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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Τα τελευταία χρόνια έχει επιτευχθεί µεγάλη πρόοδος στην κατανόηση και  θεραπεία 

των διατροφικών διαταραχών. Πολυάριθµες µελέτες έχουν γίνει  στη ψυχογενή ανορεξία και 

βουλιµία όπου αποτελούν τις πιο διαδεδοµένες διατροφικές διαταραχές. Παρόλα αυτά  

υπάρχουν και άλλες δύο διατροφικές διαταραχές όπως είναι το σύνδροµο νυχτερινής 

υπερφαγίας και επεισοδιακής υπερφαγίας, οι οποίες είναι κάπως υποτιµηµένες ως προς το 

ενδιαφέρον των επιστηµόνων για τη κατανόηση και τη θεραπεία τους. 

Το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας αρχικά περιγράφτηκε το 1955 από τους Stunkard, 

Grace και Wolff βασισµένο στις κλινικές παρατηρήσεις τους, για τις διατροφικές διαταραχές 

µιας οµάδας παχύσαρκων ασθενών που χρειάζονταν θεραπεία για το βάρος τους και 

χαρακτηρίστηκαν από την κατανάλωση τουλάχιστον του 25% ή του 50% των ολικών 

ηµερήσιων θερµίδων µετά το βραδινό γεύµα. Συχνά συσχετίζεται µε διαταραχές του ύπνου 

καθώς και µε άσχηµη ψυχολογική κατάσταση. Στις διαταραχές του ύπνου περιγράφτηκαν 

και δυο επιπρόσθετοι τύποι της νυχτερινής υπερφαγίας: το σύνδροµο νυχτερινής 

υπερφαγίας/κατανάλωσης ποτού και η νυχτερινή διατροφική διαταραχή συσχετιζόµενη µε 

τον ύπνο.  

Τα τελευταία πενήντα χρόνια, έγιναν ολιγάριθµες µελέτες πάνω στο σύνδροµο 

νυχτερινής υπερφαγίας, έτσι παρέµειναν αναπάντητα πολλά ερωτήµατα σχετικά µε αυτό. 

Μεταξύ των χρονολογιών 1955 µε 1991 υπήρξαν µόνο εννέα δηµοσιευµένες αναφορές 

σχετικά µε το σύνδροµο, επτά από τις οποίες ήταν αναφορές περιπτώσεων. Το 1990 ο 

Αµερικάνικος Σύλλογος ∆ιαταραχών Ύπνου όρισε το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας σαν 

επαναλαµβανόµενα ξυπνήµατα µε σκοπό τη κατανάλωση τροφής ακολουθούµενο από 

κανονικό ύπνο µετά την εκδήλωση της συγκεκριµένης διατροφικής συµπεριφοράς. Επίσης ο 

Birketvedt και οι συνεργάτες του το 1999 παρατήρησαν συσχέτιση του συνδρόµου µε 

έρευνες συµπεριφοράς και νευροενδοκρινικές µελέτες καθώς οι πληροφορίες προηγούµενων 

αναφορών έδειξαν ότι σε παχύσαρκους ασθενείς το σύνδροµο σχετίζεται µε 

ψυχονευρωτισµό και κατάθλιψη. Επιπλέον η διάθεση των ατόµων που εµφάνιζαν το 

σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας ήταν συνήθως χαµηλή, µε ευδιάκριτη χειροτέρευση µετά 

το βράδυ.  

Η επιδηµιολογία του συνδρόµου νυχτερινής υπερφαγίας εκτιµάται σε 1.5% στο γενικό 

πληθυσµό, 8.9% έως 15% ανάµεσα σε παχύσαρκους ασθενείς που νοσηλεύονται και 31% 

έως 42% ανάµεσα σε άτοµα που υφίστανται χειρουργική επέµβαση για νοσηρή παχυσαρκία. 

Επίσης παρατηρήθηκε ότι το σύνδροµο ήταν περισσότερο κοινό ανάµεσα στα κορίτσια 

µαύρης φυλής από ότι ανάµεσα στα κορίτσια λευκής φυλής όταν η κατανάλωση του 

φαγητού γίνονταν µετά τις 7µµ και ιδιαίτερα αργά το βράδυ. Η επιδηµιολογία του 
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συνδρόµου ποικίλει σε κάθε ηλικία. Οι έφηβοι κινδυνεύουν περισσότερο να εµφανίσουν τα 

συµπτώµατα του συνδρόµου ενώ οι ηλικιωµένοι διατρέχουν λιγότερο κίνδυνο. Ιδιαίτερα οι 

ηλικιωµένοι της µαύρης φυλής είναι απίθανο να εµφανίσουν τα συµπτώµατα σε σχέση µε 

οµάδες άλλων ηλικιών. Συν αυτό διαπιστώθηκε ότι το 1.1% των παιδιών ηλικίας 5-6 ετών  

εµφάνιζαν συµπτώµατα νυχτερινής υπερφαγίας.  

Η νυχτερινή υπερφαγία είναι µια διατροφική διαταραχή που σχετίζεται µε 

ψυχοπαθολογικά χαρακτηριστικά και τα αποτελέσµατα των µελετών δείχνουν ότι το 

σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας δεν είναι µόνο ένα σύνδροµο που χαρακτηρίζεται από 

άτακτη πρόσληψη τροφής αλλά χαρακτηρίζεται και από ψυχολογικές, ορµονικές και 

περιβαλλοντικές αιτίες όπου όλα µαζί εµποδίζουν τη θεραπεία του συνδρόµου αλλά και τη 

µείωση του σωµατικού βάρους των ατόµων.  

Τα συµπτώµατα του συνδρόµου νυχτερινής υπερφαγίας έχουν αναθεωρηθεί πολλές 

φορές από διαφορετικούς συγγραφείς που µελετούν τις διατροφικές διαταραχές. Τα πρώτα 

συµπτώµατα που διαγνώστηκαν το 1955 από τον Stunkard και τους συνεργάτες του, ήταν η 

πρωινή ανορεξία, η βραδινή υπερφαγία, η αϋπνία και το στρες. Από τότε, προστέθηκαν 

επιπλέον και τα νυχτερινά ξυπνήµατα µε σκοπό τη πρόσληψη τροφής, ενώ το στρες δεν 

θεωρήθηκε κύριο σύµπτωµα του συνδρόµου. 

Επίσης σηµαντικό ρόλο παίζει και ο ύπνος που έχει υψηλή βιολογική αξία και µαζί µε 

τη πείνα αποτελούν θεµελιώδεις βασικές ανάγκες που γίνονται από οµοιοστατικές και 

κιρκαδικές επιρροές. Αν για οποιοδήποτε λόγο απορυθµιστούν αυτές οι ανάγκες, τότε 

εµφανίζονται προβλήµατα που σχετίζονται µε τη σωµατική υγεία (υπέρταση, καρδιοπάθειες, 

κούραση, παχυσαρκία), τη ψυχική υγεία (πνευµατική διαύγεια, κρίση, συγκέντρωση, 

κατάθλιψη) καθώς και εµφάνιση νυχτερινών διατροφικών διαταραχών. 

Αντίθετα, το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας περιγράφτηκε το 1959 από τον 

Stunkard αν και η επανεµφάνιση του έγινε το 1992 και 1993, µε µια σειρά µελετών που 

έγιναν από τον Spitzer και τους συναδέλφους του. Χαρακτηρίζεται από επαναλαµβανόµενα 

τσιµπολογήµατα τουλάχιστον 2 φορές τη βδοµάδα για τουλάχιστον 6 µήνες κατά τα οποία το 

άτοµο νιώθει µια αίσθηση απώλειας ελέγχου κατά τη διάρκεια του τσιµπολογήµατος γεγονός 

που προκύπτει από τη παρουσία των τριών από τα πέντε κριτήρια που ακολουθούν: γρήγορη 

πρόσληψη τροφής, πρόσληψη τροφής όταν το άτοµο δεν πεινάει φυσιολογικά, µοναχική 

πρόσληψη τροφής εξαιτίας της αµηχανίας που νιώθει για τη ποσότητα τροφής που 

καταναλώνει, πρόσληψη τροφής ώσπου να χορτάσει υπερβολικά και αίσθηµα αυτοαηδίας 

για την υπερφαγία.  

Η επεισοδιακή υπερφαγία συµπεριλήφθηκε στην τάξη των «µη προσδιοριζόµενων 

αλλιώς διατροφικών διαταραχών», η οποία σχεδιάστηκε για να συµπεριλάβει τα άτοµα που 

έχουν µια διατροφική διαταραχή αλλά δεν εµφανίζουν τα διαγνωστικά κριτήρια της 
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ψυχογενούς ανορεξίας και βουλιµίας. Η τέταρτη έκδοση του ∆ιαγνωστικού και Στατιστικού 

Εγχειριδίου των ∆ιανοητικών ∆ιαταραχών περιλαµβάνει την επεισοδιακή υπερφαγία σαν ένα 

παράδειγµα µέσα σε µια γενική κατηγορία των µη προσδιοριζοµένων αλλιώς διαταραχών 

και παρέχει συγκεκριµένα διαγνωστικά κριτήρια για τη επεισοδιακή υπερφαγία στο 

Παράρτηµα. 

Οι ρυθµοί συχνότητας του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας ποικίλλουν σηµαντικά 

και κυµαίνονται από 1.1% σε 30%. Οι πρώτες µελέτες από τον Spitzer και τους συνεργάτες 

του βασίστηκαν σε ερωτηµατολόγια όπου η συχνότητα του συνδρόµου εκτιµήθηκε από 29% 

µε 30% στα παχύσαρκα άτοµα. Μεταγενέστερες µελέτες που έγιναν για τα άτοµα αυτά και 

βασίστηκαν σε συνέντευξη παρατήρησαν µια µικρότερη συχνότητα του συνδρόµου: 18.8% 

και 8.9%. Επιπλέον οι γυναίκες είναι 1,5 φορές περισσότερο πιθανό να διαγνωσθούν µε το 

σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας σε σύγκριση µε τους άντρες αν και πολλές µελέτες δεν 

βρήκαν σηµαντικές διαφορές στα γένη όταν συγκρίνανε λευκές γυναίκες και άντρες µε 

επεισοδιακή υπερφαγία ενώ αναφερθήκαν παρόµοιοι ή υψηλότεροι ρυθµοί υπερφαγίας σε 

µαύρες γυναίκες από ότι σε λευκές γυναίκες. 

Οι παράγοντες που πιθανότατα ευθύνονται για την εκδήλωση και τη διαιώνιση της 

επεισοδιακής υπερφαγίας δε φαίνεται να διαφέρουν από αυτούς που ευθύνονται για το 

σύνολο των διατροφικών διαταραχών. Παρόλα αυτά η αιτιολογία της επεισοδιακής 

υπερφαγίας παραµένει ακόµα άγνωστη αν και το σύνδροµο φαίνεται να προκύπτει από ένα 

συνδυασµό ψυχολογικών, βιολογικών και περιβαλλοντικών παραγόντων. 

Το κυριότερο σύµπτωµα αυτής της διαταραχής είναι το αίσθηµα της απώλειας του 

ελέγχου. Τα πιο κοινά συµπτώµατα που παρουσιάζουν τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία 

είναι οι ψυχικές διαταραχές –όπως κατάθλιψη  και οι αγχώδεις διαταραχές. Στις 

περισσότερες έρευνες παρατηρήθηκαν αυξηµένα επίπεδα ψυχιατρικών συµπτωµάτων σε 

παχύσαρκους ανθρώπους µε υπερφαγία καθώς φαίνεται να υπάρχει µια θετική σχέση 

ανάµεσα στην υπερφαγία και στη κατάθλιψη εφόσον η κατάθλιψη µπορεί να καθιστά τα 

άτοµα πιο ευαίσθητα στην ανάπτυξη της υπερφαγίας.  

Συχνά, η επεισοδιακή υπερφαγία οδηγεί στους ίδιους περίπου κινδύνους υγείας που 

σχετίζονται µε την κλινική παχυσαρκία γιατί τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία 

εµφανίζουν µεγαλύτερο κίνδυνο να πάρουν επιπλέον βάρος λόγω της πρόσληψης τροφών 

αυξηµένα σε λίπος και χαµηλά σε πρωτεΐνες θέτοντας έτσι τα άτοµα σε κίνδυνο για πολλά 

προβλήµατα υγείας όπως διαβήτη τύπου 2, υψηλή αρτηριακή πίεση, υψηλή χοληστερίνη, 

καρδιόπαθειες κ.α. 

Όσον αφορά την αντιµετώπιση και των δυο συνδρόµων υπήρξε έντονη διαµάχη 

ανάµεσα στους ψυχολόγους και στους διατροφολόγους για τη θεραπεία τους. Πολλοί 

πίστευαν ότι θα πρέπει να θεραπευτούν πρώτα οι ψυχολογικές αιτίες αυτών των διαταραχών 
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πριν γίνει κάποια προσπάθεια για τη θεραπεία της παχυσαρκίας. Η πιο καλή προσέγγιση στη 

θεραπεία τους είναι να συνδυαστεί η ψυχολογική υποστήριξη µε τον έλεγχο του σωµατικού 

βάρους. Οι ερευνητές έχουν µελετήσει τέσσερις τύπους θεραπείας που είναι ιδιαίτερα 

χρήσιµοι για τη θεραπεία της επεισοδιακής υπερφαγίας: τη ψυχοθεραπεία, τη 

φαρµακοθεραπεία, τα προγράµµατα µείωσης βάρους και τα βιβλία αυτόβοήθειας. 

Όµως σε σύγκριση µε το πλήθος των θεραπειών που υπάρχουν για το σύνδροµο 

επεισοδιακής υπερφαγίας, υπάρχει µεγάλη έλλειψη στη θεραπεία του συνδρόµου νυχτερινής 

υπερφαγίας. Τα άτοµα που υποφέρουν από νυχτερινή υπερφαγία συνήθως αναφέρουν 

µακρόχρονες αποτυχηµένες προσπάθειες στην εύρεση µιας αποτελεσµατικής θεραπείας. Η 

φαρµακοθεραπεία και σε αυτό το σύνδροµο παίζει σηµαντικό ρόλο αν και χρειάζεται 

περισσότερη έρευνα γιατί πχ. τα ηρεµιστικά πρέπει να αποφεύγονται καθώς σχετίζονται µε 

ανήσυχη νυχτερινή υπερφαγία. Μη φαρµακολογικές θεραπείες όπως φωτοθεραπεία ή 

ασκήσεις χαλάρωσης έχουν αναφερθεί λιγοστά στη βιβλιογραφία και αποτελούν 

υποσχόµενες µελλοντικές τεχνικές.  
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SUMMARY 

 

In the past few years a big progress has been achieved in the understanding and the 

treatment of eating disorders. Anorexia nervosa and bulimia nervosa are the most common 

eating disorders for which have been conducted many studies. However, two eating 

disorders: the night eating syndrome and the binge eating disorder are somehow 

underestimated from scientist’s interest in their understanding and treatment. 

The night eating syndrome was initially described in 1955 from Stunkard, Grace and 

Wolff based on their clinical observations on eating disorders of a team of obese patients that 

needed treatment for weight loss and were characterized by the consumption of at least 25% 

or 50% of total daily calories after supper. Often it is connected with sleeping disturbances as 

well as bad psychological situation. In the sleeping disturbances situations two additional 

types of night eating syndrome were described: the night eating/drinking syndrome and the 

nocturnal sleep-related eating disorder. 

For the past fifty years, few studies have been conducted on night eating syndrome 

and a lot of questions regard to this remained unanswered. Between 1955 and 1991 only nine 

published reports regarding the syndrome existed, seven of which were case studies. In 1990 

the American Association of Sleeping Disorders described the night eating syndrome as 

repeated awakenings aiming at the consumption of food followed from regular sleep 

afterwards the event of particular eating behaviour. Also Birketvedt and his colleagues in 

1999 observed correlation of syndrome with behaviour and neuroendokrinics studies, while 

the information of previous reports showed that in obese patients the syndrome relates with 

psychoneurosis and depression. Moreover the disposal of individuals that presented the night 

eating syndrome was usually low with distinct deterioration afterwards the evening. 

The epidemiology of night eating syndrome is appreciated in 1.5% in the general 

population, 8.9% to 15% between hospitalized obese patients and 31% to 42% between 

individuals that had done surgical intervention for morbid obesity. Also it was observed that 

the syndrome was more common between the coloured girls than caucasian girls, when the 

consumption of food became after 7pm and particularly late in the evening. The 

epidemiology of syndrome varies in each age with adolescents to be in more danger to 

present the symptoms of syndrome while elder men to show less danger. Particularly elder 

coloured men are unlikely to present symptoms of night eating syndrome. Additionally, it 

was found that 1.1% of children aged 5-6 years presented the same symptoms of night eating 

syndrome. 

Night eating syndrome is an eating disorder that is related to psychopathological 

characteristics. Results of studies show that the night eating syndrome is not only a syndrome 
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that is identified by irregular consumption of food but from psychological, hormonal and 

environmental causes that together prohibit the treatment of syndrome and the reduction of 

individual’s body weight. 

The symptoms of night eating syndrome have been modified many times by different 

writers who study eating disorders. The initial symptoms that have been diagnosed from 

Stunkard and his colleagues in 1955 were morning anorexia, evening hyperfhagia, insomnia 

and stress. In the following years, the night awakenings with purpose consumption of food 

were added, while stress was not considered a main symptom of the syndrome. 

Also significant role belongs to sleep that has high biological value and in 

combination with hunger constitute fundamental basic needs come from circadian influences. 

If for any reason these needs irregulate, problems that are related with the body health 

(hypertension, heart diseases, tiredness, obesity), the mental health (spiritual clarity, crisis, 

concentration, depression) as well as the appearance of nightly eating disorders, appear. 

On the contrary, binge eating disorder was described in 1959 from Stunkard even 

though his reappearance became in 1992 and 1993, with some studies conducted by Spitzer 

and his colleagues. The present syndrome is characterized by repeated binge eating at least 

twice a week for at least 6 months in which an individual feels a sense of loss of control at 

the duration of binge eating that results from the presence of at least three of the following: 

eating more rapidly than normal, eating large amounts when the person is not hungry, eating 

alone because of embarrassment that the person feels for the quantity of food that consumes, 

eating until one feels uncomfortably full and feeling disgusted about overeating. 

Binge eating disorder was included in the “eating disorders not otherwised specified” 

which was drawn to include individuals that have an eating disorder but do not present the 

diagnostic criteria of anorexia nervosa and bulimia nervosa. The fourth publication of 

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders include binge eating disorder as an 

example in a general category of eating disorders, not otherwise specified, providing concrete 

diagnostic criteria for binge eating disorder in the Appendix. 

The frequency of binge eating disorder varies considerably and fluctuated from 1.1% 

in 30%. The first studies from Spitzer and his colleagues were based on questionnaires where 

the frequency of syndrome has been appreciated between 29% and 30% in obese individuals. 

Later studies that have been conducted for these individuals and were based on interview 

observed a smaller frequency of syndrome: 18.8% and 8.9%. Moreover, women are 1,5 times 

more likely to be diagnosed with binge eating disorder compared to men even though many 

studies had not found important differences in different gender when compared caucasian 

women and men with binge eating disorder while were reported similar or higher rhythms of 

binge eating in coloured women than caucasian. 
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The factors that are probably responsible for the display and the perpetuation of binge 

eating disorder do not appear to differ from those that are responsible for the total of eating 

disorders. Nevertheless the explanation of binge eating disorder remains still unknown even 

if the syndrome seems to be a result of the combination of psychological, biological and 

environmental factors. 

The main symptom of this disturbance is the feeling of loss of control. The most 

common symptoms that present the individuals with binge eating disorder are mental 

disorders- such as depression and stress disturbances. In most researches were observed 

increased levels of psychiatric symptoms in obese persons with binge eating appear to exist a 

positive relation between binge eating and depression provided that the depression can make 

the individuals most sensitive in the development of binge eating. 

Often, binge eating disorder almost leads to the same health dangers that are related 

to clinical obesity because individuals with binge eating disorder present greater danger to 

gain further weight because of food consumption that is high in fat and low in proteins 

putting the individuals at risk for many health problems like diabetes mellitus II, high arterial 

pressure, high cholesterol, cardiovascular diseases etc. 

With regard to the confrontation of the two syndromes, intense conflict between 

psychologists and nutritionists for their treatment existed. Many believed that the 

psychological causes of these disturbances should be treated first and then seek for obesity 

treatment. The best approach in their treatment is to combine the psychological support with 

body weight control. The researchers have studied four types of treatment that are 

particularly useful for the treatment of binge eating disorder: psychotherapy, 

pharmacotherapy, weight reduction programs and self-help books.  

However compared to the numerous amounts of treatments that exist for the binge 

eating disorder, night eating syndrome lacks in this sector.  Individuals that suffer from night 

eating syndrome usually report failed long-term efforts in search of effective treatment. 

Pharmacotherapy’s in this syndrome play important role, even though it needs more research, 

because the sedating agents should be avoided while being related to anxious night eating. 

But also other treatments as phototherapy or relaxation exercises have been reported very 

little in the bibliography and regard future promises. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Έρευνες που έγιναν τις τελευταίες δεκαετίες για τις διατροφικές διαταραχές έχουν 

αποφέρει σηµαντική πρόοδο στον ορισµό, την κατανόηση και τη θεραπεία τους. Από τις πιο 

διαδεδοµένες είναι η ψυχογενής ανορεξία και η ψυχογενής βουλιµία Σ’ αυτή την πτυχιακή 

γίνεται προσπάθεια να αναλυθούν δυο άλλες διατροφικές διαταραχές όπως είναι το 

σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας και η επεισοδιακή υπερφαγία, οι οποίες δεν είναι ευρέως 

γνωστές. Στην παρούσα εργασία πρόκειται να παρουσιαστούν σηµαντικές πληροφορίες για 

τη πρόληψη, την επιδηµιολογία και τη θεραπεία αυτών των διαταραχών.  

Το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας χαρακτηρίζεται από την κατανάλωση 

τουλάχιστον του 25% ή του 50% των ολικών ηµερήσιων θερµίδων µετά το βραδινό. Συχνά 

συσχετίζεται µε διαταραχές του ύπνου καθώς και µε άσχηµη ψυχολογική κατάσταση. 

Aρχικά περιγράφτηκε το 1955 από τους Stunkard A.J., Grace W.J και Wolff H.G. βασισµένο 

στις κλινικές παρατηρήσεις τους για τις διατροφικές διαταραχές µιας οµάδας παχύσαρκων 

ασθενών που χρειάζονταν θεραπεία για το βάρος τους. Οι πληροφορίες για την 

επιδηµιολογία του συνδρόµου νυχτερινής υπερφαγίας είναι ακόµη περιορισµένες. Τα 

περισσότερα δείγµατα συλλέχθηκαν εύκολα από άτοµα που βρίσκονταν σε προγράµµατα 

απώλειας βάρους και ήταν κυρίως γυναίκες. Τα άτοµα µε σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας 

πάσχουν από σοβαρή κατάθλιψη καθώς και από χαµηλή αυτοεκτίµηση από ότι τα άτοµα 

χωρίς αυτό το σύνδροµο. Επίσης καταναλώνουν λιγότερη τροφή κατά τη διάρκεια της 

ηµέρας και προσλαµβάνουν τη περισσότερη τροφή αργά το βράδυ. Επιπλέον υπάρχουν 

καινούργιες αποδείξεις όσον αφορά τις ορµονικές διαφορές που έχουν τα άτοµα µε το 

σύνδροµο αυτό (Striegel-Moore et al, 2004). 

Αντίθετα η επεισοδιακή υπερφαγία χαρακτηρίζεται από επαναλαµβανόµενα 

τσιµπολογήµατα τουλάχιστον 2 µέρες τη βδοµάδα για τουλάχιστον 6 µήνες κατά τα οποία το 

άτοµο νιώθει µια αίσθηση απώλειας ελέγχου του τσιµπολογήµατος. Το σύνδροµο αυτό 

αρχικά περιγράφτηκε το 1959 από τον Stunkurd. Η επανεµφάνιση του έγινε το 1992 και 

1993, µε µια σειρά µελετών που έγιναν από τον Spitzer και τους συναδέλφους του. 

Εµφανίζεται περισσότερο σε παχύσαρκα άτοµα (30%) [παρά σε δείγµατα πληθυσµού (5% σε 

γυναίκες και 3% σε άντρες)]. Πολλές διαφορετικές καταστάσεις µπορούν να προκαλέσουν 

την επεισοδιακή υπερφαγία όπως αρνητικές σκέψεις σχετικά µε το σώµα κάποιου σε 

συνδυασµό µε χαµηλή αυτοεκτίµηση, ερεθίσµατα φαγητού και περιβαλλοντικά συνθήµατα 

καθώς και ποικίλες καταστάσεις της διάθεσης.  

Το κυριότερο σύµπτωµα αυτής της διαταραχής είναι το αίσθηµα της απώλειας του ελέγχου. 

Κατά τη διάρκεια της επεισοδιακής υπερφαγίας, τα πρώτα λεπτά είναι ευχάριστα όµως 

καθώς το άτοµο αρχίζει να ξεφεύγει από τον έλεγχο, τρώει πολύ γρήγορα µέχρι να αισθανθεί 

πληρότητα (De Zwaan M. & Mitchell J.E., 2001). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

 

ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ ΝΥΧΤΕΡΙΝΗΣ ΥΠΕΡΦΑΓΙΑΣ 

 

1.1 ΟΡΙΣΜΟΣ 

Τα τελευταία 54 χρόνια, στις µελέτες που έγιναν για το σύνδροµο νυχτερινής 

υπερφαγίας χρησιµοποιήθηκαν διάφορα κριτήρια για να διαχωριστούν τα κύρια κλινικά 

χαρακτηριστικά του: βραδινή υπερφαγία, παρουσία ή απουσία νυχτερινού τσιµπολογήµατος 

και πρωινή ανορεξία. Η ποικιλία που υπάρχει στους ορισµούς πηγάζει από τις διαφορές που 

εµφανίζονται στους πληθυσµούς που µελετώνται, στις διαφορετικές ώρες δείπνου των 

διαφόρων πολιτισµών και στις αλλαγές των διατροφικών προτύπων κατά τη διάρκεια των 50 

χρόνων (Howell M.J. et al, 2008). 

Αυτό το σύνδροµο εµφανίστηκε στην ιατρική βιβλιογραφία το 1955 από τους Albert 

Stunkard, William Grace & Harold Wolff οι οποίοι βασίστηκαν σε κλινικές παρατηρήσεις 

διατροφικών διαταραχών σε µια οµάδα παχύσαρκων ατόµων που χρειάζονταν θεραπεία για 

τον έλεγχο του βάρους τους (Striegel-Moore R.H. et al, 2004). Tα πρώτα διαγνωστικά 

κριτήρια που προτάθηκαν από τον Albert Stunkard και τους συνεργάτες του ήταν: 

 η κατανάλωση τουλάχιστον του 25% των συνολικών θερµίδων της ηµέρας µετά το 

βραδινό γεύµα 

 αϋπνία για περισσότερο από 3 φορές τη βδοµάδα 

 πρωινή ανορεξία µε αµελητέα πρόσληψη τροφής κατά τη διάρκεια του πρωινού 

γεύµατος (De Zwaan M. et al, 2003). 

Για πολλές δεκαετίες το σύνδροµο είχε αγνοηθεί από τους ερευνητές, όµως πρόσφατα 

έγινε το επίκεντρο της επιστηµονικής έρευνας. Το 1996 ο Albert Stunkard και οι συνεργάτες 

του αναθεώρησαν τα κριτήρια για το σύνδροµο της νυχτερινής υπερφαγίας µε σκοπό να 

συµπεριλάβουν την αύξηση της κατανάλωσης των συνολικών θερµίδων από 25% σε 50%. 

Αυτό το τροποποιηµένο κριτήριο µαζί µε τη πρωινή ανορεξία και τη βραδινή υπερφαγία 

θεωρούνται τα κύρια κριτήρια αυτού του συνδρόµου (Napolitano M.A. et al, 2001).Επίσης, ο 

Birketvedt G.S.και οι συνεργάτες του (1999) βρήκαν ότι τα άτοµα µε το σύνδροµο 

νυχτερινής υπερφαγίας είναι περισσότερο πιθανό να αναφέρουν ότι η διάθεσή τους είναι πιο 

καταθλιπτική το πρωί σε αντίθεση µε τους συµµετέχοντες στην έρευνα χωρίς το σύνδροµο 

αυτό (Striegel-Moore R.H. et al, 2005).  

Πάνω από 20 κριτήρια έχουν περιγραφτεί, όµως ιστορικά µόνο δυο ορισµοί 

χρησιµοποιήθηκαν στις εκάστοτε µελέτες για το σύνδροµο: του Stunkard A.J. και των 

συνεργατών του (1955) (βραδινή υπερφαγία, πρόσληψη τροφής στα νυχτερινά ξυπνήµατα, 
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πρωινή ανορεξία) και του Birketvedt G.S. και των συνεργατών του (1999) (>50% της 

ηµερήσιας θερµιδικής πρόσληψης καταναλώνεται µετά το τελευταίο γεύµα, πρωινή 

ανορεξία, νυχτερινή υπερφαγία, διάρκεια πάνω από 3 µήνες) (Howell M.J. et al, 2008). 

Σε πρόσφατη έρευνα όµως ο Stunkard A.J. (2002) τόνισε ότι το σύνδροµο νυχτερινής 

υπερφαγίας ίσως αντιπροσωπεύει ένα συνδυασµό διαταραχής ύπνου, διάθεσης και 

διατροφικής διαταραχής. Αυτή η σχέση µεταξύ του συνδρόµου νυχτερινής υπερφαγίας και 

της διαταραχής της διάθεσης έχει υποστηριχθεί από τους Gluck M.E., Geliebter A. και Satov 

T. (2001) που βρήκαν ότι τα άτοµα µε σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας που  συµµετείχαν  

στην έρευνα ανέφεραν υψηλότερα επίπεδα κατάθλιψης και χαµηλή αυτοεκτίµηση σε 

σύγκριση µε τα άτοµα της οµάδας ελέγχου που δεν έπασχαν από το σύνδροµο αυτό.  

Στις διαταραχές του ύπνου περιγράφτηκαν δυο επιπρόσθετοι τύποι της νυχτερινής 

υπερφαγίας: το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας/κατανάλωσης ποτού ‘night eating/drinking 

syndrome’ (ΝΕDS) και η νυχτερινή διατροφική διαταραχή συσχετιζόµενη µε τον ύπνο 

‘nocturnal sleep-related eating disorder’ (NSRED).  

Το NEDS περιλαµβάνει συχνά και επαναλαµβανόµενα ξυπνήµατα για να καταναλώσει 

κάποιος τροφή ή ποτό και κανονικό ύπνο µετά τη κατανάλωση της επιθυµητής τροφής 

καθώς επίσης και ποικίλες ψυχολογικές διαταραχές. Η πιο εµφανής διαφορά µεταξύ του 

ΝΕS και του NEDS εµφανίζεται να είναι γλωσσολογική, εξαρτώµενη από τον συγγραφέα 

που µπορεί να χρησιµοποιεί είτε τον όρο ‘night’ ή ‘nocturnal’ περιγράφοντας τη ώρα της 

κατανάλωσης.  
Το 1990 το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας/κατανάλωσης ποτού (NEDS) περιλήφθηκε στη 

∆ιεθνή Ταξινόµηση των ∆ιαταραχών του Ύπνου (International Classification of Sleep 

Disorders) σαν εξωγενής δυσυπνία (American Academy of Sleep Medicine, 2000). Το 

σύνδροµο αυτό χαρακτηρίζεται από επαναλαµβανόµενα ξυπνήµατα, µε την ανικανότητα να 

επιστρέψει κάποιος για ύπνο χωρίς να καταναλώσει τροφή ή ποτό. Καµιά διανοητική ή 

ιατρική διαταραχή δεν είναι υπαίτια για το σύνδροµο αυτό (π.χ. βουλιµία, υπογλυκαιµία) και 

καµιά άλλη διαταραχή του ύπνου δεν παράγει τη δυσκολία στη διατήρηση του ύπνου (π.χ. 

άτοµα µε το σύνδροµο NEDS δεν πολεµούν µια προϋπάρχουσα αϋπνία µε τη κατανάλωση 

τροφής για να σκοτώσουν την ώρα τους) (De Ζwaan M. et al, 2006).  

Τα άτοµα διατηρούν πλήρη επίγνωση κατά τη διάρκεια των επεισοδίων και δεν έχουν καµιά 

επακόλουθη αµνησία που να σχετίζεται µε τα διατροφικά επεισόδια. Το NEDS αρχικά 

περιγράφτηκε σαν να είναι κυρίως πρόβληµα της νηπιακής και της παιδικής ηλικίας όµως 

επεκτάθηκε για να συµπεριλάβει και τους ενήλικες.  

