχει διαπιστωθεί η φλεγµονή πρέπει να υπάρχουν τουλάχιστον  δύο 

από τα εξής:  

• Η θερµοκρασία του σώµατος να είναι µεγαλύτερη από 38 °C ή µικρότερη 

των 36 °C (Πυρετός ή Υποθερµία). 

• Ο καρδιακός παλµός να είναι µεγαλύτερος από 90 σφύξεις ανά λεπτό 

(ταχυκαρδία). 

• Ο αναπνευστικός ρυθµός να είναι µεγαλύτερος από 20 αναπνοές ανά λεπτό 

(ταχύπνοια). 

• Στα αέρια του αίµατος το PaCO2 να είναι µικρότερο από 32 mm Hg 

(υπεραερισµός) 

• Η καταµέτρηση των λευκών αιµοσφαιρίων να είναι πάνω από 

12.000/mm3 ή κάτω από 4.000/mm3 ή µεγαλύτερο ποσοστό από 10% 

άωρες µορφές ουδετεροφίλων (λευκοπενία). 
(Data from: Bone R. et al., 1992) 

 

2.5.3 Σύνδροµο Πολλαπλής Οργανικής ∆υσλειτουργίας (MODS)  
Με τη πλέον διαδεδοµένη χρήση της προηγµένης τεχνολογίας για την 

υποστήριξη των διαφόρων οργάνων, οι ασθενείς πεθαίνουν σπανιότερα από 

µολύνσεις απ’ ότι από παθοφυσιολογικές συνέπειες δηλαδή, τη διαδοχική 

δυσλειτουργία και µετέπειτα ανεπάρκεια των διάφορων οργανικών συστηµάτων.     

(Knaus W.A., 2002) Η παραπάνω κατάσταση ορίζεται ως Σύνδροµο Πολλαπλής 

Οργανικής Ανεπάρκειας (Multiple Organ Failure Syndrome, MOFS), όµως τις δύο  
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τελευταίες δεκαετίες προτιµάται από την διεθνή ιατρική κοινότητα ο όρος Σύνδροµο 

Πολλαπλής Οργανικής ∆υσλειτουργίας (Multiple Organ Dysfunction  Syndrome, 

MODS). (Society of Critical Care Medicine Consensus Conference Committee., 

1992) Το σύνδροµο πολυοργανικής δυσλειτουργίας  αποτελεί µια σοβαρότατη 

κατάσταση η οποία εξ’ ορισµού απαιτεί για την αντιµετώπισή της νοσηλεία σε 

Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. Στο παρελθόν, η ανεπάρκεια της λειτουργίας κάθε 

οργάνου εθεωρείτο αυτοτελής νοσολογική οντότητα. Μόνο πρόσφατα µελετήθηκε 

επισταµένως ο φαύλος κύκλος µε τον οποίο η διαταραχή στη λειτουργία ενός 

οργάνου επηρεάζει δευτεροπαθώς και άλλα όργανα ή συστήµατα του οργανισµού, για 

να καταλήξουµε σε αυτό που ονοµάζεται πολυοργανική δυσλειτουργία (ή 

ανεπάρκεια). (Γρίβας ∆. & Σωτηρίου ∆., 2011)  

Μια κοινή επιπλοκή του συνδρόµου συστηµατικής φλεγµονώδους αντίδρασης 

(SIRS) είναι η ανάπτυξη του συνδρόµου πολυοργανικής δυσλειτουργίας (MODS). Το 

σύνδροµο γενικότερα ξεκινάει  µε πνευµονική ανεπάρκεια και ακολουθείται από µια 

αλληλουχία οργανικής ανεπάρκειας χωρίς καµία ιδιαίτερη σειρά, όπως ανεπάρκεια ή 

δυσλειτουργία σε ήπαρ, έντερα, και νεφρούς. Η αιµατολογική και η µυοκαρδιακή 

ανεπάρκεια συνήθως εµφανίζονται αργότερα ωστόσο, αλλαγές στο κεντρικό νευρικό 

σύστηµα (Κ.Ν.Σ.) µπορούν να συµβούν οποιαδήποτε στιγµή. Παρόλα αυτά, το 

σύνδροµο πολυοργανικής δυσλειτουργίας µπορεί να είναι αποτέλεσµα απευθείας 

βλάβης ενός οργάνου είτε από τραυµατισµό, είτε από µόλυνση. (Mahan K. & Escott-

Stump S., 2008) 

Οι ασθενείς µε σύνδροµο συστηµατικής φλεγµονώδους αντίδρασης (SIRS) και 

σύνδροµο πολυοργανικής δυσλειτουργίας (MODS) είναι κλινικά υπερµεταβολικοί µε 

υψηλό καρδιακό ρυθµό και χαµηλή κατανάλωση οξυγόνου. Πολλαπλές  υποθέσεις 

έχουν προταθεί για να εξηγήσουν την ανάπτυξη του SIRS και του MODS. Σε µερικές  

κλινικές µελέτες, το SIRS που οδηγεί σε MODS εµφανίζεται εξαιτίας της  

υπερβολικής παραγωγής του ίδιου του οργανισµού σε προ-φλεγµονώδεις 

κυτταροκίνες και άλλους παράγοντες φλεγµονής. (Deitch E.A. et al., 2006)  

Οι σηµαντικότερες γαστροεντερικές περιπλοκές που εµφανίζονται σε ασθενείς 

µε SIRS ή MODS περιλαµβάνουν: γαστρικό έλκος, διάχυτο τραυµατισµό του 

γαστρεντερικού βλεννογόνου, αυξηµένη εντερική διαπερατότητα και ενδοηπατική 

χολεόσταση. (Marik P.E. & Varon J., 2001) Στη σήψη παίζει σπουδαίο ρόλο ο 

πεπτικός σωλήνας, διότι όταν δεν επαρκεί είναι δυνατόν να συµβεί αλλαγή στην 

µικροβιακή χλωρίδα του εντέρου και πιθανόν µικροβιακή διαµετάθεση (bacterial 
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translocation) δηλαδή µετανάστευση τοξινών ή µικροβίων στη κυκλοφορία του 

αίµατος. Η ζηµιά όµως που προκαλείται στον εντερικό αυλό ενέχει περισσότερους 

κινδύνους για τον πάσχοντα οργανισµό λόγω αυτής της διακίνησης των εντερικών 

βακτηρίων σε περιοχές όπως το µεσεντέριο, οι λεµφαδένες, το ήπαρ και τα λοιπά 

όργανα. (Deitch E.A. et al., 2006) Η υποαιµάτωση του εντερικού αυλού, η οποία είναι 

ένδειξη παρουσίας φλεγµονής, µπορεί να προκαλέσει ειλεό ή έλλειψη περισταλτικών 

κινήσεων τόσο του στοµάχου όσο και του λεπτού εντέρου. Η προαναφερθείσα 

κατάσταση οδηγεί σε επιπλέον λοιµώξεις και περαιτέρω επιδείνωση ενός ήδη 

δυσλειτουργικού γαστρεντερικού συστήµατος. (Santora R.J. et al., 2010)  

Η έλλειψη εντερικής διέγερσης σχετίζεται µε µειωµένη εντερική απορρόφηση. 

Η εντερική σίτιση θεωρείται ότι µπορεί να αποκαταστήσει τη λειτουργία του εντέρου 

και να επηρεάσει την κλινική πορεία του ασθενούς. Οι µεταβολές στην λειτουργία 

του εντερικού αυλού συνδέονται µε υποσιτισµό, στον οποίον οφείλονται η απώλεια 

βάρους και η ατροφία των εντερικών λαχνών. (Alpers D.H., 2002)  Επειδή η εντερική 

σίτιση προάγει τη διατήρηση των εντερικών λαχνών και ενζύµων, η σίτιση είναι 

καλύτερα ανεκτή όταν η περιοχή  απορρόφησης των διαφόρων ουσιών στον εντερικό 

αυλό παραµείνει άθικτη.(The A.S.P.E.N. Enteral Nutrition Handbook, 2010) 

Εν κατακλείδι, το σύνδροµο συστηµατικής φλεγµονώδους αντίδρασης (SIRS) 

και σύνδροµο πολυοργανικής δυσλειτουργίας (MODS) εξακολουθούν να συνδέονται 

µε ένα αρκετά χαµηλό ποσοστό επιβίωσης των ασθενών. Παρόλα αυτά, η ιατρική 

επιστήµη δεν είναι ακόµα σε θέση να αντιµετωπίσει αιτιολογικά το σύνδροµο 

πολυοργανικής δυσλειτουργίας (MODS). Κατά συνέπεια, το καλύτερο όπλο για την 

καταπολέµηση αυτής της ασθένειας είναι η πρόληψη. ∆υστυχώς όµως, αυτό δεν 

καθίσταται δυνατό σε πολλές περιπτώσεις.(Vicent J.L. et al., 2002) 

 

2.5.4 Η Μεταβολική Απάντηση στην Σήψη 
Η µεταβολική απάντηση στην σήψη, στο σύνδροµο συστηµατικής 

φλεγµονώδους αντίδρασης (SIRS) και στο σύνδροµο πολυοργανικής δυσλειτουργίας 

(MODS) είναι αρκετά περίπλοκη και περιλαµβάνει διάφορα µεταβολικά µονοπάτια. 

(Mahan K. & Escott-Stump S., 2008) Η προ-φλεγµονώδης µεταβολική απάντηση στη 

σήψη χαρακτηρίζεται από δραµατική αύξηση των ενεργειακών δαπανών, αυξηµένο 

καταβολισµό, και µεταβολές στο κυκλοφορικό σύστηµα. Αν η προ-φλεγµονώδης 

µεταβολική απάντηση επιµείνει, µπορεί να οδηγήσει σε σοβαρή απίσχνανση της 
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άλιπης µάζας του σώµατος, σε δυσλειτουργία των οργάνων της σπλαχνικής χώρας, 

και σε µειωµένη ανοσοποιητική λειτουργία του οργανισµού. (Barton R.G.,1995) 

Τέτοιες περιπτώσεις µπορεί να οδηγήσουν σε πρωτεϊνό-θερµιδικό υποσιτισµό, 

αυξηµένη νοσηρότητα από λοιµώξεις, παρατεταµένη µηχανική αναπνευστική 

εξάρτηση, µεγαλύτερη διάρκεια της παραµονής στο νοσοκοµείο, και αυξηµένη 

θνησιµότητα (Fischer J.E., 2011 )  

 Επιπλέον η αύξηση της θερµοκρασίας του σώµατος που συνοδεύει σχεδόν 

πάντοτε τη σήψη, οφείλεται όχι µόνο στους φλεγµονώδεις µεσολαβητές αλλά και 

στην τοπική παραγωγή προσταγλανδινών και στην επίδρασή τους στον υποθάλαµο 

και στο κέντρο ρύθµισης της θερµοκρασίας. Παράλληλα, συνυπάρχει αύξηση του 

καρδιακού δείκτη, του  και του µεταβολικού ρυθµού (οι υπολογισµοί δείχνουν ότι ο 

µεταβολικός ρυθµός αυξάνεται κατά 10 έως 13% για άνοδο στην φυσιολογική 

θερµοκρασία του σώµατος κατά 1 °C). Παρ' όλα αυτά, ο πυρετός δεν είναι η κύρια 

αιτία απώλειας ενέργειας, καθώς οι αλλαγές στη χρησιµοποίηση και στο µεταβολισµό 

των διαφόρων πρώτων υλών είναι αυτές που ενοχοποιούνται σύµφωνα µε τις 

τελευταίες έρευνες.  

Η ενεργειακή κατανάλωση (energy expenditure) αυξάνεται στη σήψη, 

µειώνεται όµως µε τη νηστεία, την κακή διατροφή, την ακινησία και τη χάλαση  των 

µυών. Για τις αυξηµένες ενεργειακές ανάγκες του οργανισµού χρησιµοποιούνται τα 

αποθέµατα των υδατανθράκων, λιπιδίων και τα αµινοξέα που προέρχονται από τον 

καταβολισµό των σκελετικών µυών. Αυτά τα αµινοξέα χρησιµοποιούνται για τη 

σύνθεση των πρωτεϊνών και την παραγωγή γλυκόζης. Έτσι έχουµε την 

υπεργλυκαιµία, την υπεργαλακταιµία, την υπερτριγλυκεριδαιµία, την προνεφρική 

αζωταιµία και απώλεια αζώτου στα ούρα που συναντάµε κατά τη διάρκεια της 

σήψης. (Weimann A., et al. 2011) 

Η σχέση όµως του οργανισµού µε τη διατροφή είναι σηµαντική στις διάφορες 

µεταβολικές διαταραχές της σηψαιµίας γιατί µπορεί να βοηθήσει στην εξαγωγή 

καθοριστικών συµπερασµάτων για τη βελτιστοποίηση της θεραπείας της 

ασθένειας.(Πρεκάτες Α., 2007)  

 

 Μεταβολισµός Υδατανθράκων 

Ο ενεργειακός µεταβολισµός σε συνθήκες σήψης χαρακτηρίζεται κυρίως από 

υπεργλυκαιµία λόγω : α) της αυξηµένης γλυκονεογένεσης στο ήπαρ, β) της 

ενεργοποίησης του κύκλου του Cori (αυξηµένο turnover γλυκόζης) και γ) της 
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µείωσης της γλυκόλυσης λόγω απενεργοποίησης ορισµένων ενζύµων (γλυκοκινάσης 

και του συµπλέγµατος της πυροσταφυλικής ανυδρογονάσης) ή µείωση της ενεργούς 

µορφής τους. Έτσι, η συσσώρευση του γαλακτικού οξέος οφείλεται όχι µόνο στις 

αναερόβιες συνθήκες λόγω της ιστικής υποξίας, αλλά και στην αυξηµένη παραγωγή 

λόγω απενεργοποίησης του συµπλέγµατος της πυροσταφυλικής ανυδρογονάσης 

(PDH complex) λόγω της σήψης. (Hotchkiss R.S. et al., 2008) 

Αυτή η απενεργοποίηση του συµπλέγµατος της πυροσταφυλικής 

ανυδρογονάσης εξηγεί εν µέρει την ανθεκτικότητα στην ινσουλίνη, καθώς µειώνεται 

ο ενδοκυττάριος µεταβολισµός - καταβολισµός της γλυκόζης. Υπάρχουν όµως και 

άλλες αιτίες ανθεκτικότητας στην ινσουλίνη, όπως: α) ο ανταγωνισµός στην 

περιφέρεια µε τα λιπίδια, που έχουν προέλθει από τη δράση του γλυκαγόνου και των 

κατεχολαµινών, β) ο αυξηµένος κύκλος µεταβολισµού της ινσουλίνης. (Mizock B.A., 

2006) 

Στη σήψη όµως, η ανθεκτικότητα στην ινσουλίνη δεν βελτιώνεται σηµαντικά 

(δηλαδή η πρόσληψη της γλυκόζης) µε φαρµακολογική διέγερση (εξωγενή χορήγηση 

ινσουλίνης). Σε αντίθεση, η σήψη αλλά και το τραύµα όπως και το έγκαυµα 

διεγείρουν την πρόσληψη του καλίου από τα κύτταρα. Τα αποθέµατα γλυκαγόνου 

είναι µικρά και επαρκούν µόνο για τις πρώτες 12 - 18 ώρες από την στιγµή εµφάνισης 

της σήψης, έχουµε όµως αυξηµένη σύνθεση - εκ νέου - γλυκόζης µε τη βοήθεια των 

υψηλών τιµών κυκλοφορούντων ορµονών. Η υπεργλυκαιµία, αλλά και η έγχυση 

γλυκόζης, σε ασθενείς µε σήψη δεν αναστέλλουν τη γλυκονεογένεση, όπως συµβαίνει 

στη νηστεία. Αυτό είναι χρήσιµο, καθώς η γλυκόζη χρησιµοποιείται από το ΚΝΣ, 

τους νεφρούς, τα ερυθρά αιµοσφαίρια αλλά και για την επούλωση των πληγών στους 

ιστούς. Στην περιφέρεια ο αναερόβιος µεταβολισµός παράγει γαλακτικό οξύ που 

µεταφέρεται στο ήπαρ, όπου παράγεται εκ νέου γλυκόζη µέσω του κύκλου Cori.Τα 

κύτταρα που συµµετέχουν στη φλεγµονή και στην επούλωση των πληγών έχουν 

αυξηµένη παραγωγή αλλά και απώλεια ενέργειας (20% της αύξησης της EE - energy 

expenditure). (Hotchkiss R.S. et al., 2008) 

 

 Μεταβολισµός Πρωτεϊνών 

Στη σηψαιµία, ένα µεγάλο ποσοστό των ενεργειακών δαπανών του οργανισµού 

χρησιµοποιείται για τον πρωτεϊνικό µεταβολισµό. Οι ασθενείς που βρίσκονται σε 

σήψη λόγω της παρατεταµένης καταβολικής φάσης αλλά και της κακής διατροφής, 

εξαντλούν γρήγορα τα αποθέµατα γλυκογόνου. Ως εκ τούτου, οι ενεργειακές ανάγκες 
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ικανοποιούνται µε την ενζυµατική µετατροπή της αλανίνης σε γλυκόζη. Η αλανίνη 

προέρχεται από τον καταβολισµό των σκελετικών µυών, µετατρέπεται σε γλουταµίνη 

και έπειτα σε γλυκόζη µέσω γλυκονεογενετικών ενζύµων που βρίσκονται στα 

µιτοχόνδρια και στο κυτταρόπλασµα. Άλλες πηγές γλουταµίνης είναι ο κύκλος της 

ουρίας και η απορρόφησή της από το πεπτικό σύστηµα. Η έλλειψη γλουταµίνης -

λόγω σήψης - προκαλεί ατροφία του πεπτικού επιθηλίου και επιτρέπει την είσοδο 

µικροβίων στο αίµα από το έντερο (bacterial translocation). Η λήψη γλουταµίνης στη 

διατροφή αποτρέπει την ατροφία του πεπτικού επιθηλίου και την είσοδο gram (-) 

µικροβίων στο αίµα. (Van Hall G. 2011) 

Η δραστηριότητα όµως της γλουταµινάσης - ενζύµου απαραίτητου για την 

είσοδο της γλουταµίνης στον κύκλο του KREBS - µειώνεται σε κατάσταση σήψης. 

Έτσι το ήπαρ δεν δύναται να παρασκευάσει γλυκόζη από πρωτεΐνες. Ο καταβολισµός 

των πρωτεϊνών στη σήψη ρυθµίζεται από ορµόνες - φλεγµονώδεις µεσολαβητές. Η 

έγχυση αδρεναλίνης - κορτιζόλης και γλυκαγόνου σε φυσιολογικούς εθελοντές 

αυξάνει τον καταβολισµό των πρωτεϊνών, όπως και στο stress, αλλά σε µικρότερο 

βαθµό απ' ότι στη σήψη. Ο σηπτικός αυτοκανιβαλισµός είναι η πιο σοβαρή 

διατροφική επιπλοκή µε τους σκελετικούς µύες να έχουν τις µεγαλύτερες απώλειες 

πρωτεϊνών, τη µεγαλύτερη παραγωγή αµινοξέων που αρχικά προορίζονται για τη 

γλυκονεογένεση (κυρίως αλανίνη και γλουταµίνη). Η υποαλβουναιµία, µετά τη σήψη, 

δεν οφείλεται τόσο στη διαφυγή της αλβουµίνης εκτός των αγγείων όσο στην 

αναστολή της σύνθεσής της, καθώς το ήπαρ σχεδόν εξ' ολοκλήρου παράγει πρωτεΐνες 

οξείας φάσεως. Ο αυξηµένος καταβολισµός των πρωτεϊνών εξαρτάται από το είδος 

της σήψης αλλά και από τη βαρύτητά της ή τη διάρκειά της. Έχει ως αποτέλεσµα την 

απώλεια αζώτου, ουρίας στα ούρα, αµµωνίας και αµινοξέων. Η αιµορραγία είναι µια 

σηµαντική πηγή απώλειας αζώτου καθώς 1 lt αίµατος αντιστοιχεί σε 31g αζώτου. 

Συνεπώς ηµερησίως οι απώλειες φτάνουν στη βαριά σήψη σε 20g αζώτου που 

αναλογεί σε 600g µυών. (Mizock B.A., 2006) 

Αυτός ο καταβολισµός των πρωτεϊνών αντιστοιχεί στο 20% της ολικής 

ενεργειακής απώλειας στη βαριά σήψη. Έτσι ο ασθενής σε σήψη µπορεί αρχικά να 

διατηρήσει µια ικανοποιητική παραγωγή ενέργειας, ώστε να επιτρέψει τη λειτουργία 

των ζωτικών του οργάνων. Αργότερα - καθώς η δυσλειτουργία των ενζύµων απαιτεί 

όλο και µεγαλύτερο µεταβολικό υπόστρωµα (γλυκόζη -γλουταµίνη - και 

πυροσταφυλικό οξύ) - εάν δεν µπορέσει ν' ανταπεξέλθει, έχουµε τη µετάβαση από 

την υπερµεταβολική φάση στην πολυοργανική ανεπάρκεια (MODS). Σ' αυτή τη φάση 
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δεν είναι δυνατόν να εκτιµηθεί εάν η µειωµένη παραγωγή ΑΤΡ στο ήπαρ είναι η αιτία 

ή το αποτέλεσµα. Σίγουρα όµως η µείωση της ενδοκυττάριας παραγωγής ενέργειας 

συµβάλλει στην εµφάνιση του MODS. (Μαλάµης ∆. κ.α., 2001) 

 

 Μεταβολισµός Λιπιδίων 

Τα λιπίδια και τα γαλακτώµατα τους διαδραµατίζουν ουσιαστικό ρόλο στη 

διατροφική υποστήριξη βαριά πασχόντων ασθενών, όχι µόνο λόγω της υψηλής 

περιεκτικότητας τους σε θερµίδες, αλλά και επειδή αποτελούν συστατικά ζωτικής 

σηµασίας για τη σύνθεση της κυτταρικής µεµβράνης.  

Πιο αναλυτικά, το λίπος είναι ένα σηµαντικό ενεργειακό καύσιµο το οποίο 

οξειδώνεται άµεσα ιδιαίτερα σε ασθενείς µε σήψη (δηλαδή σε άτοµα µε αυξηµένη 

παρουσία φλεγµονής στον οργανισµό τους). Επιπλέον σε κατάσταση σήψης η αύξηση 

του µεταβολισµού των λιπιδίων από τα περιφερικά αποθέµατα λίπους είναι ιδιαίτερα 

έντονη κατά τη διάρκεια ανεπαρκούς διατροφικής υποστήριξης. Εντούτοις, στη σήψη 

υπάρχει αυξηµένη λιπόλυση και ανακύκλωση των λιπαρών οξέων κατόπιν της 

διέγερσης των β2 αδρενεργικών υποδοχέων από τις κατεχολαµίνες. Ανάλογη δράση 

έχουν και οι κυτταροκίνες (ΤNF, IL-1) και το γλυκαγόνο. Οι κυτταροκίνες (ΤNF,   

IL-1) µειώνουν τη δραστηριότητα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης, µε αποτέλεσµα τη 

µείωση της χρησιµοποίησης των ελεύθερων λιπαρών οξέων και των τριγλυκεριδίων. 