Σε σύγκριση µε το NES (σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας), το NEDS (σύνδροµο νυχτερινής 

υπερφαγίας/κατανάλωσης ποτού) αναφέρεται σε ένα διατροφικό πρότυπο παρά στη 

ποσότητα τροφής που καταναλώνεται. Περιληπτικά, η νυχτερινή υπερφαγία εµφανίζεται µε 
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διάφορους τρόπους και µε διαφορετικά ονόµατα (σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας, 

σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας/κατανάλωσης ποτού, νυχτερινή διατροφική διαταραχή 

συσχετιζόµενη µε τον ύπνο). Παραµένει αδιευκρίνιστο αν αυτά σχετίζονται ή αν είναι 

ξεχωριστά σύνδροµα, είτε αν η νυχτερινή υπερφαγία είναι µια διαταραχή της αφύπνισης ή 

του κιρκαδικού ρυθµού (O’Reardon J.P. et al, 2004), ή αν µπορεί να θεωρηθεί διατροφική 

διαταραχή (De Zwaan M. et al, 2006).  

Ένας διευρυµένος ορισµός επίσης προτείνει ότι ασθενείς που σηκώνονται από το κρεβάτι για 

να καταναλώσουν τροφή πριν κοιµηθούν(όχι µόνο µετά από ξύπνηµα) ή που τρώνε στο 

κρεβάτι συναντούν επίσης τα διαγνωστικά κριτήρια του NEDS(σύνδροµο νυχτερινής 

υπερφαγίας/κατανάλωσης ποτού) (De Zwαan M. et al, 2003). Παρά το γεγονός ότι το Night 

Eating Syndrome (το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας) έχει ξεκάθαρα οριστεί, οι διαφορές 

µεταξύ του Night και του Nocturnal Eating Syndrome δεν είναι πάντα διαφοροποιηµένες 

στην βιβλιογραφία. Σε µερικά άρθρα, ο όρος night eating και nocturnal eating 

χρησιµοποιούνται σαν συνώνυµα,(Schenck C.H., Hurwitz T.D., Bundlie S.R. & Mahowald 

M.W., 1991; Spaggiari M.C. et al,1994), προτείνοντας ότι υπάρχει µικρή διαφορά στην 

εµφάνιση των δυο συνδρόµων. Πράγµατι στην ∆ιεθνή ∆ιαγνωστική Κατηγοριοποίηση για 

τις ∆ιαταραχές ύπνου (International Diagnostic Classification of Sleep Disorders), το night 

eating δίνεται σαν συνώνυµο µε, αλλά και σαν λέξη κλειδί, στο nocturnal eating syndrome 

(O. Tzischinsky and Y. Latzer, 2004) 

Από την άλλη πλευρά η νυχτερινή διατροφική διαταραχή συσχετιζόµενη µε τον ύπνο 

(NSRED) φαίνεται να διαφέρει από το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας/κατανάλωσης 

ποτού καθώς και από το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας (ΝΕS). Η διαφορά βρίσκεται στο 

επίπεδο της συνείδησης που υπάρχει κατά τη διάρκεια της νυχτερινής υπερφαγίας. Σε έρευνα 

των Schenck C.H. και Mahowald M.W. (1994), το 84% των ασθενών µε νυχτερινή 

διατροφική διαταραχή συσχετιζόµενη µε τον ύπνο ανέφεραν ότι κατά τη διάρκεια των 

υπερφαγικών επεισοδίων ήταν είτε µισοξύπνιοι είτε µισοκοιµισµένοι είτε εντελώς 

κοιµισµένοι και µπορεί να µη θυµόνταν καν το γεγονός το επόµενο πρωί  (Winkelman J.W., 

1998; Stunkard A.J. & Allison K.C., 2003).  

Εποµένως τα άτοµα που υποφέρουν από νυχτερινή υπερφαγία/κατανάλωσης ποτού (NEDS) 

εµφανίζουν υπερβολική πρόσληψη τροφής το βράδυ, αϋπνία και µειωµένη όρεξη το πρωί 

(Stunkard A.J., 2000) ενώ τα άτοµα που υποφέρουν από νυχτερινή συσχετιζόµενη µε τον 

ύπνο διατροφική διαταραχή (NSRED) εµφανίζουν υπερβολική πρόσληψη τροφής αφού 

πέσουν για ύπνο (Vardar E. et al, 2004). Αυτή η άποψη φαίνεται να υποστηρίζεται από τους 

Ceru-Bjork C., Andersson I. and Rossner S. (2001) που µελέτησαν 194 παχύσαρκα άτοµα, τα 

14% εκ των οποίων χαρακτηρίζονται να έχουν είτε βραδινή υπερφαγία (night eaters) είτε να 

καταναλώνουν τροφή αφού πάνε για ύπνο (nocturnal eaters). Οι ερευνητές συµπέραναν ότι 
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είναι προτιµότερο να ενώσεις τα δυο σύνδροµα από ότι να τα διαχωρίσεις (Stunkard A.J. & 

Allison K.C., 2003). 

Κατά τη διάρκεια των τελευταίων ετών, µια ποικιλία διαγνωστικών κριτηρίων 

αναπτύχθηκε για το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας. Το κριτήριο που είναι κοινό σε όλους 

τους ορισµούς περιλαµβάνει την υπερκατανάλωση του φαγητού κατά τη διάρκεια της 

βραδινής ώρας, αν και η συγκεκριµένη ποσότητα τροφής που καταναλώνεται καθώς και η 

ώρα που σχεδιάζεται ποιο φαγητό να καταναλωθεί διαφέρει σε όλες τις έρευνες. Επίσης όλες 

οι έρευνες εκτός από µια περιλαµβάνουν το κριτήριο της έλλειψης της όρεξης το πρωί. 

Ακόµη προβλήµατα ύπνου συµπεριλαµβανοµένου δυσκολίες κατά τον ύπνο και αϋπνία 

υπήρχαν πάντα στη πλειοψηφία των ερευνών που σχολιάστηκαν. Τελικά το κριτήριο σχετικά 

µε τη παρουσία συναισθηµατικής φόρτισης υπήρχε σε λιγότερες από τις µισές έρευνες που 

µελετήθηκαν.  

Από αυτές τις µελέτες, η ασυνέπεια για τον ορισµό του συνδρόµου νυχτερινής 

υπερφαγίας είναι προφανής. Μια περίληψη από τις παραλλαγές των διαγνωστικών κριτηρίων 

σύµφωνα µε τις µελέτες παρουσιάζονται στο παρακάτω πίνακα (Vander Wal J.S. et 

al.,2005). 
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Rand C.S. & Kuldau J.M,1993        Πρόσληψη τροφής τη βραδινή ώρα χωρίς απόλαυση,  
                                                         αίσθηµα έντασης ή ανησυχίας. δυσκολία στον ύπνο,  
                                                         λίγη όρεξη κατά τα ξυπνήµατα, καθυστέρηση της πρόσληψης  
                                                         τροφής µέχρι αργά το βράδυ 
Stunkard A.J. et al, 1996                 Καθόλου όρεξη το πρωί, 50% ή περισσότερο πρόσληψη 
                                                         της τροφής µετά τις7µ.µ, δυσκολία στο να κοιµηθεί  
                                                         ή να µη ξυπνήσει το βράδυ. 
Rand C.S. et al, 1997                       Για 2 µήνες: υπερβολική πρόσληψη τροφής το βράδυ, βραδινή  
                                                         υπερένταση και/ή αίσθηµα ανησυχίας, αϋπνία, ξύπνηµα µε        
                                                         λίγη ή καθόλου όρεξη, καθόλου φαγητό µέχρι αργά το βράδυ 
Birketvedt G.S. et al., 1999           Πρωινή ανορεξία, βραδινή υπερφαγία, αϋπνία, 
                                                         50% της ηµερήσιας πρόσληψης τροφής µετά τις 6µ.µ 
Powers P.S. et al., 1999                   Πρόσληψη του 25% των θερµίδων µετά το βραδινό γεύµα, 
                                                         δυσκολία στο να κοιµηθεί, έλλειψη της πρωινής όρεξης  
Napolitano M.A. et al., 2001           Πρόσληψη του 50% ή περισσότερο των θερµίδων το βράδυ  
                                                         µετά τις 7µ.µ, έλλειψη της πρωινής όρεξης  
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1.2 ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ 

Ο Albert Stunkard και οι συνεργάτες του, το 1955 περιέγραψαν ένα συγκεκριµένο 

πρότυπο διατροφής που εµφανίζονταν σε παχύσαρκους ασθενείς µε υπερφαγία και 

περιλάµβανε πρωινή ανορεξία, νυχτερινή υπερφαγία, αϋπνία και συνέβαινε µετά από το 

δείπνο πριν τα άτοµα ξαπλώσουν ή κοιµηθούν. Η κλινική έρευνα αποκάλυψε ότι 

εµφανίζονταν σε παχύσαρκα άτοµα και κυρίως σε περιόδους έντονου άγχους όπου τα άτοµα 

αυτά ανακουφίζονταν από το άγχος µε αυτό το τρόπο διατροφής ( De Zwaan M. et al, 2003).  

Τα επόµενα πενήντα χρόνια, λίγες µελέτες έγιναν πάνω στο θέµα και πολλά 

ερωτήµατα σχετικά µε το σύνδροµο παρέµειναν αναπάντητα.(Ceru-Bjork C. et al, 2001). 

Ανάµεσα στο 1955 και το 1991 υπήρξαν µόνο εννέα δηµοσιευµένες αναφορές σχετικά µε το 

σύνδροµο, επτά από τις οποίες ήταν αναφορές περιπτώσεων (Napolitano M.A. et al, 2001). 

Παρόλο όµως που το σύνδροµο αποκτά µεγαλύτερη προσοχή, παραµένει µια ακατανόητη 

διαταραχή (Birketvedt G.S. et al,1999; Gluck M.E., Geliebter A. & Satov T., 2001; Powers 

P.S. et al, 1999; Rand C.S., MacGregor A.M.C. & Stunkard A.J., 1997; Stunkard A.J. et al, 

1996; Stunkard A.J., 2000). 

Τα κριτήρια για το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας έχουν τροποποιηθεί πολλές φορές 

από διαφορετικούς συγγραφείς που µελετούν τις διατροφικές συµπεριφορές (Birketvedt G.S. 

et al, 1999; Gluck M.E., Geliebter A. & Satov T., 2001; Napolitano M.A., Head S., Babyak 

M.A. & Blumenthal J.A., 2001; Rand C.S., MacGregor A.M.C. & Stunkard A.J., 1997; 

Stunkard A.J. et al, 1996). Ωστόσο καµιά από τις τροποποιήσεις φαίνεται να µην έχει 

επικυρωθεί και δεν υπάρχουν έγκυρες και τυποποιηµένες αναφορές (De Zwaan M. et al, 

2003). 

Το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας που περιγράφτηκε από τον Albert Stunkard και 

τους συνεργάτες του περιλάµβανε πρωινή ανορεξία, βραδινή υπερφαγία, αισθηµατικές 

διαταραχές και αϋπνία. Ο Αµερικάνικος Σύλλογος ∆ιαταραχών Ύπνου  (1990) όρισε το 

σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας σαν επαναλαµβανόµενα ξυπνήµατα µε σκοπό τη 

κατανάλωση τροφής που ακολουθούνται από κανονικό ύπνο µετά την εκδήλωση της 

συγκεκριµένης διατροφικής συµπεριφοράς (Grilo C.M. & Masheb R.M.,2004). Το 1996 ο 

Stunkard A.J. τροποποίησε τα κριτήρια για το σύνδροµο για να συµπεριλάβει στις 

απαιτήσεις την αύξηση των θερµίδων που καταναλώνονται µετά τις 7µ.µ σε 50%. Επίσης ο 

Birketvedt G.S. και οι συνεργάτες του το 1999 παρατήρησαν συσχέτιση του συνδρόµου µε 

µελέτες συµπεριφοράς και νευροενδοκρινικές µελέτες. καθώς οι πληροφορίες προηγούµενων 

αναφορών δείχνουν ότι στους παχύσαρκους ασθενείς το σύνδροµο σχετίζεται µε 

ψυχονευρωτισµό και κατάθλιψη (Stunkard A.J. et al,1955; Rand C.S. & Kuldau J.M., 1986; 

Kuldau J.M. & Rand C.S., 1996).  



 15

Μια άλλη µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε άτοµα που αναζητούσαν θεραπεία για 

απώλεια βάρους βρέθηκε ότι εκείνοι που έπασχαν από το σύνδροµο είχαν χαµηλότερη 

αυτοπεποίθηση, υψηλά επίπεδα κατάθλιψης και λιγότερη ανταπόκριση στη θεραπεία για 

απώλεια βάρους σε σύγκριση µε τα άτοµα χωρίς το σύνδροµο βασιζόµενοι σε στοιχεία που 

συλλέχθηκαν από ερωτηµατολόγια (Gluck M.E. et al, 2001). Παρόλο που η βιβλιογραφία για 

το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας εστιάζεται κυρίως στα παχύσαρκα άτοµα, µια µελέτη 

που σύγκρινε το σύνδροµο αυτό στα παχύσαρκα και στα µη παχύσαρκα άτοµα βρήκε λίγες 

ποιοτικές διαφορές µεταξύ των δύο οµάδων (Marshall H.M. et al, 2004). Ωστόσο σε 

σύγκριση µε τους παχύσαρκους συµµετέχοντες, τα µη υπέρβαρα άτοµα ήταν νεότερα σε 

ηλικία, δείχνοντας έτσι ότι το σύνδροµο ίσως συµβάλλει στην ανάπτυξη της επιπλέον 

πρόσληψης βάρους. 

Παρά το ανανεωµένο ενδιαφέρον για το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας, τα 

δεδοµένα που επικρατούν είναι ακόµα περιορισµένα και οι παράγοντες κινδύνου που 

προδιαθέτουν τα παχύσαρκα άτοµα στο σύνδροµο δεν έχουν περιγραφεί ξεκάθαρα. Οι 

πιθανοί κίνδυνοι για την υγεία που συνδέονται µε το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας 

αφορούν την ιδέα ότι η πρόσληψη τροφής κοντά στην ώρα του ύπνου µπορεί να ενισχύσει 

την αποθήκευση του σωµατικού λίπους, το οποίο µπορεί να είναι ιδιαίτερα βλαβερό σε 

άτοµα που είναι ήδη υπέρβαρα (Aronoff N.J., Geliebter A. & Zammit G., 2001). 

Μερικοί συγγραφείς χρησιµοποιούν τα κριτήρια του Albert Stunkard και των 

συνεργατών του (1996) για να αναγνωρίσουν τα άτοµα µε το σύνδροµο νυχτερινής 

υπερφαγίας (Kuldau J.M. & Rand C.S.W., 1986; Aronoff  N.J.et al, 1994; Adami G.F. et al, 

1999; Schenck C.H. & Mahowald M.W., 1994; Rand C.S. & Kuldau J.M., 1986) ενώ άλλοι 

χρησιµοποιούν δικούς τους ορισµούς (Greeno C.G. et al, 1995; Manni R. et al, 1997). Η 

άποψη της Nancy Aronoff και των συνεργατών της (2001) ότι ο βαθµός παχυσαρκίας είναι 

παράγοντας κινδύνου για το σύνδροµο επίσης διαφέρει από µερικές προηγούµενες 

αναφορές. O Greeno C.G. και οι συνεργάτες του (1995) δε βρήκαν καµιά σχέση ανάµεσα 

στο σωµατικό βάρος και τη παρουσία του συνδρόµου ενώ ο Rand C.S.W. και η οµάδα του 

(1997) παρατήρησαν ότι η επικράτηση του συνδρόµου ήταν υψηλότερη στους παχύσαρκους 

ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε γαστρική χειρουργική επέµβαση από ότι µεταξύ ενός 

γενικού δείγµατος ατόµων µε διάφορα σωµατικά βάρη. 

Ακόµη πληροφορίες που αφορούν τη σχέση ανάµεσα στο φύλο και το σύνδροµο 

νυχτερινής υπερφαγίας είναι περιορισµένες. Ο Rand C.S.W. και ο Kuldau J.M. (1986) 

βρήκαν την επικράτηση του συνδρόµου συγκρίσιµη για τα δυο φύλα σε άτοµα κανονικού 

βάρους. Τα άτοµα που µελέτησε ο Stunkard A.J. και οι συνεργάτες του (1955) καθώς και το 

δείγµα των ατόµων που µελέτησε ο Greeno C.G. και η οµάδα του (1995) ήταν γυναίκες. Τα 

αποτελέσµατα της έρευνας της Νancy Aronoff και των συνεργατών της (2001) ότι οι άντρες 
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είναι περισσότερο πιθανό να έχουν το σύνδροµο, έχει θεωρηθεί ως ένας σηµαντικός 

παράγοντας κινδύνου. Πράγµατι, η παρατήρηση ότι ορισµένες διαταραχές ύπνου ίσως 

χειροτερεύουν το σύνδροµο προέρχεται από παχύσαρκους άντρες (Aronoff N. et al, 1994; ; 

Schenck C.H. et al, 1991; Schenck C.H. et al, 1993; Schenck C.H. et al, 1994; µε 

αποφρακτική άπνοια, η οποία είναι δυο φορές πιο συχνή στους άντρες από ότι στις γυναίκες 

(Robertson C., 1996; McNicholas W., 1997). Παρόλο που οι πολυπνογραφίες έχουν 

συνδέσει τα νυκτερινά ξυπνήµατα που συνοδεύονται από πρόσληψη τροφής µε τον ύπνο µη 

- REM και την υπνοβασία (Schenck C.H. et al, 1991; Schenck C.H. et al, 1993; Spaggiari 

M.C. et al, 1994; Manni R. et al, 1997), η σχέση ανάµεσα στα ξυπνήµατα για κατανάλωση 

τροφής και την παρεµποδιστική υπνική άπνοια δεν είναι ξεκάθαρη (Αronoff N. et al, 1994; 

Schenck C.H. et al, 1994). 

Ακόµη διαταραχές στο κιρκαδικό (κιρκάδιο) ρυθµό ίσως οδηγήσουν στην αρχή και τη 

διαιώνιση του συνδρόµου (Adams C.E. & Morgan K.J., 1981; Sensi S. & Capani F., 1987; 

Bellisle F. et al, 1988; Halberg F., 1989). Η πρόσληψη τροφής κοντά στην ώρα του ύπνου 

µπορεί επίσης να οδηγήσει σε αύξηση του σωµατικού λίπους  (Romon M. et al, 1993) αλλά 

και να προκαλέσει αύξηση του σωµατικού βάρους (Cohn C. & Joseph D.,1959; Fabry P. et 

al, 1964; Becker E.E. & Grinker J.A., 1977; Armstrong S. et al, 1981; Schlundt D.G. et al, 

1992; Geliebter A. et al, 2000). Τα νυχτερινά επίπεδα µελατονίνης και λεπτίνης στο αίµα 

βρέθηκαν να είναι χαµηλότερα σε ένα µικρό δείγµα ατόµων µε σύνδροµο νυχτερινής 

υπερφαγίας  από ότι σε άτοµα ίδιου βάρους τα οποία δεν έχουν το σύνδροµο (Birketvedt 

G.S. et al, 1999) και αυτό ίσως συµβάλλει στη µείωση του ύπνου και στην αύξηση της 

όρεξης στα άτοµα µε το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας (Aronoff N., Geliebter A. & 

Zammit G., 2001). 

Το ΝΕS δεν αναγνωρίστηκε ακόµη σαν διαταραχή από τον Αµερικάνικο Ψυχιατρικό 

Σύλλογο (American Psychiatric Association). Ωστόσο, τα προσωρινά διαγνωστικά κριτήρια 

που χρησιµεύουν σαν σκελετό για έρευνα, έχουν περιγραφεί (Birketvedt G.S. et al, 1999). 
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1.3 ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

Παρά το ανανεωµένο ενδιαφέρον για το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας, οι 

εκτιµήσεις για τη παρουσία του συνδρόµου βρίσκονται σε προκαταρκτικό στάδιο διότι στις 

περισσότερες µελέτες τα δείγµατα που επιλέγονται προέρχονται από δείγµατα πληθυσµού ή 

αποτελούν δείγµατα ασθενών που ακολουθούν προγράµµατα απώλειας βάρους (Adami G.F., 

Meneghelli A. & Scopinaro N., 1999; Rand C.S. & Kuldau J.M., 1986) ή υφίστανται 

χειρουργική επέµβαση (Hsu L.K.G., Betancourt S. & Sullivan S.P., 1996; Powers P.S., Perez 

A., Boyd F. & Rosemurgy A., 1999;; Rand C.S., Macgregor A.M. & Stunkard A.J., 1997; De 

Zwaan M. et al, 2003; Striegel-Moore R.H. et al, 2005). 

Η µεγάλη συχνότητα των διατροφικών διαταραχών που εµφανίζεται στα παχύσαρκα 

άτοµα όπου συµµετέχουν σε προγράµµατα απώλειας βάρους και κυρίως στα παχύσαρκα 

άτοµα όπου απαιτείται χειρουργική επέµβαση περιορίζει τη γενίκευση των αποτελεσµάτων. 

Τα δείγµατα που µελετούνται είναι κυρίως γυναίκες ηλικίας 35 έως 45 ετών και 

χρησιµοποιούνται ερωτηµατολόγια ή συνεντεύξεις για τις έρευνες. Τα αποτελέσµατα 

δείχνουν ότι το σύνδροµο, αν και υπάρχει στα µη παχύσαρκα άτοµα, εµφανίζεται να είναι 

πιο συχνό στα παχύσαρκα άτοµα (Παράρτηµα Ι). 

Ωστόσο, στα παχύσαρκα άτοµα, η έλλειψη συνοχής στα κριτήρια που 

χρησιµοποιούνται για τη διάγνωση του συνδρόµου, οι διαφορές σε πληθυσµούς ασθενών 

καθώς και οι διαφορές στη µεθοδολογία για την εκτίµηση του συνδρόµου έχουν συµβάλλει 

σε µια µεγάλη ποικιλία επιδηµιολογικών εκτιµήσεων (De Zwaan M. et al, 2003). 

Η επιδηµιολογία του συνδρόµου εκτιµάται σε 1.5% στο γενικό πληθυσµό(Rand C.S., 

Macgregor A.M. & Stunkard A.J., 1997; Striegel-Moore R.H. et al, 2005), 8.9% έως 15% 

ανάµεσα σε παχύσαρκους ασθενείς που νοσηλεύονται (Stunkard A.J. et al, 1996) και 31%( 

Rand C.S. & Kuldau J.M., 1993) έως 42% ανάµεσα σε άτοµα που υφίστανται χειρουργική 

επέµβαση για νοσηρή παχυσαρκία (Hsu L.K.G., Betancourt S. & Sullivan S.P., 1996, 

Marshall H.M. et al, 2004). 

Σε προηγούµενες µελέτες, η συχνότητα του συνδρόµου ποικίλλει από 1.5% στο γενικό 

πληθυσµό (Powers P.S. et al, 1999) σε 80% σε πληθυσµό νοσηλευόµενων ασθενών µε 

σοβαρή παχυσαρκία (Stunkard A.J. et al, 1955). Ο Stunkard A.J. και οι συνεργάτες του 

(1996) βρήκαν ότι το 13,7% ενός δείγµατος γενικού πληθυσµού, το 8.9% ενός δείγµατος µε 

απώλεια βάρους και το 15% των ατόµων που µείωσαν το βάρος τους µε φαρµακευτική 

αγωγή εµφάνισαν τα κριτήρια του συνδρόµου. Είναι σηµαντικό να σηµειωθεί ότι τα 

ευρήµατα του Stunkard και των συνεργατών του (1996) βασίστηκαν σε ένα πληθυσµό 

παχύσαρκων γυναικών ενώ τα ευρήµατα του, το 1955 βασίστηκαν σε δείγµα όπου το 92% 

ήταν γυναίκες (Napolitano M.A. et al, 2001). Ωστόσο, ανάµεσα στους παχύσαρκους 

ασθενείς µόνο σε µια µελέτη (Aronoff N. et al, 2001) παρατηρήθηκε µια θετική σχέση 
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ανάµεσα στη παρουσία του συνδρόµου και στο βαθµό παχυσαρκίας ενώ σε τέσσερις άλλες 

µελέτες δε βρέθηκε κάποια συσχέτιση (Adami G.F. et al, 2002; Ceru-Bjork C. et al, 2001; 

Gluck M.E. et al, 2001; Napolitano M.A. et al, 2001; De Zwaan M. et al, 2003). 

Ο Birketvedt G.S. και οι συνεργάτες του το 1999 ανέφεραν ότι τα υπέρβαρα άτοµα µε 

το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας είχαν περισσότερα διατροφικά επεισόδια µέσα στο 

24ωρο από τα υπέρβαρα άτοµα που µπορούσαν να ελέγξουν τον εαυτό τους, κατανάλωναν 

περισσότερες ηµερήσιες θερµίδες (25%) µε λιγότερη κατανάλωση κατά τη διάρκεια της 

ηµέρας και περισσότερη µετά το βραδινό γεύµα (8µµ-6πµ). Σε σύγκριση µε τη παραπάνω 

µελέτη, η N. Aronoff και η οµάδα της (2001) ανέφεραν ότι σύµφωνα µε τις αναφορές των 

ατόµων που έπασχαν από το σύνδροµο τα άτοµα κατανάλωναν περισσότερο από 70% της 

ηµερήσιας ενεργειακής πρόσληψης µετά τις 7µµ επιλέγοντας τροφές υψηλές σε λίπος, 

ζάχαρη και αλάτι που δεν επιλέγονταν να καταναλωθούν νωρίτερα τη µέρα.  

Όσον αφορά τα άτοµα κανονικού βάρους σε µια πρώιµη µελέτη από τους Rand C.S. 

και Kuldau J.M (1986) παρατηρήθηκε ότι µόνο ένα άτοµο (0,4%) σε ένα δείγµα 232 ατόµων 

κανονικού βάρους (91% λευκοί, 62% γυναίκες ηλικίας κατά µέσο όρο 35 ετών) 

παρουσίασαν τα κριτήρια του συνδρόµου νυχτερινής υπερφαγίας. 

Σε µια νεότερη µελέτη του Rand C.S. και των συνεργατών του (1997) παρατηρήθηκε 

ότι το 1,5% (31 από τους 2097 των συµµετεχόντων) σε ένα γενικό δείγµα πληθυσµού 

(λευκοί και µαύροι άντρες και γυναίκες ηλικίας 52 χρόνων κατά µέσο όρο) παρουσίασαν τα 

κριτήρια του συνδρόµου. Σ’ αυτό το σχετικά µεγαλύτερο δείγµα, το σύνδροµο νυχτερινής 

υπερφαγίας δεν σχετίζεται σηµαντικά µε το φύλο, την εθνικότητα ή το δείκτη µάζας 

σώµατος (∆ΜΣ). Αυτές οι µελέτες δείχνουν ότι το σύνδροµο είναι άγνωστο στο γενικό 

πληθυσµό και γι’ αυτό σε αντίθεση µε το πληθυσµό ασθενών, τα συµπτώµατα δεν 

σχετίζονται µε τη παχυσαρκία (Stunkard A.J., 2002). 

Όµως σε µια έρευνα της Striegel-Moore R.H. και των συνεργατών της (2004) 

παρατηρήθηκε ότι το σύνδροµο ήταν περισσότερο κοινό ανάµεσα στα κορίτσια µαύρης 

φυλής από ότι ανάµεσα στα κορίτσια λευκής φυλής όταν η κατανάλωση του φαγητού 

γίνονταν µετά τις 7µµ και ιδιαίτερα αργά το βράδυ. Μελλοντικές µελέτες χρειάζεται να 

εξερευνήσουν τις ενδιάµεσες µεταβλητές που είναι υπαίτιες γι’ αυτές τις δηµογραφικές 

διαφορές. Για παράδειγµα οι οικογένειες µαύρης φυλής ίσως παίρνουν το βραδινό τους 

αργότερα από τις οικογένειες λευκής φυλής κάτι που µπορεί να οφείλεται σε διαφορετικούς 

τύπους κουλτούρας ή εργασιακά πρότυπα (π.χ. να έχουν διαφορετικό ωράριο εργασίας) 

(Striegel-Moore R.H. et al, 2004). 

Σε σχέση µε τη διανοµή του φύλου, οι περισσότερες µελέτες που µελετούν τα 

φυλετικά θέµατα δε βρήκαν διαφορές στην επικράτηση του συνδρόµου ανάµεσα σε άντρες 

και γυναίκες, στα δείγµατα γενικού πληθυσµού (Rand C.S. & Kuldau M.J., 1986), ούτε και 
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στα παχύσαρκα δείγµατα (Adami G.F., Campostano A., Marinari G.M., et al, 2002; Ceru-

Bjork C. et al, 2001; Gluck M.E. et al, 2001; Napolitano M.A. et al, 2001; Rand C.S. & 

Kuldau M.J., 1993). Σε µια µελέτη παρατηρήθηκε ότι οι νοσηρές παχύσαρκες γυναίκες 

έχουν µεγαλύτερη πιθανότητα από τους άντρες να εµφανίσουν το σύνδροµο (Kuldau M.J. & 

Rand C.S.,1986) ενώ σε µια άλλη µελέτη αναφέρεται ότι οι παχύσαρκοι άντρες είναι 

περισσότερο πιθανό να εµφανίσουν τα συµπτώµατα του συνδρόµου από τις παχύσαρκες 

γυναίκες (Aronoff N., Geliebter A. & Zammit G., 2001). Περιληπτικά, η επικράτηση του 

γυναικείου φύλου που µπορεί να βρεθεί στις περισσότερες διατροφικές διαταραχές είναι 

λιγότερη ευδιάκριτη στο σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας (De Zwaan M. et al, 2003). 

Μερικές µελέτες έχουν διαπιστώσει ότι πολλά άτοµα µε νυχτερινή υπερφαγία µπορεί 

να έχουν φυσιολογικό βάρος και να θεωρούν ότι δεν έχουν προβληµατική συµπεριφορά. Σε 

µια έρευνα του De Zwaan M. και των συνεργατών του (2006) το 25% των ατόµων δεν 

πίστευαν ότι η νυχτερινή υπερφαγία θεωρείται πρόβληµα εκτός αν είχαν προϋπάρχουσες 

διατροφικές διαταραχές όπως ψυχογενή ανορεξία και βουλιµία. Επιπλέον, η νυχτερινή 

υπερφαγία παρατηρήθηκε σε νεαρά κορίτσια εφηβικής ηλικίας που δεν εµφάνιζαν 

ψυχολογικό άγχος. Σε µια µελέτη παρατηρήθηκε ότι το 50-70% των κοριτσιών ηλικίας 9-19 

ετών περιέγραψαν ότι κατανάλωναν περισσότερο από το 25% των ηµερήσιων θερµίδων τους 

µετά το τελευταίο γεύµα (Striegel-Moore R.H. et al, 2004).  

Η επιδηµιολογία του συνδρόµου ποικίλει σε κάθε ηλικία µε τους εφήβους να 

κινδυνεύουν περισσότερο να εµφανίσουν τα κριτήρια του συνδρόµου και τους ηλικιωµένους 

να έχουν το λιγότερο κίνδυνο και ιδιαίτερα οι ηλικιωµένοι της µαύρης φυλής είναι απίθανο 

να εµφανίσουν τα κριτήρια σε σχέση µε οµάδες άλλων ηλικιών (Striegel-Moore R.H. et al, 

2006). Όµως και σε µια µελέτη που έγινε σε παιδιά ηλικίας 5-6 ετών διαπιστώθηκε ότι το 

1.1%  εµφάνιζαν συµπτώµατα νυχτερινής υπερφαγίας (Howell M.J. et al, 2008). 

Συµπερασµατικά, θα πρέπει οι ερευνητές να σκεφτούν ηλικία, φύλο και εθνικότητα 

όταν εξετάζουν διαφορές λαών στο σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας για αυτό µελλοντικές 

µελέτες θα πρέπει να ερευνήσουν είτε την προσθήκη ενός κριτηρίου συχνότητας είτε άλλων 

στοιχείων συµπεριφοράς για να οριστεί η κλινική σηµασία του συνδρόµου (Striegel-Moore 

R.H. et al, 2006) . 
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1.4 ΑΙΤΙΑ  

Ιδιόµορφες διατροφικές συµπεριφορές που έχουν σαν αποτέλεσµα έλλειψη 

ισορροπίας ανάµεσα στην ενεργειακή πρόσληψη και την ενεργειακή δαπάνη, όχι µόνο 

συµβάλλουν στη πρόσληψη επιπλέον βάρους αλλά µπορεί επίσης να οδηγήσουν και στην 

εµφάνιση παθολογικών καταστάσεων που µπορεί να οφείλονται σε βιολογικά, ψυχολογικά 

και περιβαλλοντικά αίτια (Tanofsky-Kraff M. & Yanovski S.Z., 2004).. 