(Mizock B.A., 2006) 

Επιπλέον, η σήψη ελαττώνει και την κετογένεση που αποτελεί τροφή και πηγή 

ενέργειας για τα κύτταρα της περιφέρειας κατά τη νηστεία. Αυτό οφείλεται στην 

αύξηση της κυκλοφορίας της ινσουλίνης και του γαλακτικού οξέος που προάγουν την 

λιπογένεση έναντι της κετογένεσης. Επίσης, η παραγωγή του β-Υδροξυβουτυρικού 

οξέος σε σχέση µε το ακετοξικό οξύ (acetoacetate) µειώνει τη δυνατότητα παραγωγής 

ενέργειας, καθώς το τελευταίο µετατρέπεται σε ακετυλοσυνένζυµο που µέσω του 

κύκλου του τρικαρβοξυλικού οξέος παράγει το ΑΤΡ. Η µείωση της δραστηριότητας 

της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης, που µετατρέπει τα τριγλυκερίδια σε ελεύθερα λιπαρά 

οξέα στα περιφερειακά κύτταρα, µειώνει τη δυνατότητα χρησιµοποίησής τους, ώστε 

µαζί µε την αυξηµένη σύνθεση λιπιδίων στο ήπαρ να έχει ως αποτέλεσµα την 

υπερτριγλυκεριδαιµία και τα χαµηλά επίπεδα κετόνης στο αίµα, τουλάχιστον στην 

τελευταία φάση της σήψης. (Juliane Ott et al., 2011) 
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 Μεταβολισµός Μετάλλων & Ιχνοστοιχείων 

Τα ανόργανα στοιχεία παίζουν κρίσιµο ρόλο στο µεταβολική απάντηση της 

σήψης. Μερικά είναι άφθονα (π.χ. νάτριο και κάλιο), ενώ άλλα λειτουργούν σε 

µικρές συγκεντρώσεις (π.χ. µαγνήσιο, φώσφορο). Ένα από τα σηµαντικότερα 

συστατικά του οργανισµού κατά τη σήψη είναι ο σίδηρος. Η αύξηση του αριθµού των 

ερυθρών αιµοσφαιρίων του σηπτικού ασθενή για την βέλτιστη αιµάτωση αυξάνει 

σηµαντικά της απαιτήσεις σε σίδηρο. Ο ψευδάργυρος αποτελεί ένα σηµαντικότατο 

συστατικό, που λειτουργεί ως συµπαράγοντας σε πολλές αντιδράσεις µε σκοπό τη 

καταπολέµηση της σήψης. Τέλος, η υπονατριαιµία που παρουσιάζεται κατά τη σήψη 

οφείλεται στην αυξηµένη έκκριση της αντιδιουρητικής ορµόνης (ADH), αλλά και 

στην κατακράτηση νατρίου και ύδατος.  (J.S. Smith & W.W. Souba, 2003) 

Η κατανόηση της σήψης που προκαλείται από δυσλειτουργία οργάνων έχει 

προχωρήσει σηµαντικά κατά τα τελευταία χρόνια. Η παραγωγή ενέργειας και η 

διαθεσιµότητα των υποστρωµάτων κατά την οξεία φάση φαίνεται να έχουν µια 

κρίσιµη επίδραση στην πορεία της σήψης και στη θνησιµότητα και τη νοσηρότητα 

εκάστοτε κλινικού περιστατικού. Η γνώση των µηχανισµών του µεταβολισµού είναι, 

εποµένως, απαραίτητη για τη βέλτιστη κλινική πρακτική. (Scalfani M.T. & Diringer 

M.N., 2011) Στον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 5.) αναφέρονται συγκεντρωτικά οι 

µεταβολικές αλλαγές του οργανισµού σε συνθήκες σήψης. 

 

 

Πίνακας 5. 

Η Μεταβολική Απάντηση στην Σήψη 

Όργανο Απάντηση 

Ήπαρ ⇑ Παραγωγή Γλυκόζης 

⇑ Πρόσληψη Αµινοξέων 

⇑ Οξεία Φάση Πρωτεϊνοσύνθεσης 

⇑ Απώλεια Μεταλλικών Ιχνοστοιχείων 

Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα (Κ.Ν.Σ) Ανορεξία 

Πυρετός 

Κυκλοφορικό Σύστηµα ⇑ Γλυκόζη(Glucose),Τριγλυκερίδια(TG) 

⇑ Αµινοξέα(Amino Acids), Ουρία(Urea) 

⇓ Σίδηρο (Iron), Ψευδάργυρο(Zinc) 
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Σκελετικοί Μύες ⇑ Εκροή Αµινοξέων (ιδιαίτερα γλουτα-

µίνης), η οποία οδηγεί στην απώλεια 

µυικής µάζας. 

Έντερο ⇓ Πρόσληψη Αµινοξέων από το κυκλο- 

φορικό σύστηµα η οποία οδηγεί σε 

ατροφία του πεπτικού βλεννογόνου. 

Ενδοκρινείς Αδένες ⇑ Αδρενοκορτικοτροπική Ορµόνη 

⇑ Κορτιζόλη, Αυξητική Ορµόνη 

⇑ Επινεφρίνη, Νορεπινεφρίνη 

⇑ Γλυκαγόνη, Ινσουλίνη 
(Data from: Michie H.R., 1996) 

 

2.5.5 Η ∆ιατροφική Υποστήριξη κατά την Σήψη – SIRS/ MODS 

Η διατροφική κατάσταση ενός ατόµου συχνά αποτελεί τον καθρέφτη της 

ετοιµότητας του ανοσοποιητικού συστήµατος να αντιµετωπίσει πιθανές λοιµώξεις. Η 

σχέση είναι αµφίδροµη. Ένας υποσιτισµένος οργανισµός διαθέτει χαµηλά επίπεδα 

πρωτεϊνών και εποµένως η άµυνά του είναι µειωµένη. (Lesourd B. et al., 2002) Αλλά 

και ένας οργανισµός που πάσχει από κάποια οξεία ή χρόνια λοίµωξη, οδηγείται 

σταδιακά στην απώλεια των ενεργειακών του αποθεµάτων και στην υποβάθµιση της 

διατροφικής του κατάστασης. Η διατροφική αξιολόγηση αποτελεί το βασικό εργαλείο 

του διαιτολόγου, ώστε να µπορεί να διαπιστώσει τα διατροφικά ελλείµµατα του 

ασθενούς και το βαθµό υποσιτισµού. Η πιο συχνά παρατηρούµενη µορφή 

υποσιτισµού είναι αυτή του πρωτεϊνο-ενεργειακού, κατά την οποία, ο ασθενής πάσχει 

από σοβαρές ελλείψεις στα πρωτεϊνικά και εποµένως και ενεργειακά του αποθέµατα. 

(Kurpad AV., 2006)  Σε ότι αφορά τις επιπτώσεις της σήψης, σε έναν ήδη 

υποσιτισµένο οργανισµό αυτές είναι πολύ πιο σοβαρές, από εκείνες που 

παρατηρούνται σε ένα υγιή. Η τελευταία διαπίστωση, αναδεικνύει τη σηµασία της 

διατροφικής αξιολόγησης και εκπαίδευσης των ασθενών. Η κάλυψη των διατροφικών 

αναγκών του ασθενούς συµβάλλει στη θεραπεία, σε συνδυασµό µε τη φαρµακευτική 

αγωγή. (Πατρόζου Ε. κ.α., 2010) 

Ο σχεδιασµός της διατροφικής αγωγής πρέπει να αντιπροσωπεύει την βαρύτητα και 

την ιδιαιτερότητα, κάθε περιστατικού ξεχωριστά. Για τον κλινικό διαιτολόγο και 
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γιατρό, η έκδηλη αντίδραση του ασθενούς µε σήψη σηµαίνει επιδείνωση της 

υπεργλυκαιµίας και της αντίστασης στην ινσουλίνη και ενδεχοµένως ακόµη και 

υψηλότερες απαιτήσεις σε πρωτεΐνες λόγω του αυξηµένου καταβολισµού των 

σπλαχνικών πρωτεϊνών και των σκελετικών µυών καθώς και σε θερµίδες, σε 

σύγκριση µε τον υπερκαταβολικό ασθενή χωρίς σήψη. (Herndon D.H. & Wernerman 

J., 2008) Επιπλέον, η επαναπροσδιόριση της ηπατικής πρωτεϊνοσύνθεσης αυξάνει την 

αγγειακή διαπερατότητα, και  έχει την τάση για δηµιουργία οιδήµατος. Γι’ αυτό το 

λόγο η προσεκτική εκτίµηση των ενεργειακών απαιτήσεων από τα ανθρωποµετρικά 

δεδοµένα και τη σύσταση του σώµατος {ύψος, βάρος, σκελετικό µέγεθος, δείκτης 

µάζας σώµατος (∆.Μ.Σ.), µετρήσεις περιµέτρου, δερµατοπτυχοµετρήσεις, 

βιοηλεκτρική εµπέδηση (ΒΙΑ), κλπ} ή από συγκεκριµένη µέτρηση µε έµµεση 

θερµιδοµετρία είναι σηµαντική, ώστε να αποφευχθούν τέτοιες δυσάρεστες συνέπειες 

ενός ακατάλληλου - για την εκάστοτε περίπτωση πάντα - διατροφικού 

σχήµατος.(Heyland D. et al., 2002)  

Είναι σαφές ότι, για το σηπτικό ασθενή σε κρίσιµη κατάσταση, η δριµεία 

επανασίτιση µπορεί να έχει περισσότερες αρνητικές επιπτώσεις απ’ ότι ο 

υποσιτισµός, λόγω της επιδείνωσης της υπεργλυκαιµίας, της αυξηµένης λιπογένεσης 

η οποία οδηγεί σε υπερβολική παραγωγή διοξειδίου του άνθρακα, της ηπατικής 

δυσλειτουργίας, και της µεγαλύτερης κατανάλωσης ενέργειας που προκαλεί η 

αυξηµένη αρτηριακή πίεση. (Latifi R., 2011) 

Αναλυτικά, οι στόχοι της διατροφικής υποστήριξης κατά τη διάρκεια της σήψης  

περιλαµβάνουν την ελαχιστοποίηση της δυσθρεψίας, την πρόληψη ή την διόρθωση 

ελλείψεων σε συγκεκριµένα θρεπτικά συστατικά, την επαρκή παροχή θερµίδων για 

την κάλυψη των ενεργειακών αναγκών ελαχιστοποιώντας έτσι τις συνοδές 

µεταβολικές επιπλοκές, καθώς επίσης και την ισορροπηµένη διαχείριση των υγρών 

και των ηλεκτρολυτών για τη διατήρηση της φυσιολογικής οµοιόστασης και της 

επαρκούς ποσότητας ούρων. (Mahan K. & Escott-Stump S., 2008)   

Η πρώτη έµφαση στην περίθαλψη του σηπτικού ασθενή, είναι η ανάνηψη των 

υγρών που έχασε και η αποµάκρυνση της αιτίας πρόκλησης του στρες µέσω της 

θεραπείας της λοίµωξης. Η διατροφική υποστήριξη θα πρέπει να αρχίσει το 

συντοµότερο δυνατόν, εφόσον ο ασθενής είναι αιµοδυναµικά σταθερός 

(σταθεροποιηµένες λειτουργίες οργάνων ζωτικής σηµασίας, υγρών και ηλεκτρολυτών 

και οξεοβασικής ισορροπίας, καθώς και επαρκής αιµάτωση των ιστών για να 

επιτραπεί η µεταφορά  οξυγόνου και ενέργειας). (Teng Chung Τ. & Hinds C.J., 2006) 
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Η παροχή της διατροφικής υποστήριξης από µόνη της δεν µπορεί να 

καταργήσει τον υπερκαταβολισµό σε έναν σηπτικό ασθενή. (Wolfe & Martini, 2000) 

Οι βαρέως πάσχοντες ασθενείς, όπως είναι οι σηπτικοί δεν αναµένεται να κερδίσουν 

βάρος, µυϊκή µάζα σώµατος, ή δύναµη µέχρι η αιτία του υπερµεταβολισµού να 

αντιµετωπιστεί ή να διορθωθεί και να ξεκινήσουν µία ήπια φυσική άσκηση ή 

φυσιοθεραπεία. (Mahan K. & Escott-Stump S., 2008)   

 

 

2.5.5.1 Μακροθρεπτικές & Μικροθρεπτικές Ανάγκες κατά την Σήψη – 

SIRS/MODS  
Όσον αφορά τις ενεργειακές ανάγκες οι βαρέως πάσχοντες ασθενείς, όπως είναι 

οι σηπτικοί, πρέπει να σιτίζονται ηµερησίως από 25 έως 30 kcal/kg του σωµατικού 

τους βάρους κατά την πρώτη εβδοµάδα ύστερα από την εµφάνιση σήψης και περίπου 

50 έως 60 kcal/kg του σωµατικού τους βάρους ηµερησίως κατά την δεύτερη 

εβδοµάδα. (Ζαµπέλας Α., 2007) Παρόλο που η επάρκεια στην ενέργεια είναι 

απαραίτητη για τους υπερµεταβολικούς ασθενείς, η υπερβολική κατανάλωση 

θερµίδων µπορεί να προκαλέσει επιπλοκές σε έναν ήδη βεβαρηµένο οργανισµό, όπως 

υπεργλυκαιµία, ηπατική στεάτωση και αυξηµένη παραγωγή διοξειδίου του άνθρακα, 

η οποία µε την σειρά της µπορεί να επιδεινώσει την αναπνευστική ανεπάρκεια που 

υπάρχει στον σηπτικό ασθενή ή να παρατείνει την παραµονή του ασθενούς στην 

µηχανική υποστήριξη του αναπνευστικού συστήµατος. Η επίµονη υπεργλυκαιµία 

µπορεί να οδηγήσει σε υπερωσµωτικό µη κετογονικό κώµα και απώλεια γλυκόζης 

κατά τη διούρηση, η οποία µπορεί να περιπλέξει την ισορροπία υγρών και 

ηλεκτρολυτών. (ASPEN Board of Directors, 2009)   

Μόλις ο ασθενής γίνει αιµοδυναµικά σταθερός  ή βρίσκεται στο στάδιο της 

αποκατάστασης, η χορήγηση θερµίδων µπορεί να είναι σε υψηλότερο αναβολικά 

φάσµα, µε αποτέλεσµα οι ενεργειακές απαιτήσεις να εκτιµώνται πάνω από 30 kcal/kg 

σωµατικού βάρους. Παρόλα αυτά, το ποσό της ενέργειας που παρέχεται σε βαριά 

πάσχοντες ασθενείς οι οποίοι είναι παχύσαρκοι αποτελεί φλέγον θέµα. Πρόσφατες 

έρευνες έδειξαν βελτιωµένη εικόνα γλυκαιµικού ελέγχου και θετικά κλινικά 

αποτελέσµατα σε παχύσαρκους ασθενείς στους οποίους χορηγήθηκαν  22 kcal/kg του 

ιδανικού τους βάρους σε συνδυασµό µε αυξηµένη πρόσληψη πρωτεΐνης. (Choban 

P.S. & Dickerson R.N., 2005) 
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Οι υδατάνθρακες πρέπει να αποτελούν περίπου το 30 έως 70% της συνολικής 

ενεργειακής πρόσληψης. Οι υδατάνθρακες πρέπει να είναι σύνθετοι µε χαµηλό 

γλυκαιµικό δείκτη, λόγω της αντίστασης στην ινσουλίνη που παρατηρείται στους 

σηπτικούς ασθενείς. Η ινσουλίνη η οποία απαιτείται για τη διατήρηση της 

συγκέντρωσης της γλυκόζης εντός των φυσιολογικών ορίων στο αίµα, πρέπει να 

ελέγχεται συχνά δεδοµένου ότι η αυξηµένη αντίσταση στην ινσουλίνη θεωρείται 

συχνά ως µέρος της απάντησης του οργανισµού στη σήψη. (Lefton J. & Lopez J., 

2005) Ακόµα κι αν η παραπάνω θερµιδική υποστήριξη θεωρείται από τις πλέον 

κατάλληλες, η χορήγηση ενός υπερβολικού ποσοστού υδατανθράκων µπορεί να 

επιδεινώσει την υπεργλυκαιµία, την ηπατική δυσλειτουργία, και την αναπνευστική 

ανεπάρκεια κατά την διάρκεια της σήψης. Τέλος, η παρεντερική έγχυση γλυκόζης δεν 

πρέπει να υπερβαίνει τα 5 έως 7 mg/kg/min γιατί έχει παρατηρηθεί ότι οδηγεί σε 

αύξηση της λιπογένεσης. (Heyland D. et al., 2002) 

Σε συνθήκες σήψης το 20 έως 50% του συνόλου των θερµίδων µπορεί να δοθεί 

ως λίπος. Οι σηπτικοί ασθενείς - κυρίως αυτοί που η αναπνευστική τους λειτουργία 

υποστηρίζεται µηχανικά -  χρησιµοποιούν συχνά το λίπος καλύτερα από ό, τι τους 

υδατάνθρακες ως πηγή ενέργειας, το οποίο συµβάλλει στη µείωση παραγωγής 

διοξειδίου του άνθρακα στον οργανισµό. Η χορήγηση λίπους παρέχει επίσης τα 

απαραίτητα λιπαρά οξέα που απαιτούνται ως φυσιολογικά συστατικά των κυττάρων. 

(Lefton J. & Lopez J., 2005)  

Εντός της κατηγορίας των πολυακόρεστων λιπών υπάρχουν δύο σηµαντικές 

υποκατηγορίες: τα ω-3 και τα ω-6 λιπαρά οξέα. Η προσθήκη των ω-3 

πολυακόρεστων  λιπαρών οξέων (PUFA), στα γαλακτώµατα λιπιδίων είναι σε θέση 

να οδηγήσει στη µείωση της διάρκεια της παραµονής σε Μ.Ε.Θ., στη µείωση της 

θνησιµότητας και του κινδύνου περαιτέρω µόλυνσης. Τα ω-6 πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα (PUFA), προστατεύουν τον οργανισµό από περαιτέρω φλεγµονές και 

συµβάλλουν στην ενίσχυση των λευκοκυττάρων του οργανισµού και κατ’ επέκταση 

στην ενίσχυση του ανοσοποιητικού του συστήµατος. Τα αναφερθέντα ω-6 λιπαρά 

οξέα είναι µακράς αλύσου και µπορούν να δίδονται σε καταστάσεις µειωµένου stress 

(π.χ. χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια) αλλά όχι σε υψηλής όπως είναι η σήψη. 

Επιπλέον, θα πρέπει να χορηγούνται για την πρόληψη της ανεπάρκειας των 

απαραίτητων λιπαρών οξέων του οργανισµού τουλάχιστον στο 7% των συνολικών 

θερµίδων. Τα τριγλυκερίδια µέσης και µακράς αλύσου µπορεί επίσης να 

χρησιµοποιηθούν ως πηγή ενέργειας ωστόσο,  η ακριβής αναλογία µέσης προς τα 
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µακράς αλύσου τριγλυκερίδια εξαρτάται από το προϊόν που χρησιµοποιείται και την 

οδό χορήγησης του στον εκάστοτε ασθενή. Ακόµα µία συνεχής παρεντερική έγχυση 

λιπιδίων προτιµάται, µε στόχο την ελαχιστοποίηση της προφλεγµονώδους απάντησης 

η οποία σχετίζεται µε την ταχεία παρεντερική έγχυση λιπιδίων. (Juliane Ott et al., 

2011) Εντέλει, η υπερβολική πρόσληψη λίπους έχει αποδειχθεί ότι συνεισφέρει στη 

µειωµένη ικανότητα λειτουργίας του ∆ικτυοενδοθηλιακού Συστήµατος (∆ΕΣ), από 

την οποία προέρχεται και η άποψη ότι το λίπος έχει ανοσοκατασταλτική 

δράση.(Ζαµπέλας Α., 2007) 

Το 15 έως 20% των συνολικών ενεργειακών απαιτήσεων ανά ηµέρα 

χορηγούνται ως πρωτεΐνες ή αµινοξέα. (Webster N.R., 2000) Τα αµινοξέα που 

παρέχονται σε ασθενείς µε σήψη, ως µέρος του συνολικού διατροφικού σχήµατος, 

ενισχύουν την σύνθεση των πρωτεϊνών που απαιτούνται για την άµυνα και την 

ανάκτηση της άλιπης µάζας σώµατος και µειώνουν  το ποσό του ενδογενούς  

πρωτεϊνικού καταβολισµού που χρησιµοποιείται για την γλυκονεογένεση. (Mahan K. 

& Escott-Stump S., 2008)    

Συνήθως για ενηλίκους ασθενείς µε επαρκή λειτουργία των οργάνων και 

φυσιολογικό σωµατικό βάρος χορηγούνται 0.8-1.5g πρωτεΐνης ανά kg σωµατικού 

βάρους ανά ηµέρα (σε παχύσαρκα άτοµα χρησιµοποιούµε το ιδανικό τους σωµατικό 

βάρος) τα οποία µπορεί να είναι επαρκή, αλλά οι απαιτήσεις µπορεί να αυξηθούν µε 

τις µεταβολικές αλλαγές που πιθανότατα προκύπτουν σε επίπεδα της τάξης του 2g 

πρωτεΐνης ανά kg σωµατικού βάρους ανά ηµέρα. (Lefton J. & Lopez J., 2005) 

Ωστόσο σε ασθενείς σε σοβαρή κατάσταση σήψης µπορεί να χορηγηθούν από 3-4g 

πρωτεΐνης ανά kg σωµατικού βάρους ανά ηµέρα εφόσον οι απώλειες αζώτου είναι 

µεγάλες. Εντούτοις, η υπερβολική πρόσληψη πρωτεϊνών πρέπει να αποφεύγεται κατά 

την προσπάθεια «απογαλακτισµού» του  ασθενούς από τη µηχανική αναπνευστική 

υποστήριξη. Ασθενείς που λαµβάνουν υψηλή πρόσληψη πρωτεΐνης έχει παρατηρηθεί 

να έχουν αυξηµένο ρυθµό αναπνοής, µε αποτέλεσµα τη δύσπνοια. (Tomlin G., 2007)  

Επίσης, η ποσότητα αλλά και η ποιότητα της πρωτεΐνης µπορεί να αλλάξει για α-

σθενείς µε ηπατική ή οξεία νεφρική ανεπάρκεια. Από την άλλη µεριά, δεν υπάρχουν 

σηµαντικές µελέτες που να υποδεικνύουν ευεργετική επίδραση συγκεκριµένων 

αµινοξέων στη θνησιµότητα και νοσηρότητα σηπτικών ασθενών. (Ζαµπέλας Α., 

2007) 

Η επαρκής παροχή σε µέταλλα, βιταµίνες και ιχνοστοιχεία είναι επίσης 

σηµαντική αν και δεν έχουν καθοριστεί επακριβείς οδηγίες για την χρήση τους σε 
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άτοµα µε σήψη. (Prelack & Sheridan, 2001) Οι απαιτήσεις σε ιχνοστοιχεία πρέπει να 

εξετάζονται ξεχωριστά σε κάθε ασθενή. Περίπου 1 mmol/kg τόσο νατρίου όσο και 

καλίου συνήθως χορηγείται, αλλά το ποσοστό αυτό µεταβάλλεται όταν υπάρχουν 

απώλειες όπως η υπερβολική εφίδρωση, η διαταραχή οξεοβασικής ισορροπίας, τα 

απόβλητα µέσω ούρων και τα γαστρεντερικά απόβλητα. Άλλοι ηλεκτρολύτες, π.χ. 

µαγνήσιο, σίδηρος, χαλκός, ψευδάργυρος και σελήνιο είναι επίσης απαραίτητα, αλλά 

σε πολύ µικρότερες ποσότητες, παρά ταύτα, σε καταστάσεις υψηλού stress η 

απέκκριση τους µπορεί να αυξηθεί µέσω των ούρων. Οι ασθενείς που λαµβάνουν 

µακροχρόνια συµπληρώµατα διατροφής θα πρέπει να ελέγχουν τα επίπεδα αυτών των 

ηλεκτρολυτών κατά περιόδους. (Lefton J. & Lopez J., 2005) 

Ένας ηλεκτρολύτης που συχνά ξεχνάµε είναι το φωσφορικό άλας  το οποίο  

είναι  αρκετά σηµαντικό, δεδοµένου ότι απαιτείται για µεταβολικές διαδικασίες, οι 

οποίες έχουν ως αποτέλεσµα το σχηµατισµό του ATP. Η εξάντληση των 

φωσφορικών, µπορεί να οδηγήσει σε αναπνευστική ανεπάρκεια λόγω µειωµένων 

επιπέδων συγκέντρωσης της 2, 3 -διφωσφορογλυκερόλης στα ερυθρά αιµοσφαίρια. Η 

µείωση αυτή µπορεί να προκαλέσει αύξηση της συγγενούς οξυαιµοσφαιρίνης και 

µείωση στην παροχή οξυγόνου στους ιστούς. Τα επίπεδα του ορού του φωσφόρου 

πρέπει να παρακολουθούνται ανά πάσα στιγµή, αλλά κυρίως κατά τη διάρκεια της 

διατροφικής υποστήριξης και κατά την αύξηση των απαιτήσεων σε φωσφόρο. Η 

µυϊκή αδυναµία που συνδέεται µε µια µακροπρόθεσµη απαίτηση για αναπνευστική 

υποστήριξη, όπως συµβαίνει στους περισσότερους σηπτικούς ασθενείς συνδέεται µε 

υποφωσφαταιµία. (Χονδρογιάννης Κ. κ.α., 2004) 

Ακόµη, τα χαµηλά επίπεδα µαγνησίου και ασβεστίου επηρεάζουν την 

αναπνευστική µυϊκή δύναµη και πρέπει να παρακολουθούνται. Η εξάντληση του 

µαγνησίου είναι πιο συχνή σε συνθήκες δυσαπορρόφησης, ιδιαίτερα όταν φάρµακα, 

όπως η σισπλατίνη και τα διουρητικά χρησιµοποιούνται. (Webster N.R., 2000) Άλλα 

ιχνοστοιχεία εξίσου σηµαντικά όπως οι λιποδιαλυτές βιταµίνες Α, D, K και οι 

υδατοδιαλυτές βιταµίνες Β1(θειαµίνη), C καθώς και το φυλλικό οξύ µπορεί να 

µειωθούν δραστικά λόγω της λοίµωξης, για αυτό το λόγο συστήνεται η χορήγηση 

συµπληρωµάτων. (Ζαµπέλας Α., 2007) 
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2.5.6 Σήψη και Ειδικά Προβλήµατα Σίτισης 
Όπως έχουµε ήδη προαναφέρει η σήψη χαρακτηρίζεται από µια καταβολική 

κατάσταση τέτοια ώστε οι συνολικές ανάγκες σε θερµίδες να είναι αυξηµένες  και οι 

χορηγούµενες πρωτεΐνες να διασπώνται µε ταχύ ρυθµό. Επιπλέον έχουµε αυξηµένη   

πρόσληψη θερµίδων περίπου 10 µε 20% πάνω του φυσιολογικού και συνήθως 

υψηλότερη πρόσληψη σε άζωτο. (Abraham E. & Singer M., 2007) Οι απαιτήσεις σε 

θρεπτικά συστατικά και ηλεκτρολύτες είναι επίσης αυξηµένες. Παρόλο τον αυστηρό 

και ακριβή σχεδιασµό της διατροφικής αγωγής που επιλέγουµε στον εκάστοτε 

σηπτικό ασθενή, σχεδόν πάντοτε καλούµαστε ως θεράποντες κλινικοί διαιτολόγοι να 

αντιµετωπίσουµε κάποια ιδιαίτερα προβλήµατα διατροφής που προκύπτουν σε 

συγκεκριµένα όργανα µετά την εµφάνιση του σηπτικού παράγοντα. (J.S. Smith & 

W.W. Souba, 2003) Πιο αναλυτικά παρατηρούνται τα εξής:  

 Αναπνευστική Ανεπάρκεια 

Ένα κοινό πρόβληµα που συνδέεται µε συστηµατική λοίµωξη και ως συνέπεια 

τη σήψη, είναι η οξυγόνωση των ιστών και η αποµάκρυνση του διοξειδίου του 

άνθρακα. Οι ασθενείς µε σήψη συχνά απαιτούν διασωλήνωση και σηµαντική 

µηχανική αναπνευστική υποστήριξη. Τα περισσότερα από τα σκευάσµατα εντερικής 

και παρεντερικής σίτισης - τα οποία χρησιµοποιούνται για να παρέχουν διατροφική 

υποστήριξη σε ασθενείς σε κρίσιµη κατάσταση -  περιέχουν µεγάλες ποσότητες 

υδατανθράκων, οι οποίοι παράγουν µεγάλες ποσότητες διοξειδίου του άνθρακα µετά 

την οξείδωση τους. Ένα τέτοιο µεγάλο φορτίο διοξειδίου του άνθρακα µπορεί να 

επιδεινώσει την πνευµονική λειτουργία ή µπορεί να καθυστερήσει την αποδέσµευση  

από τον αναπνευστήρα. Σε περίπτωση που αυτό µετατραπεί σε σοβαρό πρόβληµα, το 

φορτίο των υδατανθράκων πρέπει άµεσα να µειωθεί στο 50% των µεταβολικών 

απαιτήσεων του ασθενούς, µαζί µε την χορήγηση επιπλέον σκευάσµατος υψηλής 

περιεκτικότητας σε λίπος, για την παροχή πρόσθετων θερµίδων. (Rolle A. et al., 

2007)  

 Νεφρική Ανεπάρκεια 

Όταν η νεφρική ανεπάρκεια γίνεται προοδευτική, η πρώιµη χρήση της 

αιµοκάθαρσης ελαχιστοποιεί τις επιπτώσεις της ουραιµίας, ιδιαίτερα ότι αφορά στο 

µεταβολισµό της σήψης. Σε πρόσφατες µεταβολικές µελέτες σε ασθενείς µε οξεία  

και χρόνια νεφρική ανεπάρκεια υπάρχει περιορισµός στην πρόσληψη «ασήµαντων» 

αµινοξέων, σε µια προσπάθεια να µειωθεί η παραγωγή της ουρίας. Οι πρωτεΐνες 
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υψηλής βιολογικής αξίας, αλλά σε πολύ µικρότερες ποσότητες (<0,5 g / kg / d) από  

ό, τι συνήθως, χορηγούνται µαζί µε επαρκείς θερµίδες, συνήθως µε τη µορφή της 

γλυκόζης για την ενίσχυση του ασθενούς. Όταν η εντερική σίτιση δεν είναι εφικτή, 

µέσω κεντρικής φλέβας εγχέουµε µια ποσότητα ενός από τα απαραίτητα αµινοξέα και 

ενός διαλύµατος υπερτονικής δεξτρόζης παρέχοντας µε αυτό τον τρόπο θερµίδες και 

µια µικρή ποσότητα αζώτου. Αυτό το σχήµα θα µειώσει τον καταβολισµό των 

πρωτεϊνών, ενώ ταυτόχρονα ελέγχει την αύξηση του BUN (άζωτο ουρίας αίµατος). 

Κατά τη διάρκεια της αιµοκάθαρσης, η προσλαµβανόµενη πρωτεΐνη µπορεί να 

απελευθερωθεί, αλλά το BUN θα πρέπει να διατηρείται κάτω από 100 mg/dl. 

(Bagshaw S.M. et al., 2008) 

 Εντερική  ∆υσλειτουργία  

Η σήψη προκαλεί σηµαντικές αλλαγές στη λειτουργία του γαστρεντερικού 

συστήµατος. Ο ειλεός, αποτελεί την πιο κοινή ανωµαλία, η οποία µπορεί να προκύψει 

από ενδοκοιλιακή νόσο ή από τις επιπτώσεις βακτηρίων σε κάποιο άλλο σηµείο. Η 

καταστροφή του φραγµού του εντερικού βλεννογόνου έχει σαν αποτέλεσµα την 

µετατόπιση των βακτηρίων και των τοξίνων τους εντός του αυλού. Αυτή η 

ανακατανοµή στον εντερικό αυλό, οδηγεί σε µια παρατεταµένη αύξηση του 

µεταβολισµού και συνεπώς σε ανασχηµατισµό της διατροφικής υποστήριξης του 

ασθενούς. (Das U.N., 2011) 

 Ηπατική Ανεπάρκεια 

Η ηπατική δυσλειτουργία είναι µια κοινή εκδήλωση της σήψης. Ο βαθµός της 

δυσλειτουργίας του ήπατος ποικίλλει και µπορεί να εµφανιστεί ήδη από µια µικρή 

αύξηση των ηπατικών ενζύµων, ή µπορεί ακόµα και να προκαλέσει σοβαρό ίκτερο 

και υπερχολερυθριναιµία. Η ηπατική δυσλειτουργία επιλύεται γενικότερα µαζί µε την 

ίαση της σήψης - όταν αυτό ενδείκνυται - αλλά σε περίπτωση που η φλεγµονώδης 

αντίδραση  εξακολουθεί να υφίσταται, οι αναπροσαρµογές στον σχήµα της 

διατροφικής υποστήριξης καθίστανται πλέον αναγκαίες. Το φορτίο των 

υδατανθράκων πρέπει να είναι µειωµένο, όχι όµως περισσότερο από το 50% των 

µεταβολικών απαιτήσεων του εκάστοτε ασθενούς, ενώ οι επιπλέον θερµίδες για την 

ενίσχυση του ασθενούς παρέχονται µε τη µορφή γαλακτώµατος λίπους. Επιπλέον,  η 

οξεία ηπατική ανεπάρκεια συχνά συνοδεύεται από σπογγώδη εγκεφαλοπάθεια που 

µπορεί να οφείλεται σε συσσώρευση της αµµωνίας ως αποτέλεσµα των ανωµαλιών 

στον κύκλο της ουρίας, στο ήδη κατεστραµµένο ήπαρ. Για αυτό το λόγο ο ασθενής θα 

πρέπει να παρακολουθείται τακτικά για την παρουσία σπογγώδους εγκεφαλοπάθειας, 
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εάν αυτή η επιπλοκή συµβεί, τότε το φορτίο της πρωτεΐνης θα πρέπει επίσης να 

µειωθεί αρκετά. (Nitenberg G., 2003) 

 Καρδιακή ∆υσλειτουργία 

Εντέλει, η  δυσλειτουργία του µυοκαρδίου που εµφανίζεται σε συνθήκες 

σήψης, κατά πλείστον οφείλεται στην αυξηµένη παρουσία των κυτταροκινών TNF ή 

IL-1  η δράση των οποίων καταστέλλει τη δραστηριότητα του µυοκαρδίου άµεσα. 

Εναλλακτικά, η καρδιακή ανεπάρκεια µπορεί να αποτελεί συνέπεια πνευµονικής 

ανεπάρκειας, µε αποτέλεσµα την αυξηµένη πνευµονική αγγειακή αντίσταση και την 

υπερφόρτωση της δεξιάς κοιλίας της καρδιάς. Οι υποσιτισµένοι ασθενείς µε σήψη 

µπορεί να είναι ευαίσθητοι σε οποιαδήποτε υπερφόρτιση όγκου, για αυτό το λόγο 

ενδείκνυται η χρήση ενός πυκνού διαλύµατος υπέρτονης δεξτρόζης, αναµεµιγµένη µε 

αµινοξέα τα οποία έχουν ως στόχο την ενίσχυση σε θερµίδες και την ελαχιστοποίηση 

του όγκου. Επιπλέον, σκεύασµα λίπους περίπου 20%  µπορεί να χορηγηθεί για την 

παροχή πρόσθετων θερµίδων σε ασθενείς που έχουν αυξηµένες ενεργειακές ανάγκες. 

(Webster N.R., 2000) 

 

2.6  Η Τεχνητή ∆ιατροφή κατά το Τραύµα και τη Σήψη 

 

2.6.1 Εισαγωγικά 
Είναι γνωστή η επίδραση της ασιτίας στο ανοσοποιητικό σύστηµα του 

ανθρώπου καθώς και στο βλεννογόνο του εντέρου η δε διατροφή, εντερική (ΕΝ), ή 

παρεντερική (ΡΝ), θεωρείται πλέον περισσότερο από απαραίτητη στο βαριά 

νοσηλευόµενο ασθενή. Μερικοί  ασθενείς όµως δεν µπορούν πολλές φορές να 

τραφούν διεντερικά λόγω άµεσης ή έµµεσης δυσλειτουργίας του εντέρου τους, 

(χειρουργικές επεµβάσεις, συρίγγια, ειλεός, παγκρεατίτιδα, οπισθοπεριτοναϊκά 

αιµατώµατα κλπ), για αυτό το λόγο τρέφονται µε καλά αποτελέσµατα µέσω του 

ανοσοποιητικού του συστήµατος και µέσω ολικής παρεντερικής σίτισης (ΤΡΝ) ε-

µπλουτισµένης ή µη, µε κατάλληλες ουσίες (γλουταµίνη, νευροπεπτίδια κ.α.). 

(Mahan K. & Escott-Stump S., 2008) 

Έτσι η διατροφή εντερική ή παρεντερική σε ασθενείς βαριά πάσχοντες είναι 

απαραίτητη για να διατηρήσει τον άρρωστο σε µια ενεργειακή οµοιόσταση και να 

µην του επιτρέψει να εξαντλήσει τα ενεργειακά του αποθέµατα. Σε περίπτωση που ο 

εντερικός σωλήνας δεν µπορεί να καλύψει όλες τις ενεργειακές ανάγκες, µια 
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ελάχιστη ποσότητα διατροφής εντερικά µπορεί να διατηρήσει λειτουργικό τον 

εντερικό βλεννογόνο, να προλάβει την ατροφία των λαχνών, να προάγει την έκκριση 

τροφικών και αυξητικών παραγόντων και ορµονών, να προλάβει τη µικροβιακή 

διαµετάθεση (bacterial translocation), ακόµα και ένα σηπτικό σοκ (shock) και να 

βοηθήσει στη θεραπεία της σήψης όταν εγκατασταθεί, παράλληλα µε την υπόλοιπη 

φαρµακευτική αγωγή. (Judges D., et al., 2011) 

Η σηµασία της εντερικής διατροφής σήµερα, δεν δέχεται πλέον καµία 

αµφισβήτηση, θεωρείται εξ' ίσου απαραίτητη µε τη λοιπή φαρµακευτική αγωγή, τόσο 

ώστε να επικρατεί η άποψη - όπως αναφέρει και ένα παλιό ρητό -  ότι αν δεν είναι 

δυνατόν να τραφεί ο άρρωστος διεντερικά, τουλάχιστον να τραφεί το έντερο "feed the 

gut if not the patient". Για αυτούς τους λόγους η τεχνητή διατροφή περιλαµβάνεται 

στην ιατρική αντιµετώπιση. Εντέλει η διατροφική υποστήριξη πρέπει να θεωρείται ως 

ένα πραγµατικό θεραπευτικό µέσο, παράλληλα µε οποιαδήποτε άλλη ζωτικής 

σηµασίας θεραπευτική υποστήριξη. (Donini L.M., et al., 2009) 

 

2.6.2 Επιλογή & Καθορισµός της Μεθόδου Υποστήριξης της Θρέψης 
Ήδη από τη δεκαετία του 1980 άρχισε να γίνεται κατανοητό από πειραµατικές 

και κλινικές µελέτες ότι η υποστήριξη θρέψης επιτυγχάνεται µε κατάλληλα 

διαιτολόγια, χορήγηση συµπληρωµάτων και τεχνητές µεθόδους, όπως η εντερική και 

παρεντερική διατροφή. Εάν ο ασθενής είναι σε θέση να σιτιστεί από το στόµα, µπορεί 

να υποστηριχθεί µε κατάλληλη νοσοκοµειακή δίαιτα και µε χορήγηση 

συµπληρωµάτων. Εάν, όµως, δεν µπορεί να καλύψει τις ανάγκες του µε την per os 

σίτιση, τότε χρειάζεται τεχνητή διατροφή. Η επιλογή της εντερικής ή παρεντερικής 

διατροφής εξαρτάται από τη λειτουργικότητα του γαστρεντερικού συστήµατος (ΓΕΣ) 

και την επιτυχή πρόσβαση. (Καλφαρέντζος Φ., 2005) 

Η τεχνητή διατροφή ενδείκνυται: 1) σε ασθενείς µε σοβαρού βαθµού κακή 

θρέψη όπως π.χ. οι ασθενείς µε βαριά σήψη, 2) σε οποιονδήποτε ασθενή όταν δεν 

προβλέπεται να σιτιστεί ικανοποιητικά per os (τουλάχιστον 60% των αναγκών) για    

7 έως 10 ηµέρες και 3) σε βαριά πάσχοντες όταν δεν προβλέπεται ικανοποιητική per 

os σίτιση µέσα σε 3 ηµέρες. Ακόµα, η εφαρµογή της τεχνητής διατροφής γίνεται µε 

την προϋπόθεση ότι υπάρχει κύρια θεραπεία ή προσπάθεια αντιµετώπισης της νόσου 

από τους θεράποντες ιατρούς καθώς και η δυνατότητα ορθής εφαρµογής της 

µεθόδου, δηλαδή, οι επιπλοκές που σχετίζονται µε την εφαρµογή της να είναι < 5%. 
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(Mead N., 2007) Ακόµα, πρέπει πάντα να θυµόµαστε ότι η τεχνητή διατροφή 

αποτελεί µέθοδο θεραπείας της κακής θρέψης. Όπως κάθε θεραπευτική µέθοδος, 

χρειάζεται εξειδίκευση και εµπειρία, για τη µείωση των επιπλοκών από την εφαρµογή 

της, ώστε το όφελος να προσµετράται στην αποτελεσµατική αντιµετώπιση 

συγκεκριµένου ασθενούς. Επιπλέον, η οµαδική προσέγγιση είναι απαραίτητη για την 

ορθή και επιτυχή εφαρµογή της. (Donini L.M., et al., 2009) 

Η επιλογή της οδού σίτισης γίνεται µε τα παρακάτω κριτήρια γνωστά και ως 

αλγόριθµο της ASPEN (American Society for Parenteral and Enteral Nutrition). 

(August D.A.,2002)  

 
 

Επιπρόσθετα από την υπάρχουσα βιβλιογραφία αποδεικνύεται ότι η διεντερική 

χορήγηση είναι ανώτερη της παρεντερικής χορήγησης των ίδιων θρεπτικών 

συστατικών, γιατί οδηγεί σε µείωση των σηπτικών επιπλοκών σε ορισµένες 

κατηγορίες ασθενών και σε διατήρηση της ακεραιότητας του γαστρεντερικού σωλήνα 

µε χαµηλότερο οικονοµικό κόστος. Είναι έκδηλο, ότι η αυξηµένη επίπτωση σηπτικών 
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επιπλοκών στην ολική παρεντερική διατροφή έχει άµεση σχέση µε την απουσία 

θρεπτικών συστατικών στον εντερικό σωλήνα, µε αποτέλεσµα τη δηµιουργία 

βλεννογονικής ατροφίας, αύξηση του βακτηριακού φορτίου, αυξηµένη εντερική 

διαπερατότητα και µετανάστευση µικροβίων και ενδοτοξίνης ή και των δύο από τον 

εντερικό αυλό στους µεσεντέριους λεµφαδένες, την πυλαία και συστηµατική 

κυκλοφορία. (Σπυρόπουλος Χ., κ.α., 2009) 

Ακόµα, έχει αποδειχθεί σε πειραµατικές µελέτες ότι η λειτουργία του 

υποβλεννογόνιου εντερικού λεµφικού ιστού (GALT) διατηρείται µε την εντερική 

διατροφή, σε αντίθεση µε την ολική παρεντερική διατροφή που οδηγεί γρήγορα σε 

σοβαρού βαθµού ατροφία του. Η ατροφία του GALT συνοδεύεται µε ελαττωµένη 

παραγωγή IgA στο γαστρεντερικό σωλήνα που οδηγεί σε ελαττωµένη αντίσταση σε 

λοιµώξεις. Ανάλογη ατροφία έχει παρατηρηθεί και στο λεµφικό ιστό του φάρυγγα, 

της ρινός, των βρόγχων και των πνευµόνων (MALT), γεγονός που πιθανόν εξηγεί την 

αυξηµένη επίπτωση αναπνευστικών επιπλοκών σε βαριά πάσχοντες ασθενείς, στους 

οποίους χορηγείται ολική παρεντερική διατροφή.  

Εκτός από την αρνητική επίδραση της στο GALT και στο MALT η 

παρεντερική διατροφή συγκριτικά µε την εντερική διατροφή έχει δυσµενή επίδραση 

στη χυµική και κυτταρική ανοσία, µε αποτέλεσµα ελαττωµένη φαγοκυττάρωση, 

ελαττωµένη ικανότητα εξουδετέρωσης βακτηριδίων και µυκήτων, καθώς και 

εξασθένηση της φλεγµονώδους απάντησης. Σε πειραµατικά µοντέλα σήψης 

διαπιστώθηκε σηµαντικά µεγαλύτερη θνητότητα, όταν χορηγήθηκε ολική 

παρεντερική διατροφή, συγκριτικά µε τη χορήγηση εντερικής διατροφής. Τα 

δεδοµένα αυτά υποστηρίζονται από κλινικές µελέτες, στις περισσότερες των οποίων 

αποδεικνύεται υψηλότερος κίνδυνος λοιµώξεων στους ασθενείς στους οποίους 

χορηγείται ολική παρεντερική διατροφή. (Mo Y.H., et al., 2011) 

Είναι προφανές ότι επειδή η υποστήριξη της θρέψης αποτελεί µια µορφή 

συµπληρωµατικής θεραπείας που έχει κόστος σηµαντικό, αυξηµένο κίνδυνο 

επιπλοκών, αλλά και χαρακτηριστικά οφέλη, όταν εφαρµόζεται µε σωστές ενδείξεις, 

είναι ανάγκη η οδός χορήγησης και η µορφή της να επιλέγεται µε προσοχή 

προκειµένου να περιορίζονται τα µειονεκτήµατα και ο ασθενής να δέχεται µε 

ασφάλεια τα πλεονεκτήµατα της θεραπείας.  