 

1.4.α Βιολογικά αίτια 

Κάποιες έρευνες (Pawlow L.A. et al, 2003; Allison K.C. et al, 2005) επισήµαναν τη 

σύνδεση  που µπορεί να υπάρχει µεταξύ του άγχους και της εµφάνισης του συνδρόµου 

καθώς µια συναισθηµατική διαταραχή (π.χ. µελαγχολία) που σχετίζεται µε το άγχος ίσως 

επισπεύσει τα νυχτερινά ξυπνήµατα στα ευαίσθητα άτοµα. Γενικά, στον οργανισµό το 

νευρικό σύστηµα συνδέεται µε το ενδοκρινικό και έτσι δικαιολογούνται στο υπερβολικό 

άγχος συµπτώµατα όπως η αύξηση των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα. Επίσης, υπάρχουν 

νευροενδοκρινικά κύτταρα που συνθέτουν ορµόνες. Η ρύθµιση των ορµονών γίνεται από τον 

υποθάλαµο που δρα διεγερτικά ή αντανακλαστικά στην έκκριση ορµονών από την υπόφυση 

που µε τη σειρά της δρα διεγερτικά ή ανασταλτικά στην έκκριση ορµονών από τους 

ενδοκρινείς αδένες (η υπόφυση, ο θυρεοειδής αδένας, οι παραθυρεοειδείς αδένες , τα 

επινεφρίδια, ο θύµος αδένας, το πάγκρεας, οι γεννητικοί αδένες και ο µαστός). Στο 

νευροενδοκρινικό σύστηµα αλληλεπιδρά και το ανοσοποιητικό µε τα κύτταρά του και τους 

διαφόρους παράγοντες. Το συµπέρασµα, πάντως , είναι πως το νευρικό σύστηµα 

αλληλεπιδρά µε το ενδοκρινικό και µε το ανοσοποιητικό σύστηµα και έτσι το άγχος 

σχετίζεται µε την πρόκληση νοσολογικών ασθενειών και συνδρόµων (Pawlow L.A. et al, 

2003).  

Σε κατάσταση στρες, στον οργανισµό επέρχεται µία βιοχηµική και µυϊκή διαταραχή 

όπου εκκρίνονται από τα επινεφρίδια κορτιζόλη και κατεχολαµίνες που χαρακτηρίζονται και 

σαν ορµόνες του stress µε κυριότερο εκπρόσωπο των κατεχολαµινών την αδρεναλίνη. Οι 

κατεχολαµίνες από την στιγµή που θα εκκριθούν και θα µπουν στην κυκλοφορία του αίµατος 

προσφέρουν µεγαλύτερα ποσά ενέργειας στα κύτταρα, γίνεται ανακατανοµή του όγκου του 

αίµατος, εξασφαλίζουν την ετοιµότητα αντίδρασης του οργανισµού µε περιορισµό του 

χρόνου αντίδρασης του νευρικού συστήµατος, βελτιώνονται οι συνθήκες αναπνοής για να 

διοχετευθεί το αναγκαίο  οξυγόνο στην καρδιά , τον εγκέφαλο και στους µύες, αυξάνεται η 

εφίδρωση µέσω της οποίας εξαλείφονται στο εξωτερικό οι τοξικές ουσίες που παράγονται 

από τον οργανισµό και για να µειωθεί η θερµοκρασία του σώµατος .Οι πεπτικές εκκρίσεις 

µειώνονται δραστικά και αυτό γιατί η πεπτική δραστηριότητα δεν συµβάλλει και τόσο στην 

αντιµετώπιση του στρες. Αυξάνεται δραστικά στο αίµα η συγκέντρωση της γλυκόζης σε 
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συνάρτηση επίσης και µε το ήπαρ που διοχετεύει τα αποθέµατα του σε γλυκόζη στο αίµα 

Αυτές οι ορµόνες µε τη σειρά τους εκτός από αυξηµένη έκκριση γλυκόζης προκαλούν και 

αυξηµένη έκκριση ινσουλίνης. Η ινσουλίνη µαζί µε την κορτιζόλη προκαλούν αύξηση του 

σπλαχνικού λίπους, που αυτό µε τη σειρά του δηµιουργεί αντίσταση στην ινσουλίνη και το 

αποτέλεσµα είναι να εµφανίζονται παθολογικές καταστάσεις όπως µεταβολικό σύνδροµο, 

δυσλιπιδαιµία, υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη Τύπου 2. Εποµένως το στρες δεν οδηγεί µόνο 

σε αυξηµένη πίεση αίµατος και κατεστραµµένο µυϊκό ιστό αλλά τα αυξηµένα επίπεδα 

κορτιζόλης που προκαλούνται από το στρες οδηγούν επίσης στη καταστροφή των Τ –

λεµφοκυττάρων που είναι υπεύθυνα για την παραγωγή αντισωµάτων/ανοσογλοβουλίνων από 

τα Β κύτταρα (Pawlow L.A. et al, 2003).  

Επίσης η διαδικασία του ύπνου αποτελεί παράγοντα ενίσχυσης της άµυνας του 

οργανισµού και µία από τις βασικότερες λειτουργίες του οργανισµού, όχι µόνο του 

ανθρώπινου. Εξυπηρετεί κάποιο άγνωστο βιολογικό σκοπό, διότι ενώ δυσκολεύει βασικές 

ζωτικές λειτουργίες, όπως την αναπαραγωγή, την προστασία των µικρών, την συλλογή 

τροφής, την πνευµατική εργασία, παρόλα αυτά δεν αποτελεί «κλείσιµο του διακόπτη», αλλά 

ενεργή, οργανωµένη, οργανική λειτουργία. Κατά συνέπεια, σε φυσιολογικές καταστάσεις 

υπάρχει µια διαδοχική απουσία πρόσληψης τροφής για περίπου τη µισή ηµέρα.           

Παρά την απουσία κατανάλωσης τροφής, τα επίπεδα γλυκόζης του ορού διατηρούνται 

καθ' όλη τη διάρκεια της περιόδου του ύπνου, και ο ύπνος και τα κιρκαδικά φαινόµενα 

λειτουργούν για να βοηθήσουν να διατηρηθεί η οµοιόσταση της γλυκόζης. Η διάθεση 

ινσουλίνης και η έκκριση αυξητικής ορµόνης βοηθάνε να διατηρούνται σταθερά τα επίπεδα 

γλυκόζης καθ' όλη τη διάρκεια του ύπνου. Η διάθεση της ινσουλίνης αυξάνεται κατά τη 

διάρκεια του ύπνου, βοηθώντας να διατηρούνται αυξηµένα τα επίπεδα γλυκόζης. Η αυξητική 

ορµόνη απελευθερώνεται στην αρχή του ύπνου και αυξάνει τα επίπεδα γλυκόζης του ορού 

µε την διέγερση της ηπατικής γλυκονεογένεσης και την παρεµπόδιση της λήψης γλυκόζης. Η 

στέρηση ύπνου καταστέλλει την έκκριση της αυξητικής ορµόνης µέχρι να αρχίσει ο ύπνος 

ανεξάρτητα από την κιρκαδική περίοδο (Stokkan K.A. et al, 2001). 

Συνήθως οι κιρκαδικοί ρυθµοί του φαγητού και του ύπνου στους ανθρώπους είναι 

συγχρονισµένοι ο ένας µε τον άλλον έτσι ώστε η νυχτερινή πρόσληψη τροφής να µην 

εµφανίζεται. Ο συγχρονισµός αυτών των ρυθµών εκτελείται από ένα κεντρικό βηµατοδότη 

στο υπερχιασµατικό πυρήνα του υποθαλάµου, το οποίο πιστεύεται ότι είναι υπεύθυνο για το 

σωστό συντονισµό των περισσότερων ρυθµών της συµπεριφοράς και της φυσιολογίας 

(Rusak B. & Zucker I., 1979; Ralph M.R. et al, 1990), αν όχι όλων, συµπεριλαµβανοµένου 

και του ρυθµού της κίνησης (Silver et al, 1996). Επίσης συντονίζει τη δραστηριότητα των 

περιφερειακών κιρκαδικών ταλαντεύσεων, οι οποίες είναι παρούσες στους ιστούς όπως το 
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συκώτι, και πιστεύεται ότι έχουν ένα ρόλο στο σηµείο της πρόσληψης τροφής (Balsalobre A. 

et al, 2000).  

Oι ορµόνες του οργανισµού έχουν ένα συγκεκριµένο νυχθηµερήσιο ρυθµό. Κατά τη 

διάρκεια του ύπνου, λοιπόν, συµβαίνουν συγκεκριµένες ορµονικές διεργασίες, οι οποίες 

όµως δεν επιτελούνται όταν διαταραχθεί ο βιολογικός ρυθµός του ατόµου. H έλλειψη ύπνου 

συνοδεύεται από αύξηση των κυττοκινών (όπως της ιντερλευκίνης-6), που φυσιολογικά 

αυξάνουν σε φλεγµονή στον οργανισµό. Oι ουσίες αυτές προκαλούν αντίσταση στην 

ινσουλίνη, µια παθολογική κατάσταση που συναντάµε στην παχυσαρκία και οδηγεί στη 

συσσώρευση κοιλιακού λίπους. Παράλληλα, η έλλειψη ύπνου επηρεάζει τα επίπεδα των δύο 

ορµονών που σχετίζονται µε την όρεξη: της γκρελίνης και της λεπτίνης. Ενώ η λεπτίνη που 

ρυθµίζει την όρεξη και δίνει εντολή στον εγκέφαλο σχετικά µε το πόση σωµατική ενέργεια 

είναι διαθέσιµη είναι απούσα, η γκρελίνη -υπεύθυνη για την πείνα- συµβάλλει στην αύξηση 

του βάρους. Έτσι, λόγω των συγκεκριµένων ορµονικών µεταβολών, τα άτοµα που 

κοιµούνται λίγο έχουν µεγαλύτερη πιθανότητα να πεινάνε και να τρώνε περισσότερο από 

όσους κοιµούνται κανονικά. (O’Reardon J.P. et al, 2004). 

Εποµένως, ο συνδυασµός αυτής της διαταραχής της πρόσληψης τροφής και της διαταραχής 

του ύπνου, αποτελούν πρόδροµες καταστάσεις που οδηγούν στην εµφάνιση της 

παχυσαρκίας. Τα επίπεδα διαταραχής, πιθανόν να συνδέονται µέσω νευροενδοκρινολογικών 

µηχανισµών που αφορούν στα επίπεδα της κορτιζόλης, της µελατονίνης αλλά και της 

λεπτίνης η οποία φαίνεται να παίζει έναν ιδιαίτερο ρόλο στην εκδήλωση του συνδρόµου 

αυτού.  

Η κορτιζόλη, η µελατονίνη και η λεπτίνη είναι ρυθµιστικές ορµόνες µε τυπικούς 

κιρκαδικούς ρυθµούς που ρυθµίζουν ποίκιλλες φυσιολογικές και µεταβολικές λειτουργίες 

(Aschoff,1984; Sinha et al, 1996). Ένας άλλος κύριος ρυθµιστής είναι ο υποθάλαµο-

υποφυσιο-επινεφριδιακός άξονας  που εκτελεί µερικές βιολογικές λειτουργίες. Οι κιρκαδικοί 

ρυθµοί αντιπροσωπεύουν το βιολογικό ενδοκρινικό ρολόι, ενώ ο υποθάλαµο-υποφυσιο-

επινεφριδιακός άξονας αντιπροσωπεύει την πίεση που προκαλείται από τη βιολογική 

απάντηση. Ωστόσο, η συνεργασία ανάµεσα σε αυτούς τους δυο κύριους ρυθµιστές των 

βιολογικών λειτουργιών δεν είναι καλά κατανοητή (Konakchieva R. et al, 1997). 

Η κορτιζόλη είναι µια στεροειδής ορµόνη που παράγεται από το φλοιό των 

επινεφριδίων και συντίθεται από τη χοληστερόλη, µετά από µια αλληλουχία βιοχηµικών 

αντιδράσεων. Η κορτιζόλη, µε τις πολυποίκιλες δράσεις της, βοηθά τον οργανισµό να 

ανταπεξέρχεται στις µακροχρόνιες καταστάσεις άγχους. Είναι ορµόνη απαραίτητη για τη 

ζωή, και αυτό φαίνεται σε καταστάσεις έλλειψής της (φλοιοεπινεφριδιακή ανεπάρκεια), 

οπότε µπορεί να επέλθει ακόµη και ο θάνατος. Η έκκριση κορτιζόλης από το φλοιό των 
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επινεφριδίων βρίσκεται κάτω από τον έλεγχο της υπόφυσης και του υποθαλάµου (Bornstein 

S.R. et al, 1998).  

Βασικά όταν ο υποθάλαµος επεξεργάζεται κάποιες πληροφορίες, στέλνει ένα χηµικό 

µήνυµα, που λέγεται εκλυτικός παράγοντας κορτικοτροπίνης (CRF), στον κοντινό αδένα της 

υπόφυσης. Με αυτό τον τρόπο ενεργοποιούνται τα κύτταρα της υπόφυσης, τα οποία 

στέλνουν µε τη σειρά τους το δικό τους χηµικό αγγελιοφόρο, τη φλοιοεπινεφριδιοτρόπο 

ορµόνη (ACTH), στα επινεφρίδια που απελευθερώνουν κορτιζόλη στο αίµα. Η αδρεναλίνη 

και η νοραδρεναλίνη εκκρίνονται, επίσης, από τα επινεφρίδια κατόπιν εντολής του 

εγκεφάλου, καθώς και από το συµπαθητικό νευρικό σύστηµα µέσω του οποίου διαχέονται σε 

ολόκληρο το σώµα. Οι ορµόνες του στρες µεταφέρονται µε το αίµα σε διάφορα σηµεία του 

σώµατος, προετοιµάζοντας το άτοµο να αντιµετωπίσει το στρες (Chrousos G.P. &  Gold 

P.W., 1992). 

Ο ρυθµός έκκρισης κορτιζόλης παρουσιάζει ηµερήσιες διακυµάνσεις. Η µέγιστη 

συγκέντρωση κορτιζόλης παρατηρείται τις πρώτες πρωινές ώρες, ενώ η ελάχιστη 

συγκέντρωση κορτιζόλης παρατηρείται στο µέσο περίπου της νύκτας (σχήµα 1). Ο 

υποθάλαµος έχει την ικανότητα να αντιλαµβάνεται τη διαδοχή ηµέρας και νύκτας, µέσω 

 

Σχήµα 1.  ΕΠΙΠΕ∆Α ΚΟΡΤΙΖΟΛΗΣ ΤΟΥ ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ   ΤΩΝ ΑΤΟΜΩΝ ΜE ΚΑΙ ΧΩΡΙΣ 

                     ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ ΝΥΧΤΕΡΙΝΗΣ ΥΠΕΡΦΑΓΙΑΣ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Stunkard A.J., Allison C.K, 2003 «Two forms of disordered eating in obesity: binge eating and night 
eating (Review) », Ιnternational Journal of Obesity, 27, p.p1-12, ο πίνακας είναι στη σελ.7. 
 

νευρικών ώσεων που καταφθάνουν σε αυτόν από τον αµφιβληστροειδή χιτώνα του 

οφθαλµού. Η έκκριση CRH από τον υποθάλαµο προσαρµόζεται στις διακυµάνσεις του 

φωτός και προκαλεί αντίστοιχες διακυµάνσεις στην έκκριση κορτιζόλης από το φλοιό των 

επινεφριδίων. Για το λόγο αυτό, η µέτρηση της κορτιζόλης του πλάσµατος έχει σχετική µόνο 

διαγνωστική αξία. (Konakchieva R. et al, 1997). 
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Επίσης η µελατονίνη παίζει ζωτικό ρόλο στη ρύθµιση βιολογικών ρυθµών, ειδικά στη 

συµπεριφορά του ύπνου γιατί επιφέρει τον ύπνο (Zhdanova I.V. et al, 1997) και η 

υποµελατονινεµία σχετίζεται µε διαταραχές του ύπνου (Yasin S.A. et al,1996) και 

κατάθλιψη (Konakchieva R. et al, 1997). Η µελατονίνη είναι µια µεθοξυϊνδόλη, που 

παράγεται µέσα στα κύτταρα του κωναρίου, τα κωναριοκύτταρα. Το κωνάριο συµµετέχει σε 

πολλαπλές λειτουργίες του οργανισµού µέσω έκκρισης της ορµόνης µελατονίνης, που 

χαρακτηρίζεται από λειτουργική πλειοτροπία (Reiter R.J, 1995) και είναι ένα από τα όργανα 

που σχηµατίζουν το λεγόµενο ψυχονευροενδοκρινικό δίκτυο. Η µελατονίνη συντίθεται από 

την τρυπτοφάνη µέσα στα κωναριοκύτταρα (Arendt J, 1988) και η έκκριση της αρχίζει όταν 

υπάρχει σκοτάδι.  

 

Σχήµα 2. ΕΠΙΠΕ∆Α ΜΕΛΑΤΟΝΙΝΗΣ ΤΟΥ ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ ΤΩΝ ΑΤΟΜΩΝ ΜΕ ΣΥΝ∆ΡΟMO  

                    ΝΥΧΤΕΡΙΝΗΣ ΥΠΕΡΦΑΓΙΑΣ (7 ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ, 5 ΑΤΟΜΑ  ΚΑΝΟΝΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ)  

                    ΚΑΙ ΤΩΝ  ΑΤΟΜΩΝ ΧΩΡΙΣ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ   (10 ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ, 7 ΑΤΟΜΑ  

                    ΚΑΝΟΝΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ) ΕΝΟΣ 24ΩΡΟΥ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fairburn C.G., Brownell K.D., (2002) «Εating Disorders and Obesity», The Guilford Press, 
New York, κεφάλαιο 32 (Νight Eating Syndrome), ο πίνακας είναι στη σελίδα 185. 
 

Τα επίπεδα της µελατονίνης είναι αυξηµένα κατά τη διάρκεια της νύχτας ενώ ελλατώνονται 

καθ’ όλη τη διάρκεια της µέρας (Σχήµα 2). Η έκκριση της µελατονίνης είναι µικρή κατά τη 

γέννηση και αυξάνεται σηµαντικά µέχρι την ηλικία των 3–5 ετών. Από την ηλικία των 6 

ετών και µετά τα νυκτερινά επίπεδα της µελατονίνης ελαττώνονται βαθµιαία. Φαίνεται ότι η 

εµφάνιση της εφηβείας δεν είναι αποτέλεσµα ελαττωµένης έκκρισης της µελατονίνης. Τα 

επίπεδα της µελατονίνης που παρατηρούνται στην ενήλικη ζωή εµφανίζονται κατά τη 

δεύτερη δεκαετία της ζωής, διατηρούνται µέχρι την τέταρτη δεκαετία και κατόπιν σταδιακά 

ελαττώνονται κατά το γήρας όπου παρατηρούνται πολύ χαµηλά επίπεδα της ορµόνης 

(Chamberlain R.S. et Herman B.H.,1990). 

Ακόµη είναι γενικά αποδεκτό ότι η λεπτίνη παίζει ένα ρόλο στο σήµα του υποθαλάµου 

που ρυθµίζει την όρεξη και τη δαπάνη ενέργειας (Casanueva F.F. et Dieguez C., 1999). 
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Εκκρίνεται από το λιπώδη ιστό στην κυκλοφορία, περνά τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό και 

µεταφέρει στον εγκέφαλο πληροφορίες σχετικές µε το µέγεθος των αποθηκών ενέργειας στο 

λιπώδη ιστό όπου η παραγωγή της είναι ανάλογη του ποσού της λιπώδους µάζας του 

σώµατος (αυξηµένο λίπος-αυξηµένη λεπτίνη), ενεργοποιώντας υποθαλαµικά κέντρα, που 

ρυθµίζουν το σωµατικό βάρος αλλά και το ενεργειακό ισοζύγιο (πρόσληψη αλλά και 

κατανάλωση ενέργειας) (Friedman M.F. et Halaas J.L., 1998). Η λεπτίνη εµπλέκεται σε 

πολλά νευροενδοκρινικά κυκλώµατα (Campfield L.A. et al, 1996), και µε τη δράση της αυτή 

ρυθµίζει σε πολλά επίπεδα τον υποθάλαµο-υποφυσιακό άξονα.  

Οι δράσεις της λεπτίνης έχουν ως µεσολαβητές πολλά άλλα πεπτίδια στα ενδοκρινικά-

νευρωνικά κυκλώµατα ελέγχου της όρεξης και της ενεργειακής οµοιόστασης. Σηµαντικό 

ρόλο ανάµεσα σε αυτά διαδραµατίζει το νευροπεπτίδιο Υ στον τοξοειδή πυρήνα του 

υποθαλάµου (Mantzoros C.S.,1999) το οποίο αυξάνει την όρεξη. Η λεπτίνη µειώνει την 

έκκριση του ορεξιογόνου αυτού πεπτιδίου από τον υποθάλαµο καθώς και άλλων 

ορεξιογόνων πεπτιδίων όπως τη γαλανίνη και τα ενδογενή οπιοειδή (ενδορφίνες, 

εγκεφαλίνες) (Stephens T.W. et al, 1995) οδηγώντας σε µείωση της πρόσληψης της τροφής 

και διεγείροντας τη δράση ανορεξιογόνων (το νευροπεπτίδιο CART, τη νευροτενσίνη και τη 

CRH). Η επίδρασή της αυτή στο αυτόνοµο νευρικό σύστηµα έχει ως αποτέλεσµα, µεταξύ 

άλλων, την αυξηµένη θερµογένεση, δράση που αντιστρατεύεται την παχυσαρκία. 

Συνήθως υπάρχει µια αντίθετη σχέση ανάµεσα στην ηµερήσια έκκριση της λεπτίνης και της 

κορτιζόλης. Αν υπάρχει µια αιτιολογική σχέση µεταξύ αυτών των δυο εκκρίσεων δεν είναι 

ξεκάθαρο. Σε δυο µελέτες αναφέρθηκε ότι το άγχος δεν επηρεάζει την ηµερήσια έκκριση 

λεπτίνης (Hilton L.K. et Loucks A.B.,2000; Purnell J.Q. et Samuels M.H.,1999) ενώ σε δυο 

άλλες µελέτες το άγχος πράγµατι εµποδίζει την έκκριση λεπτίνης και καταργεί την ηµερήσια 

έκκριση (Bornstein S.R. et al, 1998; Kain Z.N. et al,1999). 

Από τα νευροενδοκρινολογικά χαρακτηριστικά του συνδρόµου που µελετήθηκαν από 

τον Birketvedt G.S. και τους συνεργάτες του το 1999, βρέθηκαν µεγάλες διαφορές στα 

επίπεδα ορµονών άµεσα συνυφασµένων µε του βιορυθµούς, όπως η κορτιζόλη και η 

µελατονίνη ανάµεσα στα άτοµα µε νυχτερινή υπερφαγία (οµάδα Α) και τα άτοµα χωρίς 

νυχτερινή υπερφαγία (οµάδα Β). Όπως φαίνεται στο Σχήµα 2 τα επίπεδα µελατονίνης του 

πλάσµατος τη νύχτα της οµάδας Α ήταν σαφέστατα χαµηλότερα από τα επίπεδα της οµάδας 

Β, και δεν υπήρξε καµία διαφορά µεταξύ των επιπέδων µελατονίνης στα  υπέρβαρα και τα 

άτοµα κανονικού βάρους µε σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας. Εποµένως η πτώση της 

νυχτερινής αύξησης  της  µελατονίνης µπορεί να συµβάλει στην συντήρηση της αϋπνίας 

όπως προτάθηκε από τον Hajak G. και τους συνεργάτες του το 1995 και στην κατάθλιψη 

όπως προτάθηκε από τον Kennedy S.H. και τους συνεργάτες του το 1989. 
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Επιπλέον, τα επίπεδα της λεπτίνης του πλάσµατος ήταν αρκετά πιο υψηλά µεταξύ των 

υπέρβαρων ατόµων  από ότι µεταξύ των ατόµων φυσιολογικού βάρους και για τα άτοµα µε 

το σύνδροµο (οµάδα Α) και για τα άτοµα χωρίς σύνδροµο (οµάδα Β). Η αναµενόµενη 

αύξηση της λεπτίνης την νύχτα εµφανίστηκε µεταξύ των παχύσαρκων και των ατόµων 

φυσιολογικού βάρους στην οµάδα Β. Αντίθετα, δεν υπήρξε καµία αύξηση στη λεπτίνη 

µεταξύ της οµάδας Α είτε στα παχύσαρκα άτοµα  είτε στα άτοµα φυσιολογικού βάρους. Η 

αποτυχία της λεπτίνης να αυξηθεί τη νύχτα ενδέχεται να περιορίσει την αναµενόµενη 

νυχτερινή καταστολή της όρεξής και µπορεί να επιτρέψει τα αυξηµένα νυχτερινά 

τσιµπολογήµατα, ακόµη και τη διακοπή του ύπνου. Επίσης τα επίπεδα της κορτιζόλης του 

πλάσµατος της οµάδας Α ήταν υψηλότερα  από τα επίπεδα της οµάδας Β όπως φαίνεται στο 

Σχήµα 1. 

Πρέπει να σηµειωθεί ότι ο συγχρονισµός της κορύφωσης και της πτώσης αυτών των 

τριών νευροενδοκρινολογικών µέτρων δεν  διαφέρει µεταξύ των δυο οµάδων. Η εύρεση των 

αυξηµένων επιπέδων κορτιζόλης του ορού στα άτοµα µε σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας 

υποστηρίζει την κλινική παρατήρηση, που προέρχεται από τη µακροπρόθεσµη ψυχοθεραπεία 

και που αναφέρθηκε το 1955, ότι τα άτοµα µε το σύνδροµο µπορεί να εκδηλώσουν έναν 

συγκεκριµένο τύπο απάντησης στην πίεση (Stunkard A.J. & Allison C.K, 2003). 

Το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας εµφανίζεται να αντιπροσωπεύει µια νέα 

διατροφική διαταραχή διαφορετική από τις ήδη υπάρχουσες διαταραχές της ψυχογενούς 

ανορεξίας και βουλιµίας. ∆ιαφέρει από αυτές τις δυο διαταραχές στη συχνότητα και στη 

ποσότητα του φαγητού που καταναλώνεται τη νύχτα όπως περιγράφτηκε από τον Birketvedt. 

Τα αυξηµένα επίπεδα κορτιζόλης του πλάσµατος αντανακλούν αυξηµένη δραστηριότητα της 

κορτικοεκλυτίνης (CRH), όπως εκφράστηκε από την αραιωµένη αδρενοκορτικοτρόπο 

ορµόνη (ACTH) και την ανταπόκριση της κορτιζόλης όπου µπορούν να εξηγήσουν τη 

διακοπή του ύπνου και την όρεξη που παρατηρείται στα άτοµα µε το σύνδροµο. 

Μερικές διαταραχές όπως η παχυσαρκία (Rabers J., 1998), η ψυχογενής ανορεξία 

(Tamai H., 1986), η ψυχογενής βουλιµία (Hudson J.I. et al, 1983), η αϋπνία (Hajak G. et al, 

1995; Vgontzas A.N. et al, 2001) και η κατάθλιψη (Kennedy S.H. et al, 1989; Chrousos G.P. 

et Gold P.W., 1992) έχουν οδηγήσει σε διαταραχές στον υποθάλαµο-υποφυσιο-

επινεφριδιακό άξονα (ΗΡΑ axis). Όλες αυτές οι διαταραχές µοιράζονται κάποια φαινότυπα 

µε τα άτοµα του συνδρόµου νυχτερινής υπερφαγίας, όπως κακή διάθεση, διατροφικές 

διαταραχές καθώς και διαταραχές ύπνου. Αν αυτά τα κλινικά χαρακτηριστικά είναι το 

αποτέλεσµα των κοινών παθοφυσιολογικών µηχανισµών στο ΗΡΑ axis παραµένει να 

διευκρινιστεί και απαιτεί περισσότερες µελλοντικές µελέτες.  

Συµπερασµατικά, τα άτοµα που υποφέρουν από επεισόδια νυχτερινής υπερφαγίας 

έχουν σηµάδια από ενοχλήσεις στον υποθάλαµο-υποφυσιο-επινεφριδιακό άξονα µε µια 
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αντίδραση της αδρενοκορτικοτρόπου ορµόνης και της κορτιζόλης στη κορτικοεκλυτίνη 

(CRH). Οι µηχανισµοί πίσω από την αυξηµένη διέγερση της CRH ίσως περιλαµβάνουν 

µεταβολές στα συστήµατα νευροδιαβιβαστών, τα οποία προκαλούν αυξηµένη νυχτερινή 

όρεξη και διακοπή του ύπνου. Αυτό µπορεί ως ένα σηµείο να εξηγεί τις διαταραχές στις 

κιρκαδικές εκκρίσεις της µελατονίνης και της λεπτίνης  και τα χαρακτηριστικά 

συµπεριφοράς του συνδρόµου (Birketvedt G.S. et al, 2002). 

 

1.4.β Ψυχολογικά αίτια 

Το άγχος είναι ένας παράγοντας στη καθηµερινή ζωή που επηρεάζει την ανάπτυξη και τη 

λειτουργία του οργανισµού και φαίνεται να παίζει κυρίαρχο ρόλο στη παθοφυσιολογία 

σχεδόν όλων των ψυχιατρικών διαταραχών. Η σοβαρή και µακροχρόνια έκθεση στο άγχος 

χειροτερεύει τους οµοιοστατικούς µηχανισµούς που επηρεάζουν τη λειτουργία πολλαπλών 

οργανικών συστηµάτων. Επηρεάζει κάθε σύστηµα του σώµατος και εποµένως υπάρχουν 

πολλά και πολύπλοκα µονοπάτια µέσω των οποίων το άγχος µπορεί να επηρεάσει τη 

πρόσληψη τροφής καθώς η έκθεση στο άγχος αυξάνει το νευροπεπτίδιο Υ το οποίο µπορεί 

να αυξήσει την όρεξη. 

Πολλές µελέτες έδειξαν ότι οι άνθρωποι που βρίσκονται σε χρόνιο άγχος τείνουν να 

βάζουν βάρος µε τον καιρό γεγονός που οφείλεται στις ενδοκρινικές αλλαγές που 

σχετίζονται µε το άγχος. Αρχικά η νυχτερινή υπερφαγία εµφανίστηκε περισσότερο σε άτοµα 

που βρίσκονταν σε περίοδο έντονης πίεσης (άγχος) (Stunkard A.J. et al, 1955) εφόσον η 

υπερφαγία αποτελούσε για τα άτοµα αυτά µια οργανική προσπάθεια άµβλυνσης του 

στρεσογόνου φορτίου που τους απασχολούσε. Μια µελέτη του Birketvedt και των 

συνεργατών του (1999) σύγκρινε υπέρβαρα και παχύσαρκα άτοµα µε και χωρίς σύνδροµο 

νυχτερινής υπερφαγίας όπου τα άτοµα µε νυχτερινή υπερφαγία εµφάνιζαν χαµηλότερη 

διάθεση καθ’όλη τη διάρκεια της ηµέρας. Τα άτοµα αυτά είχαν υψηλότερα επίπεδα 

κορτιζόλης η οποία απελευθερωνόνταν από το σώµα κατά τη διάρκεια του άγχους και µια 

αραίωση της νυχτερινής αύξησης της µελατονίνης που καταστέλεται από τη κορτικοτροπίνη 

της οποίας τα επίπεδα αυξάνονται από το άγχος. Αυτό το σύνδροµο φαίνεται να εµφανίζεται 

σε περιόδους άγχους και σχετίζεται µε φτωχά αποτελέσµατα στη προσπάθεια τους να 

χάσουν βάρος και διαταραχές στον υποθαλαµο-υποφυσιακό-επινεφριδιακό άξονα. Σύµφωνα 

µε µια πιο πρόσφατη µελέτη των Allison K.C., Stunkard A.J. & Their S.L., (2004) το 74% 

των ατόµων µε σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας ανέφεραν επίσης ότι τα συµπτώµατα του 

συνδρόµου είχαν ξεκινήσει σε περίοδο άγχους. Ακόµη, κατά τη διάρκεια της µελέτης, τα 

άτοµα µε το σύνδροµο ανέφεραν υψηλότερα επίπεδα άγχους και τα σιελογόνα επίπεδα 

κορτιζόλης κατά τη διάρκεια της ηµέρας ήταν σηµαντικά υψηλά. 
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Το άγχος µπορεί να έχει µεγάλη επίδραση στις διατροφικές συνήθειες ενός ατόµου και 

µπορεί να οδηγήσει σε ψυχολογικά προβλήµατα. Το µακροχρόνιο άγχος µπορεί να οδηγήσει 

στο σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας. Το άγχος µπορεί να επηρεάσει τα ορµονικά επίπεδα, 

να προκαλέσει πανικό, κατάθλιψη και ευερεθιστικότητα, να προκαλέσει σε ένα άτοµο να 

είναι λιγότερο παραγωγικό στη δουλειά του και στις σχέσεις του, να οδηγήσει σε αισθήµατα 

ενοχής και συναισθήµατα ότι η ζωή του είναι εκτός ελέγχου (Takeda et al, 2004). 