Η σωστή απόφαση για την επιλογή της οδού χορήγησης της τεχνητής θρεπτικής 

υποστήριξης εξαρτάται από την ύπαρξη ή όχι λειτουργικής και απορροφητικής 

ικανότητας του γαστρεντερικού σωλήνα, τις δυνατότητες της εντερικής και 
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παρεντερικής διατροφής να υποστηρίξουν µε επιτυχία τη θρέψη ανάλογα µε τη νόσο 

του ασθενούς, τις επιπλοκές που µπορούν να παρουσιαστούν από τη µια ή την άλλη 

οδό σε σχέση µε τα συγκεκριµένα προβλήµατα του ασθενούς, τις δυνατότητες που 

προσφέρει κάδε οδός για να χορηγηθούν τα αναγκαία είδη και οι ποσότητες των 

θρεπτικών συστατικών ώστε να καλυφθούν οι ανάγκες του ασθενούς και το κόστος 

που έχει κάδε µορφή υποστήριξης της θρέψης. (Ευφραιµίδου Ε.Ι., 2010) 

Εντέλει, προκύπτει πως όταν η εντερική τεχνητή διατροφή µπορεί να 

χορηγηθεί, «γίνεται» καλά ανεκτή και καλύπτει τις θρεπτικές και µεταβολικές 

ανάγκες συγκεκριµένου ασθενούς, είναι ισοδύναµη µε την ολική παρεντερική 

διατροφή στην υποστήριξη και αναπλήρωση της καθαρής σωµατικής µάζας. Συνεπώς 

η εντερική διατροφή πρέπει να αποτελεί την προτιµώµενη οδό χορήγησης τεχνητής 

διατροφής, εάν αυτό είναι εφικτό. (Casaer M.P., et al., 2011) 

 

2.6.3 Εντερική Σίτιση, Τραύµα  &  Συνθήκες Σήψης 

 

2.6.3.1 Γενικά - Ορισµός 
Ο όρος εντερική διατροφή, περιλαµβάνει όλες τις µορφές διαιτητικής 

υποστήριξης που χορηγούνται από το γαστρεντερικό σωλήνα ανεξαρτήτως τρόπου 

και οδού και υπονοούν τη χρήση διατροφικών προϊόντων για ειδικούς ιατρικούς 

σκοπούς. Ο ορισµός αυτός αποτελεί και τη βάση πάνω στην οποία θεσπίστηκε και η 

ευρωπαϊκή νοµοθεσία που καλύπτει το θέµα. (Lochs H., et al., 2006) 

Όπως έχουµε ήδη προαναφέρει, η χρήση της εντερικής τεχνητής διατροφικής 

υποστήριξης αποτελεί πλέον πρώτη επιλογή σε όλους τους ασθενείς µε λειτουργικό 

γαστρεντερικό σύστηµα. Οι τεχνολογικές εξελίξεις των τελευταίων ετών στην 

κατασκευή καθετήρων εντερικής σίτισης και η βελτίωση των διαθέσιµων εντερικών 

διαλυµάτων, οδήγησε σε όλο και περισσότερη χρήση αυτού του τρόπου διατροφικής 

υποστήριξης σε όλο και περισσότερες οµάδες ασθενών, όπως είναι οι ασθενείς µε 

σοβαρό τραυµατισµό ή σήψη. Η εντερική διατροφή - εάν καλύπτει πλήρως τις 

υπολογιζόµενες ηµερήσιες ανάγκες - υποστηρίζει εξίσου ικανοποιητικά µε την 

παρεντερική διατροφή την καθαρή σωµατική µάζα και σύγχρονες µελέτες δείχνουν 

πως συνοδεύεται από λιγότερες επιπλοκές, µε λιγότερο κόστος. (Καλφαρέντζος Φ., 

2005) 
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2.6.3.2 Αρχές Εφαρµογής Εντερικής Σίτισης 
  Η εφαρµογή εντερικής διατροφής σε ένα ασθενή δεν πρέπει να αποτελεί ένα 

τυχαίο γεγονός αλλά µια ολοκληρωµένη και καλά οργανωµένη πρακτική γιατί µόνο 

έτσι αποδίδει τα οφέλη σε όλους τους ασθενείς. Η πρακτική αυτή πρέπει να διέπεται 

από ορισµένες αρχές που περιλαµβάνουν: 
1) Την υιοθέτηση διαδικασιών που θα αποτελούν ρουτίνα για όλους τους 

ασθενείς. 

2) Την αναγνώριση ασθενών που έχουν ανάγκη διαιτητικής υποστήριξης και 

εν προκειµένω εντερικής διατροφής. 

3) Την εξατοµίκευση των διαιτητικών αναγκών. 

4) Τη µεγιστοποίηση των ωφελειών από το φαγητό του νοσοκοµείου. 

5) Την επιλογή του σωστού σκευάσµατος για δεδοµένο ασθενή. 

6) Τη συνεχή παρακολούθηση, επανεκτίµηση και διόρθωση της 

εφαρµοζόµενης αγωγής. 

7) Την αγαστή συνεργασία ιατρικού, νοσηλευτικού προσωπικού και κλινικού 

διαιτολόγου. 

8) Την άρτια οργάνωση σε πολλαπλά επίπεδα. (εταιρείες, φαρµακείο, 

νοσηλευτικό προσωπικό κ.λπ.) 

9) Τη σωστή οικονοµική διαχείριση. 

10) Τη συνεχή ενηµέρωση και εκπαίδευση.(Planas M., et al., 2004) 

Η κακή θρέψη στους νοσοκοµειακούς ασθενείς αποτελεί ένα πρόβληµα που 

έχουν επισηµάνει αρκετοί ερευνητές εδώ και αρκετό χρονικό διάστηµα και παρά τη 

βελτίωση των συνθηκών νοσηλείας στις µέρες µας τούτο δεν έχει εκλείψει. 

(Γεωργιάδης Χ., 2007) Αποτελεί αξίωµα, ότι το πρώτο βήµα για τη λύση ενός 

προβλήµατος είναι η αναγνώριση της ύπαρξής του. Αποφασιστικό βήµα στην 

κατεύθυνση αναγνώρισης του προβλήµατος αποτελεί η εφαρµογή απλών και 

εύχρηστων εργαλείων εκτίµησης της διατροφικής κατάστασης ενός ασθενούς, όπως 

το Nutritional Risk Screening - NSR (Westergren A., et al., 2011) και το Malnutrition 

Universal Screening Tool - MUST. (Henderson S., et al., 2008) 

Η πρώτη προσέγγιση σε ένα ασθενή µε ανάγκη διατροφικής υποστήριξης είναι 

η µεγιστοποίηση των ωφελειών από το παρεχόµενο φαγητό του νοσοκοµείου. Στις 

περιπτώσεις που ακόµα και αυτό δεν καλύπτει τις ανάγκες ενός ασθενούς ή είναι 
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ανέφικτο, η χορήγηση διατροφικής υποστήριξης θεωρείται αναγκαία. (Mahan K. & 

Escott-Stump S., 2008) 

 

2.6.3.3 Πλεονεκτήµατα – Μειονεκτήµατα Εντερικής Σίτισης 
 
Τα πλεονεκτήµατα από αυτή την πρακτική είναι πολλά και δεδοµένα µέσα από 

αρκετές µελέτες. Σε αυτά περιλαµβάνονται η αποφυγή λοιµώξεων από τους 

φλεβικούς καθετήρες, η αποφυγή της εντερικής ατροφίας, η συντήρηση του φραγµού 

του εντέρου, η ικανοποιητική υποστήριξη της καθαρής σωµατικής µάζας και το 

χαµηλότερο κόστος. (Genton L., et al., 2005) 

 Επιπλέον, µία σειρά κλινικών µελετών έχει δείξει ότι η εντερική τεχνητή 

διατροφή συνοδεύεται µε λιγότερες σηπτικές επιπλοκές συγκριτικά µε την ολική 

παρεντερική διατροφή. Αναφορικά µία κλινική µελέτη µε πολυτραυµατίες ασθενείς 

έδειξε πως η χορήγηση εντερικής διατροφής µέσω νηστιδοστοµίας µειώνει δραστικά 

τις σηπτικές επιπλοκές. (Dissanaike S., et al., 2008) Οι Sena M.J. et al. το 2008 

έδειξαν επίσης, πως η χορήγηση εντερικής τεχνητής διατροφής σε πολυτραυµατίες 

συνοδεύεται από λιγότερες σηπτικές επιπλοκές. Οι ασθενείς που έλαβαν εντερική 

τεχνητή διατροφή παρουσίασαν σε σηµαντικό, στατιστικά, µικρότερο ποσοστό 

πνευµονία, ενδοκοιλιακά αποστήµατα και σήψη από κεντρικούς φλεβικούς 

καθετήρες, σε σύγκριση µε αυτούς που έλαβαν ολική παρεντερική διατροφή. (Sena 

M.J. et al., 2008) 

Καταστάσεις όπου πρέπει να αποφεύγεται η χρήση της γαστρεντερικής οδού 

για τη χορήγηση διατροφικής υποστήριξης είναι η παρουσία περιτονίτιδας, η 

εντερική απόφραξη, ο παραλυτικός ειλεός, η µεγάλη παροχή εντεροδερµατικών 

συριγγίων, η ακατάσχετη διάρροια, η γαστρεντερική ισχαιµία, ο επίµονος πυρετός, ο 

κοιλιακός µετεωρισµός και η χρήση αγγειοσυσταλτικών φαρµάκων για αιµοδυναµική 

υποστήριξη. (Haslam D., et al., 2006) 

 

2.6.3.4 Μέθοδοι Πρόσβασης, Χορήγησης & Επιπλοκές Εντερικής 

Σίτισης 
Η εντερική διατροφική υποστήριξη µπορεί να χορηγηθεί µε αρκετές 

προσπελάσεις. Εάν η από του στόµατος διατροφική πρόσληψη είναι ανεπαρκής, 

ενδείκνυται η χορήγηση του εντερικού σκευάσµατος από σωλήνες (levin). Στις 

περιπτώσεις που η εντερική σίτιση αναµένεται να διαρκέσει λιγότερο από 4 
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εβδοµάδες, προτιµάται η τοποθέτηση ρινογαστρικού, ρινοδωδεκαδακτυλικού ή 

ρινονηστιδικού σωλήνα σίτισης. Σε αντίθετη περίπτωση, ενδείκνυται η δηµιουργία 

τραχηλικής οισοφαγοστοµίας, γαστροστοµίας ή νηστιδοστοµίας. (American Society 

for Parenteral and Enteral Nutrition (A.S.P.E.N.) Board of Directors, 2009) Σε ότι 

αφορά, τις κατάλληλες προϋποθέσεις ώστε η εντερική διατροφή και σωστά να γίνει 

και αποδοτική να είναι και να έχει τις λιγότερες δυνατές παρενέργειες αυτές έχουν ως 

εξής: 

 Η διατροφή πρέπει να χορηγείται µετά την ανάταξη του shock και την αιµο-

δυναµική σταθεροποίηση. 

 Η βελτίωση της οξυγόνωσης εξασφαλίζει καλύτερη εντερική λειτουργία. 

 Πρέπει να χορηγούνται οι απαραίτητες θερµίδες (όχι περισσότερες ή λιγότερες). 

 Η έγκαιρη εντερική διατροφή εµποδίζει τη µικροβιακή διαµετάθεση (bacterial 

translocation). 

 Με την εντερική διατροφή διεγείρεται η κυτταρική και χυµική ανοσία, η δε 

παραγωγή αυξητικών ουσιών προάγει την επούλωση των τραυµάτων. 

 Έγκαιρη χορήγηση (µέσα στις πρώτες 18 ώρες). (Μπότσης Π., κ.α., 2007) 

Η τεχνική της τοποθέτησης του ρινοεντερικού σωλήνα είναι απλή, γίνεται στην 

κλίνη του ασθενούς και είναι αποτελεσµατική σε αρκετά υψηλό ποσοστό (~90%) µε 

παρακολούθηση του pH. Η τοποθέτηση αφορά αρχικά το στόµαχο και ανάλογα µε 

την επιθυµητή τελική του τοποθέτηση η προώθηση της κορυφής του στο τελικό 

σηµείο γίνεται παθητικά. Από κάποιες µελέτες φαίνεται ότι η χορήγηση προ-

κινητικών παραγόντων προ της αρχικής τοποθέτησης ευοδώνει τη ρινονηστιδική 

τοποθέτηση ενώ σε άλλες αµφισβητείται. Πάντως προσφάτως ανεδείχθη ότι η χρήση 

είτε 10 ή 20 mg µετοκλοπραµίδης δεν φαίνεται να ευοδώνει την προσπάθεια 

µεταπυλωρικής διέλευσης της κορυφής του ρινονηστιδικού σωλήνα. (Fang J.C., et al.. 

2011)  

Εάν η εντερική τεχνητή διατροφή πρόκειται να χορηγηθεί στο στοµάχι δηλαδή 

µέσω ρινογαστρικού σωλήνα, πρέπει να εκτιµάται η δυνατότητα να τοποθετηθεί ο 

ασθενής µε ανύψωση του κρεβατιού κατά 45°, ώστε να µειώνεται ο κίνδυνος 

εισρόφησης. Επίσης η εισαγωγή µπορεί να βοηθηθεί, εάν ο ασθενής καταπίνει λίγο 

νερό καθώς προωθείται ο καθετήρας στο στόµαχο. Εάν ο ασθενής πάσχει από νόσηµα 

που προκαλεί καθυστερηµένη κένωση του στοµάχου όπως σήψη, σακχαρώδη 

διαβήτη, κρανιοεγκεφαλική κάκωση, η εντερική τεχνητή διατροφή πρέπει να 
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χορηγείται περιφερικότερα του στοµάχου, ενώ συχνά είναι αναγκαία η κένωση του 

στοµάχου µε σωλήνα - levin. Για την χορήγηση εντερικής τεχνητής διατροφής, 

απαραίτητη είναι επίσης η αιµοδυναµική σταθερότητα, καθώς το πρώτο θρεπτικό 

συστατικό των ιστών είναι το οξυγόνο. Η χορήγηση µπορεί να είναι είτε συνεχής, 

πάντα µε χρήση αντλίας, είτε διακεκοµµένη. Πάντως σε ασθενείς όπως οι σηπτικοί 

και οι σοβαρά τραυµατισµένοι οι οποίοι παρουσιάζουν σχετικά µειωµένη γαστρική 

κινητικότητα, προτείνεται η συνεχής στάγδην έγχυση µε αντλία. (Σκρουµπής Γ., 

2010)  

Σε αποτυχία της τυφλής µεθόδου συνιστάται η τοποθέτηση του 

ρινογαστρικού/εντερικού σωλήνα ακτινοσκοπικά ή γαστροσκοπικά, για αυτό τον 

λόγο κατά την τοποθέτηση κυρίως των ρινοεντερικών σωλήνων απαιτείται η 

συνεργασία µε το ακτινολογικό ή το ενδοσκοπικό τµήµα. Σε κάθε περίπτωση, µε 

δεδοµένη την πιθανότητα κακής τοποθέτησης του σωλήνα στον πεπτικό σωλήνα ή 

και δυνητικά επικίνδυνης στο τραχειοβρογχικό δέντρο, η ακτινολογική επιβεβαίωση 

της θέσης του σωλήνα θεωρείται επιβεβληµένη. Εντέλει, η ρινογαστρική/εντερική 

προσπέλαση για χορήγηση διατροφικών σκευασµάτων είναι απλή, αλλά ελλοχεύει ο 

κίνδυνος επιπλοκών όπως νέκρωση του ρινικού διαφράγµατος, ρινοφαρυγγικά έλκη, 

παραρινοκολπίτιδες, ωτίτιδες καθώς και παράλυση των φωνητικών χορδών. Ακόµη, 

σε σχέση µε τους βαρέως πάσχοντες - πάντα – η παρουσία τραχειοσωλήνα ή 

τραχειοστοµίας φαίνεται να διευκολύνει την αναγωγή και συνεπώς την εισρόφηση σε 

ασθενείς που φέρουν καθετήρα σίτισης. Αναλυτικότερα, οι κύριες επιπλοκές των 

καθετήρων τεχνητής διατροφής αναφέρονται στον πίνακα 6. που ακολουθεί. (Morais 

A.A., et al., 2011)  

Πίνακας 6. 

Βασικές Επιπλοκές Καθετήρα Σίτισης 

 Εισρόφηση, δυσφαγία, διαταραχές στην κατάποση. 

 Γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση (ΓΟΠ). 

 Αναπνευστική δυσχέρεια, ταχύπνοια. 
 ∆ιάρροια και κατά συνέπεια δυσαπορρόφηση θρεπτικών συστατικών και  
αφυδάτωση. 

 Εξελκώσεις βλεννογόνου στοµατοφάρυγγα. 

 Νεκρωτικές βλάβες τοιχώµατος των ρινικών χοανών. 

 Οξεία ρινίτιδα, φαρυγγίτιδα, ωτίτιδα, εγκεφαλίτιδα. 
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 Βράγχος φωνής, λαρυγγική στένωση. 

 Ανεπάρκεια του κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα. 

 Εξελκώσεις οισοφάγου, οισοφαγίτιδα, καλοήθεις στενώσεις. 

 Τραχειοοισοφαγικά/οισοφαγοδερµατικά συρίγγια. 

 Απόφραξη του εντερικού αυλού. 

 Εγκολεασµός. 

 ∆ιάτρηση δωδεκαδακτύλου, νήστιδας. 

 Κακή τοποθέτηση (ενδοκρανιακά, τραχειοβρογχικό δέντρο). 
 Μετατόπιση του σωλήνα διατροφής εντός του πεπτικού σωλήνα. 

Data from: (Morais A.A., et al., 2011) 

                                                             

Για βραχυχρόνια χορήγηση εντερικής διατροφής, 3 µέχρι 4 εβδοµάδες, 

χρησιµοποιούνται οι σωλήνες εντερικής σίτισης. Για περιστατικά που η εντερική 

τεχνητή διατροφή προβλέπεται να συνεχισθεί για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα ή 

υπάρχει απόφραξη της ανώτερης γαστρεντερικής οδού, επιλέγεται η δηµιουργία 

στοµίας.  Σε αυτές τις περιπτώσεις απαιτείται η δηµιουργία στοµίας σε διάφορα 

σηµεία του γαστρεντερικού συστήµατος, όπως ο τραχηλικός οισοφάγος, ο στόµαχος 

και η νήστιδα. (Γεωργιάδης Χ., 2007)  

Η στοµία µπορεί να πραγµατοποιηθεί χειρουργικά, διαδερµικά ενδοσκοπικά ή 

διαδερµικά ακτινολογικά. Οι ενδείξεις εντερικής διατροφής µέσω στοµίας 

περιλαµβάνουν αδυναµία κατάποσης από µη ανατάξιµες βλάβες του κεντρικού 

νευρικού συστήµατος, νοσήµατα του κολλαγόνου, βαριά µυασθένεια, αποφράξεις του 

ανώτερου γαστρεντερικού από στοµατοφαρυγγικά νεοπλάσµατα, οισοφαγικές 

στενώσεις, νεοπλάσµατα οισοφάγου, στοµάχου και δωδεκαδάκτυλου. Επίσης σε 

µερικές Μονάδες Εντατικής Θεραπείας, σε ασθενείς µε σοβαρές κρανιοεγκεφαλικές 

κακώσεις που προβλέπεται να παραµείνουν διασωληνωµένοι για µεγάλο χρονικό 

διάστηµα, εκτελείται ενδοσκοπική γαστροστοµία για καλύτερη υγιεινή της 

στοµατικής κοιλότητας. (Sharifi M.N., et al., 2011) 

Συνεπώς, σε µακροχρόνια ανάγκη παρουσίας σωλήνα σίτισης (>30 ηµέρες) 

συνιστάται η δηµιουργία τραχηλικής οισοφαγοστοµίας, γαστροστοµίας ή 

νηστιδοστοµίας. Η τραχηλική οισοφαγοστοµία εκτελείται διαδερµικά ή χειρουργικά, 

ως συµπληρωµατική µέθοδος εντερικής σίτισης στην εγχειρητική των όγκων του 

προσώπου και του τραχήλου, καθώς και σε σοβαρούς τραυµατισµούς του σπλαχνικού 
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κρανίου. Παρόλα αυτά, τελευταίως χρησιµοποιείται όλο και λιγότερο λόγω του 

αυξηµένου κινδύνου εισρόφησης που παρουσίασαν πολλοί ασθενείς οι οποίοι 

υποβλήθηκαν στην συγκεκριµένη επέµβαση. (Σκρουµπής Γ., 2010)  

Η γαστροστοµία αποτελεί την πλέον χρησιµοποιούµενη στοµία για χορήγηση 

τεχνητής διατροφικής υποστήριξης και µπορεί να δηµιουργηθεί χειρουργικά (ανοικτά 

ή λαπαροσκοπικά), ακτινοσκοπικά ή ενδοσκοπικά. Η ακτινοσκοπική τοποθέτηση 

φαίνεται να υπερέχει έναντι των υπολοίπων τεχνικών αν και η πλέον 

χρησιµοποιούµενη είναι η γαστροστοµία κατά Stamm (χειρουργικά). (Καλφαρέντζος 

Φ., 2005) 

Η νηστιδοστοµία προτιµάται σε καταστάσεις όπου ο ασθενής εµφανίζει 

εισρόφηση, γάστρο - οισοφαγική παλινδρόµηση (ΓΟΠ), γαστροπάρεση ή γαστρική 

απόφραξη. Μπορεί να τοποθετηθεί είτε χειρουργικά (ανοικτά ή λαπαροσκοπικά), είτε 

ενδοσκοπικά, είτε - λιγότερο συχνά βέβαια - µε την νεότερη τεχνική της 

νηστιδοστοµίας της βελόνας. Πάντως, κατά πόσο η νηστιδοστοµία προφυλάσσει από 

εισρόφηση σε σχέση µε τη γαστροστοµία δεν έχει αποδειχτεί µε σαφήνεια µέσα από 

τις υπάρχουσες µελέτες, καθώς αυτές παρουσιάζουν αρκετές αδυναµίες. Η µέτρηση 

του γαστρικού υπολείµµατος φαίνεται να αποτελεί ένα καλό µέτρο εκτίµησης της 

λειτουργικότητας του στοµάχου σε ασθενείς µε γαστροστοµία. (Kreymann K.G., et 

al., 2007)  

Αν και από πολλές µελέτες έχει αποδειχτεί ότι οι στοµίες σίτισης είναι 

ασφαλείς, εντούτοις οι επιπλοκές τους δεν πρέπει να παραβλέπονται ή να 

υποτιµούνται. (Πίνακας 7.) (Morais A.A., et al., 2011)   

 

Πίνακας 7. 

Βασικές Επιπλοκές από Στοµίες 

 Εισρόφηση. 

 Αιµορραγία. 

 ∆ιαφυγή εντερικού περιεχοµένου (περιτονίτιδα). 

 Πρόπτωση γαστρικού βλεννογόνου. 

 Εσωτερική κήλη. 

 Αυτοπεψία δέρµατος – ∆ιαπύηση τραύµατος. 

 Εντεροδερµατικά συρίγγια. 
Data from: (Morais A.A., et al., 2011)   
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2.6.3.5 Η Εντερική ∆ιατροφή στην Κλινική Πράξη 
Οι ασθενείς στις µονάδες εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) (πολυτραυµατίες, 

εγκαυµατίες,  σηπτικοί, χειρουργηµένοι, ανοσοκατεσταλµένοι κ.λ.π.) σε σχέση µε 

τους ασθενείς άλλων νοσολογικών οντοτήτων ως προς τη διατροφική υποστήριξη 

παρουσιάζουν κάποια κοινά στοιχεία αλλά και αρκετές διαφορές. Στις διάφορες 

µελέτες αποτελούν συνήθως µια ανοµοιογενή οµάδα ασθενών ως προς τη βασική 

νόσο µε κοινό χαρακτηριστικό τον όρο βαρέως πάσχων, που µεταφράζεται σε 

εντονότερη συστηµατική φλεγµονώδη αντίδραση, αυξηµένο µεταβολισµό και 

ανεπάρκεια οργάνων. Αυτά τα χαρακτηριστικά δηµιουργούν µεθοδολογικά 

προβλήµατα στο σχεδιασµό, την υλοποίηση και την εξαγωγή συµπερασµάτων από τις 

διάφορες µελέτες. (Liolios A., 2010)  

Η ανοµοιογένεια πάντως των µέχρι σήµερα µελετών σε πολλές παραµέτρους 

καθιστά την εξαγωγή συµπερασµάτων, έργο δυσχερές. Λαµβάνοντας όµως υπόψη 

αυτές τις δυσκολίες και προχωρώντας σε αποκωδικοποίηση των τυχαιοποιηµένων 

κυρίως µελετών και των µεταναλύσεων τους, αρκετά χρήσιµα συµπεράσµατα 

µπορούν να εξαχθούν. Με δεδοµένα τα ως άνω και παρά τις ιδιαιτερότητές τους, οι 

ασθενείς των ΜΕΘ δεν ξεφεύγουν της βασικής αρχής, που θέλει την εντερική οδό 

σίτισης σαν την προτιµητέα στις καταστάσεις που ο γαστρεντερικός σωλήνας µπορεί 

να χρησιµοποιηθεί. (Stapleton D.R., et al., 2008)   

Το έντονο καταβολικό προφίλ των ασθενών στις µονάδες εντατικής θεραπείας 

καθιστά το ενδεχόµενο υποσιτισµού ένα πολύ ορατό σενάριο. Η ανάπτυξή του δε, 

είναι ταχύτερη σε σχέση µε ασθενείς εκτός ΜΕΘ. Ενώ, η αρνητική επίδρασή του στη 

νοσηρότητα και τη θνητότητα έχει δειχθεί µέσα από σειρά µελετών. Το σενάριο αυτό 

καθιστά την έγκαιρη εφαρµογή διατροφικής υποστήριξης ανάγκη επιτακτική. Αν και 

ο ακριβής χρόνος έναρξης της διατροφικής υποστήριξης δεν υπήρξε αντικείµενο 

πολλών µελετών, η µέχρι τώρα γνώση στο θέµα απαιτεί την έναρξη διατροφικής υπο-

στήριξης µέσα στο πρώτο 3ήµερο από την εισαγωγή του ασθενούς στη ΜΕΘ σε 

βαθµό που η διεξαγωγή µελετών µε έναρξη διατροφικής υποστήριξης πέραν του 

3ηµέρου θεωρείται εκτός ηθικής. (Sharifi M.N., et al., 2011) Κατά πόσο η πρώιµη 

έναρξη εντερικής διατροφικής υποστήριξης, (<24-48 ώρες από την εισαγωγή στη 

ΜΕΘ) ωφελεί περισσότερο τους βαρέως πάσχοντες ασθενείς αποτελεί αντικείµενο 

έντονης διχογνωµίας. Κατά τους Mazaki T., et al. (2008), οι οποίοι ανασκοπώντας τη 

βιβλιογραφία κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι τα τεκµήρια είναι ικανά ώστε να 
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προταθεί η εντερική σίτιση σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς αλλά όχι σε όλους τους 

ασθενείς των ΜΕΘ. Στον αντίποδα οι Weijs P.J., et al. (2011) σε προοπτική µελέτη 

κοορτής συµπεραίνουν, ότι η εντερική σίτιση δεν ασκεί ιδιαίτερη θετική επίδραση 

στους ασθενείς ενώ µπορεί να ευθύνεται και για περισσότερες σηπτικές επιπλοκές. Οι 

περισσότεροι ερευνητές πάντως, συστήνουν τη εντερική σίτιση σε σταθερούς 

αιµοδυναµικά ασθενείς. (Liolios A., 2010)  

Όσον αφορά την διάρκεια κατά την οποία χορηγείται η εντερική σίτιση, 

εξαρτάται από τις ανάγκες και την ανοχή του κάθε ασθενούς, καθώς και από τις 

πρακτικές που εφαρµόζονται σε κάθε νοσοκοµείο. Εάν ο ασθενής απαιτεί πλήρη 

διατροφική υποστήριξη, συνήθως χορηγείται διατροφή σε χρονικό διάστηµα 20 ωρών 

µε µια 4ωρη περίοδο ανάπαυσης προκειµένου να επιτραπεί η επαναφορά της 

γαστρικής οξύτητας σε φυσιολογικά επίπεδα. Σε σχέση όµως, µε την ποσότητα της 

εντερικής σίτισης που πρέπει να χορηγηθεί στους ασθενείς στη ΜΕΘ οι περισσότεροι 

ερευνητές συµφωνούν ότι στην αρχική, οξεία φάση της νόσου η ενεργειακή 

χορήγηση δεν πρέπει να ξεπερνά τα 20-25 kcal/kg ΣΒ/µέρα γιατί µπορεί να 

συσχετίζεται µε χειρότερη έκβαση. Στη µετέπειτα αναβολική φάση όµως, ο στόχος 

πρέπει να είναι η χορήγηση 25-39 kcal/kg ΣΒ/µέρα. (Kreymann K.G., et al., 2007) 

 

2.6.3.6 Χρήση Σκευασµάτων Εντερικής ∆ιατροφής 
Εφόσον επιλέξουµε την οδό σίτισης, πρέπει να σχεδιάσουµε το θρεπτικό 

σχήµα, δηλαδή, να επιλέξουµε το κατάλληλο διάλυµα ή συνδυασµό διαλυµάτων που 

θα καλύψει τις υπολογισθείσες ανάγκες του ασθενή σε µορφή και σε όγκο και θα 

γίνεται καλά ανεκτό. Στην περίπτωση εντερικής τεχνητής διατροφής, χορηγούνται 

έτοιµα διαλύµατα του εµπορίου. Η επιλογή ενός διαλύµατος εντερικής σίτισης 

εξαρτάται από τις διατροφικές ανάγκες του κάθε ασθενούς, λαµβάνοντας υπόψη τις 

ανάγκες του σε µικρό και µακρό – θρεπτικά συστατικά, υγρά και ενέργεια, καθώς και 

το επίπεδο της νεφρικής λειτουργίας και της ικανότητας απορρόφησης. Ακόµα, 

χρειάζεται καλή κλινική κρίση, για την αναγκαιότητα κάποιου ειδικού διαλύµατος. 

(Mead N., 2010) 

Επίσης, πρέπει να δίδεται µεγάλη προσοχή στην οσµωτικότητα του διαλύµατος. 

Η χορήγηση ενός διαλύµατος υψηλής οσµωτικότητας απευθείας στον εντερικό αυλό 

οδηγεί σε αυξηµένη έκκριση υγρών από το έντερο προκειµένου να ελαττωθεί η 

υψηλή οσµωτικότητα του διαλύµατος. Το γεγονός αυτό µπορεί να οδηγήσει σε 
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διάρροια και ζάλη, καθώς και σε άλλα συµπτώµατα που συνοδεύουν το σύνδροµο 

dumping. (Taylor S.N., et al., 2010) 

Εντέλει αξίζει να σηµειωθεί, ότι υπάρχουν δύο κατηγορίες ειδικών διαλυµάτων 

για ασθενείς µε σηµαντικού βαθµού συστηµατική φλεγµονώδη απάντηση – σήψη ή 

τραύµα: 1) ∆ιαλύµατα µε υψηλή περιεκτικότητα σε διακλαδισµένης αλύσου αµινοξέα 

(∆ΑΑΟ), 2) ∆ιαλύµατα µε ανοσορυθµιστική/ διεγερτική δράση. Τα διαλύµατα µε 

υψηλή περιεκτικότητα σε ∆ΑΑΟ που προορίζονται για χρήση σε υπερκαταβολικές 

καταστάσεις, όπως το σοβαρό τραύµα και η σήψη. Βασίζονται στην κλινικά 

αποδεδειγµένη µείωση των κυκλοφορούντων ∆ΑΑΟ, λόγω αυξηµένης κατανάλωσης 

τους από το σκελετικό µυ ως πηγή ενέργειας και στο σκεπτικό ότι η χορήγηση 

επιπλέον ∆ΑΑΟ, οδηγεί στην οµαλοποίηση του επιπέδου τους στο αίµα, µε 

επακόλουθή µείωση της µυικής  πρωτεόλυσης και βελτίωση της πρωτεϊνοσύνθεσης. 

(Καλφαρέντζος Φ., 2005)  

Παρόλα αυτά, η γενική τους χρήση σε τέτοιες υπερκαταβολικές καταστάσεις δε 

δικαιολογείται από τα µέχρι σήµερα κλινικά δεδοµένα, λαµβάνοντας υπόψη και το 

υψηλό τους κόστος. Επίσης, η χρήση τους µπορεί να έχει θέση τις πρώτες επτά 

ηµέρες µετά από τραυµατική προσβολή πολλών συστηµάτων και σε ασθενείς µε 

σταθερή κλινική εικόνα, οι οποίοι γίνονται σηπτικοί και µεταγενέστερα δεν µπορούν 

να διατηρήσουν θετικό το ισοζύγιο του αζώτου παρά τη χορήγηση επαρκών ποσών 

θερµίδων και πρωτεϊνών. Εντέλει, δεν δικαιολογείται η χρήση τους σε γενικές 

καταστάσεις µε συστηµατική φλεγµονώδη απάντηση, όπως και σε εγκαύµατα.  

(Weimann A., et al., 2011)  

Όσον αφορά, τα διαλύµατα µε ανοσορυθµιστική/ διεγερτική δράση 

αναφέρονται αναλυτικά στο κεφάλαιο 3, το οποίο σχετίζεται µε την ανοσοδιατροφή 

και τις κλινικές εφαρµογές της. 
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2.6.4 Παρεντερική Σίτιση, Τραύµα & Συνθήκες Σήψης 

 

2.6.4.1 Γενικά - Ορισµός 
Η Παρεντερική ∆ιατροφή, χορηγείται µέσω ενός κεντρικού φλεβικού καθετήρα 

ή περιφερικής φλέβας και ενδείκνυται όταν το λεπτό έντερο δεν είναι προσπελάσιµο, 

παρουσιάζει δυσλειτουργία ή απόφραξη και η κατάσταση αυτή αναµένεται να 

διαρκέσει το λιγότερο 7 ηµέρες. (Σκουρολιάκου M., 2004) 

Η πρώτη απόπειρα παρεντερικής σίτισης, έγινε το 1656 από τον Wren ο οποίος 

χορήγησε αλκοόλη πειραµατικά σε σκύλους. Η πρώτη παρεντερική χορήγηση 

θρεπτικού διαλύµατος σε άρρωστο έγινε µόλις το 1911 από τον Kausch µε διάλυµα 

γλυκόζης, και ακολούθησε η χορήγηση αµινοξέων το 1939 από τον Elman. Τα 

προβλήµατα στην εφαρµογή της παρεντερικής διατροφής την εποχή εκείνη ήταν 

κυρίως δύο: ο µεγάλος όγκος των διαλυµάτων, που οδηγούσε συχνά σε πνευµονικό 

οίδηµα, και οι θροµβώσεις που προκαλούσε η περιφερική χορήγηση γλυκόζης 15%. 

Η ευρεία διάδοση της παρεντερικής διατροφής έγινε κατά τη δεκαετία του 1960, όταν 

τα προβλήµατα αυτά παραµερίσθηκαν αφ' ενός µεν µε την παρασκευή του πρώτου 

διαλύµατος λίπους, που έγινε το 1961 από τη σουηδική εταιρεία Kabi, αφ' ετέρου δε, 

µε τον καθετηριασµό και τη χρήση κεντρικών φλεβών.  

Για πολλά χρόνια, η παρεντερική διατροφή ήταν συνώνυµη της τεχνητής 

διατροφής και αποτελούσε την κύρια επιλογή ανεξάρτητα αν λειτουργούσε ή όχι το 

γαστρεντερικό σύστηµα του αρρώστου. (Vinnars E., et al., 2006) 

 

2.6.4.2 Αρχές Εφαρµογής Παρεντερικής Σίτισης 
Σύµφωνα µε τις ειδικές οδηγίες για την εφαρµογή παρεντερικής διατροφής που 

έχουν εκδοθεί από το A.S.P.E.N. (American Society for Parenteral end Enteral 

Nutrition), οι ασθενείς που είναι υποψήφιοι για παρεντερική διατροφή, δεν είναι σε 

θέση να προσλάβουν τροφή ώστε να διατηρήσουν τα διατροφικά τους αποθέµατα και 

πρόκειται να αναπτύξουν άµεσα ή βρίσκονται ήδη σε υποσιτισµό. Επιπλέον, 

υπάρχουν δύο βασικές αρχές που πρέπει να τηρούνται αυστηρά για να παρέχουν τη 

µεγαλύτερη άνεση και ασφάλεια στην εφαρµογή της παρεντερικής διατροφής: α) η 

σωστή προετοιµασία του ασθενή και β) ο  σωστός χρόνος τοποθέτησης της.  

Εν κατακλείδι, σήµερα που η εντερική διατροφή έχει πάρει τη θέση που της 

αρµόζει, η εφαρµογή της παρεντερικής διατροφής περιορίζεται στις περιπτώσεις 
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εκείνες που η χρησιµοποίηση του γαστρεντερικού αυλού είναι αδύνατη ή 

αντενδείκνυται. (The A.S.P.E.N. Parenteral Nutrition Handbook, 2009) 

 

 

2.6.4.3 Πλεονεκτήµατα – Μειονεκτήµατα Παρεντερικής Σίτισης 
Η παρεντερική χορήγηση θρεπτικών συστατικών, έχει διαφορετικές 

φυσιολογικές επιδράσεις έναντι της παρόµοιας εντερικής χορήγησης. Η παρεντερική 

είναι λιγότερο ανεκτή και περισσότερο ακριβή έναντι της εντερικής και πρέπει να 

αποφεύγεται σε ασθενείς µε καλή λειτουργικότητα του γαστρεντερικού σωλήνα. 

Επίσης η εντερική σίτιση φαίνεται να παίζει ένα προστατευτικό ρόλο έναντι των 

λοιµώξεων κυρίως λόγω της αξιοποίησης και διατήρησης της λειτουργικότητας του 

εντερικού σωλήνα αναστέλλοντας έτσι την βακτηριακή αλλόθεση (bacterial 

translocation).  

Υπάρχουν όµως µερικά πλεονεκτήµατα της παρεντερικής διατροφής (Π∆), σε 

συγκεκριµένες οµάδες νοσοκοµειακών ασθενών όπως: α) η βιοδιαθεσιµότητα των 

θρεπτικών συστατικών είναι περισσότερο αξιόπιστη,  β) πολλές ωφέλιµες επιδράσεις 

από τη χορήγησή τους µπορεί να αποκτηθούν σε πολύ µικρό χρονικό διάστηµα, γ) 

δεν απαιτεί ένα λειτουργικό γαστρεντερικό σωλήνα, δ) δεν χρειάζεται πρόσβαση στο 

έντερο, ε) δεν εξαρτάται από το αίσθηµα κορεσµού, το µετεωρισµό της κοιλίας, τη 

ναυτία ή τον έµετο, διάρροιες, συρίγγια, ισχαιµία του εντέρου και γαστρεντερική 

αιµορραγία, στ) δεν επιπλέκεται µε εισρόφηση. Στο παρελθόν, ασθενείς µε καλή 

θρέψη σπάνια επωφελούνταν από την πρώιµη χορήγηση παρεντερικής διατροφής. Τα 

ευεργετικά αποτελέσµατά της όµως φαίνονται καθαρά σε ειδικές οµάδες ασθενών µε 

κακή θρέψη και αδυναµία λήψης εντερικής διατροφής, σαν αποτέλεσµα ανεπάρκειας 

του γαστρεντερικού συστήµατος. (Κόλιας Σ., 2007) 

 

 

2.6.4.4 Ενδείξεις – Αντενδείξεις Παρεντερικής ∆ιατροφής 
Η παρεντερική χορήγηση, είναι αναγκαία σε καταστάσεις που το γαστρεντερικό 

σύστηµα πρέπει να τεθεί σε ανάπαυση ή όταν πρόκειται για θρεπτική υποστήριξη 

σοβαρά υποθρεπτικών αρρώστων, όπως είναι π.χ. οι πολυτραυµατίες. Πιο αναλυτικά, 

καταστάσεις που χρήζουν παρεντερικής θρεπτικής υποστήριξης αποτελούν οι 

παρακάτω: 
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• Σοβαρή απόφραξη του γαστρεντερικού συστήµατος. 

• Χειρουργικές ανωµαλίες του πεπτικού συστήµατος. 

• ∆ιάρροια και έµετοι αγνώστου αιτιολογίας. 

• Ακτινική εντερίτιδα. 

• Φλεγµονή του εντέρου από χηµειοθεραπεία. 

• Σύνδροµο βραχέος εντέρου (σε αρχικά στάδια ή επί εκτεταµένης φλεγµονής). 

• Μεταµόσχευση µυελού των οστών. 

• Οξεία παγκρεατίτιδα σοβαρής µορφής. 

• Υποθρεψία σοβαρής µορφής, σε περιπτώσεις που απαιτείται χειρουργική ή 

εντατική φαρµακευτική παρέµβαση. 

• Υπερµεταβολικές ή µετεγχειρητικές καταστάσεις, όπου ο πεπτικός σωλήνας 

αναµένεται να είναι ακατάλληλος για χρονικό διάστηµα µεγαλύτερο των δύο 

εβδοµάδων. 

• Χαµηλού βάρους νεογνά µε νεκρωτική εντεροκολίτιδα ή σύνδροµο 

αναπνευστικής δυσχέρειας. 

• Βαριάς µορφής ναυτία και έµετοι, που σχετίζονται µε την εγκυµοσύνη, 

διάρκειας µεγαλύτερης των δεκατεσσάρων ηµερών. 

• Σύνδροµο Επίκτητης Ανοσολογικής Ανεπάρκειας (AIDS). 

Επίσης, µπορεί να χρησιµοποιηθεί κατά τη µετάβαση από την παρεντερική διατροφή 

στην δια του στόµατος σίτιση, και για βραχυπρόθεσµη θρεπτική ενίσχυση έντονα 

υποθρεπτικών αρρώστων συνήθως προ εγχειρητικά. (Ziegler T.R., 2009) 

Με την πρόοδο που έχει παρατηρηθεί τα τελευταία χρόνια, τόσο στον τοµέα της 

τεχνολογίας, όσο και στον τοµέα των χειρουργικών τεχνικών, οι αντενδείξεις της Π∆ 

όπως αναφέρονται στις διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες έχουν ως εξής: 

• Σε ασθενείς µε λειτουργικό γαστρεντερικό σωλήνα, ικανό για επαρκή 

απορρόφηση θρεπτικών συστατικών. 

• Όταν η χορήγηση Π∆ προβλέπεται να διαρκέσει λιγότερο από 5 ηµέρες. 

• Σε ασθενείς που δεν επιθυµούν τη Π∆ και η επιθυµία τους βρίσκει σύµφωνους 

τη διοίκηση του νοσοκοµείου και τον υπάρχοντα νόµο. 

• Σε περιπτώσεις όπου η χρήση της Π∆ δεν βελτιώνει την πρόγνωση της νόσου. 

• Σε περιπτώσεις όπου οι κίνδυνοι από την εφαρµογή της Π∆ υπερβαίνουν κατά 

πολύ τα αναµενόµενα οφέλη. 
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• Σε ασθενείς µε αιµοδυναµική αστάθεια, όπως σε υπογκαιµία, καρδιογενές ή 

σηπτικό shock, ασθενείς µε σοβαρό πνευµονικό οίδηµα ή υπερφόρτωση 

υγρών και ανουρία χωρίς αιµοδιάλυση, ή έντονες µεταβολικές, ή 

ηλεκτρολυτικές διαταραχές. 

• Σε ασθενείς µε ήπιο προεγχειρητικό υποσιτισµό. (Σκουρολιάκου Μ., 2007) 

 

 

2.6.4.5 Μέθοδοι Πρόσβασης, Χορήγησης & Επιπλοκές Παρεντερικής 

Σίτισης 
Από αρχή της εισαγωγής της ενδοφλέβιας σίτισης στην κλινική πράξη, στα τέλη 

της δεκαετίας του 1960, αυτή έγινε ζωτικό εργαλείο στη «φαρέτρα» της σύγχρονης 

ιατρικής σε κάθε ηλικία. Ασθενείς οι οποίοι είναι υποψήφιοι για Π∆, δεν είναι σε 

θέση να προσλάβουν τροφή, ώστε να διατηρήσουν τα διατροφικά τους αποθέµατα και 

η κάλυψη των αναγκών τους επιτυγχάνεται µε χορήγηση ενδοφλεβίων διαλυµάτων. 

Τα απλά ενδοφλέβια διαλύµατα παρέχουν στους ασθενείς νερό, δεξτρόζη και 

ηλεκτρολύτες για την διατήρηση της ηλεκτρολυτικής και οξεοβασικής ισορροπίας. 