Επίσης η δίαιτα κατά τη διάρκεια της µέρας και η κατανάλωση των περισσότερων θερµίδων 

το βράδυ µπορεί να συµβάλλει στην εµφάνιση του συνδρόµου. Η µέχρι τώρα έρευνα έδειξε 

ότι τα παραλειπόµενα γεύµατα προκαλούν το σώµα να φτάνει σε λοιµό και εποµένως αυτό 

αναγκάζει το σώµα να διατηρήσει τα αποθέµατα λίπους και όταν συµβαίνει αυτό 

οποιοδήποτε βάρος που χάνεται είναι πιθανόν µυϊκός ιστός αντί λίπος. Φυσικά στο τέλος της 

µέρας τα επίπεδα γλυκόζης του ατόµου πέφτουν προκαλώντας το λήθαργο και κούραση. 

Έτσι ο κύκλος αρχίζει ξανά, το άτοµο προσλαµβάνει τροφή για να αισθανθεί καλύτερα και 

θεωρεί ότι η ηµερήσια αποχή από το φαγητό πρέπει να επιβραβευθεί µε περισσότερο φαγητό 

το βράδυ. 

Ακόµη έχει παρατηρηθεί ότι τα κολεγιόπαιδα έχουν τη συνήθεια να τρώνε τη νύχτα 

και είναι ανίκανα να το σταµατήσουν όταν γίνονται εργαζόµενοι ενήλικες. Τα άτοµα αυτά 

λόγω ότι εργάζονται τις ώρες του µεσηµεριανού γεύµατος υπερκαταναλώνουν φαγητό το 

βράδυ. 

Επιπλέον η σηµασία του ύπνου είναι εµφανής, κυρίως όταν χάνεται για µεγάλα 

χρονικά διαστήµατα εφόσον η αϋπνία παίζει σηµαντικό ρόλο στην εξέλιξη του συνδρόµου. 

Σε συνθήκες αϋπνίας για µεγάλο χρονικό διάστηµα, παρατηρούνται µεταβολικές διαταραχές, 

που έχουν ως αποτέλεσµα να αυξάνεται η όρεξη και συνήθως να καταναλώνονται τροφές 

χαµηλής θρεπτικής αξίας όπου αυτό συνεπάγεται τη πρόσληψη επιπλέον βάρους. Έχει 

παρατηρηθεί ότι τα άτοµα µε σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας ξυπνάνε κατά µέσο όρο 3,6 

φορές το βράδυ σε αντιδιαστολή µε τη φυσιολογική συχνότητα που είναι 0,3 το βράδυ. Το 

πρόβληµα εντοπίζεται κυρίως στο γεγονός ότι στις αφυπνίσεις αυτές τα άτοµα µε το 

σύνδροµο αναζητούν επίµονα κάποιο σνακ. Η σύσταση των βραδινών γευµάτων αποτελείται 

κυρίως από υδατάνθρακες (περίπου 65%) και πρωτεΐνες σε µια αναλογία 7:1. Η νυχτερινή 

υπερφαγία ίσως είναι ένας τρόπος τα άτοµα να καταπολεµήσουν τη κατάθλιψη που ίσως 

νιώθουν µε το να καταναλώσουν τροφές υψηλές σε υδατάνθρακες  καθώς όσο αυξάνεται η 

κατάθλιψη τη νύχτα, τόσο αυξάνεται και η πρόσληψη τροφής. Με το πέρασµα της µέρας, η 

διάθεση τους επιδεινώνεται και γίνονται όλο και περισσότερο καταθλιπτικοί µε αποτέλεσµα 

τη νύχτα να κάνουν επιδροµή στο ψυγείο και τα ντουλάπια για να βρουν τροφές υψηλές σε 

υδατανθρακες που επηρεάζουν τα επίπεδα της σεροτονίνης του εγκεφάλου, κάνοντας το 

άτοµο να αισθάνεται ηρεµία, να καταφέρνει να κοιµάται, όµως η κακή ποιότητα ύπνου, σε 
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συνδυασµό µε την απόκτηση βάρους έχουν σαν αποτέλεσµα την κούραση, την κακή εικόνα 

σώµατος και τελικά το έντονο άγχος (Takeda et al, 2004). 

Η αγάπη των ατόµων που πάσχουν από το σύνδροµο για τους  υδατάνθρακες, που 

ουσιαστικά στέλνουν το µήνυµα στους νευροδιαβιβαστές του εγκεφάλου να προκαλέσουν το 

αίσθηµα της ευχαρίστησης, ίσως δείχνει, ότι η νυχτερινή επιδροµή στην κουζίνα είναι µια 

ασυνείδητη προσπάθεια, για να αποκαταστήσουν την κακή ψυχολογία τους (Stunkard A.J., 

2002). Πιθανολογείται πως µια τέτοια αναλογία θρεπτικών συστατικών, προάγει την 

προώθηση τρυπτοφάνης στον εγκέφαλο και την µετατροπή της σε σεροτονίνη, ουσία µε 

σηµαντικές ιδιότητες κατά της αϋπνίας, ενώ προκαλεί µια αίσθηση χαλάρωσης και ηρεµίας 

(Stunkard A.J. et Allison K.C., 2003). Αυτό το εύρηµα µαζί µε το ασυνήθιστο πρότυπο 

κατανάλωσης τροφής, οδήγησε στο συµπέρασµα ότι το σύνδροµο ήταν µια διαταραχή των 

κιρκαδικών ρυθµών του ύπνου και της πρόσληψης τροφής. Αυτό το συµπέρασµα εξετάστηκε 

σε µια νεότερη  µελέτη για τον ύπνο των ατόµων µε σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας από 

τον O’Reardon J.P. και τους συνεργάτες του το 2004. 

Αυτή η µελέτη έδωσε αποδείξεις µιας ανώµαλης (άτακτης) σχέσης της  κιρκαδικής φάσης 

ανάµεσα στην ώρα του ξυπνήµατος και στην ώρα του φαγητού σε ασθενείς που 

διαγνώστηκαν µε το σύνδροµο. Επιπλέον, αποδείξεις στην επιβεβαίωση αυτής της µελέτης 

προέρχονται από δηµοσιευµένες αναφορές για το σύνδροµο από άλλες χώρες όπως η Ιταλία 

(Adami G.F. et al, 1997; Mazzeti di Pietralata M. et al, 2000). Το σύνδροµο αναγνωρίζεται 

σε αυτή τη περιοχή παρόλο που στο µεσογειακό τρόπο ζωής, το βραδινό γεύµα σερβίρεται 

πολύ αργότερα από άλλες χώρες.  

Επιπλέον, το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας εµφανίζεται να σχετίζεται µε άλλα 

κλινικά προβλήµατα, ιδιαίτερα διαταραχές της διάθεσης (De Zwaan M. et al, 2006). Τα 

άτοµα µε αυτό το σύνδροµο εµφάνιζαν αυξηµένη κατάθλιψη και χαµηλή αυτοεκτίµηση σε 

σχέση µε τα παχύσαρκα άτοµα χωρίς νυχτερινή υπερφαγία (Gluck M.E. et al, 2001). Επίσης, 

σε µια µελέτη του Birketvedt G.S. και των συνεργατών του (1999) αναφέρθηκε ότι τα άτοµα 

µε το σύνδροµο εµφάνιζαν χαµηλότερη διάθεση σε σύγκριση µε τα παχύσαρκα άτοµα χωρίς 

σύνδροµο λόγω της κιρκαδικής πτώσης στη διάθεση µετά τις 4 µ.µ. Τα αποτελέσµατα της 

µελέτης του Gluck M.E. και των συνεργατών του διαφέρουν µε αυτά της µελέτης του Adami 

και των συνεργατών του (1999) τα οποία δε βρήκαν καµία σχέση µεταξύ της 

ψυχοπαθολογίας και της νυχτερινής υπερφαγίας όµως συµφωνούν µε διάφορες άλλες 

µελέτες που δείχνουν µια σχέση ανάµεσα στη νυχτερινή υπερφαγία, τη νευροπάθεια και τη 

καταθλιπτική διάθεση (Stunkard A.J. et al, 1955; Birketvedt G.S. et al, 1999; Rand C.S. & 

Kuldau J.M., 1986; Kuldau J.M. & Rand C.S., 1986). Εποµένως η νυχτερινή υπερφαγία είναι 

µια διατροφική διαταραχή που σχετίζεται µε ψυχοπαθολογικά χαρακτηριστικά και τα 

αποτελέσµατα των µελετών δείχνουν ότι το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας δεν είναι µόνο 
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ένα σύνδροµο που χαρακτηρίζεται από άτακτη πρόσληψη τροφής αλλά χαρακτηρίζεται από 

ασταθείς ψυχολογικές και ορµονικές καταστάσεις που µαζί εµποδίζουν τη θεραπεία του 

αλλά και τη µείωση του σωµατικού βάρους των ατόµων (Geliebter A., 2001). 

Ακόµη δεν έχει ξεκαθαριστεί αν το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας προηγείται και 

συµβάλλει στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας. Σε µια µελέτη (Birketvedt G.S. et al, 1999) τα 

περισσότερα άτοµα (60%) παραπονέθηκαν ότι δεν εµφάνισαν συµπτώµατα νυχτερινής 

υπερφαγίας µέχρι που έγιναν παχύσαρκοι και δεν θεωρούσαν το νυχτερινό τσιµπολόγηµα 

τους ότι ήταν πρόβληµα  ενώ σε µια άλλη µελέτη (Allison K.C., Ahima R.S. et al, 2005) 

παρατηρήθηκε ότι η συνολική θερµιδική τους πρόσληψη δεν διέφερε µε τη θερµιδική 

πρόσληψη των ατόµων που δεν εµφάνιζαν υπερφαγία. Αντίθετα, µια άλλη µελέτη ανέφερε 

ότι τα άτοµα είχαν κανονικό βάρος πριν την ανάπτυξη του συνδρόµου και µετά ακολούθησε 

η πρόσληψη βάρους (Marshall H.M. et al, 2004). Επίσης, σε µια 6χρονη µελέτη (Allison 

K.C., Grilo C.M. et al, 2005) παρατηρήθηκε ότι  παχύσαρκες γυναίκες µε ιστορικό 

νυχτερινής υπερφαγίας αύξησαν το σωµατικό τους βάρος σε σχέση µε τις παχύσαρκες 

γυναίκες χωρίς νυχτερινή υπερφαγία όπως συνέβη και σε µια άλλη µελέτη (Lundgren J.D. et 

al, 2006) όπου ανάµεσα σε 399 ασθενείς µε ψυχικές παθήσεις διαπιστώθηκε ότι τα άτοµα 

που ήταν παχύσαρκα ήταν πιο πιθανό να εκδηλώσουν συµπτώµατα του συνδρόµου 

νυχτερινής υπερφαγίας σε σχέση µε τα άτοµα που δεν ήταν παχύσαρκα. Τέλος, µια 

πρόσφατη µελέτη έδειξε ότι η παρουσία του συνδρόµου σχετίζεται µε τον αυξηµένο ∆είκτη 

Μάζας Σώµατος (Colles S.L. et al, 2007). Χρειάζεται λοιπόν επιπλέον µελέτη πριν βγει το 

συµπέρασµα αν η νυχτερινή υπερφαγία συµβάλλει στη πρόσληψη βάρους, και επίσης σε 

ποιο βαθµό η παχυσαρκία προάγει το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας (Howell M.J. et al, 

2008). 

 

1.4.γ Περιβαλλοντικά  αίτια 

Τα περισσότερα στοιχεία για το σύνδροµο στο οποίο εκτενώς αναφέρθηκε ο 

Καθηγητής Al.Stunkard στο πρόσφατο 13ο Πανευρωπαϊκό Συνέδριο Παχυσαρκίας που 

διεξήχθη στην Πράγα, προκύπτουν από µια µελέτη των Birketvedt G.S. και των συνεργατών 

του που δηµοσιεύτηκε το 1999 στο Journal of the American Medical Association όπου 

µελετήθηκαν  παχύσαρκα άτοµα (οµάδα Α) που συνήθιζαν να τρώνε κυρίως από τις 6µµ και 

µετά και  παχύσαρκα άτοµα που κατανάλωναν τροφές µέχρι τις 6µµ (οµάδα Β). 

Σύµφωνα λοιπόν µε αυτή την µελέτη, στο σύνδροµο αυτό, η πρόσληψη τροφής 

µειώνεται στο πρώτο µισό της ηµέρας και αυξάνεται πολύ στο δεύτερο µισό, έτσι ώστε ο 

ύπνος να διακόπτεται από την πρόσληψη τροφής (Σχήµα 3). Πιο συγκεκριµένα η οµάδα Α, 

κατανάλωνε από το πρωί µέχρι τις 18:00 το 37% της συνολικής ηµερήσιας πρόσληψης 

τροφής, σε σχέση µε την οµάδα Β, που κατανάλωνε στο αντίστοιχο χρονικό διάστηµα το 
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74%. Από τις 20:00 και µέχρι τις 6:00 το πρωί, η οµάδα Α κατανάλωνε το 56% της 

συνολικής ηµερήσιας πρόσληψης τροφής, σε αντίθεση µε την οµάδα Β που έφθανε το 15%. 

Η συνολική πρόσληψη τροφής  της οµάδας Α που συνήθιζε να καταναλώνει την τροφή 

κυρίως από τις 18:00 το απόγευµα και µετά, ήταν λίγο µεγαλύτερη (2930kcals) σε σχέση µε 

τη πρόσληψη τροφής της οµάδα Β (2334 kcals). Εποµένως τα άτοµα και των δυο οµάδων 

δεν διαφέρουν ιδιαίτερα στην συνολική 24ωρη ενεργειακή τους πρόσληψη. Σύµφωνα µε τη 

µελέτη του O’Reardon J.P. και των συνεργατών του, (2004) αναφέρεται ότι το κεντρικό 

χαρακτηριστικό του συνδρόµου είναι η καθυστέρηση στην εικοσιτετράωρη λήψη τροφής. 

Επίσης στο σχήµα 3 φαίνεται και η διάθεση της οµάδας Α που ήταν χαµηλότερη από 

τη διάθεση της οµάδας Β κατά τη διάρκεια του πρωινού και έπεφτε σηµαντικά περισσότερο 

κατά τη διάρκεια του απογεύµατος και της νύχτας. 

 

 Σχήµα 3.  24ΩΡΗ ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΗ ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΚΑΙ ∆ΙΑΘΕΣΗ ΤΩΝ ΑΤΟΜΩΝ ΜΕ ΚΑΙ ΧΩΡΙΣ  

                      ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ ΝΥΧΤΕΡΙΝΗΣ ΥΠΕΡΦΑΓΙΑΣ 
 

 

 

 

 

 

 

Stunkard A.J., Allison C.K, 2003 «Two forms of disordered eating in obesity: binge eating and night 
eating (Review) », Ιnternational Journal of Obesity, 27, p.p1-12, ο πίνακας είναι στη σελ.6. 

 

Επίσης παρατηρήθηκε και µια δυνατή οικογενειακή επιρροή στο σύνδροµο νυχτερινής 

υπερφαγίας καθώς διαπιστώθηκε ότι αυτό το σύνδροµο ήταν πιο πιθανό να εµφανιστεί στα 

οικογενειακά µέλη των ατόµων που εµφάνιζαν το σύνδροµο  από ότι στα άτοµα χωρίς το 

σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας (Lundgren J.D. et al, 2006). Σύµφωνα µε αυτή τη µελέτη 

και µια πρόσφατη µελέτη από τους Lamerz A. και τους συνεργάτες του (2005) διαπιστώθηκε 

ότι τα παιδιά των οποίων οι µητέρες τους εµφάνιζαν νυχτερινή υπερφαγία ήταν 7.8 φορές 

πιο πιθανό να εµφανίσουν τα σηµάδια αυτού του συνδρόµου από ότι τα παιδιά των οποίων οι 

µητέρες τους δεν υπέφεραν από αυτό το σύνδροµο.  

Επιπλέον σε µια µελέτη της Striegel-Moore R.H. και των συνεργατών της (2004) 

παρατηρήθηκε ότι η νυχτερινή υπερφαγία σχετίζεται µε την εθνικότητα και τη εκπαίδευση 

των γονιών. Το επαναλαµβανόµενο νυχτερινό τσιµπολόγηµα µετά τις 7 µ.µ και καθόλη τη 

διάρκεια της νύχτας ήταν πιο συχνό µεταξύ των κοριτσιών της µαύρης φυλής σε σχέση µε τα 

κορίτσια της λευκής φυλής. Όµως και η κοινωνικοοικονοµική κατάσταση σχετίζεται 

σηµαντικά µε το επαναλαµβανόµενο νυχτερινό τσιµπολόγηµα και αντίστροφα. Τα κορίτσια 
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των οποίων οι γονείς τους είχαν λιγότερο από 4 χρόνια πανεπιστηµιακή εκπαίδευση ήταν πιο 

πιθανό να αναφέρουν νυχτερινή υπερφαγία από ότι τα κορίτσια που είχαν τουλάχιστον ένα 

γονιό µε 4 ή περισσότερα χρόνια πανεπιστηµιακή εκπαίδευση. Θα πρέπει να σηµειωθεί ότι η 

επίδραση της εθνικότητας παρέµεινε ακόµα και όταν εξετάστηκε η γονική εκπαίδευση, 

προτείνοντας ότι οι εθνικές διαφορές δεν οφείλονταν στο εισόδηµα ή στο επίπεδο 

εκπαίδευσης των γονιών. 
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1.5 ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ 

Τα συµπτώµατα του συνδρόµου νυχτερινής υπερφαγίας έχουν τροποποιηθεί πολλές 

φορές από διαφορετικούς συγγραφείς που µελετούν τις διατροφικές διαταραχές (Birketvedt 

G.S. et al, 1999; Gluck M.E., Geliebter A. & Satov T., 2001; Napolitano M.A., Head S., 

Babyak M.A. & Blumenthal J.A., 2001; Rand C.S.W., MacGregor A.M.C. & Stunkard A.J., 

1997; Stunkard A.J. et al, 1996). Τα πρώτα συµπτώµατα που διαγνώστηκαν ήταν η πρωινή 

ανορεξία, η βραδινή υπερφαγία, η αϋπνία και το άγχος από τον A.Stunkard και τους 

συνεργάτες του το 1955. Από τότε, προστέθηκαν τα νυχτερινά ξυπνήµατα µε σκοπό τη 

πρόσληψη τροφής (Birketvedt G.S. et al, 1999), ενώ το άγχος δεν θεωρήθηκε κύριο 

σύµπτωµα του συνδρόµου (Αllison K.C. et al, 2005; Zwaan M. et al,2003). 

Η βραδινή υπερφαγία θεωρήθηκε αρχικά ότι ήταν το κύριο σύµπτωµα του 

συνδρόµου. Βασικά, η βραδινή υπερφαγία υποδηλώνει ότι η ποσότητα της τροφής που 

καταναλώνεται είναι υπερβολική λαµβάνοντας υπόψη το χρόνο που εµφανίζεται το 

διατροφικό επεισόδιο. Ωστόσο, έχει καθοριστεί διαφορετικά όσον αφορά το ποσό της 

τροφής που καταναλώνεται και το χρονικό πλαίσιο που σχετίζεται. Αρχικά, η βραδινή 

υπερφαγία ορίστηκε σαν η κατανάλωση του 25% ή περισσότερο της καθηµερινής 

ενεργειακής πρόσληψης µετά το βραδινό γεύµα (Stunkard A.J. et al,1955). Όµως το 1996 ο 

A.Stunkard και οι συνεργάτες του τροποποίησαν αυτά τα κριτήρια σε 50% ή περισσότερο 

της ηµερήσιας πρόσληψης τροφής µετά τις 7µ.µ. Ο Birketvedt G.S. και οι συνεργάτες του το 

1999 ανέφεραν ότι τα άτοµα που έπασχαν από το σύνδροµο είχαν πολύ περισσότερα 

ξυπνήµατα σε σχέση µε τα άτοµα χωρίς το σύνδροµο (3.6 ως 0.3 κάθε νύχτα) και 

κατανάλωναν περίπου το 50% της συνολικής θερµιδικής πρόσληψης αργά το βράδυ.  

Σύµφωνα µε αυτή τη µελέτη, η Ν.Aronoff και οι συνεργάτες της (2001) ανέφεραν ότι 

σύµφωνα µε τις αναφορές των ατόµων µε το σύνδροµο, τα άτοµα αυτά κατανάλωναν 

περισσότερο από το 70% της ηµερήσιας ενεργειακής τους πρόσληψης µετά τις 19:00 όπου 

επέλεγαν τροφές πλούσιες σε λίπος, ζάχαρη και αλάτι (ζυµαρικά, τυρί, ψωµί, γλυκά), τροφές 

που δεν επέλεγαν να καταναλώσουν νωρίτερα. Τα άτοµα αυτά είχαν ένα αίσθηµα απώλειας 

του ελέγχου και τα περισσότερα από αυτά δεν έπαιρναν πρόγευµα. Ο Spaggiari M.C. και οι 

συνεργάτες του (1994) έδωσαν µια λεπτοµερή περιγραφή 10 ατόµων µε νυχτερινή 

πρόσληψη τροφής που αναφέρθηκε σε ένα κέντρο διαταραχών ύπνου. Όλοι οι ασθενείς είχαν 

περισσότερο από ένα επεισόδιο κάθε νύχτα, η µέση διάρκεια του οποίου ήταν 3,5 λεπτά. Ο 

µέσος αριθµός θερµίδων που καταναλώθηκαν κατά τη διάρκεια της νύχτας ήταν 1200kcal 

που κυµαίνονταν από 500 έως 2000kcals.Ο Manni R. και οι συνεργάτες του (1997) επίσης 

ανέφεραν µια πρόσληψη σχετικά µικρών ποσοτήτων τροφής κατά τη διάρκεια των 

νυχτερινών επεισοδίων, µια διάρκεια 1-3 λεπτών και µια συχνότητα 2-7 επεισοδίων κάθε 
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νύχτα. Τα υπέρβαρα άτοµα µε το σύνδροµο είχαν περισσότερα διατροφικά επεισόδια µέσα 

στο 24ωρο από τα υπέρβαρα άτοµα χωρίς το σύνδροµο.  

Ορισµένοι συγγραφείς στις έρευνες τους παρέλειψαν να αναφέρουν το ακριβές 

ποσοστό της καθηµερινής ενεργειακής πρόσληψης των ατόµων µε νυχτερινή υπερφαγία 

λόγω της ανησυχίας τους για την εγκυρότητα των πληροφοριών της διαιτητικής πρόσληψης. 

Αυτό συνέβη γιατί βασίστηκαν στην υπόθεση ότι πολλά παχύσαρκα άτοµα δεν ανέφεραν µε 

ακρίβεια τη θερµιδική τους πρόσληψη και έτσι πρότειναν ορισµούς που δε στηρίζονταν σε 

ένα συγκεκριµένο ποσοστό. Τέτοιοι ορισµοί περιλαµβάνουν π.χ τη πρόσληψη τροφής 

καθ’όλη τη διάρκεια του βραδιού χωρίς απόλαυση (Kuldau J.M. & Rand C.S., 1986), 

υπερβολική νυχτερινή πρόσληψη τροφής (Rand C.S. et al, 1997), υπερκατανάλωση τροφής 

µετά το βραδινό γεύµα αλλά πριν το άτοµο κοιµηθεί (Birketvedt G.S. et al, 1999) καθώς και 

η µεγαλύτερη πρόσληψη τροφής εµφανίζεται µετά τις 7µ.µ (Rand C.S. et al, 1997; Ceru-

Bjork C. et al, 2001). 

  Επίσης σε κάθε πολιτισµό ποικίλλει η ώρα του δείπνου και αυτό  περιορίζει τις 

προσπάθειες που γίνονται να ορίσουν αυτό τον τρόπο διατροφής σαν άτακτο. Για παράδειγµα, 

στο µεσογειακό πρότυπο διατροφής το δείπνο σερβίρεται πολύ αργότερα από ότι στις ΗΠΑ ή 

στη Βόρεια Ευρώπη και αυτό παρατηρήθηκε σε µια µελέτη του G.F.Adami και των 

συνεργατών του (1998) όπου η πλειοψηφία των ατόµων σε µια πόλη της Ιταλίας (70%) 

ανέφεραν ότι το τελευταίο τους γεύµα ήταν µετά τις 20:30µ.µ (Howell M.J. et al, 2008). Αυτό 

έχει κύριο αντίκτυπο στο ποσοστό των ατόµων που εµφανίζουν τα συµπτώµατα νυχτερινής 

υπερφαγίας και τις θερµίδες που καταναλώνονται κατά τη διάρκεια αυτών των επεισοδίων. 

Για παράδειγµα, µια µελέτη διαπίστωσε ότι οι θερµίδες που καταναλώθηκαν µετά τις 6µ.µ. 

συµπεριλαµβανοµένου του δείπνου υπολογίστηκαν κατά µέσο όρο στο 63% της συνολικής 

ηµερήσιας θερµιδικής πρόσληψης ενώ οι θερµίδες που καταναλώθηκαν µετά τις 6µ.µ, 

αποκλείοντας το δείπνο, ήταν µόνο 33.5% (Αllison K.C., O’Reardon J., Stunkard A.J. & 

Dinges D., 2001). Με τη συµπερίληψη του δείπνου, τα εργαζόµενα άτοµα θα εµφάνιζαν σε 

µεγαλύτερο βαθµό το κριτήριο της νυχτερινής υπερφαγίας (De Zwaan M. et al, 2003).  

Επίσης η πρωινή ανορεξία(morning anorexia) έχει οριστεί διαφορετικά από µερικούς 

συγγραφείς κυρίως σε σχέση µε τη παραδοσιακή κατανάλωση πρωινού όπως: καθόλου 

όρεξη για πρωινό και ασήµαντη πρόσληψη τροφής το πρωί (πχ.καφέ ή τσάι), (Stunkard A.J. 

et al, 1955), πρωινή ανορεξία, ακόµα κι αν το άτοµο τρώει πρωινό(Birketvedt G.S. et al, 

1999), καθυστέρηση στη πρόσληψη τροφής µετά το ξύπνηµα για πολλές ώρες (Rand C.S. et 

al, 1997), ξύπνηµα µε λίγη ή καθόλου όρεξη και χωρίς πρόσληψη τροφής µέχρι αργά το 

βράδυ (Kuldau J.M. & Rand C.S., 1986),αποφυγή πρωινού για 4 ή περισσότερες 

µέρες/βδοµάδες (Gluck M.E. et al, 2001). 
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Ακόµη επιπρόσθετα κριτήρια χρησιµοποιούνται σε µερικές µελέτες που 

συµπεριλαµβάνουν βραδινή ένταση και/ή αίσθηµα αναστάτωσης (Kuldau J.M. & Rand C.S., 

1986; Rand C.S. et al, 1997; Stunkard A.J. et al, 1955), κατάθλιψη (Geliebter A., 2002) και 

χαµηλή αυτοεκτίµηση των ατόµων µε σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας (Gluck M.E. et al, 

2001). Η διάρκεια και η συχνότητα των συµπτωµάτων αναφέρθηκαν µόνο σε λίγες µελέτες 

σαν µέρος των διαγνωστικών συµπτωµάτων (Birketvedt G.S. et al, 1999; Gluck M.E. et al, 

2001; Rand C.S. et al, 1997).  

Τέλος η παρουσία των διαταραχών ύπνου τέθηκε σαν κριτήριο για το σύνδροµο 

(Stunkard A.J. et al, 1996) καθώς πιθανότατα να παίζουν ρόλο στο σύνδροµο νυχτερινής 

υπερφαγίας, αν και δεν χρησιµοποιήθηκαν για διαγνωστικούς σκοπούς (Aronoff N.J., 

Geliebter A., Hashim S.A. & Zammit G., 1994; Guirguis W.R., 1986; Nadel C., 1981; 

Oswald I. & Adam K., 1986; Schenck C.H. et al, 1991; Schenck C.H.& Mahowald M.W., 

1994). 

Εποµένως υπάρχουν ακόµη πολλά να µάθουµε για τα κλινικά χαρακτηριστικά, τη 

σωστή ταξινόµηση και τις παθολογικές αιτίες του συνδρόµου νυχτερινής υπερφαγίας. Ο 

A.Stunkard το 1955 αρχικά περιέγραψε ένα συγκεκριµένο πρότυπο διατροφής σε 

παχύσαρκους ασθενείς µε υπερκατανάλωση τροφής µετά το δείπνο αλλά πριν πέσουν στο 

κρεβάτι ή κοιµηθούν. Οι έρευνες για τον ύπνο στοχεύουν στη διαταραχή του ύπνου 

ανεξάρτητα από το βάρος, εστιάζοντας στα ξυπνήµατα και στο επίπεδο της αϋπνίας. Τα πιο 

πρόσφατα προσωρινά κριτήρια του συνδρόµου συγχωνεύουν τη νυχτερινή κατανάλωση 

τροφής σαν το πρώτο διαγνωστικό κριτήριο. ∆εν είναι ξεκάθαρο ωστόσο, πώς να 

ταξινοµηθούν ασθενείς που περιγράφουν ποικίλα επίπεδα αϋπνίας κατά τη διάρκεια 

νυχτερινών διατροφικών επεισοδίων. Επιπλέον κλινικές µελέτες πρέπει να προσπαθήσουν να 

αξιολογήσουν περισσότερα από όσα είναι ήδη γνωστά από τη βιβλιογραφία για το σύνδροµο 

(από τη πρόσληψη τροφής καθώς επίσης και από τον ύπνο) σε κοινότητες καθώς και σε 

διαφορετικά δείγµατα ασθενών. Αυτό απαιτεί στενή συνεργασία µεταξύ των ερευνητών του 

ύπνου και της πρόσληψης τροφής και της ανάπτυξης των οργάνων αξιολόγησης για να 

µελετήσουν ακριβέστερα τη φύση και το βαθµό των προβληµάτων της πρόσληψης τροφής 

και του ύπνου σε άτοµα µε νυχτερινή κατανάλωση τροφής. Οι εργαστηριακές µελέτες ύπνου 

πρέπει να είναι ένα ουσιώδες µέρος της µελλοντικής έρευνας. Όπως συµβαίνει και µε άλλες 

καινούργιες πιθανές διαταραχές, µια νέα διάγνωση θα είναι χρήσιµη στην πρόγνωση, την 

επιλογή της θεραπείας και του αποτελέσµατος. 

Επιπλέον, υπάρχει αναδυόµενη βιβλιογραφία από µελέτες  σε ανθρώπους και ζώα 

που συνδέουν τον ύπνο και τη συµπεριφορά της πρόσληψης τροφής. Ουσία όπως η λεπτίνη 

φαίνεται να συνδέεται και µε τη πρόσληψη τροφής και µε τη συµπεριφορά ύπνου. Η 

µελλοντική έρευνα που εστιάζει στην εξέταση αυτής της ορµονικής σχέσης µεταξύ του 
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ύπνου και της πρόσληψης τροφής µπορεί επίσης να βοηθήσει στη κατανόηση του 

συνδρόµου νυχτερινής υπερφαγίας (De Zwaan M. et al, 2003). 
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1.6 ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ 

Ο ύπνος αποτελεί ζωτική ανάγκη και είναι απαραίτητος για τη καλή σωµατική και 

ψυχική υγεία καθώς αποτελεί παράγοντα ενίσχυσης της άµυνας του οργανισµού. Ανάλογα 

µε το κάθε πολιτισµό, ο ύπνος αρχίζει 1-4 ώρες µετά από το τελευταίο γεύµα και η διάρκεια 

του υπολογίζεται κατά µέσο όρο σε 7 µε 9 ώρες (Howell M.J. et al, 2008). Για να κατανοηθεί 

η σηµασία του ύπνου είναι ωφέλιµο να γνωρίζουµε τους βασικούς µηχανισµούς του κύκλου 

ύπνου-αφύπνισης. Αυτός ο κύκλος που αποτελείται από 8 ώρες νυχτερινού ύπνου και 16 

ώρες ηµερήσιας αϋπνίας στους ανθρώπους ελέγχεται από την οµοιόσταση και τους 

κιρκαδικούς ρυθµούς.  

Η οµοιόσταση είναι η διαδικασία µε την οποία το σώµα διατηρεί σε σταθερή 

κατάσταση την πίεση αίµατος, την θερµοκρασία σώµατος κ.α. Οι κιρκαδικοί ρυθµοί 

αναφέρονται στις διακυµάνσεις στη θερµοκρασία του σώµατος, στα ορµονικά επίπεδα και 

στον ύπνο που εµφανίζονται µέσα στο 24ωρο οδηγηµένα από το βιολογικό ρολόι του 

εγκεφάλου. Στους ανθρώπους, το βιολογικό ρολόι αποτελείται από µια οµάδα νευρώνων 

στον υποθάλαµο που ονοµάζεται υπερχιασµατικός πυρήνας και ανταποκρίνονται στο φως 

και το σκοτάδι. Από το οπτικό νεύρο του µατιού το φως ή το σκοτάδι ταξιδεύει στον 

υπερχιασµατικό πυρήνα δίνοντας σήµα στο βιολογικό ρολόι ότι είναι ώρα ο άνθρωπος να 

ξυπνήσει ή να κοιµηθεί αντίστοιχα.  