Για την κάλυψη των συνολικών θρεπτικών αναγκών, είναι αναγκαία η χορήγηση 

διαλυµάτων υψηλών συγκεντρώσεων. (Vinnars E., et al., 2006) 

Η χορήγηση όµως, πυκνών διαλυµάτων δεξτρόζης και αµινοξέων των οποίων η 

ωσµωτικότητα ξεπερνά τα 900mΟsm/L από περιφερικές φλέβες έχει ως αποτέλεσµα 

την καταστροφή τους, γιατί ερεθίζονται και τελικά σπάνε. Αντίθετα, αν για την πλήρη 

κάλυψη των αναγκών του ασθενούς χορηγηθούν διαλύµατα χαµηλής ωσµωτικότητας, 

είναι απαραίτητη η χορήγηση µεγάλου όγκου διαλύµατος τον οποίο ο οργανισµός δεν 

µπορεί να διαχειριστεί. Ανάλογα µε την θέση εισαγωγής του καθετήρα, έχουν 

αναπτυχθεί δύο µορφές χορήγησης παρεντερικής διατροφής: από περιφερική φλέβα 

και από κεντρική φλέβα. (Zaloga P.G., 2006) 

 

 Περιφερική Παρεντερική ∆ιατροφή (ΠΠ∆) 

Η ΠΠ∆ χορηγείται µόνο σε ασθενείς που χρειάζονται βραχυπρόθεσµη θεραπεία 

(<5 ηµέρες) και µπορούν να καλύψουν πολλές, αλλά όχι όλες τις διαιτητικές τους 

ανάγκες µέσω του εντέρου. Στην ΠΠ∆ ο καθετήρας χορήγησης τοποθετείται σε 

περιφερική φλέβα κυρίως στην καµπτική επιφάνεια των άνω άκρων. Οι περιφερικές 

φλέβες δεν είναι κατάλληλες για την χορήγηση διαλυµάτων υψηλής ωσµωτικότητας 
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γιατί ερεθίζονται και τελικά σπάνε. Ένα χαρακτηριστικό περιστατικό της 

χρησιµότητας της ΠΠ∆ είναι όταν χορηγείται ολική παρεντερική διατροφή και 

παρουσιάζεται σήψη από τον κεντρικό καθετήρα. Μέχρι  να ελεγχθεί θεραπευτικά το 

σηπτικό επεισόδιο, και ενώ υπάρχει ανάγκη να συνεχιστεί η θρεπτική υποστήριξη του 

ασθενή παρέχεται ΠΠ∆. (Gura K.M., 2009) 

 

 Κεντρική ή Ολική Παρεντερική ∆ιατροφή (ΚΠ∆ ή ΟΠ∆) 

Στην κεντρική παρεντερική διατροφή, ο καθετήρας χορήγησης τοποθετείται σε 

µεγάλης διαµέτρου κεντρική φλέβα (υποκλείδιος, σφαγίτιδα, µηριαία φλέβα) και το 

άκρο του βρίσκεται στην άνω ή την κάτω κοίλη φλέβα (ανάγκη παρεντερικής 

διατροφής για µεγάλη περίοδο >10 ηµέρες). Η µεγάλη ροή του αίµατος στις 

κεντρικές φλέβες αποµακρύνει γρήγορα τα θρεπτικά συστατικά, µε αποτέλεσµα την 

άµεση µείωση των συγκεντρώσεών τους και την αποφυγή του ερεθισµού των 

αγγείων. Μέσω αυτής της µορφής παρεντερικής διατροφής, µπορούν να καλυφθούν 

όλες οι ανάγκες του ασθενούς σε υγρά, ενέργεια και αµινοξέα και αποτελεί την 

µέθοδο εκλογής για την χορήγηση υπέρτονων διαλυµάτων. Παράλληλα, µια κεντρική 

φλεβική γραµµή επιτρέπει την παρακολούθηση του ασθενούς αλλά και την εκτέλεση 

θεραπευτικών παρεµβάσεων. Παρόλα αυτά όµως, υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος 

επιπλοκών από την τοποθέτηση καθετήρων σε κεντρική φλέβα, επιπλοκές οι οποίες 

αναφέρονται ενδελεχώς παρακάτω. (The A.S.P.E.N. Parenteral Nutrition Handbook, 

2009) 

Σε ότι αφορά τις µεθόδους, που χρησιµοποιούνται για να χορηγηθεί η Π∆ µέσω 

των ανάλογων καθετήρων στον οργανισµό αυτές διακρίνονται σε δύο κατηγορίες: α) 

συνεχής καθ' όλο το 24h µε σταθερή ροή µέσω αντλίας, ο καθετήρας µπορεί να 

παραµείνει στη θέση για τουλάχιστον 7 ηµέρες β) κυκλική ροή όπου χρησιµοποιείται 

µια καλής παροχής περιφερική φλέβα, στην οποία χορηγείται αποκλειστικά η 

παρεντερική διατροφή µέσω ενός καθετήρα µε διάρκεια 10 - 16 ωρών κυρίως τη 

νύκτα, στη συνέχεια ο καθετήρας αφαιρείται. Το πλεονέκτηµα της µεθόδου αυτής, 

είναι ότι στα µεσοδιαστήµατα της διακοπής, τα χαµηλά επίπεδα ινσουλίνης ευνοούν 

τη λιπόλυση και συνεπώς την κινητοποίηση του ενδογενούς λίπους. Απαιτείται 

µεγάλη προσοχή στα επίπεδα γλυκόζης αίµατος. Η κυκλική χορήγηση, συνήθως 

αντικαθιστά τη συνεχή, εφόσον ο άρρωστος έχει σταθεροποιηθεί και έχει επιτευχθεί 

ισοζύγιο υγρών και ηλεκτρολυτών. (Σκουρολιάκου Μ., 2007) 
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∆εδοµένων των κινδύνων και των επιπλοκών που σχετίζονται µε την εφαρµογή 

της Π∆, καθώς και του γεγονότος ότι οι ασθενείς στους οποίους εφαρµόζεται είναι 

συχνά σε κρίσιµη κατάσταση και ανοσοκαταστολή, η χορήγηση της Π∆ θα πρέπει να 

παρακολουθείται προσεκτικά. Οι επιπλοκές που σχετίζονται µε τη παρεντερική 

σίτιση διακρίνονται σε: α) σχετιζόµενες άµεσα µε τον καθετήρα µέσω του οποίου 

χορηγείται η Π∆ (µηχανικές), β) σε µεταβολικές, γ) σε σχετιζόµενες µε το 

γαστρεντερικό σύστηµα (γαστρεντερικές) και δ)  σε λοιµογόνες. (Καλφαρέντζος Φ., 

2005) 

Αναλυτικότερα, οι κυριότερες επιπλοκές οι οποίες υπάρχει πιθανότητα να 

εµφανιστούν κατά τον καθετηριασµό (µηχανικές επιπλοκές) έχουν ως εξής: 

διαταραχές του καρδιακού ρυθµού, εµβολή αέρα, θρόµβωση κεντρικής φλέβας, 

πνευµοθώρακας, υδροθώρακας, αιµοθώρακας, τραυµατισµός υποκλειδίου αρτηρίας, 

ρήξη φλεβών, διάτρηση ή/και διαρροή του καθετήρα έγχυσης, απόφραξη του 

συστήµατος έγχυσης, σύνδροµο άνω κοίλης φλέβας κ.α. Επιπλέον, είναι σηµαντικό η 

διατροφή που χορηγείται στους ασθενείς παρεντερικά να µην υπερβαίνει - αλλά να 

καλύπτει επαρκώς - τις ανάγκες τους, δεδοµένου ότι κάτι τέτοιο είναι δυνατόν να 

οδηγήσει σε ποικιλία µεταβολικών προβληµάτων όπως: υπεργλυκαιµία ή 

υπογλυκαιµία, κώµα από υπερβολικό φορτίο γλυκόζης, αφυδάτωση ή υπερφόρτωση 

υγρών, αλλεργικές αντιδράσεις, µεταβολικά νοσήµατα των οστών, διαταραχές σε 

ηλεκτρολύτες, µέταλλα, ιχνοστοιχεία και βιταµίνες, διαταραχές στο µεταβολισµό των 

λιπιδίων, διαταραχές στην οξεοβασική ισορροπία, υπερκαπνία, προνεφρική 

αζωθαιµία, νευροψυχικές διαταραχές αλλά και σύνδροµο επανασίτισης συνήθως κατά 

την υπερβολική ή ταχεία χορήγηση παρεντερικής διατροφής σε υποσιτισµένους 

ασθενείς µε διαταραχές κυρίως στους ηλεκτρολύτες. (Worthington PH et al., 2011) 

Ωστόσο, η σίτιση µέσω καθετήρα παρεντερικά µπορεί να προκαλέσει  - εκτός 

από µεταβολικές διαταραχές - και διαταραχές στο γαστρεντερικό σύστηµα του 

εκάστοτε ασθενούς όπως : µεταβολές στην ηπατική λειτουργία µε αύξηση των 

ηπατικών ενζύµων, χολολιθίαση, χολοκυστίτιδα, γαστροπάρεση, λιπώδες ήπαρ,  

ατροφία και λύση της συνέχειας του εντερικού βλεννογόνου. Οι µεταβολές αυτές, 

προδιαθέτουν στη µετανάστευση των εντερικών παθογόνων µέσω του εντερικού 

βλεννογόνου και στην επακόλουθη σηψαιµία. Επειδή η Π∆ - συνήθως -  συνοδεύεται 

από αδράνεια του εντέρου, µία από τις έµµεσες επιπλοκές της είναι η µετανάστευση 

µικροβίων µε συνέπεια τη σήψη (bacterial translocation). (Κόλιας Σ., 2007) 
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Τέλος, οι λοιµώξεις που συνδέονται µε τον καθετήρα είναι η τρίτη κατά σειρά 

πιο συχνή αιτία λοιµώξεων µέσα σε µια Μ.Ε.Θ. Η πλέον συνήθης λοιµογόνος 

επιπλοκή της παρεντερικής διατροφής, η οποία αποτελεί και µια από τις σοβαρότερες 

επιπλοκές της Π∆ είναι η σήψη που σχετίζεται µε τον καθετήρα σίτισης. Η συχνότητα 

εµφάνισης της επιπλοκής αυτής ποικίλει από 5% έως 26%. Για τους ασθενείς που 

λαµβάνουν παρεντερική διατροφή, ο καθετήρας αποτελεί πιθανή πύλη εισόδου 

µικροοργανισµών από µολύνσεις του δέρµατος. Οι κεντρικοί καθετήρες µπορεί να 

µολυνθούν σε τρεις θέσεις: την είσοδο στο δέρµα, το κεντρικό τµήµα του καθετήρα 

και το στρώµα ινικής που καλύπτει την εξωτερική επιφάνειά του µέσα στη φλέβα. Η 

επιµόλυνση του κεντρικού καθετήρα εξαρτάται από το είδος του καθετήρα, το υλικό 

από το οποίο είναι κατασκευασµένος, το σηµείο παρακέντησης, την τεχνική της 

προσπελάσεως, την κατάσταση του ασθενούς, το πρωτόκολλο προετοιµασίας του 

καθετηριασµού, την ηλικία του ασθενούς, την διάρκεια της παραµονής του καθετήρα, 

την παρουσία συστηµατικής λοίµωξης, την φροντίδα του σηµείου εισόδου και τους 

σωστούς χειρισµούς κατά την εφαρµογή των διαλυµάτων παρεντερικής σίτισης. 

Άλλες λοιµογόνες επιπλοκές της Π∆ είναι: η βακτηριαιµία, η θροµβοφλεβίτιδα, και 

περιφερικές επιπλοκές, όπως ενδοκαρδίτιδα ή περιφερικά αποστήµατα κ.α. Οι 

άσηπτες συνθήκες κατά την τοποθέτηση και τους χειρισµούς του καθετήρα, καθώς 

και η συµµόρφωση µε τα πρωτόκολλα περιποίησης καθετήρων αποτελεί βασικό 

παράγοντα στην ελαχιστοποίηση των λοιµώξεων και συνεπώς των επιπλοκών της 

παρεντερικής σίτισης. (Mahan K. & Escott-Stump S., 2008)  

 

 

2.6.4.6 Η Παρεντερική ∆ιατροφή στην Κλινική Πράξη 
Η παρεντερική διατροφή, αύξησε το ποσοστό επιβίωσης των ασθενών, οι 

οποίοι επί µακρόν ήταν αδύνατον να σιτιστούν φυσιολογικά µέσω του στόµατος ή µε 

καθετήρες εντερικής σίτισης. Από την άλλη πλευρά, µε βάση τα νέα δεδοµένα, η 

πλατιά και ανεξέλεγκτη χρήση της παρεντερικής διατροφής έχει µειωθεί σηµαντικά 

και προτιµάται ως επί το πλείστον η εντερική διατροφή στους ασθενείς της ΜΕΘ. 

Αυτό όµως οδήγησε στο  γεγονός οι ασθενείς να υποσιτίζονται. (Ναθαναήλ Χ., 2010)  

Αν και είναι γενικά αποδεκτό, ότι η στέρηση τροφής οδηγεί µαθηµατικά στο 

θάνατο και ότι η κακή θρέψη συνδυάζεται µε αυξηµένο κίνδυνο επιπλοκών, δεν 

υπάρχουν τεκµηριωµένες µελέτες που δείχνουν ξεκάθαρα ότι η τεχνητή διατροφή 
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(Ε∆ ή Π∆) µείωσε τις επιπλοκές και τη θνητότητα. Όµως, συγκεντρωτικά 

αποτελέσµατα πολλών µελετών, έχουν δείξει στατιστικά σηµαντικά χαµηλότερο 

ποσοστό λοιµώξεων κατά την εντερική σίτιση, συγκρινόµενη µε την Π∆. ∆εν 

καθορίζεται όµως, κατά πόσο ο υπεύθυνος µηχανισµός σήψης οφείλεται στη 

βακτηριακή αλλόθεση (bacterial translocation) κατά την Π∆. Ο αυξηµένος κίνδυνος 

σήψης στην Π∆ εν µέρει, µπορεί να εξηγηθεί από την υπεργλυκαιµία που 

παρατηρείται σ' αυτούς τους ασθενείς και την λοίµωξη λόγω του κεντρικού 

καθετήρα. Γι' αυτούς τους λόγους, η Ε∆ πρέπει να προτιµάται της Π∆, ιδιαιτέρως 

λόγω υψηλού ποσοστού σηπτικών επιπλοκών της δεύτερης. ( Ράπτης ∆., κ.α., 2011) 

Ακόµη, σε σχέση µε τη χορήγηση διατροφής σε περιπτώσεις τραύµατος οι 

περισσότερες µελέτες συγκλίνουν στο ότι η Π∆ συνοδεύεται µε περισσότερες 

σηπτικές επιπλοκές. Ωστόσο, οι ασθενείς που δέχθηκαν Π∆ πήραν µεγαλύτερες 

συγκεντρώσεις γλυκόζης και ενέργειας. Επίσης, είχαν µεγαλύτερες συγκεντρώσεις 

ινσουλίνης στο πλάσµα πράγµα που έµµεσα καταδεικνύει υπερσίτιση. Ένα άλλο 

σηµαντικό στοιχείο, είναι ότι όσοι ασθενείς µε Π∆ είχαν υψηλό σκορ σοβαρότητας 

τραυµατισµού ή υψηλό δείκτη κοιλιακού τραύµατος παρουσίασαν αυξηµένα 

επεισόδια σήψης. Πάντως, ανεξάρτητα από τα αυξηµένα ποσοστά σήψης, ασθενείς 

στους οποίους χορηγήθηκε Π∆, δεν δόθηκαν περισσότερα αντιβιοτικά και δεν 

παρέµειναν περισσότερο στο νοσοκοµείο. (Rhee P., et al., 2007) 

Εντέλει, πρόσφατες µελέτες σε βαριά πάσχοντες ασθενείς έδειξαν ότι η 

παρεντερική διατροφή, σε σχέση µε την πρώιµη εντερική διατροφή έχει τους ίδιους 

κινδύνους, ενώ δεν υπάρχει διαφορά στην ανάπτυξη λοιµώξεων, όπως αναφερόταν σε 

παλαιότερες µελέτες. Η παρεντερική διατροφή, σε σύγκριση µε φυσιολογικά 

διαλύµατα σε ασθενείς µε καλή θρέψη, αύξησε την πιθανότητα λοίµωξης, ενώ σε 

ασθενείς µε κακή θρέψη µείωσε την θνητότητα. Τα πρόσφατα στοιχεία συνηγορούν, 

ότι η σωστή και ορθολογική χρήση της παρεντερικής διατροφής δεν αυξάνει την 

θνητότητα και όταν χορηγείται σε ασθενείς που αδυνατούν να διατραφούν εντερικά, 

µε κακή θρέψη αυξάνει σηµαντικά την επιβίωση. Το γενικότερο συµπέρασµα, είναι 

ότι στους ασθενείς της ΜΕΘ η χορήγηση παρεντερικής διατροφής σε συνδυασµό µε 

εντερική διατροφή είναι άκρως ωφέλιµη και ασφαλής. (Wernerman J., 2011) 
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2.4.6.7 Χρήση Σκευασµάτων Παρεντερικής ∆ιατροφής  
Τα παρεντερικά διαλύµατα, είναι στείρα απαλλαγµένα πυρετογόνων, 

φαρµακευτικά παρασκευάσµατα που περιέχουν ένα ή περισσότερα δραστικά 

συστατικά. Η σύστασή τους µπορεί να διαµορφωθεί έτσι, ώστε να καλύπτει πλήρως 

τις θρεπτικές ανάγκες του κάθε ασθενούς και περιλαµβάνει: διαλύµατα 

υδατανθράκων, αµινοξέων, λιπιδίων, ηλεκτρολύτες. Τα τυπικά διαλύµατα Π∆ 

περιέχουν: 5-10% δεξτρόζη, 3-4% αµινοξέα και 3-5% λίπος. Υπάρχουν αναφορές, για 

σοβαρές βλάβες ή και θάνατο οφειλόµενα στην αστάθεια και την επιµόλυνση των 

παρεντερικών διαλυµάτων. Για αυτό το λόγο, η µέθοδος παρασκευής του σάκου Π∆ 

πρέπει να είναι τέτοια ώστε να εξασφαλίζει τη στειρότητα και την σταθερότητα των 

δραστικών συστατικών, την πλήρη απουσία πυρετογόνων και την εξάλειψη κάθε 

πιθανής µικροβιακής µόλυνσης. Για την επίτευξη των παραπάνω απαιτείται ειδικός 

χώρος σχεδιασµένος βάση προδιαγραφών, ώστε να ελαχιστοποιείται η εισαγωγή, 

ανάπτυξη και η κατακράτηση σωµατιδίων και να εξασφαλίζεται η άσηπτη διαδικασία 

µίξης. (Wanten G., 2006) 

Ορισµένα νοσοκοµεία παρέχουν τη δυνατότητα παρασκευής διαλυµάτων 

παρεντερικής σίτισης. Τα διαλύµατα αυτά, πρέπει να χορηγούνται στους ασθενείς 

µόνο µε την προϋπόθεση της εµπλοκής ενός φαρµακοποιού ο οποίος έχει τη γνώση 

της περίπλοκης αυτής φαρµακευτικής χηµείας. Υπολογίζεται, ότι το 40% των 

νοσηλευόµενων ασθενών δέχονται παρεντερική θεραπεία (Handbook of Institutional 

Pharmacy Practice, 2006).  

∆εδοµένων  των παραπάνω, η πλειοψηφία των νοσοκοµείων  που εφαρµόζει 

Π∆, χρησιµοποιεί έτοιµα διαλύµατα που κυκλοφορούν στο εµπόριο τα οποία, 

προσφέρουν µια ευκολία όταν δεν υπάρχει κατάλληλα εκπαιδευµένο προσωπικό ή 

κατάλληλος χώρος για την παρασκευή ενός τέτοιου σάκου παρεντερικής διατροφής 

µε τα προαναφερόµενα διαλύµατα, µεµονωµένων θρεπτικών συστατικών. Ωστόσο, 

πρέπει πριν χορηγηθούν να έχει γίνει έλεγχος ως προς την περιεκτικότητα τους σε 

θρεπτικά συστατικά ώστε, να καλυφθούν σωστά οι ανάγκες του ασθενούς. Υπάρχει 

επίσης δυνατότητα, µε τους περισσότερους σάκους αυτού του είδους να γίνονται 

αυξοµειώσεις σε συγκεκριµένα µακροθρεπτικά συστατικά ώστε, να επιτυγχάνεται 

ατοµικά προσαρµοσµένο σχήµα για κάθε ασθενή. Τέλος, ενώ ορισµένοι σάκοι 

περιέχουν ηλεκτρολύτες, κανένας δεν περιέχει βιταµίνες, ιχνοστοιχεία ή γλουταµίνη 

που πρέπει να προστεθούν ξεχωριστά. (Gerlach A.T., et al., 2011) 
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Κεφάλαιο 3ο 

Ανοσοδιατροφή 
 
3.1 Εισαγωγικά  

Η συσχέτιση κακή θρέψης ή θρεπτικών ελλείψεων και ανοσολογικών 

διαταραχών είναι αποδεδειγµένη. Η τεχνητή διατροφή, εντερική ή παρεντερική, είναι 

αναπόσπαστο µέρος της θεραπείας σε σοβαρές καταστάσεις. Κατά τη διάρκεια της 

τελευταίας δεκαετίας η χρήση της ανοσοδιατροφής σε διαφορετικές οµάδες ασθενών, 

µε τη µορφή συµπληρωµάτων διατροφής από το στόµα, εντερικής σίτισης ή 

παρεντερικής διατροφής, έχει διερευνηθεί και συζητηθεί εκτενώς. (Mizock B.A., 

2010) 

Τα ανοσοθρεπτικά συστατικά, τα οποία έχουν ανοσό-ενισχυτικές ιδιότητες, 

απαντώνται µε τη µορφή βιταµινών, µετάλλων και λιπαρών οξέων ή αµινοξέων και 

θεωρούνται ότι είτε επιταχύνουν την ανάρρωση είτε µετριάζουν τη φλεγµονώδη ή 

ανοσιακή απάντηση και επηρεάζουν την κλινική έκβαση της εκάστοτε  νόσου. Η 

γλουταµίνη, η αργινίνη, τα ω-3 & ω-6 λιπίδια, τα ριβονουκλεοτίδια και οι 

αντιοξειδωτικές ουσίες, όπως βιταµίνες Α, C, θειαµίνη και ιχνοστοιχεία, ιδιαίτερα το 

σελήνιο, ο ψευδάργυρος και ο χαλκός, έχουν κατά κύριο λόγο ερευνηθεί. Τα 

σηµαντικότερα θρεπτικά συστατικά, οι σχετικές λειτουργίες τους καθώς και ο ρόλος 

που διαδραµατίζουν σε συγκεκριµένες κατηγορίες ασθενών αναλύονται ενδελεχώς 

παρακάτω. (Mahan K. & Escott-Stump S., 2008) 

 
3.1.1 Ορισµός – Σηµασία Ανοσοδιατροφής στο Νοσηλευόµενο Ασθενή 

Με τον όρο ανοσοδιατροφή εννοούµε την χορήγηση εντερικών σκευασµάτων 

τα οποία είναι εµπλουτισµένα µε ουσίες που έχουν ανοσοδιεγερτική δράση, όπως 

είναι η γλουταµίνη, η αργινίνη, τα νουκλεοτίδια, τα ω3 - ω6 λιπαρά, τις 

αντιοξειδωτικές ουσίες σελήνιο, ψευδάργυρο και βιταµίνες C, E και A. κ.α. 

(Ναθαναήλ Χ., 2010)  Η περιεκτικότητα καθώς και η σύσταση αυτών ποικίλουν και 

αυτό δυσκολεύει την οµογενοποίηση των πληθυσµών των αρρώστων. Η ετερογένεια 

αυτή των ανοσοδιατροφών καθώς και των ασθενών δεν επέτρεψαν σε αρκετές 

µεταναλύσεις να εξάγουν ασφαλή συµπεράσµατα. (Marik P.E. & Zaloga G.P., 2008) 

Το ανοσοποιητικό σύστηµα του ανθρώπινου οργανισµού δέχεται ισχυρό 

πλήγµα µετά από µια εγχείρηση, ένα τραυµατισµό ή µια ασθένεια. Αυτό έχει ως 
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συνέπεια να αυξάνεται ο κίνδυνος εµφάνισης λοιµώξεων και άλλων σοβαρότερων 

επιπλοκών - όπως είναι η σήψη, το σύνδροµο συστηµατικής φλεγµονώδους 

αντίδρασης (SIRS) και σύνδροµο πολυοργανικής δυσλειτουργίας (MODS) -  

απειλώντας ακόµη και τη ζωή του εκάστοτε ασθενούς. (Calder P.C., 2008) 

 Η ανοσοδιατροφή καλύπτει τις αυξηµένες ενεργειακές και πρωτεϊνικές ανάγκες 

του βαριά πάσχοντα και βοηθά να ενισχυθούν οι αµυντικοί µηχανισµοί του 

οργανισµού του κατά της φλεγµονής. Έρευνες, στις οποίες συµµετείχαν ασθενείς που 

νοσηλεύονταν σε Μονάδες Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ), επιβεβαίωσαν ότι κάποια 

θρεπτικά συστατικά (προαναφέρθηκαν) ενισχύουν το ανοσοποιητικό σύστηµα των 

ασθενών µε υποθρεψία και ενδεχοµένως µειώνουν το χρόνο παραµονής τους στο 

νοσοκοµείο. Λαµβάνοντας υπόψη ότι η παρουσία κακής θρέψης επηρεάζει δυσµενώς 

την κλινική πορεία των ασθενών, αυξάνοντας τη νοσηρότητα, το χρόνο νοσηλείας και 

τη θνητότητα, οι ερευνητές εστίασαν τις προσπάθειές τους στην προληπτική 

ανοσοενισχυτική διατροφή σε πολυτραυµατίες και ασθενείς υψηλού χειρουργικού 

κινδύνου. Εντέλει, η ανοσοδιατροφή χρησιµοποιείται κυρίως: 

• Σε χειρουργικούς ασθενείς: Περιεγχειρητική χρήση µειώνει σηµαντικά τις 

µετεγχειρητικές λοιµώξεις και τη διάρκεια νοσηλείας. 

• Σε ασθενείς ΜΕΘ: Μειώνει το διάστηµα µηχανικής υποστήριξης της αναπνοής, 

την εµφάνιση βακτηριαιµίας και νοσοκοµειακών λοιµώξεων και τη διάρκεια 

νοσηλείας. 

• Σε καρκινοπαθείς: Μειώνονται οι λοιµώξεις και οι επιπλοκές από το χειρουργικό 

τραύµα, οι λοιµώξεις που οφείλονται σε ακτινοθεραπεία και χηµειοθεραπεία και 

η διάρκεια νοσηλείας. 

• Σε σοβαρά τραυµατισµένους: Μειώνονται οι λοιµώξεις και οι επιπλοκές από το 

τραύµα, µειώνονται οι συνθήκες σήψης, η θνητότητα καθώς και η διάρκεια 

νοσηλείας. (Ponton F., et al., 2011) 

Σήµερα, µετά από συνεχιζόµενες έρευνες αναγνωρίζεται διεθνώς ότι η 

διατροφική υποστήριξη µε εξειδίκευση στην ανοσοδιατροφή έχει έναν κρίσιµο ρόλο 

στη διατήρηση της ανοσολογικής λειτουργίας και στην πρόληψη της εξασθένησης 

του οργανισµού κατά τη διάρκεια µιας κρίσιµης ασθένειας. Παρόλα αυτά όµως, είναι 

σαφές ότι απαιτείται περισσότερη έρευνα µε µεγαλύτερες, καλύτερα σχεδιασµένες 

µελέτες ώστε να επιβεβαιωθούν πλήρως τα οφέλη που προσφέρει η ανοσοδιατροφή 

στις ιδιαίτερα ευπαθείς οµάδες κλινικών ασθενών. (Mizock B.A., 2010) 
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3.2.2 Βασικά Θρεπτικά Συστατικά της Ανοσοδιατροφής 
 
3.2.2.1 Γλουταµίνη 

Η γλουταµίνη δεν αποτελεί απαραίτητο αµινοξύ, αλλά σε συνθήκες stress 

παρουσιάζει σηµαντική έλλειψη, ώστε να απαιτείται η εξωγενής χορήγησή της. 

Συντίθεται στους σκελετικούς µυς, όπου αποθηκεύεται σε µια συγκέντρωση 32 φορές 

µεγαλύτερη από αυτήν του πλάσµατος, σε φυσιολογικές συνθήκες. Από τους µύες 

απελευθερώνεται στο πλάσµα και µεταφέρεται στους ιστούς. Οι νεφροί, το ήπαρ, το 

λεπτό έντερο και τα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος αποτελούν τους 

σπουδαιότερους χρήστες. (Πιταρίδης Μ., 2009)  

Σε καταστάσεις stress, η συγκέντρωση στους µυς είναι σηµαντικά µειωµένη, 

όπως και η συγκέντρωση στο πλάσµα. Σε σοβαρά ασθενείς της ΜΕΘ βρίσκεται 

σηµαντικά µειωµένη από την πρώτη κιόλας ηµέρα, το µέγεθος δε της έλλειψής της 

αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη θνητότητας. Η σχεδόν εξαφάνισή της από 

τους µυς σε συνθήκες εντόνου stress πιθανότατα συσχετίζεται µε τον καταιγιστικό 

ρυθµό καταβολισµού της µυϊκής µάζας στις καταστάσεις αυτές. Ασθενείς µε 

µετεγχειρητικό stress, τραύµα, έγκαυµα, σήψη, παγκρεατίτιδα, περιτονίτιδα και 

οποιαδήποτε άλλη σοβαρή νόσο έχουν αποδεδειγµένα αυξηµένη κατανάλωση 

γλουταµίνης. Η χορήγηση γλουταµίνης, σαν µέρος ολικής παρεντερικής διατροφής, 

σε δόσεις 0,28-0,35 g/kg/ΣΒ ηµερησίως, αποκαθιστά τα επίπεδα γλουταµίνης στο 

πλάσµα και τις συγκεντρώσεις στους µυς. (Kim H., 2011) 

Η µεγάλη κατανάλωση της γλουταµίνης σε συνθήκες υπερµεταβολισµού 

οφείλεται κατά κύριο λόγο στις αυξηµένες ανάγκες γλουταθειόνης, της οποίας η 

γλουταµίνη αποτελεί πρόδροµο ουσία. Η γλουταθειόνη, ως γνωστό, αποτελεί τη 

σπουδαιότερη ενδοκυττάρια αντιοξειδωτική ουσία. (Oudemans-van Straaten H.M., et 

al., 2006)  Συγχρόνως, η γλουταµίνη αποτελεί µείζονα φορέα αζώτου και πηγή 

ενέργειας για τα ταχέως διαιρούµενα κύτταρα, όπως του πεπτικού και του 

ανοσοποιητικού συστήµατος. Είναι πρόδροµος ουσία για σύνθεση DNA και RNA, 

συµµετέχει σε αντιδράσεις τρανσαµίνωσης και βελτιώνει το ισοζύγιο αζώτου. 

Αποτελεί υπόστρωµα για γλυκονεογένεση και βελτιώνει το µεταβολισµό της 

γλυκόζης µειώνοντας την ινσουλιναντοχή. Επιπλέον, η γλουταµίνη προλαµβάνει την 

ατροφία του εντερικού βλεννογόνου, µειώνει τη διαπερατότητα του επιθηλίου και τη 

συχνότητα των σηπτικών επιπλοκών. Άλλες ιδιότητες της γλουταµίνης έχουν ως 

εξής: α) αποτελεί θρεπτικό υλικό κυττάρων ανοσοποιητικού συστήµατος 
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(λεµφοκυττάρων, µακροφάγων, κυττάρων θύµου), β) οµαλοποιεί την οξεοβασική 

ισορροπία και γ) βελτιώνει την πρωτεϊνική σύνθεση. Ωστόσο, η ενίσχυση του 

εντερικού φραγµού ίσως αποτελεί τη σπουδαιότερη δράση της. (Dechelotte P., et al., 

2007)  

Πολλές προσπάθειες παρέµβασης στην αντιµετώπιση της συστηµατικής 

φλεγµονώδους απάντησης µέχρι σήµερα έχουν αποτύχει. Κύρια αιτία θεωρήθηκε η 

πολυπλοκότητα των συστηµάτων που µετέχουν και η ρευστότητα των ωφελίµων 

έναντι των βλαπτικών αντιδράσεων των µηχανισµών στην εξελικτική πορεία. Στην 

περίπτωση της ανοσοπαρέµβασης µε τη γλουταµίνη, υπάρχουν σαφείς ενδείξεις 

ωφελιµότητας. (Μπότσης Π., κ.α., 2007)  

Τα αποτελέσµατα είναι πιο σαφή από τότε που αναγνωρίστηκε ότι η διεντερική 

µόνο χορήγηση δεν είναι επαρκής για να ανατάξει την ένδεια γλουταµίνης και είναι 

απαραίτητη η χορήγηση παρεντερικά, υπό τη µορφή του διπεπτιδίου L-αλανίνης - L-

γλουταµίνης (η γλουταµίνη µόνη είναι τοξική και κυκλοφορεί µόνο ως διπεπτίδιο 

αλανίνης-γλουταµίνης). Θετική επίδραση παρατηρείται στο χρόνο επούλωσης 

σχετικά µε το τραύµα και το έγκαυµα, τον απαιτούµενο χρόνο ολικής παρεντερικής 

διατροφής, την εµφάνιση και έκβαση πολυοργανικής δυσλειτουργίας και τη 

βραχυπρόθεσµη θνητότητα. Τέλος, αξίζει να αναφερθεί ότι τα κυκλοφορούντα στο 

εµπόριο σκευάσµατα ανοσοδιατροφής, δεν περιέχουν επαρκή ποσότητα 

γλουταµίνης, λόγω της αστάθειας που παρουσιάζει σε υγρή µορφή γι’ αυτό το λόγο, 

κυκλοφορεί µε τη µορφή διπεπτιδίου αλανίνης - γλουταµίνης όπως έχει αναφερθεί 

πιο πάνω. (Wischmeyer P.E., 2008) 

 

3.2.2.2 Αργινίνη 

Η αργινίνη είναι επίσης ένα µη απαραίτητο αµινοξύ, που σε συνθήκες στρες 

µεταβάλλεται σε απαραίτητο για τον οργανισµό. Η αργινίνη προσλαµβάνεται σε 

µικρό ποσοστό από την τροφή και στο µεγαλύτερο µέρος της συντίθεται ενδογενώς 

µέσω του έντερο-νεφρικού άξονα της κιτρουλλίνης, η οποία συντίθεται στο έντερο 

από αµινοξέα ή/και αιµατογενώς και φθάνει στα κύτταρα  των εγγύς νεφρικών 

σωληναρίων, όπου µετατρέπεται σε αργινίνη.  Η γλουταµίνη συµβάλλει στην 

παραγωγή αργινίνης µε αυτό το µηχανισµό, ωστόσο η παραγωγή είναι µεγαλύτερη µε 

ενδοφλέβια χορήγηση γλουταµίνης. Επίσης, η αργινίνη διαδραµατίζει κεντρικό ρόλο 

στον κύκλο της ουρίας και αποτελεί κύριο µηχανισµό αποτοξίκωσης της αµµωνίας 
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(ΝΗ3), µεταβολιζόµενη µέσω της αργινάσης σε ουρία και ορνιθίνη. (Barbul A., et al., 

2007) Οι κύριες βιολογικές της δραστηριότητες είναι: 

• Αύξηση παραγωγής µονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ) από τα κύτταρα του 

ενδοθηλίου, µε αποτέλεσµα αγγειοδιαστολή, ελάττωση συγκέντρωσης των 

αιµοπεταλίων και διέγερση των µακροφάγων, ώστε να πραγµατοποιηθεί ο 

πρώτος αµυντικός µηχανισµός εναντίον της σήψης ή του τραυµατισµού. 

• Αύξηση του µεγέθους και του βάρους του θύµου αδένα, µε παράλληλη 

αύξηση και του λεµφοκυτταρικού του περιεχοµένου, µε παραγωγή 

περισσοτέρων Τ-βοηθητικών λεµφοκυττάρων. 

• Αύξηση της έκκρισης υποφυσιακών και παγκρεατικών εξωκρινών ορµονών, 

δηλαδή αυξητικής ορµόνης, προλακτίνης, ινσουλίνης, γλυκαγόνης, 

σωµατοστατίνης καθώς και κατεχολαµινών, οι οποίες αυξάνουν την 

λειτουργικότητα του ανοσοποιητικού συστήµατος. 

• Αισθητή βελτίωση της επούλωσης των τραυµάτων και αύξηση της 

βλαστογένεσης(σύνθεση κολλαγόνου). (Felbinger T.W., et al., 2011) 

Εντέλει, εντερική δίαιτα εµπλουτισµένη µε αργινίνη, ω-3 λιπαρά οξέα και 

νουκλεοτίδια βελτιώνει την επούλωση, µειώνει τις σηπτικές και άλλες επιπλοκές 

συνολικά, καθώς και το χρόνο νοσηλείας, σε προγραµµατισµένες µείζονες 

χειρουργικές επεµβάσεις τραχήλου και γαστρεντερικού (έναρξη προεγχειρητικά 5-7 

ηµέρες και συνέχιση µετεγχειρητικά) και στο τραύµα. Με αυτές τις ενδείξεις, η 

συγκεκριµένη φόρµουλα συνιστάται από την ESPEN. (Weimann A., et al., 2006) 

Αντίθετα, σε σοβαρά ασθενείς της ΜΕΘ και σε ασθενείς µε σοβαρά εγκαύµατα δεν 

έχει αποδειχθεί ωφελιµότητα και πιθανόν, να κάνει περισσότερο κακό παρά καλό, για 

αυτό και δεν ενδείκνυται για τέτοιες περιπτώσεις. (Peterik A., et al., 2009) 

 

3.2.2.3  Ω-3 & Ω-6 Λιπαρά Οξέα 

Τα λιπαρά οξέα αποτελούν πλούσια πηγή ενέργειας για τον οργανισµό, 

συµµετέχουν στη δοµή και τη λειτουργία των κυτταρικών µεµβρανών, είναι 

πρόδροµες ουσίες βιοδραστικών λίπο-µεταβολιτών, όπως οι προσταγλανδίνες, και 

ρυθµίζουν κυτταρικές αντιδράσεις, όπως η έκφραση γονιδίων. Τα πιο κοινά ω-3 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα είναι το α-λινολενικό οξύ (ALA, C18:3) που βρίσκεται 

στο λινέλαιο, στο κραµβέλαιο και στο σογιέλαιο, και το εικοσαπενταενοϊκό οξύ (EPA, 

C20:5) και δοκοσαεξαενοϊκό ή εικοσιδυαεξαενοϊκό οξύ (DHA, C22:6), που 
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βρίσκονται κυρίως στα ιχθυέλαια. Τα σηµαντικότερα ω-6 πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα είναι το λινελαϊκό οξύ (LA, C18:2) που βρίσκεται στο λινέλαιο και στο ηλιέλαιο, 

το γ-λινολενικό οξύ (GLA, C18:3) που βρίσκεται σε διάφορα µαγειρικά έλαια και στο 

σώµα παράγεται από το λινελαϊκό, και το αραχιδονικό οξύ (AA, C20:4) που δεν 

συναντάται στα συνήθη φυτικά έλαια, αλλά βρίσκεται στο φυστικέλαιο και σε ζωικές 

τροφές όπως κρέας, αυγά και γαλακτοκοµικά. Το ω-6 λινελαϊκό ή λινολεϊκό και το 

ω-3 α-λινολενικό δεν µπορούν να συντεθούν στον οργανισµό (απαραίτητα Λ.Ο.) και 

στους ασθενείς της εντατικής απαιτείται η εξωγενής χορήγησή τους (9-12 g/Η 

λινελαϊκό και 1-3 g/Η α-λινολενικό). Αυτά στον οργανισµό µεταβολίζονται σε πιο 

µακράς αλύσου, το µεν λινελαϊκό σε αραχιδονικό, το δε α-λινολενικό σε 

εικοσαπενταενοϊκό (ΕΡΑ) και αυτό σε δοκοσαεξαενοϊκό (DHA). (Heys S.D., et al., 

2004) 

Τελευταία έχει διαπιστωθεί µέσω ερευνών, ότι τα ω-6 λιπαρά οξέα προκαλούν 

στη σήψη ανοσοκαταστολή, λόγω συµµετοχής στην αυξηµένη φλεγµονώδη 

αντίδραση και αγγειοσύσπαση, ενώ ταυτόχρονα ελαττώνουν την ικανότητα του 

ανοσοποιητικού συστήµατος να αντιµετωπίσει την πρόκληση αυτή. Σε αντίθεση, το 

λινολενικό οξύ (ω-3) έχει 90% µικρότερη δραστικότητα στη µη ελεγχόµενη 

φλεγµονώδη αντίδραση και στη διαδικασία θρόµβωσης, καθώς βοηθάει στην 

παραγωγή αγγειοδιασταλτικών παραγόντων. Με βάση τα παραπάνω, είναι λογικό να 

υποθέσουµε ότι τα ω-6 λιπαρά οξέα (σογιέλαιο), πρέπει να αντικατασταθούν εξ’ 

ολοκλήρου από ω-3 λιπαρά οξέα (έλαια ψαριών). Όµως, εκτεταµένες µελέτες έδειξαν 

ότι επιτυγχάνονται καλύτερα αποτελέσµατα όταν η αναλογία ω-3:ω-6 στην διατροφή 

είναι 50:50. Έτσι τα σηµερινά σκευάσµατα ανοσοδιατροφής χρησιµοποιούν την 

αναλογία 50:50 για τα λιπαρά οξέα που περιέχουν. Άλλες ανοσολογικές επιδράσεις 

των ω-3 Λ.Ο. που έχουν ανακοινωθεί περιλαµβάνουν αναστολή στη διαβίβαση 

σήµατος µέσω των υποδοχέων των Τ-λεµφοκυττάρων, καταστολή της ενεργοποίησης 

και του πολλαπλασιασµού των Τ και Β-λεµφοκυττάρων. (Mayer K., et al., 2008) 

Τα λιπίδια προσφέρονται σε διαφορετικά µίγµατα, σε φόρµουλες εντερικής και 

παρεντερικής διατροφής. Ωστόσο, τον τελευταίο καιρό πολλές µελέτες µε 

παρεντερική χορήγηση ω-3 λιπαρών οξέων ή των διαφόρων µιγµάτων σε ασθενείς 

ΜΕΘ έχουν δώσει αντικρουόµενα συµπεράσµατα ως προς τη θνητότητα, αλλά 

ευνοϊκά σε άλλες κλινικές παραµέτρους, όπως χρόνος νοσηλείας, σηπτικές επιπλοκές, 

ανάγκες σε αντιβιοτικά, ιδίως σε χειρουργικούς ασθενείς.  Σε πρόσφατη έρευνα, 

σκεύασµα ανοσοδιατροφής πλούσιο σε λιπαρά οξέα όπου δοκιµάστηκε σε ασθενείς 
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µε µηχανική αναπνευστική υποστήριξη, οι οποίοι εµφάνιζαν είτε σοβαρή σήψη είτε 

επεισόδιο σηπτικού shock απέδωσε, σηµαντικά καλύτερη οξυγόνωση, παραµονή 

εκτός µηχανικής αναπνευστικής λειτουργίας σε µεγαλύτερο διάστηµα καθώς και 

µικρότερη παραµονή στη ΜΕΘ όπως και άµεση ενδυνάµωση των υπολειτουργικών 

τους συστηµάτων. (Calder P.C., 2008) 

Τέλος, από την ESPEN τα ω-3 - κυρίως - και τα ω-6 συνιστώνται σε 

χειρουργικούς ασθενείς και ασθενείς ΜΕΘ µε µετεγχειρητικές επιπλοκές, ενώ 

θεωρείται ασφαλής η χρήση νεώτερων µιγµάτων. Συνεπακόλουθα, αυτές οι 

βελτιώσεις στο διατροφικό σχεδιασµό των ασθενών σχετίζονται µε σηµαντικά 

χαµηλότερη ενδονοσοκοµειακή θνησιµότητα. (Πιταρίδης Μ., 2009) 

 

3.2.2.4 Νουκλεοτίδια 

Τα νουκλεοτίδια αποτελούν τις δοµικές µονάδες του DNA και του RNA και 

είναι απαραίτητα για την σύνθεση του κυττάρου και κατά συνέπεια όλων των 

κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήµατος. Συµµετέχουν στο µεταβολισµό της 

ενέργειας, στη µεταγωγή των διαφόρων «σηµάτων», στη βιοσύνθεση των 

φωσφολιπιδίων, και στη ρύθµιση της ενζυµικής δραστηριότητας του οργανισµού. 

Επιπλέον βελτιστοποιούν τη λειτουργία των ταχέως πολλαπλασιαζόµενων κυττάρων 

(λεµφοκύτταρα, µακροφάγα, κύτταρα βλεννογόνων).  (Powell J., et al., 2008) 

Αναλυτικότερα, η προσθήκη αυτών των στοιχείων - κυρίως 

δεσοξυριβονουκλεοτιδίων (α-πουρίνη, α-πυριµιδίνη) - στη διατροφή αυξάνει τη 

φαγοκυτταρική ικανότητα των µακροφάγων, µε αποτέλεσµα την καλύτερη αντίσταση 

του οργανισµού στη σήψη και στο σοβαρό τραυµατισµό. Παρά το γεγονός ότι 

προτείνονται ως ένα ανοσοενισχυτικό σχήµα διατροφής, υπάρχουν αρκετές 

πιθανότητες να παρουσιάζουν ποικίλες αρνητικές επιπτώσεις στον εκάστοτε 

πάσχοντα οργανισµό που χορηγούνται. (Bellal J., et al., 2010) Παρόλα τα παραπάνω, 

πολλές µελέτες τα τελευταία έτη, έδειξαν ότι η µη χορήγηση ριβονουκλεοτιδίων 

(RNA) ελαττώνει την αντίδραση των Τ-λεµφοκυττάρων, ιδιαίτερα σε συνθήκες 

σήψης. Η κατάσταση βελτιώνεται αισθητά όταν χορηγηθούν εξωγενώς 

ριβονουκλεοτίδια (RNA). (Calder P.C., 2008) 

 

3.2.2.5 Αντιοξειδωτικές Ουσίες 

Η αυξηµένη παρουσία ελευθέρων ριζών, από την οξείδωση των λιπαρών οξέων 

και άλλων κυτταρικών διεργασιών είναι επικίνδυνη. Σήµερα, οι ελεύθερες ρίζες 
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θεωρούνται ότι καταλύουν την κυτταρική καταστροφή, προκαλώντας ακόµη 

περισσότερες επιπλοκές στις βαριές νόσους. Για αυτό το λόγο, ο οργανισµός περιέχει 

φυσικούς αντιοξειδωτικούς παράγοντες οι οποίοι του είναι άκρως απαραίτητοι. 

(Mizock B.A., 2010) Επιπλέον, το αυξηµένο οξειδωτικό στρες σε σοβαρά νοσήµατα 

δηµιουργεί επιπρόσθετες ανάγκες αντιοξειδωτικών παραγόντων και τα 

αντιοξειδωτικά συστήµατα του οργανισµού δεν επαρκούν να ανταποκριθούν, µε 

αποτέλεσµα ποικίλες βλάβες των οργάνων και πολυοργανική δυσλειτουργία. Οι 

βιταµίνες και τα ιχνοστοιχεία είναι απαραίτητα συµπληρώµατα στην ανοσοδιατροφή, 

γιατί συµµετέχουν σε πολλές διαδικασίες του µεταβολισµού και η παράλειψη 

χορήγησής τους προκαλεί ελλείψεις µε σοβαρές επιπτώσεις. Οι βιταµίνες C, Ε, Α, 

θειαµίνη και τα ιχνοστοιχεία σελήνιο, ψευδάργυρος και χαλκός συµµετέχουν σε 

αντιοξειδωτικά συστήµατα και θεωρούνται άνοσο-ενισχυτικά. (Hegazi R.A., et al., 

2011) 

Πολλές µελέτες χορήγησης των ουσιών αυτών, πέραν των βασικών αναγκών 

δεν είχαν τα αναµενόµενα αποτελέσµατα, πιθανώς λόγω µεγάλης ετερογένειας των 

ασθενών και διαφορετικών συνδυασµών των ουσιών και σε διαφορετικές δόσεις. Οι 

σοβαρά ασθενείς έχουν αυξηµένες ανάγκες µάκρο και µικροθρεπτικών ουσιών λόγω 

υπερµεταβολισµού, του οποίου η ένταση ποικίλλει από ασθενή σε ασθενή, αλλά και 

στον ίδιο ασθενή σε διαφορετική φάση. Αυξηµένες απώλειες λόγω τριχοειδικής 

διαφυγής βιταµινών και ιχνοστοιχείων συνδεδεµένων µε αλβουµίνες, αιµορραγιών, 

εµέτων, διαρροιών, συριγγίων, εγκαυµάτων και αιµοδιάλυσης δηµιουργούν 

αυξηµένες απαιτήσεις. Εποµένως, χορήγηση σε µεγαλύτερη δόση θα µπορούσε να 

είναι απλώς αναπλήρωση. (Berger M.M., et al., 2007) 

Τα ιχνοστοιχεία λειτουργούν ως καταλύτες και βοηθούν τη δράση των 

ενδογενών αντιοξειδωτικών παραγόντων του πλάσµατος. Υψηλές δόσεις σεληνίου, 

χαλκού και ψευδαργύρου σε τραυµατίες ιδιαιτέρως σε εγκαυµατίες είχαν ευνοϊκά 

αποτελέσµατα τόσο σε σηπτικές επιπλοκές όσο και στο χρόνο παραµονής στη ΜΕΘ. 