Στη διάρκεια του ύπνου το σώµα εκκρίνει πολλές σηµαντικές ορµόνες που 

επηρεάζουν την ανάπτυξη, την ενεργειακή ρύθµιση και ελέγχει µεταβολικές και 

ενδοκρινικές λειτουργίες. Η πιο σηµαντική είναι η µελατονίνη, µια ορµόνη που παράγεται 

από τον αδένα της επίφυσης όπου τα επίπεδα της αυξάνονται µόλις σκοτεινιάσει και 

παρουσιάζουν κάµψη µετά την αυγή. Η ορµόνη αυτή προκαλεί υπνηλία και πιστεύεται ότι οι 

κυκλικές µεταβολές των επιπέδων της ακολουθούν τις αυξοµειώσεις της έντασης του φωτός 

και συντελούν στο σωστό προγραµµατισµό των διαδικασιών επαγωγής του ύπνου και της 

αφύπνισης. Επίσης η αυξητική ορµόνη που συµβάλλει στη παιδική ανάπτυξη και βοηθά στη 

ρύθµιση της µυϊκής µάζας στους ενήλικες, εκκρίνεται κατά τη διάρκεια του ύπνου. Το πρωί, 

µε την έκθεση στο φως, ο υπερχιασµατικός πυρήνας στέλνει σήµα να αυξηθεί η 

θερµοκρασία του σώµατος και να παράγει ορµόνες όπως τη κορτιζόλη η οποία προάγει την 

αϋπνία. Όµως και η αδρεναλίνη και η τεστοστερόνη εµφανίζουν µεγαλύτερα επίπεδα τις 

πρώτες πρωινές ώρες και θεωρούνται ορµόνες αφύπνισης καθώς προετοιµάζουν τον 

οργανισµό να ξυπνήσει και να αντιµετωπίσει τις αυξηµένες ανάγκες του (National Sleep 

Foundation, 2006). 

Οι ορµόνες του οργανισµού έχουν ένα συγκεκριµένο νυχθηµερήσιο ρυθµό. Κατά τη 

διάρκεια του ύπνου, λοιπόν, συµβαίνουν συγκεκριµένες ορµονικές διεργασίες, οι οποίες 

όµως δεν επιτελούνται όταν διαταραχθεί ο βιολογικός ρυθµός του ατόµου αφού η ελάττωση 
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του ύπνου διαταράσσει την έκκριση ορµονών που ρυθµίζουν το αίσθηµα της όρεξης και της 

ενεργειακής κατανάλωσης. Πιο συγκεκριµένα, η έλλειψη ύπνου προκαλεί µειωµένη έκκριση 

λεπτίνης και επιφέρει αυξηµένη έκκριση γκρελίνης. 

Η λεπτίνη εκκρίνεται από το λιπώδη ιστό στη κυκλοφορία, περνά τον 

αιµατοεγκεφαλικό φραγµό και µεταφέρει στον εγκέφαλο πληροφορίες που σχετίζονται µε το 

µέγεθος των αποθηκών ενέργειας στο λιπώδη ιστό, ενεργοποιώντας υποθαλαµικά κέντρα, 

που ρυθµίζουν το σωµατικό βάρος αλλά και το ενεργειακό ισοζύγιο (Friedman M.F. & 

Halaas J.L., 1998). Όταν για οποιοδήποτε λόγο, η συγκέντρωση λίπους στο σώµα υπερβεί το 

γενετικά προκαθορισµένο επίπεδο η παραγωγή λεπτίνης από τα λιποκύτταρα και η 

συγκέντρωση της στο αίµα αυξάνονται µεταφέροντας την πληροφορία στον εγκέφαλο ότι το 

λίπος του σώµατος έχει αυξηθεί. Αν όλα λειτουργήσουν σωστά, ο εγκέφαλος δίνει την 

εντολή για µείωση της όρεξης, αύξηση του µεταβολισµού και της σωµατικής 

δραστηριότητας έτσι ώστε η συγκέντρωση λίπους στο σώµα να επανέλθει στο κανονικό της 

επίπεδο. Το αντίθετο ακριβώς συµβαίνει όταν η συγκέντρωση λίπους πέσει κάτω από το 

κανονικό: η παραγωγή λεπτίνης µειώνεται προκαλώντας αύξηση της όρεξης, µείωση του 

µεταβολισµού και της σωµατικής δραστηριότητας ώσπου η συγκέντρωση του λίπους να 

επανέλθει στο γενετικά προκαθορισµένο επίπεδό της. Η λεπτίνη εµπλέκεται σε πολλά 

νευροενδοκρινικά κυκλώµατα (Campfield A.L. et al, 1996) και µε τη δράση της αυτή 

ρυθµίζει σε πολλά επίπεδα τον υποθάλαµο-υποφυσιακό άξονα. Η κύρια δράση της είναι η 

µείωση της όρεξης, καταστέλλοντας κυρίως τη δράση του νευροπεπτιδίου Υ που είναι το 

ισχυρότερο ορεξιογόνο πεπτίδιο και ο κύριος ρυθµιστής της όρεξης καθώς και άλλων 

ορεξιογόνων ενώ διεγείρει και τη δράση των ανορεξιογόνων (Casanueva F.F. & Dieguez C., 

1999) 

Ενδιαφέροντα στοιχεία προκύπτουν όµως, προσφάτως και για τους µηχανισµούς που 

διέπουν την ανάγκη για πρόσληψη τροφής, µε την ανακάλυψη και τη διερεύνηση της δράσης 

µιας νέας ορµόνης, της γκρελίνης. Ο Kojima M. και οι συνεργάτες του (1999) αποµόνωσαν 

από το στοµάχι ενός ποντικιού ένα πεπτίδιο που συνδέεται µε ειδικούς υποδοχείς, 

προάγοντας την έκκριση αυξητικής ορµόνης. Η γκρελίνη παράγεται κυρίως στο στοµάχι και 

από κει απεκκρίνεται στη κυκλοφορία του αίµατος. Ουσιαστικά είναι ένα ορεξιογόνο σήµα 

από το γαστρεντερικό σύστηµα προς τον εγκέφαλο. Η έκκριση της γίνεται κατά τη διάρκεια 

της ηµέρας σε ώσεις (Nakazato M. et al, 2001) και εµφανίζει µια εντονότατη αύξηση λίγο 

πριν από τη πρόσληψη τροφής και µείωση µια ώρα περίπου µετά από αυτή, µε την επέλευση 

του κορεσµού (Cummings D.E. et al, 2001). Η 24ωρη διακύµανση των τιµών της γκρελίνης 

στα µεσοδιαστήµατα µεταξύ των γευµάτων είναι ανάλογη µε αυτή της λεπτίνης και 

χαρακτηρίζεται από προοδευτική αύξηση στη διάρκεια της ηµέρας, µέχρι τη µέγιστη τιµή 

γύρω στη 01:00 το βράδυ και στη συνέχεια προοδευτική πτώση µέχρι τις 09:00 το πρωί. 
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Πιθανώς κατά τη διάρκεια του ύπνου υπάρχει µια ισορροπία ανάµεσα στην αυξηµένη 

δραστηριότητα της γκρελίνης και της λεπτίνης που δεν προωθούν τη πρόσληψη τροφής 

(Κόκκινος Α. & Κατσιλάµπρος Ν., 2003).  

Ο ύπνος έχει υψηλή βιολογική αξία και µαζί µε τη πείνα αποτελούν θεµελιώδεις 

βασικές ανάγκες που γίνονται από οµοιοστατικές και κιρκαδικές επιρροές. Αν για 

οποιοδήποτε λόγο απορυθµιστούν αυτές οι ανάγκες, τότε γεννιούνται προβλήµατα που 

σχετίζονται µε τη σωµατική υγεία (υπέρταση, καρδιοπάθειες, κούραση, παχυσαρκία), τη 

ψυχική υγεία (πνευµατική διαύγεια, κρίση, συγκέντρωση, κατάθλιψη) καθώς και την 

εµφάνιση νυχτερινών διατροφικών διαταραχών (Winkelman J.W., 2006). 

Η άτακτη (ακανόνιστη) πρόσληψη τροφής κατά τη διάρκεια του ύπνου έχει 

ταξινοµηθεί είτε σαν σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας είτε σαν διατροφική διαταραχή που 

σχετίζεται µε τον ύπνο όπου οι ορισµοί και των δυο διαταραχών προέκυψαν από τους 

ερευνητικούς τοµείς της παχυσαρκίας και του ύπνου. Η νυχτερινή υπερφαγία συχνά 

σχετίζεται µε τη κατάθλιψη και η άλλη διαταραχή σχετίζεται µε την υπνοβασία. Αν το 

σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας και η διατροφική διαταραχή που σχετίζεται µε τον ύπνο 

είναι τα ίδια ή ξεχωριστά σύνδροµα, δεν είναι ξεκαθαρισµένο όµως και τα δυο 

περιλαµβάνουν σχεδόν κάθε βράδυ νυχτερινά τσιµπολογήµατα όπου τα άτοµα 

προσλαµβάνουν υπερβολικές θερµίδες και εµφανίζουν περισσότερες πιθανότητες για 

αύξηση βάρους (Vetrugno R. et al, 2006). Η πιο προεξέχουσα διάκριση µεταξύ των δυο 

διαταραχών είναι το επίπεδο της συνείδησης που έχουν κατά τη διάρκεια των νυχτερινών 

υπερφαγικών επεισοδίων. Ενώ τα άτοµα µε σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας 

προσλαµβάνουν τη τροφή έχοντας πλήρη συνείδηση, τα άτοµα µε τη διαταραχή που 

σχετίζεται µε τον ύπνο αναφέρουν ότι είναι µισοκοιµισµένοι, µισοξύπνιοι ή ακόµα εντελώς 

κοιµισµένοι κατά τη διάρκεια των νυχτερινών επεισοδίων και µπορεί ακόµη και να µη 

θυµούνται το γεγονός το επόµενο πρωί. 

Αυτή η διατροφική διαταραχή που σχετίζεται µε τον ύπνο χαρακτηρίζεται από τη 

κατανάλωση τροφών που είναι αυξηµένα σε θερµίδες (ιδιαίτερα τροφές που περιέχουν 

περισσότερους υδατάνθρακες και λίπη) όπου το ψωµί, οι πίτες, τα γαλακτοκοµικά προϊόντα, 

η σοκολάτα, τα γλυκά και το φυστικοβούτυρο προτιµώνται περισσότερο. Η πείνα είναι 

απούσα σε αυτή τη διαταραχή και οι τροφές δεν καταναλώνονται κατά τη διάρκεια της 

ηµέρας (Winkelman J.W., 1998; Vetrugno et al, 2006). Όµως η προετοιµασία του φαγητού 

που γίνεται από κάποια άτοµα κατά τη διάρκεια της νύχτας αλλά και η πρόσληψη τροφής 

µπορεί να προκαλέσει ανησυχία για την ασφάλεια αυτών των ατόµων. Για παράδειγµα, 

υπάρχει περίπτωση κάποιο άτοµο, µη αντιλαµβάνοντας τι κάνει κατά τη διάρκεια του ύπνου 

του, να πιει πολύ καυτά υγρά, να κάνει εισρόφηση από πυκνές τροφές ή ακόµη και να κοπεί 

από απροσεξία κατά τη προετοιµασία του φαγητού. Επιπλέον, κάποια άτοµα καταναλώνουν 
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µη βρώσιµες και τοξικές ουσίες, όπως κατεψυγµένα τρόφιµα, ωµά ζυµαρικά, γατοτροφές, 

κέλυφος αυγού, κόλα καθώς και καθαριστικά σπιτιού (Schenck C.H. & Mahowald M.W., 

1994; Winkelman J.W., 1998; Schenck C.H., 2006). 

Εποµένως πολλές ιατρικές και οδοντικές επιπλοκές µπορεί να εµφανιστούν από το 

επαναλαµβανόµενο νυχτερινό τσιµπολόγηµα. Συχνά αναφέρεται ότι η πρόσληψη βάρους και 

κατ’επέκταση ο αυξηµένος δείκτης µάζας σώµατος µπορούν να επισπεύσουν ή να 

χειροτερεύσουν υπάρχοντα σακχαρώδη διαβήτη (τύπου I και ΙΙ), υπερλιπιδαιµία, 

υπερχοληστερολαιµία και υπέρταση. Επιπλέον, ασθενείς µε αυτό το σύνδροµο βρίσκονται σε 

κίνδυνο να καταναλώσουν δηλητηριώδεις ουσίες ή φαγητό στα οποία είναι αλλεργικοί αλλά 

και να εµφανίσουν φτωχή οδοντοφυΐα καθώς η πρόσληψη τροφής που συχνά είναι υψηλή σε 

υδατάνθρακες, δεν ακολουθείται από σωστή υγιεινή των δοντιών. Τέλος, αν τα άτοµα 

αποτύχουν να ελέγξουν τη νυχτερινή υπερφαγία τους µπορεί να οδηγηθούν σε 

δευτερεύουσες καταθλιπτικές διαταραχές που σχετίζονται µε την υπερβολική πρόσληψη 

βάρους (Howell M.J. et al, 2008). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

 

ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ ΕΠΕΙΣΟ∆ΙΑΚΗΣ ΥΠΕΡΦΑΓΙΑΣ 

 

2.1 ΟΡΙΣΜΟΣ 

Το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας περιγράφτηκε αρχικά στην επιστηµονική 

βιβλιογραφία από τον Albert Stunkard πριν από πέντε δεκαετίες (Stunkard A.J., 1959). 

Αυτό το διατροφικό πρότυπο συγκέντρωσε λίγη προσοχή και η σύγχρονη αναγέννηση του 

σαν σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας εµφανίστηκε το 1992 και το 1993, µε µια σειρά 

µελετών που πραγµατοποιήθηκαν από τον R.L.Spitzer και τους συνεργάτες του (Yanovski 

S.Z., 2003). Είναι ένα σύνδροµο µιας διαρκούς πρόσληψης τροφής που δε συνοδεύεται 

από τις συνηθισµένες αντιρροπιστικές συµπεριφορές που απαιτούνται για τη διάγνωση της 

ψυχογενούς βουλιµίας.  

Η υπερφαγία είναι τεχνικός όρος στη κλινική και ερευνητική βιβλιογραφία των 

διατροφικών διαταραχών. Ο ορισµός της έχει αλλάξει σε διαδοχικές αναθεωρήσεις από το 

∆ιαγνωστικό και Στατιστικό Εγχειρίδιο ∆ιανοητικών ∆ιαταραχών του Αµερικάνικου 

Ψυχιατρικού Οργανισµού(1980, 1987, 1993) όπως φαίνεται παρακάτω: 

 

Πίνακας 2  

Εξελισσόµενοι ορισµοί της υπερφαγίας στις διαδοχικές αναθεωρήσεις του 
∆ιαγνωστικού και Στατιστικού Εγχειριδίου των ∆ιανοητικών ∆ιαταραχών του 
Αµερικάνικου Ψυχιατρικού Οργανισµού  
DSM-III (1980)      Επαναλαµβανόµενα επεισόδια υπερφαγίας (γρήγορη κατανάλωση             
                                µιας µεγάλης ποσότητας τροφής σε µια περιορισµένη περίοδο του 
                                χρόνου, συνήθως λιγότερο από 2 ώρες) 
DSM-III-R (1987)  Επαναλαµβανόµενα επεισόδια υπερφαγίας (γρήγορη κατανάλωση 
                                µιας µεγάλης ποσότητας τροφής σε µια περιορισµένη χρονική περίοδο) 
DSM-IV (1993)     Επαναλαµβανόµενα επεισόδια υπερφαγίας. Ένα επεισόδιο υπερφαγίας  
                               χαρακτηρίζεται από τα ακόλουθα 1) πρόσληψη τροφής σε µια  
                               περιορισµένη χρονική περίοδο (π.χ. µέσα σε δύο ώρες), µιας  
                               ποσότητας τροφής που είναι σίγουρα µεγαλύτερη  από αυτήν που οι  
                               περισσότεροι άνθρωποι θα έτρωγαν κατά τη διάρκεια µιας παρόµοιας 
                               χρονικής περιόδου υπό τις ίδιες περιστάσεις και 2) αίσθηµα έλλειψης  
                               ελέγχου στη πρόσληψη τροφής κατά τη διάρκεια του επεισοδίου  
                               π.χ. ενός αισθήµατος ότι κάποιος δεν µπορεί να σταµατήσει να τρώει ή 
                               να ελέγξει τι ή πόσο τρώει 
Fairburn C.G., (1993) «Binge eating: Nature, Assessment and Treatment», The Guilford 
Press, New York, Chapter 1, ο πίνακας είναι στη σελίδα 4. 

 

Η διάγνωση του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας συµπεριλήφθηκε στο 

∆ιαγνωστικό και Στατιστικό Εγχειρίδιο ∆ιανοητικών ∆ιαταραχών, τέταρτη έκδοση, 

(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) (DSM-IV; American Psychiatric 

Association, 1994) σαν παράδειγµα µιας διατροφικής διαταραχής µη προσδιοριζόµενη 
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αλλιώς και συµπεριλήφθηκε και στο παράρτηµα σαν προτεινόµενη διαγνωστική κατηγορία 

που απαιτεί επιπλέον µελέτη. Αν και υπήρξε µια ιδιαίτερη συζήτηση ως προς το να 

συµπεριληφθεί αυτή η διάγνωση στα κείµενα του DSM-IV σαν πλήρη διαγνωστική οµάδα, 

αποφασίστηκε τελικά να συµπεριληφθεί στο παράρτηµα ώστε να παρακινηθεί περαιτέρω 

έρευνα για το σύνδροµο και πράγµατι έγινε µεγάλη έρευνα δεδοµένου ότι η έννοια 

διευκρινίστηκε αρχικά (Devlin M.J. et al, 1992; Spitzer R.L. et al, 1991; Yanovski S.Z., 

1993; De Zwaan M. & Mitchell J.E., 2001). 

Το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας µοιράζεται πολλές οµοιότητες µε τη ψυχογενή 

βουλιµία, συµπεριλαµβάνοντας την υπερφαγία (Goldfein J.A. et al, 1993; Guss J.L. et al, 

1994; Marcus M.D. et al, 1992; Yanovski S.Z. et al, 1992) και αυξηµένους ρυθµούς 

συνδεδεµένης ψυχοπαθολογίας (Μarcus M.D. et al, 1990; Mussell M.P. et al, 1996; 

Yanovski S.Z. et al, 1993). Μερικές µελέτες (Striegel-Moore R.H. et al, 1998; Picot A.K. & 

Lifenfeld L.R.R., 2003) έδειξαν ότι µεγαλύτερη συχνότητα της υπερφαγίας µπορεί να 

σχετίζεται µε σοβαρή ψυχοπαθολογία ενώ άλλες µελέτες (Crow S.J. et al, 2002) 

παρατήρησαν παρόµοια ψυχοπαθολογία ανάµεσα στα άτοµα µε µεγάλη συχνότητα 

υπερφαγίας και µε µικρή συχνότητα υπερφαγίας.  

Σε µια µελέτη πληθυσµού, τα άτοµα µε πλήρη επεισοδιακή υπερφαγία ανέφεραν 

µεγαλύτερη µελαγχολία, χαµηλότερη αυτοεκτίµηση και περισσότερο άγχος σε σχέση µε τα 

άτοµα που είχαν µόνο ένα επεισόδιο υπερφαγίας τη βδοµάδα (Striegel-Moore R.H. et al, 

1998) αν και τα άτοµα αυτά εµφάνιζαν περισσότερη µελαγχολία και χαµηλότερη 

αυτοεκτίµηση από τα άτοµα χωρίς επεισοδιακή υπερφαγία. Σε ένα δείγµα 50 ατόµων µε 

επεισοδιακή υπερφαγία, µεγαλύτερη συχνότητα των υπερφαγικών επεισοδίων σχετίστηκε µε 

αυξηµένο δείκτη µάζας σώµατος και µεγαλύτερη συχνότητα διαταραχών προσωπικότητας 

(Picot A.K. & Lifenfeld L.R.R., 2003).  

Αντίθετα, άλλη έρευνα έδειξε παρόµοια χειροτέρευση στη γενική λειτουργία ανάµεσα 

στα άτοµα µε πλήρη ή µερική επεισοδιακή υπερφαγία (Crow S.J. et al, 2002) (Μερική 

επεισοδιακή υπερφαγία ορίζεται η υπερφαγία που εµφανίζει όλα τα κριτήρια για το 

σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας εκτός από την υπερφαγία που εµφανίζεται τουλάχιστον 

1 φορά το µήνα για τουλάχιστον 6 µήνες).  

Ακόµη η έρευνα των Latner J.D. και Clyne C. (2008) εξέτασε τις διαφορές της 

ψυχοπαθολογίας που σχετίζεται µε τη πρόσληψη τροφής στα άτοµα µε αυξηµένη έναντι 

χαµηλής υπερφαγίας και τα αποτελέσµατα ήταν συγκεχυµένα. Τα άτοµα που διαγνώστηκαν 

µε πλήρη επεισοδιακή υπερφαγία ανέφεραν πρώιµη εµφάνιση της υπερφαγίας, αυξηµένη 

επιθυµία τροφών, αυξηµένη χρήση χαπιών αδυνατίσµατος, µεγαλύτερο φόβο για πρόσληψη 

βάρους και αυξηµένη αντίληψη για διαταραχή της σωµατικής εικόνας σε σχέση µε τα άτοµα 

µε µερική επεισοδιακή υπερφαγία (Mussell M.P. et al, 1996).  



 43

Από την άλλη µεριά, η Striegel-Moore R.H και οι συνεργάτες της (1998) παρατήρησαν 

ότι η πλήρη επεισοδιακή υπερφαγία δεν διαφέρει από τη µερική στη δίαιτα, στο ιστορικό 

βάρους και στη διαταραγµένη σωµατική εικόνα Εποµένως, η έρευνα που χρησιµοποιεί 

διάφορα δείγµατα και µεθόδους υποστηρίζει ότι τα άτοµα µε µεγαλύτερη συχνότητα 

υπερφαγίας σχετίζονται µε µεγαλύτερη γενική ψυχοπαθολογία. Την ίδια στιγµή, ωστόσο, 

άλλες µελέτες αποδεικνύουν ότι άτοµα µε µικρότερη συχνότητα υπερφαγίας βρίσκονται 

εξίσου στο κίνδυνο να συσχετιστούν µε γενική ψυχοπαθολογία. 

Η κατανάλωση µεγάλης ποσότητας τροφής στο σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας 

ίσως σχετίζεται µε φυσιολογικές διαφορές ανάµεσα στα παχύσαρκα άτοµα µε ή χωρίς 

σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας. Για παράδειγµα, τα παχύσαρκα άτοµα µε το σύνδροµο 

φαίνεται να έχουν µια αυξηµένη γαστρική χωρητικότητα σε σχέση µε τα παχύσαρκα άτοµα 

χωρίς το σύνδροµο (Geliebter A. & Hashim S.A., 2001; Geliebter A. et al, 1992). H 

γαστρική χωρητικότητα των παχύσαρκων γυναικών µε το σύνδροµο ήταν παρόµοια µε 

εκείνη των αδύνατων γυναικών µε ψυχογενή βουλιµία ενώ η γαστρική χωρητικότητα των 

παχύσαρκων γυναικών χωρίς σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας ήταν παρόµοια µε εκείνη 

των αδύνατων γυναικών χωρίς ψυχογενή βουλιµία. Αυτή η µεγάλη χωρητικότητα ίσως είναι 

αποτέλεσµα της υπερφαγίας αλλά µπορεί να παίζει ρόλο στη διαιώνιση της υπερφαγίας 

(Geliebter A., 2002). 

Κατά τη διάρκεια των εργαστηριακών µελετών, τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία 

φαίνεται να καταναλώνουν πάνω από 1000kcals στα υπερφαγικά επεισόδια (Walsh B.T. et 

Boudreau G., 2003) σε σύγκριση µε τα παχύσαρκα άτοµα χωρίς σύνδροµο (Raymond N. et 

al, 2007; Guss J.L. et al, 2002) ενώ το µεγαλύτερο ποσοστό των θερµίδων προέρχεται από το 

λίπος καθώς καταναλώνουν πιο πολλά επιδόρπια και σνακ από τα άλλα άτοµα (Yanovski 

S.Z. et al, 1992).  

Επίσης είναι σηµαντικό να καθοριστεί αν τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία 

χρησιµοποιούν µια ποσότητα τροφής για να καθορίσουν αν η πρόσληψη τροφής τους 

παρουσιάζει ανησυχία. Η µέχρι τώρα έρευνα έδειξε ότι η ποσότητα τροφής που 

καταναλώνεται ίσως είναι ένας σηµαντικός παράγοντας για να καταλάβουν τα άτοµα µε το 

σύνδροµο ότι εµφανίζουν υπερφαγικά επεισόδια. Αυτό υποστηρίχθηκε από µια µελέτη όπου 

ζητήθηκε στα άτοµα µε ή χωρίς διατροφικές διαταραχές να καταναλώσουν τροφές που 

πίστευαν ότι είναι απαγορευτικές ή όχι (Guertin T.L. & Conger A.J., 1999) όπου και στις δυο 

περιπτώσεις, οι δυο οµάδες συµµετεχόντων ήταν πιο πιθανό να αναφέρουν ότι εµφάνιζαν 

υπερφαγικά επεισόδια καθώς αυξάνονταν η ποσότητα τροφής που κατανάλωναν.  

Σε µια άλλη µελέτη ζητήθηκε σε 42 γυναίκες µε το σύνδροµο και 40 άτοµα χωρίς το 

σύνδροµο να αναφέρουν τις ελάχιστες ποσότητες οκτώ τροφών που θεωρούσαν ότι είναι 

τσιµπολογήµατα και να αναφέρουν τις µεγαλύτερες ποσότητες που είχαν καταναλώσει από 
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αυτές τις τροφές (Greeno C.G. et al, 1999), όπου παρατηρήθηκε ότι τα άτοµα µε σύνδροµο 

επεισοδιακής υπερφαγίας καταναλώνουν πολύ µεγαλύτερες ποσότητες τροφών από τα άτοµα 

χωρίς σύνδροµο. 

Άλλες µελέτες δείχνουν ότι πολλά άτοµα µε υπερφαγία δεν χρησιµοποιούν το κριτήριο 

αυτό για να ταξινοµήσουν τα τσιµπολογήµατα τους. Ο Telch C.F. και οι συνεργάτες του 

(1998) παρατήρησαν ότι µόνο το 43% των γυναικών µε σύνδροµο χρησιµοποίησαν τη 

αυξηµένη πρόσληψη τροφής σαν κριτήριο για να καθορίσουν τα υπερφαγικά τους επεισόδια 

(ενώ το 82% χρησιµοποίησε το κριτήριο της απώλειας του ελέγχου). Επίσης ο Telch C.F. και 

Agras W.S. (1996) παρατήρησαν ότι δεν ήταν η ποσότητα που καταναλώνονταν αλλά η 

αρνητική διάθεση και η απώλεια του ελέγχου που καθόριζαν τα υπερφαγικά επεισόδια. Ο 

Raymond N. και οι συνεργάτες του (2003) συγκρίνανε την ενεργειακή πρόσληψη 12 

γυναικών µε σύνδροµο στις ηµέρες που εµφανίζονταν τα υπερφαγικά επεισόδια και βρήκαν 

ότι καταναλώνονταν πολλές θερµίδες αυτές τις µέρες σύµφωνα µε τη γνώµη των ερευνητών. 

Οι ηµέρες που εµφανίζεται η υπερφαγία επίσης περιλαµβάνουν διαφορετικά διατροφικά 

πρότυπα καθώς η περισσότερη ποσότητα τροφής καταναλώνονταν τα βράδια σε σχέση µε τις 

ηµέρες που δεν εµφανίζονταν η υπερφαγία. Ωστόσο, αυτές οι διαφορές λιγοστεύουν 

σηµαντικά όταν οι ηµέρες υπερφαγίας προσδιορίζονται από τα ίδια τα άτοµα. 

 Η διάκριση µεταξύ των υπερφαγικών επεισοδίων που ορίζονται από τους ερευνητές και 

τους συµµετέχοντες στις έρευνες δείχνει ότι τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία ίσως 

χρησιµοποιούν ένα µικρότερο ποσοστό της ποσότητας της τροφής που πιστεύουν ότι 

αποτελείται ένα υπερφαγικό επεισόδιο σε σύγκριση µε τους ερευνητές που χρησιµοποιούν το 

κριτήριο της πρόσληψης 1000kcals και άνω κατά τη διάρκεια των υπερφαγικών επεισοδίων.  

Όµως η κατανόηση και ο ορισµός της υπερφαγίας παραµένουν προβληµατικά και τα 

όρια αυτού του φαινόµενου δεν είναι ξεκάθαρα αν και η Εξέταση ∆ιατροφικής ∆ιαταραχής 

(Eating Disorder Examination) που αναπτύχθηκε από τους Cooper Z. και Fairburn C. (1987) 

παρουσιάζει µια προσπάθεια να διαχωρίσει την υπερφαγία σε αντικειµενική και 

υποκειµενική µε σκοπό να λύσει αυτό το πρόβληµα (Mitchell J., 2001). Η αντικειµενική 

υπερφαγία διαφέρει από την υποκειµενική στη ποσότητα της τροφής που καταναλώνεται 

κατά τη διάρκεια της υπερφαγίας. Η αντικειµενική υπερφαγία περιλαµβάνει µια ασυνήθιστα 

µεγάλη ποσότητα τροφής σε σχέση µε την υποκειµενική υπερφαγία που δεν φθάνει σε 

µεγάλη ποσότητα αλλά και οι δυο µοιράζονται την ίδια αίσθηση απώλειας του ελέγχου 

(Hildebrandt T. et Latner J., 2006).  

Έρευνες δείχνουν ότι η απώλεια ελέγχου είναι το εµφανέστερο χαρακτηριστικό 

γνώρισµα της υπερφαγίας για ασθενείς µε ψυχογενή βουλιµία και σύνδροµο επεισοδιακής 

υπερφαγίας (Johnson W.G. et al, 2000; Telch C.F. et al, 1998; JohnsonW.G. et al, 1997; 

Beglin S.J. & Fairburn C.G., 1992). Η πλειοψηφία των ερευνών που µελέτησαν τα 



 45

χαρακτηριστικά που καθορίζουν ένα υπερφαγικό επεισόδιο υποστήριξαν ότι εµφανίζεται 

απώλεια ελέγχου κατά τη διάρκεια του υπερφαγικού επεισοδίου. Σε σύγκριση µε άτοµα που 

εµφάνισαν επαναλαµβανόµενη υπερφαγία (αντικειµενικά υπερφαγικά επεισόδια χωρίς 

απώλεια ελέγχου), τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία εµφάνισαν µεγαλύτερη ανησυχία για 

τη σωµατική τους εικόνα και ψυχολογικό άγχος (Striegel-Moore et al R.H., 1998). Τα 

ευρήµατα των µελετών δείχνουν ότι η απώλεια του ελέγχου (παρά η πρόσληψη µεγάλης 

ποσότητας τροφής) είναι παράγοντας κλειδί για ψυχολογικά προβλήµατα και η πρόσληψη 

µεγάλης ποσότητας τροφής, από µόνη της ίσως σχετίζεται λιγότερο µε την ψυχοπαθολογία.  

Η απώλεια του ελέγχου κατά τη πρόσληψη τροφής ίσως επηρεάζεται από τη διάθεση. 

Σε µελέτη των Guertin T.L. και Conger A.J. (1999) στα άτοµα που είχαν αρνητική διάθεση 

αυξήθηκε η απώλεια του ελέγχου ενώ στα άτοµα µε θετική διάθεση αυξήθηκε ο έλεγχος 

κατά τη πρόσληψη τροφής. Αυτά τα ευρήµατα δείχνουν ότι ενώ η απώλεια του ελέγχου ίσως 

είναι ένα έγκυρο κριτήριο για το καθορισµό της υπερφαγίας, όµως οι αναφορές των ατόµων 

µπορεί να επηρεαστούν από τη διάθεση και εποµένως να µην είναι ακριβείς. 

Τα ευρήµατα των ερευνών που έγιναν σε παιδιά για την απώλεια του ελέγχου 

συµφωνούν µε αυτά των ενηλίκων. Ανάµεσα σε παιδιά ηλικίας 6-13 ετών, αυτά που 

ανέφεραν ότι είχαν υπερφαγικό επεισόδιο εµφανίζοντας απώλεια ελέγχου, ήταν πιο πιθανό 

να βιώσουν διατροφική διαταραχή σε σχέση µε τα παιδιά που δεν εµφάνιζαν υπερφαγικό 

επεισόδιο (Tanofsky-Kraff M. et al, 2004). Παρόµοια, παιδιά ηλικίας 6-10 ετών που 

εµφάνισαν απώλεια ελέγχου κατά τη πρόσληψη τροφής είχαν περισσότερο σωµατικό βάρος, 

άγχος, κατάθλιψη και µεγαλύτερη ανικανοποίηση για το σώµα τους, (Morgan C.M. et al, 

2002).  

Αυτά τα ευρήµατα δείχνουν ότι το κριτήριο της απώλειας του ελέγχου µπορεί να 

σχετίζεται πιο στενά µε τη ψυχοπαθολογία παρά το κριτήριο της πρόσληψης µεγάλης 

ποσότητας τροφής. Οι ενήλικες και τα παιδιά που βιώνουν την απώλεια του ελέγχου κατά τη 

πρόσληψη τροφής εµφανίζουν µεγαλύτερη ψυχοπαθολογία σε σχέση µε τα άτοµα που 

προσλαµβάνουν υπερβολική ποσότητα τροφής χωρίς να χάνουν όµως τον έλεγχο. Η απώλεια 

του ελέγχου κατά τη πρόσληψη τροφής ίσως είναι πρωταρχικό κριτήριο µε το οποίο τα 

άτοµα µε υπερφαγία ορίζουν τα υπερφαγικά τους επεισόδια, αν και µπορεί να επηρεαστεί 

από τη διάθεση. 

Εποµένως το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας είναι µια κατάσταση στην οποία 

κάποιος συµµετέχει στη κατανάλωση µεγάλων ποσοτήτων τροφής και αισθάνεται ότι αυτά 

τα διατροφικά επεισόδια δεν µπορεί να τα ελέγξει. Το 1994 το σύνδροµο συµπεριλήφθηκε 

σαν µια καινούργια διαταραχή στο DSM-IV (American Psychiatric Association) και ορίζεται 

από επαναλαµβανόµενα επεισόδια υπερφαγίας, τουλάχιστον 2 µέρες τη βδοµάδα για 

τουλάχιστον 6 µήνες. Επιπρόσθετα, το άτοµο νιώθει µια αίσθηση απώλειας του ελέγχου 
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κατά την υπερφαγία, που προκύπτει από τη παρουσία των τριών από τα πέντε κριτήρια που 

ακολουθούν: γρήγορη πρόσληψη τροφής, πρόσληψη τροφής όταν δεν πεινάει φυσιολογικά, 

µοναχική πρόσληψη τροφής εξαιτίας της αµηχανίας που νιώθει για τη ποσότητα τροφής που 

καταναλώνει, πρόσληψη τροφής ώσπου να νιώσει άβολα πλήρης και αίσθηµα αυτοαηδίας 

για την υπερφαγία (Brown J.E. et al, 2002). 

 

i) Γρήγορη πρόσληψη τροφής σε περιορισµένη χρονική περίοδο 

Οι έρευνες του Johnson W.G. και των συνεργατών του (2003, 2000) υποστήριξαν ότι 

η υπερφαγία εµφανίζεται µέσα σε µια µικρή χρονική περίοδο. Tα άτοµα µε το σύνδροµο 

εµφανίζουν υπερφαγία έχοντας καταναλώσει µεγάλες ποσότητες τροφής σε µια 

περιορισµένη χρονική στιγµή (πχ. 9 µπισκότα σε 3 λεπτά) υποστηρίζοντας το κριτήριο ότι τα 

άτοµα µε σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας τρώνε πιο γρήγορα από το φυσιολογικό. 

Επιπλέον, τα άτοµα αυτά διαπιστώθηκε ότι τρώνε µε γρηγορότερο ρυθµό κατά τη διάρκεια 

των ηµερών των υπερφαγικών επεισοδίων σε σχέση µε τις µέρες που δεν εµφανίζουν 

υπερφαγία (Rossiter E.M. et al, 1992). 

 

ii) Πρόσληψη µεγάλων ποσοτήτων τροφής όταν δεν νιώθει ένα άτοµο πεινασµένο.                                       

Το κριτήριο αυτό υποστηρίζεται στη βιβλιογραφία από την έλλειψη της όρεξης που 

εµφανίζουν τα άτοµα µε συχνή υπερφαγία. Ωστόσο, στη περισσότερη έρευνα φαίνεται ότι 

υπάρχει µια ενόχληση στο τερµατισµό της πρόσληψης τροφής παρά στην εµφάνιση της 

(Walsh B.T. & Boudreau G., 2003), και η πλειοψηφία αυτής της έρευνας οδηγεί την 

υπερφαγία να σχετίζεται µε τη ψυχογενή βουλιµία. Οι γυναίκες µε ψυχογενή βουλιµία 

αναφέρουν µικρή αύξηση στη πληρότητα τους σε σχέση µε τα άτοµα χωρίς ψυχογενή 

βουλιµία (Halmi K.A et al, 1989). Επίσης αναφέρουν λιγότερη πληρότητα στο τέλος του 

γεύµατος (Hadigan C.M.. et al, 1992; Geracioti T.D. & Liddle R.A., 1989) και µικρότερη 

µείωση στην επιθυµία τους για τροφές που πρόσφατα κατανάλωσαν. Φυσιολογικές 

διαταραχές σχετικά µε τον κορεσµό που σχετίζονται µε την υπερφαγία, την γκρελίνη 

(Geliebter A. et al, 2005), το πεπτίδιο ΥΥ (Monteleone P. et al, 2005) και τη γαστρική 

χωρητικότητα (Geliebter A. & Hashim S.A., 2001), ίσως να είναι υπαίτια για τις δυσκολίες 

που παρουσιάζουν τα άτοµα στο τερµατισµό της πρόσληψης τροφής. Χρειάζεται περαιτέρω 

έρευνα για να εξετασθούν πιθανές διαταραχές στο σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας. 

 

iii) Μοναχική πρόσληψη τροφής εξαιτίας της αµηχανίας που νιώθει το άτοµο για τη ποσότητα 

τροφής που καταναλώνει  

Είναι ευρέως γνωστό ότι τα περισσότερα υπερφαγικά επεισόδια εµφανίζονται 

µοναχικά και µυστικά. Αυτό συνδέεται µε τη ντροπή και την αµηχανία που αισθάνονται τα 
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άτοµα για την υπερφαγία τους και υπάρχουν λίγες έρευνες που υποστηρίζουν αυτή τη 

σύνδεση. Για παράδειγµα, η ντροπή σχετίστηκε µε µεγαλύτερα βουλιµικά συµπτώµατα και 

στις γυναίκες µε  κατώτερη εκπαίδευση και στις γυναίκες µε ψυχογενή βουλιµία (Hayaki J. 

et al, 2002). Επίσης οι γυναίκες µε υπερφαγία έχουν µεγαλύτερες διακυµάνσεις στα 

αισθήµατα της ντροπής και της ενοχής καθώς και άλλων αρνητικών επιδράσεων σε σχέση µε 

τις γυναίκες χωρίς υπερφαγία. Ωστόσο, τα επίπεδα της ντροπής και της ενοχής δεν 

ανυψώνονται πριν την υπερφαγία. Αντίθετα, η αυτοεκτίµηση και το θετικό συναίσθηµα 

αυξάνονται πριν τα υπερφαγικά επεισόδια (Sanftner J.L. & Crowther J.H., 1998). Όµως 

απαιτείται περισσότερη έρευνα για να αναγνωριστεί η κλινική σηµασία αυτού του κριτηρίου 

στο σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας. 

 

iv) Πρόσληψη τροφής µέχρι να νιώσει ένα άτοµο άβολα πλήρης 

Στην έρευνα για τη γαστρική χωρητικότητα των ατόµων µε επεισοδιακή υπερφαγία 

και ψυχογενή βουλιµία χρησιµοποιήθηκαν οι κοιλιακές εκτιµήσεις των συµµετεχόντων όπου 

οι γυναίκες µε ψυχογενή βουλιµία και οι παχύσαρκες γυναίκες µε συχνή υπερφαγία είχαν 

µεγαλύτερη γαστρική χωρητικότητα από τις υγιείς γυναίκες ή τις παχύσαρκες γυναίκες χωρίς 

υπερφαγία, δείχνοντας περισσότερη ανοχή στη πληρότητα και λιγότερες κοιλιακές 

ενοχλήσεις. 

Όµως ο Mitchell J.E. και οι συνεργάτες (1999) του παρατήρησαν να εµφανίζονται λιγότερες 

γαστρικές ενοχλήσεις µετά τα υπερφαγικά επεισόδια στο σύνδροµο επεισοδιακής  

υπερφαγίας απ' ότι στη ψυχογενή βουλιµία, προτείνοντας ότι το κριτήριο αυτό θα πρέπει να 

επανεξεταστεί και είναι καλύτερα να ταξινοµηθεί στα άτοµα µε ψυχογενή βουλιµία. Οι ίδιοι 

ερευνητές υπολόγισαν τις αλλαγές που παρατηρήθηκαν στα άτοµα αυτά µετά τη πρόσληψη 

75gr τροφής καθώς αυτή η µελέτη έδειξε ότι ακόµη και µερικές υγιείς γυναίκες µπορούν να 

εµφανίσουν αυξηµένη αδιαθεσία κατά τη διάρκεια των υπερφαγικών επεισοδίων. Απαιτείται 

λοιπόν περαιτέρω έρευνα για να προσδιοριστεί η καταλληλότητα του άβολου 

συναισθήµατος που νιώθουν τα άτοµα µετά το τέλος των υπερφαγικών επεισοδίων.  

 

v) Αίσθηµα αηδίας για τον εαυτό του, θλίψη ή µεγάλη ενοχή µετά την υπερφαγία και άγχος 

Η σχέση µεταξύ του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας και της γενικής 

ψυχοπαθολογίας (Striegel-Moore R.H. et al, 1998), όπως η κατάθλιψη µπορεί να ρίξει λίγο 

φως στην εγκυρότητα του κριτήριου ότι κάποιος νιώθει αηδία µε τον εαυτό του, λυπηµένος ή 

ένοχος για την υπερφαγία του καθώς και το κριτήριο του άγχους που είναι παρόν κατά την 

υπερφαγία. Η ανάλυση των διατροφικών διαταραχών και της υπερφαγίας παρείχε επίσης 

πληροφορίες για τις άµεσες και καθυστερηµένες συνέπειες των προβληµατικών διατροφικών 

συµπεριφορών. Έρευνα που έγινε σε γυναίκες του κολλεγίου που ανέφεραν συχνή 
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υπερφαγία έδειξε ότι η αρνητική επίδραση ανακουφίζεται από την υπερφαγία, τουλάχιστον 

βραχυπρόθεσµα (Deaver C.M. et al, 2003).  

Αν και το θετικό αποτέλεσµα αυτής της αρνητικής ενίσχυσης µπορεί να είναι µόνο 

προσωρινό, το αντίκτυπο της υπερφαγίας στη διάθεση  µπορεί να είναι λιγότερο αρνητικό 

για το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας παρά για την ψυχογενή βουλιµία. Στην 

επεισοδιακή υπερφαγία, λιγότερη ανησυχία και άγχος (Mitchell J.E. et al, 1999) έδειξαν να 

ακολουθούν τα υπερφαγικά επεισόδια από τη ψυχογενή βουλιµία (Latner J.D. & Clyne C., 

2008). 

Εποµένως η έρευνα των Latner J.D. και Clyne C. (2008) παρέχει µέτρια υποστήριξη 

για τα πέντε κριτήρια που απαιτούνται για τη διάγνωση του συνδρόµου. Η υπερφαγία µπορεί 

να περιλαµβάνει τη γρήγορη πρόσληψη τροφής, σε περιορισµένη χρονική περίοδο και µέχρι 

το άτοµο να νιώσει πλήρης. Φαίνεται επίσης ότι η υπερφαγία ή η µεγάλη γαστρική 

χωρητικότητα ακολουθείται από άβολη πληρότητα και ανάµεσα στα άτοµα χωρίς το 

σύνδροµο. Επίσης είναι ξεκάθαρο ότι η υπερφαγία περιλαµβάνει επίµονη πρόσληψη τροφής 

ακόµα και χωρίς το άτοµο να νιώθει το αίσθηµα της  πείνας, αλλά χρειάζεται έρευνα για να 

εξετάσει τα επίπεδα πείνας αυτών των ατόµων πριν εµφανιστούν τα υπερφαγικά επεισόδια.  

Αν και η περιορισµένη έρευνα και η κλινική εµπειρία υποστηρίζουν το κριτήριο της 

αµηχανίας και της µοναχικής πρόσληψης τροφής, περισσότερες αποδείξεις δείχνουν µια 

σύνδεση ανάµεσα στην υπερφαγία και στο γενικό άγχος ή την αρνητική διάθεση. Ωστόσο, η 

ακολουθία της υπερφαγίας και της αρνητικής επίδρασης απαιτεί περαιτέρω µελέτη. Η 

αρνητική επίδραση ίσως προηγείται και στοχεύει την υπερφαγία που ακολουθείται από 

βραχυπρόθεσµη ανακούφιση και θετική επίδραση που µπορεί να οδηγήσουν ξανά σε 

µακροχρόνιο άγχος. Παρακάτω ακολουθεί ο πίνακας µε τα προτεινόµενα διαγνωστικά 

κριτήρια του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας. 
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Πίνακας 3  

Προτεινόµενα διαγνωστικά κριτήρια του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας  

Α. Επαναλαµβανόµενα επεισόδια υπερφαγίας. Ένα επεισόδιο υπερφαγίας 

     χαρακτηρίζεται από τα παρακάτω: πρόσληψη τροφής σε µια περιορισµένη χρονική 

     περίοδο (πχ. µέσα σε 2 ώρες), µιας ποσότητας τροφής που είναι σίγουρα 

     µεγαλύτερη από τη ποσότητα που οι περισσότεροι άνθρωποι θα έτρωγαν κατά τη 

     διάρκεια µιας παρόµοιας χρονικής περιόδου υπό τις ίδιες περιστάσεις ένα αίσθηµα 

     έλλειψης του ελέγχου για τη πρόσληψη τροφής κατά τη  διάρκεια του επεισοδίου 

     π.χ. ένα αίσθηµα ότι κάποιος δεν µπορεί να σταµατήσει να τρώει ή να ελέγξει τι ή 

     πόσο τρώει 

Β. Τα επεισόδια υπερφαγίας σχετίζονται µε τρία ή περισσότερα από τα παρακάτω: 

     (1) Πρόσληψη τροφής πιο γρήγορα από ότι ένα άτοµο θα χρειαζόταν  

          να καταναλώσει την ίδια ποσότητα τροφής, φυσιολογικά 

     (2) Πρόσληψη τροφής µέχρι να νιώσει ένα άτοµο πλήρης 

     (3) Πρόσληψη µεγάλων ποσοτήτων τροφής όταν δεν νιώθει ένα άτοµο πεινασµένο             

     (4) Πρόσληψη τροφής απουσία άλλων ατόµων γιατί το άτοµο νιώθει αµηχανία για 

           τη    ποσότητα τροφής που καταναλώνει 

     (5) Αίσθηµα αηδίας για τον εαυτό του, θλίψη ή µεγάλη ενοχή µετά την υπερφαγία 

Γ. Ιδιαίτερη στεναχώρια (ή άγχος) σχετικά µε την υπάρχουσα υπερφαγία 

∆. Η υπερφαγία εµφανίζεται, κατά µέσο όρο, τουλάχιστον 2 µέρες τη βδοµάδα για 6 µήνες. 

Σηµείωση: Η µέθοδος του προσδιορισµού της συχνότητας διαφέρει από αυτή που  

χρησιµοποιείται στη ψυχογενή βουλιµία. Μελλοντική έρευνα πρέπει να διευθετήσει αν 

η προτεινόµενη µέθοδος προσδιορισµού της συχνότητας µετράει τον αριθµό των 

ηµερών στις οποίες εµφανίζεται η υπερφαγία ή µετράει τον αριθµό των επεισοδίων της 

υπερφαγίας. 

Ε.  Η υπερφαγία δεν σχετίζεται µε συνηθισµένη χρήση ακατάλληλων συµπεριφορών (πχ. 

κάθαρση, νηστεία, υπερβολική άσκηση) και δεν εµφανίζεται αποκλειστικά κατά τη 

διάρκεια της ψυχογενούς ανορεξίας και βουλιµίας. 

Dingemans A.E., Bruna M.J., Van Furth E.F., (2002) «Binge eating disorder: a review», 
International Journal of obesity, 26, p.p. 299-307, ο πίνακας είναι στη σελ.300. 

Τα ερευνητικά κριτήρια είναι αξιοσηµείωτα από διάφορες απόψεις όταν συγκρίνονται 

µε εκείνα της ψυχογενούς βουλιµίας, τη καθιερωµένη διατροφική διαταραχή που 

χαρακτηρίζεται επίσης από τη παρουσία της συνηθισµένης υπερφαγίας. Καταρχήν η 

απαίτηση του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας ότι τα επεισόδια υπερφαγίας 

εµφανίζονται 2 µέρες τη βδοµάδα είναι διαφορετική από την απαίτηση των 2 επεισοδίων τη 
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βδοµάδα για τη ψυχογενή βουλιµία που συνοδεύεται από τη συνηθισµένη χρήση 

ακατάλληλων συµπεριφορών όπως κάθαρση ή νηστεία. 

Αντίθετα η υπερκατανάλωση τροφής στο σύνδροµο ορίζεται ακριβώς όπως και στη 

ψυχογενή βουλιµία, εκτός του ότι απαιτείται µια διάρκεια 6 µηνών για τη διάγνωση (Marcus 

M.D., 1995). Οι ασθενείς µε σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας δεν αντισταθµίζουν τα 

επεισόδια υπερφαγίας µε συνηθισµένες συµπεριφορές κάθαρσης, αυστηρή δίαιτα, νηστεία, ή 

υπερβολική άσκηση όµως δεν είναι ασυνήθιστες µεταξύ των ασθενών µε το σύνδροµο 

(Marcus M.D., 1993) αν και δεν εµφανίζονται µε τη τακτικότητα που εµφανίζονται στη 

ψυχογενή βουλιµία. Αντίθετα µε τη βουλιµία, όπου η υπερφαγία συνήθως ολοκληρώνεται 

από κάποια µορφή εξαγνισµού, οι διατροφικές συνήθειες των ατόµων µε σύνδροµο 

επεισοδιακής υπερφαγίας είναι πιο άµορφες και µερικές φορές δύσκολο να διαχωριστούν σε 

χωριστά επεισόδια καθώς η σχετική απουσία ακατάλληλων συµπεριφορών συχνά καθιστά 

δύσκολη τη διαχώριση των επεισοδίων υπερφαγίας από τα επεισόδια µη υπερφαγίας.. Για 

παράδειγµα, πολλοί ασθενείς µε σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας αναφέρουν ότι 

καταναλώνουν ένα κανονικό γεύµα, και αρχίζουν την υπερφαγία µόνο πριν πάρουν δεύτερο 

πιάτο ή επιδόρπιο. Παρόµοια, οι ασθενείς µε σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας συχνά 

αναφέρουν ηµερήσια υπερφαγία  δηλώνοντας  ότι αν χαθεί ο έλεγχος, το επεισόδιο µπορεί 

να συνεχιστεί µέχρι την ώρα του ύπνου. Εποµένως οι ερευνητές έχουν γενικά συµφωνήσει 

ότι είναι πιο ακριβές να αναφέρουν τον αριθµό των ηµερών της υπερφαγίας παρά τον αριθµό 

των επεισοδίων, όπως στην ψυχογενή βουλιµία (Marcus M.D. et al, 1992; Rossiter E.M. et 

al, 1992).  

Πιο σηµαντικό, ωστόσο, είναι ότι η διατροφική συµπεριφορά στο σύνδροµο 

επεισοδιακής υπερφαγίας είναι δύσκολο να χαρακτηριστεί και συχνά φαίνεται ότι οι 

ασθενείς µε σύνδροµο έχουν µια γενική ανικανότητα να ρυθµίσουν τη διατροφική 

συµπεριφορά και µέσα στα επεισόδια υπερφαγίας και ανάµεσα τους. Στη πραγµατικότητα, 

τα ερευνητικά δεδοµένα από τις εργαστηριακές µελέτες έχουν επιβεβαιώσει ότι οι ασθενείς 

µε σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας τρώνε περισσότερο από ότι  τα άτοµα φυσιολογικού 

βάρους χωρίς προβλήµατα υπερφαγίας και στα γεύµατα και κατά τη διάρκεια των 

επεισοδίων υπερφαγίας (Guss J.L. et al, 1994; Yanovski S.Z. et al, 1992). Επίσης 

εµφανίζεται ότι η διάρκεια των γευµάτων των παχύσαρκων ατόµων µε σύνδροµο 

επεισοδιακής υπερφαγίας είναι σηµαντικά µεγαλύτερη από τη διάρκεια των παχύσαρκων 

ατόµων χωρίς σύνδροµο (Goldfein J.A. et al, 1993). Εποµένως τα άτοµα µε σύνδροµο 

επεισοδιακής υπερφαγίας, όταν συγκρίνονται εξίσου µε υπέρβαρα άτοµα χωρίς προβλήµατα 

υπερφαγίας, επιδεικνύουν ένα πρότυπο χαώδους διατροφής µε υψηλά επίπεδα κατανάλωσης 

στα γεύµατα καθώς και ανάµεσα τους. Η ενοχοποίηση αυτών των δεδοµένων είναι ότι για να 

καταστήσουν κανονική τη πρόσληψη τροφής στο σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας, είναι 
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απαραίτητο και να βελτιώσουν την υπερφαγία και να τροποποιήσουν τη πρόσληψη τροφής 

µεταξύ των επεισοδίων (Garner D.M. & Garfinkel P.E., 1997). 

Η έρευνα πρέπει να συνεχιστεί για να απαντήσει σε πολλά αναπάντητα ερωτήµατα 

σχετικά µε τη φύση και τον ορισµό του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας, καθώς επίσης 

και για την εγκυρότητα του. Γενικά, η πρώτη δεκαετία της έρευνας εστιάστηκε στο γεγονός 

ότι τα άτοµα µε το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας διαφέρουν από τα άτοµα χωρίς το 

σύνδροµο και το σύνδροµο αυτό έχει σηµαντικές οµοιότητες αλλά και διαφορές µε τη 

ψυχογενή βουλιµία. Τρεις πρόσφατες µελέτες παρουσίασαν πληροφορίες γενικά αποδεκτές 

για την εγκυρότητα της διάγνωσης του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας. Πρώτα, ο 

Fairburn C.G. και οι συνεργάτες του (1998) σε µια µελέτη case-control των παραγόντων 

κινδύνου για τη ανάπτυξη διατροφικών διαταραχών διαπίστωσαν ότι οι γυναίκες µε 

σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας  διέφεραν από τα υγιή άτοµα και από τις γυναίκες µε 

ψυχογενή βουλιµία. ∆εύτερον, µια σχετική 5ετής µελέτη από την ίδια οµάδα (2000) 

διαπίστωσε ότι το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας και η ψυχογενής βουλιµία 

χαρακτηρίζονταν από διαφορετικές πορείες και διαφορετικές συνέπειες και ελάχιστα άτοµα 

ενέπιπταν και στις δυο διαγνωστικές κατηγορίες. Στους περισσότερους συµµετέχοντες, το 

σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας εµφανίστηκε να είναι µια αυτοπεριοριστική κατάσταση. 

Τρίτον, ο Bulik C.M. και οι συνεργάτες του (2000) σε µια έρευνα  παρουσίασαν τις 

κατηγορίες που έµοιαζαν µε τη ψυχογενή ανορεξία, τη ψυχογενή βουλιµία και το σύνδροµο 

επεισοδιακής υπερφαγίας (Fairburn C.G. & Brownell K.D., 2002).  
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2.2 ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ 

Η υπερφαγία είναι µια συµπεριφορά που έχει βαθιές ιστορικές ρίζες και 

αναγνωρίστηκε πριν από 2000 χρόνια (Stunkard A.J, 1997). Στην αµερικάνικη βιβλιογραφία 

περιγράφτηκε στις αρχές της δεκαετίας του 1950 και αφορούσε παχύσαρκα άτοµα. Το 1951, 

ο Hamburger W.W. περιέγραψε ένα τύπο υπερφαγίας ανάµεσα σε παχύσαρκους ασθενείς 

που είχαν έντονη επιθυµία για τροφές όπως παγωτά, ζαχαρωτά και άλλα γλυκά. 

Ο A.Stunkard, το 1959, στη κλασσική εφηµερίδα “Eating Patterns and Obesity” 

περιέγραψε την υπερφαγία σαν µια ιδιαίτερη υποκατηγορία και ανέφερε ότι 

καταναλώνονταν τεράστιες ποσότητες τροφής από τα άτοµα σε σχετικά µικρές περιόδους για 

τις οποίες αργότερα µετάνιωναν. Επιπλέον, το 1970 ο Kornhaber A. ανέφερε ότι το 

σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας χαρακτηρίζονταν από υπερφαγία, συναισθηµατική 

απώλεια και κατάθλιψη (De Zwaan M. & Mitchell J, 2001). 

Η υπερφαγία είναι το κεντρικό χαρακτηριστικό της ψυχογενούς βουλιµίας και πολλών 

περιπτώσεων της ψυχογενούς ανορεξίας και στα χρόνια που ακολούθησαν έγιναν διάφορες 

προσπάθειες να διαχωριστούν τα άτοµα που έπασχαν από υπερφαγία από τα άτοµα που 

έπασχαν από βουλιµία. Για αυτό προτάθηκαν τουλάχιστον τέσσερις θέσεις σχετικά µε το 

πρόβληµα αυτό. 

Η πρώτη προσπάθεια, που έγινε κυρίως από τους Fairburn C.G. και Garner D.M. 

(1986), αφορούσε την διατήρηση της διάγνωσης της βουλιµίας για τα άτοµα µε υπερφαγία 

χωρίς κάθαρση. Η δεύτερη θέση ήταν η προσπάθεια που έγινε από την οµάδα του Stanford 

που ανέφερε κατηγορηµατικά ότι τα άτοµα µε υπερφαγία χωρίς εξαγνισµό ήταν βουλιµικά 

(McCann & Agras, 1990; Telch C.F., Agras W.S., Rossiter E.M., Wilfley D. & Kenardy J., 

1990). Μια τρίτη προσπάθεια ήταν η αναφορά στα άτοµα αυτά σαν παχύσαρκα άτοµα µε 

υπερφαγία, υποθέτοντας ότι τα παχύσαρκα άτοµα δεν προβαίνουν σε εξαγνιστικές ενέργειες 

(ή τουλάχιστον δεν εξαγνίζονται αρκετά για να ελέγξουν το σωµατικό τους βάρος) (Loro 

A.D. & Orleans C.S., 1981; Marcus M. & Wing R.R., 1988; Marcus M. et al, 1990). Αν και 

αυτές οι προσπάθειες που έγιναν µπόρεσαν να διαγνώσουν την υπερφαγία που δεν 

ακολουθούνταν από εξαγνισµό, υπήρχε όµως η πεποίθηση ότι η υπερφαγία πρέπει να 

ακολουθείται τουλάχιστον από κάποια µορφή ακατάλληλης συµπεριφοράς για να τεθεί η 

διάγνωση της ψυχογενούς βουλιµίας. Η τέταρτη και η πιο αξιόπιστη προσπάθεια (Spitzer 

R.L. et al, 1992) για την αναγνώριση ενός µεγάλου αριθµού παχύσαρκων ατόµων µε 

υπερφαγία χωρίς ακατάλληλες συµπεριφορές ήταν η πρόταση µιας νέας διάγνωσης – το 

σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας (Stunkard A.J., 1993). 

Μια οµάδα ερευνητών (Spitzer R.L. et al, 1992) µε εµπειρία στις διατροφικές 

διαταραχές ανέπτυξαν τα κριτήρια για αυτή τη διάγνωση που σχεδιάστηκε για να περιγράψει 

πολλά άτοµα που είχαν προβλήµατα υπερφαγίας χωρίς όµως να χρησιµοποιούν ακατάλληλες 
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συµπεριφορές όπως συµβαίνει στη ψυχογενή βουλιµία π.χ εµετό ή χρήση καθαρτικών. Τα 

κριτήρια αυτά καθορίστηκαν µε τη βοήθεια 1984 παχύσαρκων ατόµων και απέδειξαν ότι η 

διάγνωση της επεισοδιακής υπερφαγίας µπορεί να γίνει µε µεγάλη αξιοπιστία. Σε διάφορες 

µελέτες που έγιναν αναφέρθηκε ότι στα παχύσαρκα άτοµα µε υπερφαγία επικρατεί µια 

µεγαλύτερη ψυχοπαθολογία σε σχέση µε τα παχύσαρκα άτοµα που δεν αντιµετωπίζουν 

προβλήµατα υπερφαγίας (Black D.W. et al, 1992; Marcus M. & Wing R.R., 1988; Marcus 

M. et al, 1990). Η επεισοδιακή υπερφαγία αυξάνει µε το αυξανόµενο ποσοστό λίπους (Telch 

C.F., Agras W.S. & Rossiter E.M., 1988) και ο τρόπος διατροφής των ατόµων µε υπερφαγία 

στο εργαστήριο διαφέρει σηµαντικά από τον τρόπο διατροφής των παχύσαρκων ατόµων 

χωρίς υπερφαγία. 

Αυτά τα πολλά χαρακτηριστικά οδήγησαν στη πρόταση ότι η επεισοδιακή υπερφαγία 

πρέπει να συµπεριληφθεί σαν επίσηµη διάγνωση στη τέταρτη έκδοση του ∆ιαγνωστικού και 

Στατιστικού Εγχειριδίου των ∆ιανοητικών ∆ιαταραχών όµως απορρίφθηκε γιατί δεν 

υπήρχαν ικανοποιητικά στοιχεία για να υποστηρίξουν τη προσθήκη µιας νέας διαγνωστικής 

κατηγορίας. Το επιχείρηµα για να συµπεριληφθεί η επεισοδιακή υπερφαγία ήταν ότι η 

διάγνωση της θα συµπεριλάµβανε µια µεγάλη οµάδα ατόµων µε ειδικά προβλήµατα στη 

θεραπεία όµως αυτή η διαταραχή συµπεριλήφθηκε στις «διατροφικές διαταραχές µη 

προσδιοριζόµενες αλλιώς». 

  Αυτή η κατηγορία σχεδιάστηκε για να συµπεριλάβει τα άτοµα που έχουν µια 

διατροφική διαταραχή αλλά δεν εµφανίζουν τα διαγνωστικά κριτήρια της ψυχογενούς 

ανορεξίας και βουλιµίας. Η σχέση ανάµεσα στη διάγνωση των µη προσδιοριζοµένων αλλιώς 

διατροφικών διαταραχών και της ψυχογενούς ανορεξίας και βουλιµίας διευκρινίζεται στο 

παρακάτω σχήµα: 

 
Σχήµα 4. Σχηµατική αναπαράσταση της σχέσης ανάµεσα στη διάγνωση της  
                ψυχογενούς ανορεξίας, ψυχογενούς βουλιµίας και των µη προσδιοριζοµένων  
                αλλιώς διατροφικών διαταραχών.  

Μη προσδιοριζόµενες αλλιώς 
διατροφικές διαταραχές 

                                                            
                                                                                      
                                                                     
                Ψυχογενή βουλιµία 
       Ψυχογενή 
        ανορεξία 
 
 
Fairburn C.G. & Wilson G.T., (1993): Binge eating: Definition and Classification, In: 
Fairburn C.G. & Wilson G.T., editors, «Binge eating: Nature, Assessment and Treatment», 
New York: The Guilford Press, κεφάλαιο 1, το σχήµα βρίσκεται στη σελίδα 10. 
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Η τέταρτη έκδοση του ∆ιαγνωστικού και Στατιστικού Εγχειριδίου των ∆ιανοητικών 

∆ιαταραχών περιλαµβάνει την επεισοδιακή υπερφαγία σαν ένα παράδειγµα µέσα σε µια 

γενική κατηγορία των µη προσδιοριζοµένων αλλιώς διαταραχών και παρέχει συγκεκριµένα 

διαγνωστικά κριτήρια για τη επεισοδιακή υπερφαγία στο Παράρτηµα.  

        Όµως τα επιχειρήµατα που τέθηκαν για τη µη συµπερίληψη της επεισοδιακής 

υπερφαγίας βασίστηκαν στο ότι δεν υπήρχαν αρκετές πληροφορίες για τα άτοµα µε 

υπερφαγία και µια επίσηµη διάγνωση σε αυτή τη φάση µπορούσε να εµποδίσει περαιτέρω 

έρευνα. Σχετικά µε αυτό, είναι δύσκολο να γνωρίζει κανείς πόσα στοιχεία είναι αρκετά για 

να διαγνωσθεί µια διαταραχή και θεωρητικά υπάρχουν περισσότερα στοιχεία που είναι ήδη 

γνωστά για την επεισοδιακή υπερφαγία από τα στοιχεία που υπήρχαν για τη ψυχογενή 

βουλιµία όταν συµπεριλήφθηκε στην Τρίτη έκδοση του ∆ιαγνωστικού και Στατιστικού 

Εγχειριδίου των ∆ιανοητικών ∆ιαταραχών (DSM-III-R). Όµως οι περιπλοκές που υπήρξαν 

στη συµπερίληψη της ψυχογενούς βουλιµίας σαν επίσηµη διάγνωση στη τρίτη έκδοση του 

Εγχειριδίου (DSM-III-R), ίσως είναι επαρκείς για να υπάρχει µια επιφύλαξη στην εισαγωγή 

µιας νέας διάγνωσης (Fairburn C. & Wilson G., 1993).  