Όταν η µελέτη επαναλήφθηκε µε µεγαλύτερες δόσεις σεληνίου, επιβεβαιώθηκαν τα 

αποτελέσµατα της πρώτης και η ενδονοσοκοµειακή πνευµονία ήταν σηµαντικά 

µειωµένη. (Shenkin A., 2006) Σε µία διαφορετική ανάλυση µελετών, που εξέτασαν τη 

χορήγηση σεληνίου, ψευδαργύρου και βιταµινών C, Ε και Α µεµονωµένα ή σε 

συνδυασµούς σε σοβαρά πάσχοντες ασθενείς, όταν τα αποτελέσµατα εξετάστηκαν 

αθροιστικά, υπήρχε σηµαντικά µειωµένη θνητότητα, χωρίς επίδραση στις σηπτικές 

επιπλοκές ή στο χρόνο παραµονής στη ΜΕΘ. Η χορήγησή τους λοιπόν µε διαιτητικά 
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σκευάσµατα, εντερικά ή παρεντερικά, αυξάνει την αντιοξειδωτική άµυνα του 

οργανισµού και βοηθά στη ρύθµιση των κυτταροκινών και την εξουδετέρωση των 

ελευθέρων ριζών κατά τη σήψη.  (Jonas N.E. et al., 2008)  

Η χορήγηση υπερβολικών δόσεων όµως, µπορεί να έχει αρνητικές επιπτώσεις, 

ιδίως όσον αφορά το µαγγάνιο και τις λιποδιαλυτές βιταµίνες, αλλά και το σελήνιο. Η 

χορήγηση σεληνίου >1000mcg / Η προκαλεί τοξικότητα, ενώ <300mcg / Η προκαλεί 

έλλειψη. Τα διατιθέµενα διαλύµατα παρεντερικής διατροφής περιέχουν και α-

τοκοφερόλη, εποµένως η επιπρόσθετη χορήγηση βιταµίνης Ε µπορεί να είναι 

υπερβολική. Επί του παρόντος, οι οδηγίες της ESPEN προτείνουν µία ηµερήσια δόση 

των σκευασµάτων πολυβιταµινών και ιχνοστοιχείων, όπως διατίθενται για τις 

ανάγκες της παρεντερικής διατροφής και επιπρόσθετη χορήγηση, αναλόγως 

ελλείψεων και απωλειών. Οι βιταµίνες C και θειαµίνη µπορεί να εµφανίζουν έλλειψη 

στους περισσότερους ασθενείς εντατικής θεραπείας. (Singer P., et al., 2010)  

Πρόσφατες ανακοινώσεις δίδουν ιδιαίτερη έµφαση στον ψευδάργυρο, στον 

οποίο αποδίδονται καθοριστικές επιδράσεις ως προς την απάντηση οξείας φάσης, την 

αντιοξειδωτική άµυνα, την επούλωση και την κυτταρική ανοσία. Επίσης, 

ψευδάργυρος απαιτείται για τη δηµιουργία των Τ-λεµφοκυττάρων, των λευκών 

κυττάρων του σώµατος που επιτίθενται στους ιούς και τα παθογόνα βακτήρια, 

βοηθώντας στη καταπολέµηση των λοιµώξεων. Μελέτες δείχνουν ότι η 

συµπληρωµατική χορήγηση ψευδαργύρου ενισχύει τον αριθµό των Τ-λεµφοκυττάρων 

και µειώνει τη σοβαρότητα και τη διάρκεια της λοίµωξης. Παρόλα αυτά, η πρόσληψη 

ψευδαργύρου µεγαλύτερη από 200 mg είναι πολύ τοξική και προκαλεί έµετο και 

ναυτία, ενώ η µακροχρόνια συµπληρωµατική χρήση του µπορεί να αλληλεπιδράσει 

µε την απορρόφηση του χαλκού και του σιδήρου. ( Prasad A.S., 2009) 

 

3.3 Ο Ρόλος της Ανοσοδιατροφής στο Τραύµα & στη Σήψη 
Η έννοια της ανοσοδιατροφής (διατροφικής ανοσολογίας) εξελίχθηκε από τη 

στιγµή που οι εκάστοτε ιθύνοντες συνειδητοποίησαν ότι η βέλτιστη λειτουργία του 

ανοσοποιητικού συστήµατος µειώνεται µε την παρουσία υποσιτισµού, ιδιαίτερα σε 

βαριά πάσχοντες ασθενείς. Η εξελικτική πορεία της ανοσοδιατροφής ως θεραπευτική 

µέθοδο, υποκινήθηκε από µια πρωτοποριακή εργασία του Alexander σχετικά µε το 

τραύµα στα εγκαύµατα. Η έρευνά των Alexander J.W., et al. (1980) για το έγκαυµα 

οδήγησε τον Shriner K.A. (1995) στην ανάπτυξη µιας φόρµουλας, µέσω της οποίας η 
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εντερική σίτιση ενισχύει το ανοσοποιητικό σύστηµα µε θρεπτικά συστατικά (π.χ., 

αργινίνη, ωµέγα-3 λιπαρά οξέα, βιταµίνες Α, C και ψευδάργυρο {Zinc}). Η 

φόρµουλα αυτή φάνηκε να µειώνει τη λοίµωξη του χειρουργικού τραύµατος και τη 

διάρκεια παραµονής πολυτραυµατιών και εγκαυµατιών. Επιπλέον ήδη από τις αρχές 

του 1990, οι Daly J.M., et al., (1992) µελετούσαν την αποτελεσµατικότητα της 

ανοσοδιατροφής και αφού την συµπληρώσαν µε αργινίνη, ωµέγα-3 λιπαρά οξέα, 

νουκλεοτίδια παρατήρησαν την κλινική έκβαση σε µετεγχειρητικούς ασθενείς, που 

είχαν υποβληθεί σε µείζονα χειρουργική επέµβαση του ανώτερου γαστρεντερικού για 

κακοήθεια η οποία είχε ως απόρροια την µείωση των ενδονοσοκοµειακών λοιµώξεων 

και της νοσηλείας των ασθενών. (Mizock B.A., 2010) 

Πάντως, όσον αφορά συγκεκριµένα τους πολυτραυµατίες απεδείχθη ότι η 

µετατραυµατική υποστήριξη της θρέψης µε ανοσοδιατροφή µείωσε τις λοιµώξεις, τη 

νοσηρότητα και την διάρκεια νοσηλείας τους. (Felbinger T.W., et al., 2011) Σε 

πρόσφατη µελέτη, βαριά πάσχοντες ασθενείς της Μ.Ε.Θ. -  όπου οι περισσότεροι από 

τους µισούς ασθενείς ήταν παθολογικοί και τα περιστατικά σήψης πολύ χαµηλά κατά 

την εισαγωγή - διατράφηκαν εντερικά µε υπερπρωτεϊνικές δίαιτες εµπλουτισµένες µε 

ανοσοδιεγερτικά, αντιοξειδωτικά και φυτικές ίνες. ∆εν υπήρξε καµία επίδραση στην 

θνητότητα, στην ανάπτυξη πνευµονίας και στις λοιµώξεις του ανοσοποιητικού σε 

σχέση µε την οµάδα ελέγχου. Εν τούτοις η υπό έρευνα οµάδα παρουσίασε σηµαντική 

µείωση στις λοιµώξεις από κεντρικό καθετήρα Π∆. Το τελευταίο θεωρείται ιδιαίτερα 

ενδιαφέρον καθότι οι ασθενείς αυτοί ελάµβαναν παρεντερικά γλουταµίνη, η 

χορήγηση της οποίας θεωρείται ότι βοηθά στην µείωση λοιµώξεων και σηπτικών 

επιπλοκών από κεντρικό καθετήρα. (Peterik A., et al., 2009) 

Επιπλέον, πρόσφατες έρευνες έδειξαν ότι η έγκαιρη, προληπτική χορήγηση 

ειδικού σκευάσµατος εντερικής ανοσοδιατροφής σε ασθενείς µε σοβαρό τραυµατισµό 

είχε ευεργετική επίδραση κυρίως όσον αφορά στον αριθµό των επιπλοκών από 

λοιµώξεις, τη µείωση της διάρκειας του µηχανικού αερισµού και τη διάρκεια 

νοσηλείας. Η πρώιµη εντερική σίτιση (εντός 48 ωρών από την εισαγωγή) επιτυγχάνει 

γρήγορη αποκατάσταση των θρεπτικών αποθεµάτων µετά το µεταβολικό στρες, 

βοηθά στη διατήρηση της φυσιολογικής λειτουργίας του ανοσοποιητικού 

συστήµατος, βελτιώνει την πρόσληψη των θρεπτικών συστατικών, σχετίζεται, επίσης, 

µε µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης επιπλοκών από λοιµώξεις και ενδέχεται να µειώνει 

το συνολικό χρόνο παραµονής στο νοσοκοµείο καθώς και τη θνητότητα. Ακόµα, ο  

επιπολασµός/συχνότητα της σήψης κατά τη διάρκεια των πρώτων 10 ηµερών µετά 
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τον τραυµατισµό όπως και η θνητότητα των ασθενών ήταν καταφανώς χαµηλότερα 

στους ασθενείς που έπαιρναν ανοσοδιατροφή. (Felbinger T.W., et al., 2011) 

Όπως διαφαίνεται από τα παραπάνω,  µία από τις διαθέσιµες στρατηγικές στους 

κλινικούς γιατρούς που φροντίζουν ασθενείς µε σοβαρό τραύµα είναι η 

ανοσοδιατροφή και αυτό πρέπει να ληφθεί σοβαρά υπόψη ως µια ορθολογική 

προσέγγιση βελτίωσης της λειτουργίας του ανοσοποιητικού συστήµατος και της 

µείωσης των σηπτικών επιπλοκών σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς ή σοβαρά 

τραυµατίες. (Bertolini G., et al., 2009) 

Συνοψίζοντας, η ανοσοδιατροφή αποτελεί ακρογωνιαίο λίθο της θρεπτικής 

υποστήριξης των νοσοκοµειακών ασθενών. Υπό αυτές τις συνθήκες, η διατροφική 

υποστήριξη των ασθενών µε κύριο εκφραστή της την ανοσοδιατροφή, συνιστά ένα 

άκρως επίκαιρο θέµα που άπτεται όλων των ειδικοτήτων. Η απουσία καλά 

σχεδιασµένων κλινικών µελετών που να οδηγούν σε εξαγωγή συµπερασµάτων ήταν 

στο παρελθόν µια απογοητευτική πραγµατικότητα, όµως την τελευταία 20ετία η 

διεθνή βιβλιογραφία εµπλουτίστηκε µε ένα µεγάλο και γεωµετρικά αυξανόµενο 

αριθµό µελετών γεγονός που αποδεικνύει την µεγάλη σηµασία που αποδίδουν πολλοί 

ερευνητές στη διατροφική υποστήριξη των ασθενών, σαν µέσο βελτίωσης της 

παρεχόµενης ιατρικής φροντίδας. Το γεγονός αυτό επέτρεψε σε επιστηµονικές 

εταιρείες που ασχολούνται επισταµένα µε τη διατροφική υποστήριξη τόσο στην 

Ευρώπη όσο και στις ΗΠΑ να κωδικοποιήσουν την υφιστάµενη γνώση και να 

εκδώσουν κατευθυντήριες οδηγίες, ένα πολύτιµο βοήθηµα για τον κλινικό στην 

άσκηση της ιατρικής και των λοιπών συνοδών ειδικοτήτων. (Satyaraj E., 2011) 

 

3.4 Φάρµακα ή/και ∆ιατροφή 
Παλαιότερα, στα αρχικά στάδια της φαρµακευτικής βιοµηχανίας, τα πρώτα 

φάρµακα προέρχονταν από γνωστά συµπληρώµατα διατροφής ή βότανα. Με τη 

πάροδο του χρόνου, η ιατρική κοινότητα µαζί µε τους υπόλοιπους παραϊατρικούς 

τοµείς καθόρισαν µε σαφή διαφοροποίηση τα τρόφιµα και τα συµπληρώµατα 

διατροφής από τις χηµικές ουσίες που ονοµάζονται «φάρµακα» αξιολογώντας 

πρωτίστως  την ασφάλεια και την αποτελεσµατικότητα τους. (Jones N.E., et al., 2008) 

Ωστόσο, µια σειρά από σύγχρονες ασθένειες εξακολουθούν να συνδέονται µε 

την κακή διατροφή και την έννοια του «υποσιτισµού», ακόµη και σε εκείνους που 

λαµβάνουν φαρµακευτική αγωγή. Επιπλέον, υπάρχουν στοιχεία που υποδηλώνουν ότι 
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ορισµένα συµπληρώµατα διατροφής µπορεί να αποφέρουν σηµαντικότερα οφέλη 

στους ασθενείς όταν συνδυάζονται µε τις πιο ευρέως χρησιµοποιούµενες θεραπείες 

φαρµακευτικών σκευασµάτων. Έτσι, βοηθώντας ασθενείς µε χηµικούς η βιολογικούς 

παράγοντες σε συνδυασµό µε ένα ισορροπηµένο και σαφώς εξατοµικευµένο  σχήµα 

διατροφής επιτυγχάνεται καλύτερη θεραπευτική προσέγγιση, µείωση της παραµονής 

στο νοσοκοµείο καθώς και της νοσηρότητας, ακόµα και της θνητότητας. (Wilson 

M.G., 2010)   

Αναλυτικότερα, υπάρχουν πολλές αλληλεπιδράσεις µεταξύ των φαρµάκων και 

της διατροφής. Σε πολλές περιπτώσεις, τα φάρµακα και τα θρεπτικά συστατικά 

χρησιµοποιούν παρόµοιες τοποθεσίες για την απορρόφηση τους καθώς 

µεταβολίζονται και αποβάλλονται µέσω των ίδιων οργάνων. Οι αλληλεπιδράσεις 

φαρµάκων και διατροφής περιλαµβάνουν τις φυσικοχηµικές, φυσιολογικές και 

παθοφυσιολογικές διαδικασίες που µπορούν να διαφοροποιήσουν την εναπόθεση, το 

λειτουργικό στόχο ή την τοξικότητα των συστατικών των τροφίµων. Τα 

αποτελέσµατα των αλληλεπιδράσεων φαρµάκων και θρεπτικών συστατικών µπορεί 

να είναι είτε ευεργετικά, είτε επιζήµια και αναφέρονται στον παρακάτω 

πίνακα.(Πίνακας 8.) (Μελίστας Λ., 2011) 

Πίνακας 8. 

Αλληλεπιδράσεις Φαρµάκων - Θρεπτικών Συστατικών 

Ευεργετικές Επιζήµιες 

Αύξηση απορρόφησης φαρµάκων από 

τρόφιµα. 

Χρήση βιταµινών ως αντίδοτα της 

τοξικότητας των φαρµάκων. 

∆ιέγερση της όρεξης. Ελάττωση απορρόφησης φαρµάκων από 

τροφές 

Βελτίωση της θρέψης µε αντιβιοτικά σε 

καταστάσεις λοίµωξης. 

∆ιαφοροποιηµένος µεταβολισµός των 

φαρµάκων µε τοξικότητα σε άτοµα µε 

υποσιτισµό. 

Αντικαρκινική δράση βασισµένη στην 

αλλαγή  του µεταβολισµού θρεπτικών 

συστατικών. 

∆ιατροφικές ελλείψεις προκαλούµενες 

από φάρµακα. 

 Παρενέργειες φαρµάκων σχετικές µε 

υπερφαγία. 
(Πηγή: Μελίστας Λ., 2011)  
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Οι γιατροί, οι νοσοκόµοι, οι φαρµακοποιοί και οι κλινικοί διαιτολόγοι πρέπει να 

είναι σε θέση να προβλέπουν τον κίνδυνο της αλληλεπίδρασης φαρµάκου - διατροφής 

µέσα από την επίγνωση της λίστας των φαρµάκων, της δίαιτας και της κατάστασης 

θρέψης του ασθενούς. Αποτελεί, επίσης, ατοµική τους ευθύνη να αναγνωρίσουν πότε 

εµφανίζονται ανεπιθύµητα αποτελέσµατα, λόγω αλληλεπιδράσεων φαρµάκων - 

διατροφής, διακρίνοντας τα αντίστοιχα κλινικά σηµεία και πραγµατοποιώντας τις 

κατάλληλες εργαστηριακές εξετάσεις. Επιπρόσθετα, οφείλουν να γνωρίζουν ποιές 

είναι οι κατάλληλες παρεµβάσεις για τη µείωση του κινδύνου για προβλήµατα και 

πώς να χειριστούν τα αποτελέσµατα από τις εν λόγω αλληλεπιδράσεις. Οι 

παρεµβάσεις αυτές µπορούν να διαδραµατίσουν σηµαντικότατο ρόλο σχετικά µε την 

κλινική εικόνα του ασθενή. (Brown K., et al., 2008) 

Εκτός των άλλων, υπάρχει µια άµεση σχέση µεταξύ του αριθµού των 

φαρµάκων που λαµβάνονται από έναν ασθενή και τη συχνότητα των ανεπιθύµητων 

ενεργειών. Το πρόβληµα επιδεινώνεται από τη φυσική κατάσταση του ασθενούς, τη 

διατροφική του κατάσταση, την ηλικία του καθώς και τις  χρόνιες παθήσεις που 

αντιµετωπίζει. Ολοένα και περισσότερο σηµαντικό είναι το γεγονός ότι 

φαρµακευτική θεραπεία µπορεί να έχει επιπτώσεις στην διατροφική κατάσταση του 

ασθενούς, τόσο θετικές όσο και αρνητικές και ότι η διατροφική αξιολόγηση πρέπει να 

είναι µέρος της αναθεώρησης της φαρµακευτικής αγωγής του εκάστοτε ασθενούς. 
(Wilson M.G., 2010) 

Τέλος, για τον γρήγορο και αποτελεσµατικό εντοπισµό της αλληλεπίδρασης 

φαρµάκου-διατροφής απαιτείται η συλλογή κλινικών εµπειριών για τα νέα φάρµακα, 

λαµβάνοντας υπ' όψιν τις διατροφικές αλλαγές που συντελούνται. Είναι, εποµένως, 

αδιαµφισβήτητο ότι, καθώς αναβαθµίζεται το γνωστικό υπόβαθρο για τη διατροφή, ο 

γιατρός και ο κλινικός διαιτολόγος-διατροφολόγος θα πρέπει να είναι ενήµεροι για τα 

πρόσφατα στοιχεία σχετικά µε τις απορροφητικές, µεταβολικές και άλλες 

αλληλεπιδράσεις των νέων φαρµάκων µε τα θρεπτικά συστατικά. (Μελίστας Λ., 

2011) 
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Επίλογος 
Συγκεφαλαιώνοντας, το σοβαρό τραύµα, η σήψη, το σηπτικό σοκ, το σύνδροµο 

συστηµατικής φλεγµονώδους αντίδρασης (SIRS) και το σύνδροµο πολυοργανικής 

δυσλειτουργίας (MODS) συνεχίζουν να αποτελούν πρωταρχικές αιτίες θανάτου στη 

πλειονότητα των νοσηλευτικών ιδρυµάτων της χώρας - κυρίως στις ΜΕΘ - παρά τις 

πρόσφατες προόδους στην διαγνωστική και θεραπευτική προσπέλασή τους. Σήµερα, 

ο χειρισµός των ασθενών στις ΜΕΘ είναι σαφώς καλύτερος αυτού προ 25 έτη, τα 

ποσοστά θανάτου όµως, παραµένουν απαράδεκτα υψηλά. Ίσως πρέπει να 

διερευνηθούν επιπρόσθετοι παράγοντες, όπως η γήρανση του πληθυσµού, οι σύνθετες 

πολύωρες χειρουργικές επεµβάσεις, η χρήση πολλών ενδοαγγειακών καθετήρων, η 

αυξανόµενη αντοχή των µικροβίων κ.α.. (Παράσχος Μ. κ.α., 2010) 

Ωστόσο, ο ρόλος της διατροφικής υποστήριξης βαρέως πασχόντων ασθενών 

είναι πολύ σηµαντικός, αφενός για την πρόληψη ανάπτυξης µιας λοίµωξης και 

αφετέρου κατά την θεραπεία αυτής. Ο ασθενής µε σοβαρό τραυµατισµό ή σήψη 

αποτελεί πρόκληση για σωστή διατροφική υποστήριξη και παρέµβαση. Τα τελευταία 

δεκαπέντε χρόνια η γνώση και η κλινική εµπειρία από την αντιµετώπιση των βαρέως 

πασχόντων ασθενών έχουν οδηγήσει σε µείωση της θνησιµότητας µέχρι και 40%, 

λόγω ορθότερης και αποτελεσµατικότερης αντιµετώπισης. Όλα αυτά στο πλαίσιο της 

προόδου και εφαρµογής της εντατικής θεραπείας. (Runge M.S. & Greganti M.A., 

2006) 

 Όπως έχει ήδη προαναφερθεί η διατροφή είναι µια απαραίτητη θεραπευτική 

παρέµβαση και πρέπει να γίνεται σε κάθε ασθενή. Η διατροφική υποστήριξη ενός 

βαριά πάσχοντος ασθενούς είναι µια δύσκολη υπόθεση, αλλά µπορεί να προσφέρει 

πολλά στην αντιµετώπιση των προβληµάτων που προκύπτουν. Κατά συνέπεια η 

διατροφή είτε ως κύρια θεραπεία, είτε επικουρικά αποτελεί ένα σηµαντικό εργαλείο 

για τον σύγχρονο επιστήµονα υγείας που ανήκει σε µια οµάδα διατροφικής 

υποστήριξης. Είναι πλέον αδιαµφισβήτητο, ότι η µη χορήγηση διατροφικών 

συστάσεων σήµερα, δηλώνει ελλιπή διατροφική υποστήριξη ή ακόµα και ιατρικό 

λάθος για τον εκάστοτε πάσχοντα. (Παπαδηµητρίου Μ., 2010) 

Εντέλει η ανθρώπινη ζωή είναι το πολυτιµότερο αγαθό. Η φροντίδα και η 

ασφάλεια της αποτελεί για όλους µας άµεση προτεραιότητα. 
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