Για αυτό υπάρχουν λίγες έρευνες που µελέτησαν τα άτοµα που εµφάνισαν τα κριτήρια 

αυτής της διαταραχής και εποµένως θα ήταν χρήσιµο να εξεταστούν πάλι οι µελέτες που 

περιλαµβάνουν παχύσαρκα άτοµα µε υπερφαγία χωρίς κάθαρση γιατί θεωρείται ότι η 

πλειοψηφία αυτών των ατόµων θα εµφάνιζε τα σηµερινά κριτήρια του συνδρόµου 

επεισοδιακής υπερφαγίας (Antony M.M. et al, 1994). Το 1996 ο Johnson W.G. και ο 

Torgrud J.L. τα περιέγραψαν σαν άτοµα προ-επεισοδιακής υπερφαγίας. Η επεισοδιακή 

υπερφαγία αναφέρεται στα άτοµα που εµφάνισαν τα κριτήρια του συνδρόµου κατά τη 

διάρκεια της µελέτης και η προ-επεισοδιακή υπερφαγία προσδιορίζει τα παχύσαρκα άτοµα 

µε υπερφαγία που πιθανώς θα είχαν εµφανίσει τα κριτήρια για το σύνδροµο στο παρελθόν 

έχοντας ήδη λάβει τη διάγνωση σε αυτή τη χρονική στιγµή που διεξήχθει η έρευνα (Howard 

C.E & Krug Porzelius L. (1999). 

Όµως σε πρόσφατη µελέτη ο Devlin M.J. και οι συνεργάτες του (2003) σκέφτηκαν 

τέσσερα διαφορετικά µοντέλα για να περιγράψουν το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας.  

i) το περιέγραψαν σαν µια ξεχωριστή διατροφική διαταραχή, 

ii) σαν µια παραλλαγή της ψυχογενούς βουλιµίας  

iii) σαν µια υποκατηγορία της παχυσαρκίας 

iv) και σαν ένα χαρακτηριστικό που σχετίζεται µε µια διατροφική διαταραχή  

Παρατήρησαν ότι τα κεντρικά ψυχολογικά χαρακτηριστικά όλων των διατροφικών 

διαταραχών είναι το άγχος για την εικόνα του σώµατος και η υπερεκτίµηση που έχουν για το 

βάρος και το σχήµα του σώµατος, τα οποία βρέθηκαν να είναι µεγαλύτερα σε παχύσαρκα 

άτοµα µε σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας σε σχέση  µε τα άτοµα χωρίς σύνδροµο. 
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Επίσης ο Cooper Z. και ο Fairburn C. (2003) πρότειναν να αλλάξουν τα πρόσφατα 

κριτήρια του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας µε το να τοποθετήσουν το σύνδροµο σε 

ένα παρόµοιο χρονικό πλαίσιο (3 µηνών) όπως η ψυχογενή ανορεξία και η ψυχογενή 

βουλιµία δίνοντας έµφαση ότι υπάρχει µια οριστική αίσθηση απώλειας του ελέγχου κατά τη 

διάρκεια του φαγητού και καθόρισαν τα όρια που πρέπει να υπάρχουν στον αριθµό των 

ακατάλληλων συµπεριφορών σε απάντηση στα επεισόδια υπερφαγίας που ξεκάθαρα 

διαχωρίζουν το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας από τη ψυχογενή βουλιµία χωρίς 

κάθαρση. 

Επιπρόσθετα, ίσως υπάρχουν υποοµάδες ασθενών µε σύνδροµο που χαρακτηρίζονται 

από χαµηλή ή υψηλή αρνητική επίδραση, µε υψηλά επίπεδα ανησυχίας για το βάρος και το 

σχήµα του σώµατος και άλλες διανοητικές διαταραχές σε επόµενες οµάδες ασθενών (Wilfley 

D.E. et al, 2003; Grilo C.M. et al, 2001; Loeb K.L. et al, 2000; Stice E. et al, 2001) 

Ωστόσο, αν η υπερφαγία είναι στα αλήθεια ένα σηµάδι που σχετίζεται µε τη 

ψυχοπαθολογία στα παχύσαρκα άτοµα, παρά ένα κεντρικό χαρακτηριστικό µιας διατροφικής 

διαταραχής που απαιτεί συγκεκριµένη θεραπεία, αυτό παραµένει ακόµη υπό αµφισβήτηση 

(Devlin M.J. et al, 2003; Tanofsky-Kraff  M. & Yanovski S.Z., 2004).            
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2.3 ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

Ίσως φαίνεται περίεργο ότι υπάρχουν λίγες πληροφορίες για τη συχνότητα της 

επεισοδιακής υπερφαγίας σε σχέση µε τη ψυχογενή βουλιµία, όµως υπάρχουν κάποιες 

εξηγήσεις για αυτή τη φανερή ανωµαλία. Μια εξήγηση είναι ότι οι δηµοσιοποιηµένες 

πληροφορίες προέρχονται από πρώιµες έρευνες που βασίστηκαν αποκλειστικά στις 

απαντήσεις των ερωτηµατολογίων, µερικά από τα οποία απλά ρωτούσαν τα άτοµα αν είχαν 

επεισόδια υπερφαγίας. Αυτή όµως η πρακτική ήταν προβληµατική αφού ο όρος ‘υπερφαγία’ 

δεν έχει συγκεκριµένο νόηµα. Για παράδειγµα, οι Beglin S.J. και Fairburn C.G. (1992) 

παρατήρησαν ότι υπήρχαν αποκλίσεις µεταξύ των λαϊκών και τεχνικών χρήσεων του όρου 

‘υπερφαγία’, αφού οι νεαρές γυναίκες εµφανίζονταν να δίνουν µεγαλύτερη έµφαση στην 

απώλεια του ελέγχου κατά τη διάρκεια του φαγητού και λιγότερο στη ποσότητα τροφής που 

κατανάλωναν πραγµατικά, ενώ πριν το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας συµπεριληφθεί 

στη τέταρτη έκδοση του ∆ιαγνωστικού και Στατιστικού Εγχειριδίου των ∆ιανοητικών 

∆ιαταραχών, η απώλεια του ελέγχου ήταν µέρος του τεχνικού καθορισµού της υπερφαγίας 

(Fairburn C.G. & Wilson C.T., 1993). 

Οι εκτιµήσεις για τη συχνότητα του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας ποικίλλουν 

λόγω της χρήσης διαφορετικών µεθόδων  για την αξιολόγηση του συνδρόµου και της έλλειψης 

επαρκών επιδηµιολογικών µελετών. Επιπλέον τα περισσότερα δείγµατα ήταν σχετικά µικρά 

και µόνο η µελέτη του Hay P. (1998) ήταν η µόνη µε ένα λογικά µεγάλο δείγµα (n=3000) 

όπου χρησιµοποιήθηκαν και ερωτηµατολόγιο και συνέντευξη (Dingemans A.E. et al, 2002). 

Όµως αν και ο όρος ‘υπερφαγία’ αποφεύγεται στα ερωτηµατολόγια, τέτοιες µέθοδοι δεν είναι 

ακόµη ακριβείς στην αξιολόγηση της υπερφαγίας όταν συγκρίνονται µε κλινικές 

αξιολογήσεις. 

Αρχικά οι ερευνητές Hawking R.C. & Clement P.F. (1980) για να αναγνωρίσουν το 

σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας βασίστηκαν στη Binge Scale που ήταν µια κλίµακα 

εννέα-στοιχείων, η οποία είχε σκοπό να µετρά τις συµπεριφορές που σχετίζονταν µε τη 

ψυχογενή βουλιµία όπως περιγράφτηκε στη τρίτη έκδοση του Εγχειριδίου (DSM-ΙΙΙ) και 

απέδειξε ότι είχε συνέπεια και αξιοπιστία σε δοκιµές επανελέγχου. 

Το 1982 ο Gormally J. και οι συνεργάτες του  επινόησαν τη Κλίµακα Υπερφαγίας 16 

στοιχείων (16-item Binge Eating Scale) που αξιολογούσε την υπερφαγία  που εµφάνιζαν τα 

παχύσαρκα άτοµα. Μετρούσε τα χαρακτηριστικά γνωρίσµατα της υπερφαγίας και τα 

συναισθήµατα που σχετίζονταν µε αυτήν την συµπεριφορά και είχε καλή αξιοπιστία σε 

δοκιµές-επανελέγχου διαχωρίζοντας τους ασθενείς µε ψυχογενή βουλιµία από τα 

φυσιολογικά άτοµα. Χρησιµοποιήθηκε εκτενώς από τη Marcus M. και τους συναδέλφους 

της αξιολογώντας τα  παχύσαρκα άτοµα αν έχουν µέτρια, σοβαρά ή καθόλου προβλήµατα 

υπερφαγίας (Celio A.A. et al, 2004). 
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Άλλοι ερευνητές χρησιµοποίησαν ορισµούς όπως αυτοαναφερόµενη υποκειµενική 

υπερφαγία (self-reported subjective overeating) για να αναγνωρίσουν την επεισοδιακή 

υπερφαγία. Το 1992 όµως ο Spitzer R.L. και οι συνεργάτες του χρησιµοποίησαν το 

Ερωτηµατολόγιο σχετικά µε τα σχέδια κατανάλωσης και βάρους (Questionnaire on Eating 

and Weight Patterns (QEWP) που αξιολογούσε τα κριτήρια για τη διάγνωση της 

επεισοδιακής υπερφαγίας και χρησιµοποιήθηκε σε δοκιµές του Εγχειριδίου για το σύνδροµο 

(Spitzer R.L. et al, 1993; Mitchell J., 2001). Το Ερωτηµατολόγιο χρησιµοποιήθηκε ευρέως 

σε µελέτες των διατροφικών διαταραχών και έχει επαρκή αξιοπιστία και εγκυρότητα (Spitzer 

R.L. et al, 1992; Spitzer R.L. et al, 1993; Nangle D.W. et al, 1994; Sanchez-Johnsen L.A.P. 

et al, 2003).Η χρήση ερωτηµατολογίων για την αξιολόγηση του συνδρόµου υπερεκτιµάται 

αρκετά στην συχνότητα του συνδρόµου (Varnado P.J. et al, 1997; Williamson D.A. et Martin 

C.K., 2004). 

Όµως τον Απρίλιο του 2000, η Συνέντευξη Εξέτασης ∆ιατροφικής ∆ιαταραχής [Eating 

Disorder Examination Interview (EDE)]  αντικατέστησε το Ερωτηµατολόγιο, επειδή αυτή 

παρέχει µια περιεκτικότερη εκτίµηση της τρέχουσας και προηγούµενης ιστορίας των 

διατροφικών διαταραχών. Βασίζεται στην έρευνα και χρησιµοποιείται για να αξιολογήσει 

διατροφικά πρότυπα και συµπεριφορές καθώς και χαρακτηριστικά διατροφικών διαταραχών 

(Masheb R.M. et Grilo C.M., 2005; Grilo C.M. et Masheb R.M., 2004).  

Σύµφωνα µε τον Wilfley D.E. και τους συνεργάτες του (2000) η συνέντευξη 

τροποποιήθηκε για να συµπεριλάβει ερωτήσεις που αξιολογούν τη παρουσία υπερφαγίας (2 

φορές τη βδοµάδα) στη διάρκεια των 6 µηνών που απαιτείται µε βάση τη τέταρτη έκδοση του 

Εγχειριδίου (DSM-IV). Εστιάζεται στις προηγούµενες 28 µέρες και αξιολογεί τη συχνότητα των 

γευµάτων που καταναλώνονται σε αυτό το χρονικό διάστηµα (πρωινό, µεσηµεριανό, βραδινό), 

σνακ (δεκατιανό, απογευµατινό, προ-ύπνου) καθώς και µεταµεσονύκτιου τσιµπολογήµατος. 

Αποτελείται από τέσσερις κλίµακες: το διαιτητικό περιορισµό, το διατροφικό ενδιαφέρον, 

ενδιαφέρον για το σωµατικό βάρος και ενδιαφέρον για το σχήµα του σώµατος και 

χρησιµοποιείται για την αξιολόγηση της επεισοδιακής υπερφαγίας και των διατροφικών 

διαταραχών (Grilo C.M., 1998; Wilson G.T., 1993) καθώς και σε έρευνες που µελετούν τα 

χαρακτηριστικά των διατροφικών διαταραχών (Grilo C.M., Masheb R.M. & WilsonG.T., 2001a, 

2001b; Wilfley D.E. et al, 2000). 

Υπάρχει λοιπόν ισχυρή απόδειξη ότι η µέθοδος που βασίζεται στη συνέντευξη τείνει 

να βρίσκει µικρότερη συχνότητα του συνδρόµου σε σύγκριση µε πρώιµες µελέτες που 

βασίζονται σε ερωτηµατολόγια (De Zwaan M. et al, 1993; Greeno C.G. et al, 1995; Stunkard 

A.J. et al, 1996). Ωστόσο, όλοι οι συµµετέχοντες αξιολογήθηκαν χρησιµοποιώντας τα 

ερευνητικά κριτήρια του Εγχειριδίου για το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας (American 

Psychological Association, 1994) γιατί και το Ερωτηµατολόγιο και η Συνέντευξη αξιολογούν 
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το σύνδροµο βασιζόµενα στα κριτήρια του Εγχειριδίου (Sanchez-Johnsen L.A.P. et al, 

2003). 

 

Επιδηµιολογικές µελέτες που χρησιµοποίησαν το Ερωτηµατολόγιο 

Σχετικά πρόσφατα ανανεώθηκε το ενδιαφέρον για τη συχνότητα της υπερφαγίας, 

παρακινούµενο από τη πρόταση του Spitzer R.L. και των συνεργατών του ότι µια νέα 

κατηγορία διατροφικής διαταραχής καθιερώθηκε για να αναγνωρίσει τα άτοµα που έχουν 

επαναλαµβανόµενα επεισόδια υπερφαγίας αλλά δεν εµφανίζουν τα διαγνωστικά κριτήρια της 

ψυχογενούς βουλιµίας (Devlin M.J. et al, 1992). Αυτή η πρόταση οδήγησε σε µια µεγάλη 

µελέτη (Spitzer R.L. et al, 1992) που έγινε για να εκτιµήσει πιθανά διαγνωστικά κριτήρια για 

το επονοµαζόµενο σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας.  

Ο Spitzer R.L. και οι συνεργάτες του (1992) σε ένα δείγµα κοινότητας 1.031 ανδρών 

και γυναικών (όπου το 62% ήταν γυναίκες, το 36% µειονότητες µε µέσο όρο ηλικίας τα 33 

έτη) διαπίστωσαν ότι το 2.5% των γυναικών και το 1.1% των ανδρών εµφάνιζαν τα κριτήρια 

του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας καθώς και το 1.5% των ατόµων όπου δεν 

διευκρινίζονταν το φύλο εµφάνισαν κριτήρια της ψυχογενούς βουλιµίας. Ανάµεσα σε 723 

άτοµα που συµµετείχαν σε προγράµµατα διατροφικών διαταραχών ή απώλειας βάρους, 

περισσότερες γυναίκες (31.9%) εµφάνισαν τα κριτήρια της επεισοδιακής υπερφαγίας σε 

σύγκριση µε τους άντρες (20.8%). Τέλος οι ερευνητές παρατήρησαν ότι σε µια µεγαλύτερη 

µερίδα ατόµων µε σύνδροµο (62.8%) ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος ήταν πάνω από 35 σε σχέση 

µε τα άτοµα χωρίς σύνδροµο (44.9%) (Striegel-Moore R.H. & Franko D.L., 2003). 

Η δεύτερη κλινική δοκιµή του Spitzer R.L. και των συνεργατών του (1993) ανέφερε 

ότι µεταξύ 728 µαθητών κολλεγίου (79% γυναίκες, 26% µειονότητες µε µέσο όρο ηλικίας τα 

22 έτη) το 2.8% των γυναικών και το 1.9% των ανδρών εµφάνισαν τα κριτήρια του 

συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας αλλά και το 1.2% των κοριτσιών εµφάνισαν κριτήρια 

της ψυχογενούς βουλιµίας (χωρίς να διευκρινίζεται όµως αν υπάρχουν περιπτώσεις αντρών).  

Επίσης σε ένα δείγµα κοινότητας 214 εργαζοµένων σε ένα µεγάλο ιατρικό κέντρο 

(70% γυναίκες, 41% µειονότητες µε µέσο όρο ηλικίας τα 34 έτη), το 5.3% των γυναικών και 

το 3.1 % των αντρών εµφάνισαν τα κριτήρια του συνδρόµου. Οι φυλετικές διαφορές στην 

επιδηµιολογία του συνδρόµου στο δείγµα των µαθητών ή της κοινότητας δεν είχαν µεγάλη 

στατιστική σηµασία. Ο Spitzer R.L. και οι συνεργάτες του (1993) παρατήρησαν ξανά µια 

σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα στην επεισοδιακή υπερφαγία και τη παχυσαρκία σε άτοµα µε 

∆είκτη Μάζας Σώµατος άνω των 35. Αυτές οι πρώιµες µελέτες κέρδισαν αξιοσηµείωτη 

προσοχή καθώς παρείχαν τη πρώτη προσπάθεια να περιγράψουν το σύνδροµο και ήταν η 

πρώτη έρευνα (Spitzer R.L. et al, 1993) µεγάλης κλίµακας που εξέτασε τις διατροφικές 

διαταραχές σε άντρες και σε πληθυσµούς που δεν ανήκαν στη Λευκή φυλή. 
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Επιπλέον, ο Smith D.E. και οι συνεργάτες του (1998) εκτίµησαν την επεισοδιακή 

υπερφαγία σε µια µελέτη όπου συµµετείχαν 1837 άντρες (45% ήταν µαύροι) και 1895 

γυναίκες (51% µαύρες, η ηλικία κυµαίνονταν από 28-40) και διαπίστωσαν ένα ρυθµό 

συχνότητας 1.5%. Η συχνότητα του συνδρόµου δεν διέφερε σηµαντικά ανάµεσα στις µαύρες 

γυναίκες (2.2%) και τις λευκές (2.0%) καθώς και στους λευκούς άντρες (1.2%). Όµως  οι 

µαύροι άντρες (0.4%) εµφάνισαν χαµηλότερη συχνότητα της επεισοδιακής υπερφαγίας σε 

σχέση µε τις άλλες οµάδες και στα υπέρβαρα άτοµα µε ∆είκτη Μάζας Σώµατος 27.5 και άνω 

η συχνότητα του συνδρόµου ήταν σχεδόν η διπλάσια (2.9%) από τις τιµές που 

παρατηρήθηκαν στη συνολική µελέτη. 

Αλλά και σε µια µελέτη των Thiels C. & Garthe R. (2000) που διεξήχθη στη 

Γερµανία και συµµετείχαν 507 άντρες και γυναίκες (µε µέσο όρο ηλικίας τα 26 έτη), το 3.8% 

των γυναικών και το 3.5% των αντρών εµφάνισαν τα κριτήρια του συνδρόµου επεισοδιακής 

υπερφαγίας βασιζόµενοι στην Bulimic Investigatory Test Edinburgh (BITE; Henderson M. 

& Freeman C.P., 1987). Ωστόσο, η ΒΙΤΕ αρχικά δεν σχεδιάστηκε να µετρά την επεισοδιακή 

υπερφαγία και δεν χρησιµοποιήθηκε ευρέως. Οι υψηλοί ρυθµοί συχνότητας που 

παρατηρήθηκαν σε αυτό το δείγµα ίσως αντανακλούν το περιορισµένο αριθµό 

συγκεκριµένων ερωτήσεων που απευθύνονται στα διαγνωστικά κριτήρια του συνδρόµου.  

Μερικές µελέτες υπολόγισαν τους ρυθµούς συχνότητας των διατροφικών διαταραχών 

µεταξύ ασθενών που βρίσκονταν σε νοσοκοµειακά προγράµµατα (Linzer M. et al, 1996; 

Spitzer R.L. et al, 1999; Spitzer R.L.  et al, 2000; Diez-Quevedo C. et al, 2001). Η διάγνωση 

βασίστηκε στο PRIME-MD Patient Health Questionnaire (PHQ; Spitzer et al, 1994) το οποίο 

είναι ένα ερωτηµατολόγιο για ιατρικές διαταραχές που περιλαµβάνει διαγνωστικά στοιχεία 

για τη ψυχογενή βουλιµία και την επεισοδιακή υπερφαγία. Σε ένα δείγµα 559 γυναικών 

(48% µειονότητες) και 382 αντρών (34% µειονότητες) µε µέσο όρο ηλικίας τα 55 έτη το 4% 

των γυναικών και το 2% των αντρών εµφάνισαν κριτήρια για διατροφική διαταραχή που 

περιλαµβάνει την υπερφαγία (π.χ είτε ψυχογενή βουλιµία είτε επεισοδιακή υπερφαγία 

(Linzer M. et al, 1996).  

Σε άλλη µελέτη του Spitzer R.L. και των συνεργατών του (1999) σε ένα δείγµα 3000 

ατόµων (66% γυναίκες, 21% µειονότητες µε µέσο όρο ηλικίας τα 46 έτη) παρατηρήθηκε ότι 

το 6% των ατόµων εµφάνισαν τα κριτήρια της επεισοδιακής υπερφαγίας (και το 1% για 

ψυχογενή βουλιµία). 

Επίσης άλλη µελέτη του Spitzer R.L. και των συνεργατών του (2000) σε δείγµα 3000 

γυναικών, το 4% των συµµετεχόντων εµφάνισαν τα κριτήρια του συνδρόµου επεισοδιακής 

υπερφαγίας. Τέλος σε µια µελέτη που έγινε στην Ισπανία σε 1003 άνδρες και γυναίκες (όπου 

το 54% ήταν άνδρες µε µέσο όρο ηλικίας τα 43 έτη), ο Diez-Quevedo C. και οι συνεργάτες 
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του (2001) παρατήρησαν ότι η συχνότητα του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας ήταν 

5,3% και 1,2% για τη ψυχογενή βουλιµία (Striegel-Moore R.H. & Franko D.L., 2003). 

 

Επιδηµιολογικές µελέτες που χρησιµοποίησαν τη συνέντευξη 

Σε µια µελέτη του Kinzl J.F. και των συνεργατών του  (1999) σε δείγµα 1000 

γυναικών ηλικίας 15-85 παρατηρήθηκε ότι η συχνότητα της επεισοδιακής υπερφαγίας ήταν 

3.3% και της ψυχογενής βουλιµίας 1.5% αν και ήταν υψηλότερη η συχνότητα της 

επεισοδιακής υπερφαγίας στις υπέρβαρες γυναίκες (4.1%) ή στις παχύσαρκες (8.5%) από ότι 

στις γυναίκες φυσιολογικού βάρους (2.9%).  

Σε µια άλλη µελέτη ο Kinzl J.F., Traweger C. και οι συνεργάτες τους (1999b) 

ανέφεραν τα αποτελέσµατα µιας παρόµοιας µελέτης σε ένα δείγµα 1000 αντρών ηλικίας 18-

88 ετών όπου παρατήρησαν ότι η συχνότητα της επεισοδιακής υπερφαγίας ήταν 0.8% και 

της ψυχογενής βουλιµίας 0.5%. Επίσης σε ένα αντιπροσωπευτικό δείγµα κοινότητας 1785 

γυναικών και 2725 αντρών στη Νότια Αυστραλία (µε µέσο όρο ηλικίας τα 46 έτη) ο Hay P. 

(1998) ανέφερε µια συχνότητα 1% της επεισοδιακής υπερφαγίας χρησιµοποιώντας την 

Εξέταση ∆ιατροφικής ∆ιαταραχής όπου παρατήρησε ότι η υπερφαγία ήταν κοινή µεταξύ των 

γυναικών (3.4%) και των αντρών (3%) όµως σχετίστηκε µε αυξηµένο σωµατικό βάρος και 

στα δυο φύλα.  

Αν και η New England Women’s Health Study (Striegel-Moore R.H., Wilfley D.E. et 

al, 2000) δεν καθόρισε τη συχνότητα του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας, αυτή η 

µελέτη συµπεριλήφθηκε στις επιδηµιολογικές µελέτες που χρησιµοποιούν τη συνέντευξη 

γιατί παρέχει πληροφορίες για τα προβλήµατα υπερφαγίας των µαύρων γυναικών. Σε αυτό 

το δείγµα κοινότητας των 1628 µαύρων και 5741 λευκών γυναικών η υπερφαγία που 

παρουσιάζονταν τουλάχιστον 2 φορές τη βδοµάδα για 3 µήνες περίπου, αναφέρθηκε 

περισσότερο από τις µαύρες γυναίκες (4.5%) από ότι τις Λευκές γυναίκες (2.6%). Όµως και 

στις δυο οµάδες, η επαναλαµβανόµενη υπερφαγία σχετίστηκε µε τον αυξηµένο ∆είκτη 

Μάζας Σώµατος και µε αυξηµένο ρυθµό των ψυχιατρικών συµπτωµάτων. Μια µελέτη που 

βασίστηκε στις γυναίκες που εµφανίζουν τα κριτήρια της επεισοδιακής υπερφαγίας ανέφερε 

µια συσχέτιση ανάµεσα στο ∆είκτη Μάζας Σώµατος και την επεισοδιακή υπερφαγία στις 

µαύρες και στις λευκές γυναίκες (Pike K.M., Dohm F.A. et al, 2001). Συγκεκριµένα το 83% 

των µαύρων γυναικών και το 56% των Λευκών γυναικών µε επεισοδιακή υπερφαγία ήταν 

παχύσαρκες (∆ΜΣ > 30) σε σύγκριση µε το 35% των µαύρων γυναικών και το 13% των 

λευκών γυναικών χωρίς επεισοδιακή υπερφαγία (Striegel-Moore R.H. & Franko D.L., 2003). 

Εποµένως από τότε που το σύνδροµο συµπεριλήφθηκε στην τέταρτη έκδοση του 

∆ιαγνωστικού και Στατιστικού Εγχειριδίου ∆ιανοητικών ∆ιαταραχών, κάποιες µελέτες 

(Spitzer R.L. et al, 1992; Spitzer R.L. et al, 1993; Hay P., 1998) απέδειξαν ότι στο γενικό 
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πληθυσµό  καθώς και σε παχύσαρκα άτοµα που χρειάζονταν θεραπεία για απώλεια βάρους 

το σύνδροµο εµφανίζονταν µε αξιοσηµείωτη συχνότητα. Οι ρυθµοί συχνότητας που 

αναφέρθηκαν παραπάνω ποικίλλουν σηµαντικά και κυµαίνονται από 1.1% σε 30% (Spitzer 

R.L. et al, 1992; Spitzer R.L. et al, 1993; Basdevant A. et al, 1995; Ramacciotti C.E. et al, 

2000; Ricca V. et al, 2000; Varnado P.J. et al, 1997). Οι πρώτες µελέτες από τον Spitzer R.L. 

και τους συνεργάτες του (1992, 1993) βασίστηκαν σε ερωτηµατολόγια όπου η συχνότητα 

του συνδρόµου εκτιµήθηκε από 29% µε 30% στα παχύσαρκα άτοµα. Μεταγενέστερες 

µελέτες που έγιναν για τα άτοµα αυτά και βασίστηκαν σε συνέντευξη παρατήρησαν µια 

µικρότερη συχνότητα του συνδρόµου: 18.8% (Brody M.L. et al, 1994) και 8.9% (Stunkard 

A.J. et al, 1996). Πράγµατι, σύµφωνα µε µια µελέτη του Stunkard A.J. και των συνεργατών 

του (1996), 1450 άτοµα που συµµετείχαν σε ένα τηλεοπτικό πρόγραµµα θεωρούσαν ότι 

έπασχαν από υπερφαγία αλλά µόνο τα 50 άτοµα (3.4%) από αυτά εµφάνισαν τα κριτήρια του 

συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας βασιζόµενα σε συνέντευξη (Stunkard A.J. & Allison 

K.C., 2003). 

Το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας εµφανίζεται συχνότερα σε παχύσαρκα άτοµα 

που προσέρχονται σε κλινικές όπου εφαρµόζονται προγράµµατα µείωσης του σωµατικού 

βάρους και το 1/3 των ατόµων αυτών εµφανίζουν τα κριτήρια της διαταραχής και είναι τα 

άτοµα εκείνα που έχουν µελετηθεί περισσότερο στις εκάστοτε έρευνες. Στα άτοµα αυτά, τα 

επεισόδια υπερφαγίας φαίνεται να διαφέρουν σηµαντικά από τα επεισόδια υπερφαγίας που 

περιγράφονται από άτοµα µε ψυχογενή βουλιµία. Στην επεισοδιακή υπερφαγία τα άτοµα 

καταναλώνουν τις µισές θερµίδες από τις θερµίδες που καταναλώνουν τα άτοµα µε 

ψυχογενή βουλιµία κατά τη διάρκεια των επεισοδίων υπερφαγίας ενώ εµφανίζεται να 

αυξάνεται η πρόσληψη λίπους παρά η πρόσληψη υδατανθράκων (De Zwaan M., 2001). 

Φαίνεται λοιπόν ότι το σύνδροµο σχετίζεται µε τη παχυσαρκία (Fairburn C.G. et al, 

1998; Spitzer R.L. et al, 1993) και εµφανίζεται πιο συχνά καθώς αυξάνεται ο βαθµός 

παχυσαρκίας (Hay P., 1998; Telch C.F. et al, 1988; Hay P. & Fairburn C.G., 1998). Τα 

παχύσαρκα άτοµα που έπασχαν από σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας εµφάνισαν µια 

προδιάθεση της παχυσαρκίας σε σχέση µε τα άτοµα χωρίς σύνδροµο (Fairburn C.G. et al, 

1998).  

Επιπλέον σε µια µελέτη του Morgan C.M. και των συνεργατών του (2002) σε 112 

υπέρβαρα παιδιά, ηλικίας 6-10 ετών, παρατηρήθηκε ότι τα υπέρβαρα παιδιά που ανέφεραν 

απώλεια ελέγχου κατά τη διάρκεια του φαγητού είχαν µεγαλύτερη παχυσαρκία και 

περισσότερο ψυχολογικό άγχος από τα παιδιά που δεν είχαν τέτοια συµπτώµατα. Επιπλέον, 

υπάρχει µια σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα στην υπερφαγία των παιδιών και στην 

επεισοδιακή υπερφαγία των γονιών τους και ειδικά των µητέρων τους µε τις οποίες περνούν 

το περισσότερο χρόνο. Τα παιδιά όπου οι µητέρες τους υποφέρουν από υπερφαγία 
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εµφανίζουν 6 φορές περισσότερες πιθανότητες να εµφανίσουν και τα ίδια υπερφαγία 

(Lamerz A. et al, 2005). 

Αυτό έχει σαν επακόλουθο ότι η υπερφαγία συµβάλλει στην ανάπτυξη της 

παχυσαρκίας, όµως υπάρχουν λίγες έρευνες που µελέτησαν το σύνδροµο επεισοδιακής 

υπερφαγίας σε νεαρά δείγµατα π.χ. εφήβους (Berkowitz R. et al, 1993; Ackard D.M. et al, 

2003; Britz B., et al, 2000; De Zwaan M., 2001) και ακόµα λιγότερες σε παιδιά- για την 

ακρίβεια δυο έρευνες αναφέρθηκαν στη συχνότητα της υπερφαγίας στη παιδική ηλικία και οι 

δυο προέρχονταν από τους ίδιους ερευνητές (Decaluwe V. & Braet C., 2003; Decaluwe V., 

Braet C. & Fairburn C.G., 2003). 

Η µελέτη των Decaluwe V. & Braet C. (2003) ήταν η πρώτη που προσδιόρισε τη 

συχνότητα του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας στα παχύσαρκα παιδιά όπου 

παρατηρήθηκε ότι το σύνδροµο σπάνια βρίσκονταν σε δείγµα παχύσαρκων παιδιών που 

χρειάζονταν θεραπεία για µείωση του βάρους τους. Μόνο 2 από τα 196 (1%) παχύσαρκα 

νεαρά αγόρια εµφάνιζαν τα πλήρη διαγνωστικά κριτήρια του συνδρόµου. Αντίθετα  

διαταραχές όπως υπερφαγία και η χρήση ακατάλληλων συµπεριφορών (πχ. εξέµεση) ήταν 

πιο συχνές στα παιδιά αυτά.  

Στη δεύτερη µελέτη του Decaluwe V. και των συνεργατών του (2003) µελετήθηκαν 

παχύσαρκα παιδιά αλλά και έφηβοι της ίδιας ηλικίας όπου το 36.5% αυτών των ατόµων 

ανέφεραν ότι είχαν κάποια επεισόδια υπερφαγίας αλλά δεν εµφάνισαν κάποια άλλα 

συµπτώµατα που απαιτούνται για τη διάγνωση του συνδρόµου (Lamerz A. et al, 2005). 

Εποµένως σύµφωνα µε τους Decaluwe V. και Braet C. (2003) η υπερφαγία µπορεί να 

εµφανιστεί σε νεαρή ηλικία, πριν την εφηβεία και τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης 

υποστήριξαν την υπόθεση ότι το επιπλέον βάρος προηγείται της υπερφαγίας (Spurnell E.B. 

et al, 1997). Μέχρι τότε, τα στοιχεία που ήταν διαθέσιµα στηρίζονταν απλώς σε ανασκοπικές 

εκθέσεις των ενηλίκων. Τα παχύσαρκα παιδιά που εµφάνιζαν προβλήµατα υπερφαγίας 

ανησυχούσαν περισσότερο για τη διατροφή τους και το σχήµα του σώµατος τους και 

δεδοµένου ότι δεν υπήρχε διαθέσιµο κανένα πρόγραµµα για έλεγχο του βάρους τους που 

επιτυγχάνει στη µείωση των συµπτωµάτων της διατροφικής διαταραχής (Epstein L.H. et al, 

2001), δεν είναι άξιο απορίας γιατί αυτά τα παιδιά δεν έχουν κανένα αποτέλεσµα στη 

θεραπεία της διατροφικής διαταραχής (Fitzgibbon M.L. et Kirshenbaum D.S., 1990; 

Fitzgibbon M.L. et Kirshenbaum D.S., 1991). 

Κάποιες εξηγήσεις που µπορούν να δοθούν για τη χαµηλή συχνότητα της υπερφαγίας 

στο δείγµα που µελετήθηκε στην έρευνα των Decaluwe V. και Braet C. (2003) είναι ότι η 

µέθοδος που χρησιµοποιήθηκε σε αυτήν τη µελέτη είναι διαφορετική από τη µέθοδο που 

χρησιµοποιήθηκε στις προηγούµενες µελέτες και τα δείγµατα παιδιών στη παρούσα µελέτη 

ίσως είναι πολύ νεότερα από τα άλλα. 
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Επίσης σε πρόσφατη διατοµική (cross-sectional) έρευνα από τον Ackard D.M. και τους 

συνεργάτες του (2003) σε 11χρονα και 12χρονα παιδιά παρατηρήθηκε ότι το 2.3% των 

κοριτσιών και το 1.6% των αγοριών εµφάνιζαν όλα τα κριτήρια της επεισοδιακής 

υπερφαγίας σύµφωνα µε τα κριτήρια του Εγχειρίδιου και το 7.5% των κοριτσιών και το 

1.6% των αγοριών υπέφεραν από ένα υποκλινικό επίπεδο υπερφαγίας. 

Όµως προηγούµενες µελέτες που έγιναν σε παχύσαρκους εφήβους ανέφεραν 

µεγαλύτερες εκτιµήσεις της συχνότητας. Η πρώτη µελέτη ήταν του Severi F. και των 

συνεργατών του (1993) όπου αναφέρονταν ότι σε ένα δείγµα παχύσαρκων εφήβων το 18% 

των αγοριών και το 27% των κοριτσιών εµφάνιζαν προβλήµατα υπερφαγίας. Σε δεύτερη 

µελέτη από τον Berkowitz R. και τους συνεργάτες του (1993) που µελέτησαν την υπερφαγία 

των παχύσαρκων κοριτσιών που χρειάζονταν θεραπεία για το επιπλέον βάρος τους, 

χρησιµοποιήθηκε η συνέντευξη και διαπιστώθηκε ότι το 30% των κοριτσιών εκδήλωναν 

προβλήµατα υπερφαγίας. Σε µια άλλη µελέτη σε παχύσαρκους εφήβους ο Britz B. και οι 

συνεργάτες του (2000) παρατήρησαν επεισόδια υπερφαγίας στο 57% των κοριτσιών και στο 

35% των αγοριών. 

Η συχνότητα των διατροφικών διαταραχών ερευνάται επίσης και σε ασθενείς µε 

σακχαρώδη διαβήτη. O Herpertz S. και οι συνεργάτες του (2000) παρατήρησαν ότι το 10% 

των ατόµων που έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 εµφάνιζαν µια διατροφική 

διαταραχή που χαρακτηρίζονταν από υπερφαγία και όλοι τους ήταν υπέρβαροι ή 

παχύσαρκοι. Ακόµη ο Mannucci E. και οι συνεργάτες του (1997) διαπίστωσαν µια 

συχνότητα 5.7% σε άτοµα µε διαβήτη τύπου 2. Παρόλα αυτά, υπάρχουν περιορισµένες 

αναφορές του συνδρόµου σε άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και ιδιαίτερα σε 

µειονότητες (νέγροι, ισπανόφωνοι) (Wing R.R. et al, 1989; Herpertz S. et al, 1998). Μια 

µελέτη του Meneghini L.F. και των συνεργατών του (2006) διαπίστωσε ότι η συχνότητα της 

υπερφαγίας αυξάνεται στα υπέρβαρα άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και ειδικά όταν 

τα άτοµα αυτά είναι νεαρά ή Αφρο-Αµερικάνοι. Φαίνεται λοιπόν ότι το σύνδροµο 

επεισοδιακής υπερφαγίας προηγείται από το σακχαρώδη διαβήτη σε πολλά άτοµα και ίσως 

είναι ένα από τα αίτια της παχυσαρκίας που συχνά προηγείται του σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 (Herpertz S. et al, 1998). Αντίθετα δεν φαίνεται να υπάρχει αύξηση των 

διατροφικών διαταραχών στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (Nielsen S. & Molbak A.G., 

1998). 

Επιπλέον αν και είναι περιορισµένες οι έρευνες µεγάλης κλίµακας, υπολογίζεται ότι οι 

γυναίκες είναι 1,5 φορές περισσότερο πιθανό να διαγνωσθούν µε το σύνδροµο σε σύγκριση 

µε τους άντρες καθώς τρεις γυναίκες αντιστοιχούν σε κάθε δυο άντρες (Williamson J.W. et 

al, 2004). Πολλές µελέτες δεν βρήκαν σηµαντικές διαφορές στα δυο φύλα όταν συγκρίνανε 

λευκές γυναίκες και άντρες µε επεισοδιακή υπερφαγία. Μεταξύ ασθενών που χρειάζονταν 
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φροντίδα στις ΗΠΑ, οι άντρες ήταν λιγότερο πιθανό από τις γυναίκες να εµφανίσουν 

κριτήρια επεισοδιακής υπερφαγίας (Linzer M. et al, 1996). Όµως ακόµα δεν είναι ξεκάθαρο 

πως διαφέρουν η επεισοδιακή υπερφαγία µε τη ψυχογενή βουλιµία στους παράγοντες 

κινδύνου. Οι παράγοντες κινδύνου για τη ψυχογενή βουλιµία δίνουν έµφαση στο γένος 

καθώς το θεωρούν σηµαντικό σηµείο (Striegel-Moore R.H. & Cachelin F.M., 2001) και 

έχουν προσδιορίσει βιολογικά και κοινωνικοπολιτισµικά στοιχεία στο να εξηγήσουν το 

διαφορετικό κίνδυνο ανάµεσα στους άντρες και τις γυναίκες µε ψυχογενή βουλιµία (Striegel-

Moore R.H., Silberstein L.R. & Robin J., 1986). Ο ρόλος του γένους στην επεισοδιακή 

υπερφαγία δεν έχει ξεκαθαριστεί ακόµα. Μια πρόσφατη µελέτη διαπίστωσε ότι οι άντρες 

είναι λιγότερο πιθανό από τις γυναίκες να αναφέρουν άγχος κατά τη πρόσληψη τροφής 

(Lewinsohn P.M. et al, 2002), ένα σύµπτωµα που απαιτείται για τη διάγνωση της 

επεισοδιακής υπερφαγίας. Αυτό θα πρότεινε ότι ακόµα και αν οι άντρες όπως οι γυναίκες 

είναι πιθανό να εµφανίσουν επαναλαµβανόµενη υπερφαγία, πολλές µελέτες βρήκαν 

χαµηλότερους ρυθµούς τέτοιων συµπεριφορών στους άντρες σε σύγκριση µε τις γυναίκες µε 

υπερφαγία (Hay P., 1998; Lewinsohn P.M. et al, 2002; Woodside D.E. et al, 2001). Σε µια 

µελέτη διαπιστώθηκε ότι η υπερφαγία σχετίστηκε µε πρόσληψη βάρους στις γυναίκες 

(Fairburn C.G., Cooper Z., Doll H.A. et al, 2000) και είναι λογικό να υποτεθεί ότι οι άντρες 

µε υπερφαγία µπορεί να βρίσκονται σε κίνδυνο για πρόσληψη βάρους (Striegel-Moore R.H. 

& Franko D.L., 2003). 

Ακόµη µέχρι πρόσφατα οι ερευνητές θεωρούσαν ότι οι διατροφικές διαταραχές 

βασάνιζαν µόνο άτοµα που ήταν λευκές υπέρβαρες γυναίκες. Στις ΗΠΑ, οι επιδηµιολογικές 

µελέτες για τη ψυχογενή ανορεξία και βουλιµία επικεντρώθηκαν σε λευκά κορίτσια και 

γυναίκες ενώ δεν υπήρχαν πληροφορίες για τη συχνότητα των διατροφικών διαταραχών σε 

οµάδες µειονοτήτων (Nielsen S., 2001). Πολλές µελέτες εξέτασαν το ρυθµό των 

διατροφικών διαταραχών σε πληθυσµό µειονοτήτων όπου η µαύρη φυλή µελετήθηκε 

περισσότερο. Ο χαµηλός ρυθµός της δίαιτας και της εξέµεσης θεωρήθηκε ότι αντανακλά 

χαµηλό κίνδυνο για τις µαύρες γυναίκες να αναπτύξουν ψυχογενή ανορεξία και βουλιµία 

ενώ ο υψηλός ρυθµός της υπερφαγίας σε λευκές και µαύρες γυναίκες θεωρήθηκε ότι 

αντανακλά κίνδυνο για ανάπτυξη του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας (Striegel-Moore 

R.H. & Smolak L., 2000).  
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Πίνακας 4.  ∆ηµογραφικές µεταβλητές της επεισοδιακής υπερφαγίας  

    Επεισοδιακή υπερφαγία 

∆ηµογραφικές µεταβλητές                n                             % 

Φύλο 

        Άντρας                                       

        Γυναίκα 

 

              37                            21 

            140                            79 

Φυλή 

        Λευκή 

        Μαύρη 

        Λατίνο/Ισπανόφωνη 

        Άλλη 

 

 154                            87 

  13                              7 

    6                              3 

   4                              3 

Συζυγική κατάσταση 

        Ανύπαντρος 

        Παντρεµένος 

        Χωρισµένος 

        Χήρος  

 

27                           15 

            110                            62 

              27                            15 

    5                              3 

Allison K.C., Grilo C.M., Masheb R.M., Stunkard A.J., (2005) «Binge Εating Disorder and 
Night Eating Syndrome: A comparative study of disordered eating», Journal of Consulting 
and Clinical Psychology, Vol.73, No.6, p.p. 1107-1115. ο πίνακας είναι στη σελ.1109. 
 

Προηγούµενες µελέτες που έγιναν σε γυναίκες ανέφεραν παρόµοιους (Smith F.M. et 

al, 1998) ή υψηλότερους (Pemberton A.R. et al, 1996; Striegel-Moore R.H. et al, 2000) 

ρυθµούς υπερφαγίας σε µαύρες γυναίκες από ότι σε λευκές γυναίκες. Για παράδειγµα, η 

µελέτη για την ανάπτυξη κινδύνου στεφανιαίων αρτηριών σε νέους ενήλικες (Coronary 

Artery Risk Development in Υoung Adults Study) (Smith F.M. et al, 1998) ανέφερε ότι σε 

ένα αντιπροσωπευτικό δείγµα γυναικών ηλικίας 18-30 ετών 2.0% των λευκών γυναικών και 

2.2% µαύρων γυναικών αναγνωρίστηκαν ότι υπέφεραν από σύνδροµο επεισοδιακής 

υπερφαγίας µε τη µέθοδο του ερωτηµατολογίου. 

  Στη µελέτη της Striegel-Μoore R.H. και των συνεργατών της (2003), λιγότερες 

µαύρες γυναίκες (1.4%) από ότι λευκές γυναίκες (2.7%) εµφάνισαν τα κριτήρια της 

επεισοδιακής υπερφαγίας. Όµως λίγες γυναίκες ανέφεραν ότι έλαβαν θεραπεία για τη 

διατροφική διαταραχή τους και ιδιαίτερα οι µαύρες γυναίκες ήταν απίθανο να λάβουν 

θεραπεία. Συγκεκριµένα από τις 76 γυναίκες που συµµετείχαν στην έρευνα, 16 (28.1%) 

λευκές γυναίκες και 1(5.3%) µαύρη γυναίκα ανέφεραν ότι έλαβαν θεραπεία για τη 

διατροφική διαταραχή τους. Οι µαύρες και λευκές γυναίκες που υπέφεραν από επεισοδιακή 
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υπερφαγία ήταν εξίσου πιθανό να θεραπεύσουν το πρόβληµα βάρους που είχαν, αλλά 

λιγότερες µαύρες γυναίκες µε επεισοδιακή υπερφαγία ανέφεραν ότι θεράπευσαν κάποιο 

διατροφικό τους πρόβληµα.  

Οι λόγοι για τις διαφορές αυτές στη χρήση ιατρικών υπηρεσιών είναι πολύπλοκοι 

(Kessler R.C. et al, 1999). ∆εδοµένου ότι οι διατροφικές διαταραχές είναι ασυνήθιστες , 

είναι εύλογο ότι οι παροχές υπηρεσιών είναι άγνωστοι σε οµάδες µειονοτήτων µε 

διατροφικές διαταραχές και εποµένως λιγότερο πιθανό να αξιολογήσουν τους ασθενείς για 

τη παρουσία µιας διατροφικής διαταραχής (Striegel-Moore R.H. et al, 2003).                                             

Σε άλλη µελέτη παρατηρήθηκε ότι οι διατροφικές διαταραχές των µειονοτήτων και 

των λευκών γυναικών µε σύνδροµο δεν διέφεραν σηµαντικά (Le Grange D. et al, 1997). Οι 

λίγες µελέτες που εξέτασαν τις διαφορές των οµάδων διαφορετικής εθνικότητας πρότειναν 

ότι η επεισοδιακή υπερφαγία µπορεί να είναι κοινή  ανάµεσα στις γυναίκες Λευκής και 

µαύρης φυλής αλλά αυτά τα ευρήµατα βασίζονται σε πληροφορίες των ίδιων ατόµων και 

πρέπει να επεκταθούν και σε άλλες οµάδες µειονοτήτων. Αν και οι οµάδες µειονοτήτων είναι 

περισσότερο πιθανό να αναπτύξουν επεισοδιακή υπερφαγία από ότι ψυχογενή βουλιµία 

όπως προτάθηκε από µερικούς ειδικούς (Smolak L. & Striegel-Moore R.H., 2001) χρειάζεται 

ακόµα περισσότερη εξερεύνηση.  

Τα αποτελέσµατα από τη New England Women’s Health Study έδειξαν ότι οι µαύρες 

γυναίκες είναι πιο πιθανό από τις λευκές γυναίκες να αναφέρουν επαναλαµβανόµενη 

υπερφαγία (Striegel-Moore R.H., Wilfley D.E. et al, 2000) αν και δεν είναι ξεκάθαρο ότι 

αυτό το εύρηµα επεκτείνεται στην πλήρη εµφάνιση της επεισοδιακής υπερφαγίας. Ο Pike 

K.M. και οι συνεργάτες του (2001) εκτίµησαν τη κλινική παρουσίαση του συνδρόµου στις 

γυναίκες µαύρης και λευκής φυλής και βρήκαν ότι οι µαύρες γυναίκες µε σύνδροµο είχαν 

χαµηλότερα αποτελέσµατα στην Εξέταση ∆ιατροφικής ∆ιαταραχής στις κλίµακες της 

πρόσληψης τροφής, το σχήµα του σώµατος, την ανησυχία για το βάρος και τον περιορισµό 

της τροφής από τις λευκές γυναίκες µε επεισοδιακή υπερφαγία. Αυτές οι διαφορές των 

εθνικοτήτων στη σωµατική εικόνα και στη περιορισµένη πρόσληψη συµφωνούν µε άλλες 

µελέτες που έδειξαν ότι οι µαύρες γυναίκες αναφέρουν λιγότερη ανησυχία για το σώµα τους 

και είναι λιγότερο πιθανό να αρχίσουν δίαιτα από ότι οι λευκές γυναίκες (Smolak L. & 

Striegel-Moore R.H., 2001). Για αυτό χρειάζεται περισσότερη έρευνα για να καθοριστεί αν 

αυτά τα χαρακτηριστικά συµπεριφοράς αντανακλούν εθνικές διαφορές στο κίνδυνο για 

διατροφικές διαταραχές (Smolak L. & Striegel-Moore R.H., 2001; Striegel-Moore R.H. et 

Smolak L., 1996).  

Σήµερα η εστίαση των επιδηµιολογικών µελετών είναι µόνο στους ανθρώπους της  

λευκής και µαύρης φυλής για αυτό η έρευνα πρέπει να µελετήσει και τη συχνότητα του 

συνδρόµου σε άλλες οµάδες. Οι ισπανόφωνες γυναίκες έχουν συγκρίσιµο ρυθµό συχνότητας 
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της υπερφαγίας µε τις λευκές γυναίκες (Fitzgibbon M.L. et al, 1998) και παρόµοιο υψηλό 

ρυθµό παχυσαρκίας όπως οι µαύρες γυναίκες (Flegal K.M. et al, 1998) προτείνοντας ότι το 

σύνδροµο µπορεί να εµφανίζεται σε αυτή την οµάδα µε κάποια συχνότητα, αν και η 

επιδηµιολογία του συνδρόµου στα ισπανόφωνα άτοµα δεν είναι γνωστή (Striegel-Moore 

R.H. & Franko D.L., 2003). Επιδηµιολογικές και κλινικές µελέτες (Basdevant A. et al, 1995; 

Gotestam K.G. et Agras W.S., 1995; Robertson D.N. & Palmer R.L., 1997; Giusti V. et al, 

1998) ανέφεραν µια µικρότερη συχνότητα του συνδρόµου σε ευρωπαϊκές χώρες όπως η 

Γαλλία όπου η συχνότητα του συνδρόµου στο γενικό πληθυσµό ήταν 0,7% και σε κλινικά 

δείγµατα ήταν 15,2% ενώ στη Νορβηγία η συχνότητα του συνδρόµου ανέρχονταν στο 1,5% 

του γενικού πληθυσµού. Επίσης στο Ηνωµένο Βασίλειο η συχνότητα ανέρχονταν σε 0,7% σε 

γυναίκες µε ιστορικό παχυσαρκίας ενώ στη Σουηδία εµφανίζονταν στο 10% του κλινικού 

δείγµατος. O Kinzl J.F. και οι συνεργάτες του (1999) ανέφεραν µια συχνότητα του 

συνδρόµου 0,8% σε δείγµα αντρών µιας κοινότητας (Ramacciotti C.E. et al, 2000). 

Από τα παραπάνω βγαίνει το συµπέρασµα ότι η επιδηµιολογική έρευνα του συνδρόµου 

επεισοδιακής υπερφαγίας δεν έχει κάνει µεγάλη πρόοδο. Οι έρευνες που έγιναν προσέφεραν 

στο µέγιστο µια προκαταρκτική απάντηση στη πιο βασική ερώτηση (πόσα άτοµα εµφανίζουν 

τα διαγνωστικά κριτήρια της επεισοδιακής υπερφαγίας) και παρέχουν µόνο µερικά στοιχεία 

σχετικά µε τους δηµογραφικούς δείκτες ή άλλους πιθανούς παράγοντες κινδύνου για το 

σύνδροµο (Striegel-Moore R.H. & Franko D.L., 2003). 
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2.4 ΑΙΤΙΑ 

Η εκτίµηση για την αιτιολογία της υπερφαγίας έχει αποδειχτεί ότι είναι µια δύσκολη 

εργασία από τη στιγµή που δεν υπάρχει οµοφωνία µεταξύ των µελετών που είναι διαθέσιµες. 

Οι παράγοντες που πιθανότητα ευθύνονται για την εκδήλωση και τη διαιώνιση της 

επεισοδιακής υπερφαγίας δε φαίνεται να διαφέρουν από αυτούς που ευθύνονται για το 

σύνολο των διατροφικών διαταραχών. Ποικίλοι αιτιολογικοί µηχανισµοί έχουν προταθεί για 

την υπερφαγία καθώς και για διάφορα διατροφικά σύνδροµα στα οποία η υπερφαγία 

αποτελεί ένα µέρος (Fairburn C.G. & Wilson G.T., 1993). Λίγες µελέτες έχουν ερευνήσει 

συστηµατικά την αιτιολογία του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας και οι περισσότερες 

από αυτές τις µελέτες έχουν βασιστεί σε δείγµατα που αποτελούνται από υπέρβαρα ή 

παχύσαρκα άτοµα µε υπερφαγία που δεν εµφανίζουν απαραίτητα τα διαγνωστικά κριτήρια 

του συνδρόµου.  

Παρόλα αυτά η αιτιολογία της επεισοδιακής υπερφαγίας παραµένει ακόµα άγνωστη αν 

και το σύνδροµο φαίνεται να προκύπτει από ένα συνδυασµό ψυχολογικών, βιολογικών και 

περιβαλλοντικών παραγόντων συµπεριλαµβανοµένου της οικογένειας, τις σχέσεις και τις 

εµπειρίες ζωής (Smith F.M. et al, 2008; Williamson D.A. et al, 2004). 

 

2.4.α Βιολογικά αίτια 

Το νευροενδοκρινικό σύστηµα-συνδυασµός του κεντρικού νευρικού και ορµονικού 

συστήµατος- ρυθµίζει πολλαπλές λειτουργίες του εγκεφάλου και του σώµατος όπως τη 

σεξουαλική λειτουργία, τη φυσιολογική ανάπτυξη, την όρεξη και τη πέψη, τον ύπνο, την 

καρδιακή και νεφρική λειτουργία, τα συναισθήµατα, τη σκέψη και τη µνήµη. Στο κεντρικό 

νευρικό σύστηµα και συγκεκριµένα στον εγκέφαλο οι αγγελιοφόροι που ελέγχουν τη 

παραγωγή ορµονών είναι οι νευροδιαβιβαστές όπως η χολεκυστοκινήνη, η σεροτονίνη κ.α. 

Αυτοί οι βιολογικοί παράγοντες εµπλέκονται στη ρύθµιση της πείνας και της όρεξης καθώς 

και άλλων µηχανισµών του σώµατος και εποµένως διαταραχή της φυσιολογικής λειτουργίας 

τους θεωρητικά µπορεί να συµβάλλει σε συµπεριφορές υπερφαγίας (Williamson D.A. et al, 

2004). 

Επίσης πολλές µελέτες έδειξαν τη σηµασία των πεπτιδίων του υποθαλάµου όπως του 

νευροπεπτιδίου Υ και της γαλανίνης στη ρύθµιση της όρεξης σε δείγµατα ζώων (Leibowitz 

S.F., 1994) όµως ο ρόλος τους στη ρύθµιση της ανθρώπινης όρεξης είναι πολύ λιγότερο 

κατανοητός. Είναι εποµένως κατανοητό ότι άνθρωποι και ζώα που υποφέρουν από οργανικές 

βλάβες στον µεσοκοιλιακό υποθάλαµο αδυνατώντας να ρυθµίσουν τις µεγάλες ποσότητες 

τροφής που καταναλώνουν, γίνονται παχύσαρκοι (Inoue S., 1992). 

Επιπλέον, σε καταστάσεις πίεσης(άγχους) εκκρίνεται κορτιζόλη (Koo-Loeb J.H. et al, 

2000) που µπορεί να παίξει ρόλο στην υπερφαγία δεδοµένου ότι τα εξωγενή 
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γλυκοκορτικοειδή προκαλούν παχυσαρκία µε την αυξηµένη πρόσληψη τροφής (Tataranni 

P.A. et al, 1996). Η κορτιζόλη έχει ενοχοποιηθεί σαν πιθανός µεσολαβητής στην αυξανόµενη 

ενεργειακή πρόσληψη σε υγιείς άντρες (Tataranni P.A. et al, 1996) και γυναίκες (Epel E.S. et 

al, 2001) αλλά αυτή η συσχέτιση δεν µελετήθηκε σε παχύσαρκες γυναίκες µε επεισοδιακή 

υπερφαγία. Υπάρχουν στοιχεία ότι τα άτοµα µε διατροφική διαταραχή αντιλαµβάνονται 

κάποια γεγονότα πιο αγχωτικά από ότι τα υγιή άτοµα (Cattanach L. et al, 1988; Tuschen-

Caffier B. & Vogele C., 1999). Επειδή η κορτιζόλη απελευθερώνεται κατά τη διάρκεια της 

πίεσης και µπορεί να αυξήσει τη πείνα και τη σίτιση (Tataranni P.A. et al, 1996), η 

ενδογενής απελευθέρωση κορτιζόλης που υποκινείται από την πίεση µπορεί να µεσολαβήσει 

στη πρόσληψη τροφής που επηρεάζεται από τη πίεση(Gluck M.E. et al, 2004).  

Στο παρακάτω σχήµα βλέπουµε ότι τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία εµφανίζουν 

πιο αυξηµένα επίπεδα κορτιζόλης σε σύγκριση µε τα άτοµα χωρίς επεισοδιακή υπερφαγία.  

 

Σχήµα 5    Κορτιζόλη 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gluck M.E., Geliebter A, Hung J, Yahav E, (2004) «Cortisol, hunger and desire to binge eat 
following a cold stress test in obese women with binge eating disorder» Psychosomatic 
Medicine, Vol.66, p.p.876-881, σελ.878. 
 

Επίσης σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της υπερφαγίας παίζει και η λεπτίνη που 

ρυθµίζει το ενεργειακό ισοζύγιο. Η ορµόνη αυτή εκκρίνεται από το λιπώδη ιστό στη 

κυκλοφορία και µεταφέρει στον εγκέφαλο πληροφορίες σχετικές µε το µέγεθος των 

αποθηκών ενέργειας στο λιπώδη ιστό, ενεργοποιώντας κέντρα που ρυθµίζουν το σωµατικό 

βάρος αλλά και το ενεργειακό ισοζύγιο. Άρα η υπερφαγία και η νηστεία οδηγούν σε µια 

γρήγορη τροποποίηση (αύξηση και µείωση αντίστοιχα) των επιπέδων λεπτίνης του ορού 

(Casanueva F.F. et Dieguez C., 1999; Friedman M.F. et Halaas J.L., 1998; Campfield A.L. et 

al, 1996).  

Πρόσφατα προτάθηκε ότι η λεπτίνη ίσως αντιπροσωπεύει µια πιθανή µοριακή σχέση 

ανάµεσα στη περιορισµένη πρόσληψη τροφής, στη παχυσαρκία και στις διατροφικές 

διαταραχές (Campfield A.L, 2002). Στα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία εµφανίζονται 
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υψηλές συγκεντρώσεις στη λεπτίνη του ορού (Marcus M.,1997).  Επιπλέον η θεωρία 

περιορισµού της τροφής βρέθηκε να είναι ένας σηµαντικός προάγγελος της συγκέντρωσης 

λεπτίνης σε παχύσαρκες γυναίκες µε επεισοδιακή υπερφαγία (Monteleone P. et al, 2000; 

D’Amore A. et al, 2001). Αυτά τα ευρήµατα δείχνουν ότι οι αιτίες µπορούν να 

διαδραµατίσουν ένα ρόλο στο καθορισµό των αλλαγών στα επίπεδα της λεπτίνης στα 

παχύσαρκα άτοµα αλλά και στα άτοµα µε διατροφική διαταραχή. 

Στα βιολογικά αίτια όµως συγκαταλέγεται και η γαστρική χωρητικότητα γιατί ένα 

στοµάχι  µε µεγάλη χωρητικότητα ίσως απαιτεί ένα µεγαλύτερο γεύµα για να φτάσει σε 

κορεσµό αφού η χωρητικότητα συσχετίζεται µε τη πρόσληψη γεύµατος (Geliebter A. et al, 

1992; Iggo A, 1955). Πολλές ορµόνες αναγνωρίστηκαν σαν σηµάδια κορεσµού που δρουν 

κατευθείαν στον εγκέφαλο ή έµµεσα διαµέσου του πλανητικού νεύρου (Hellstrom P.M. & 

Naslund E., 2001; Berthoud H.R., 2002). Αυτές οι ορµόνες είναι η ινσουλίνη, η λεπτίνη, το 

γλυκογόνο, και η χολεκυστοκινήνη (CCK) οι οποίες αυξάνονται µε τα γεύµατα και 

καταστέλλουν την πρόσληψη τροφής όταν διαχειρίζονται περιφερειακά (Kissileff H.R. et al, 

2003; Geary N. et al, 1992) ή κεντρικά (Woods S.C. & Seeley R.J., 2001). 

Σύµφωνα µε τη µελέτη του Geliebter και των συνεργατών του (2004) τα άτοµα µε 

επεισοδιακή υπερφαγία είχαν µεγαλύτερη γαστρική χωρητικότητα από τα άτοµα χωρίς 

σύνδροµο όµως όχι σε τόσο µεγάλο βαθµό όπως παρατηρήθηκε προηγουµένως στα άτοµα µε 

ψυχογενή βουλιµία (Geliebter A. et al, 1992; Geliebter A. & Hashim S.A., 2001). Ένα 

στοµάχι µεγάλης χωρητικότητας στα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία ίσως µειώσει το 

κορεσµό που ακολουθείται από ένα γεύµα και να συµβάλλει στη κατανάλωση ενός 

υπερφαγικού γεύµατος. Αντίστροφα, ένα στοµάχι µικρής χωρητικότητας που προκύπτει µετά 

από εγχείρηση για να θεραπεύσει τη παχυσαρκία οδηγεί σε µειωµένη πρόσληψη γεύµατος 

και απώλεια βάρους (Brolin R.E., 1992). Πράγµατι, η χειρουργική µείωση της γαστρικής 

χωρητικότητας µπορεί να αποκλείσει την υπερφαγία στο σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας 

(Adami G.F. et al, 1999) πράγµα που αποδεικνύεται από το γεγονός ότι ένα στοµάχι µεγάλης 

χωρητικότητας συµβάλλει στη διατήρηση της υπερφαγίας (Geliebter A. et al, 2004). 

 

2.4.β Ψυχολογικά αίτια 

Η πίεση (άγχος) εµφανίζεται να είναι το κεντρικό χαρακτηριστικό στην αιτιολογία της 

επεισοδιακής υπερφαγίας. Πολλές µελέτες ανέφεραν ότι η πίεση µπορεί να οδηγήσει ορισµένα 

άτοµα σε υπερφαγικά επεισόδια (Elmore D.K. & DeCastro J.M., 1990; Heatherton T.F. & 

Baumeister R.F., 1991; Polivy J. & Herman C.P., 1993; Venditti E.M. et al, 1996; Crowther 

J.H. et al, 2001). Αυτή η πίεση µπορεί να προκληθεί από την έκθεση των ατόµων σε 

σηµαντικά γεγονότα ζωής όπως είναι ο γάµος ή ο χωρισµός από µια σοβαρή σχέση, η απώλεια 

ενός αγαπηµένου προσώπου, η αρνητική κριτική για το βάρος και το σχήµα του σώµατος ενός 
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ατόµου καθώς και η µη ικανοποίηση των προσδοκιών που έχει θέσει (Pike K.M. et al, 2006). 

Πολλά άτοµα λοιπόν θέλοντας να αντιδράσουν στη πίεση που προκαλείται από αυτά τα 

γεγονότα καταφεύγουν σε υπερφαγικά επεισόδια (Pendleton V.R. et al, 2001).  

Όµως κατά τη διάρκεια µιας αγχώδους κατάστασης, απελευθερώνεται κορτιζόλη, η 

οποία µπορεί να διεγείρει τη πρόσληψη τροφής καθώς και τη πρόσληψη βάρους (Castonguay 

T.W., 1991). Σύµφωνα µε την έρευνα του Geliebter A. (2002) τα άτοµα µε επεισοδιακή 

υπερφαγία και τα άτοµα χωρίς εµφάνισαν παρόµοια επίπεδα πίεσης (άγχους), όµως τα άτοµα 

µε επεισοδιακή υπερφαγία είχαν µεγαλύτερη αύξηση στη κορτιζόλη του ορού (όπως είδαµε 

στο σχήµα 5), µεγαλύτερη πείνα καθώς και µεγαλύτερη επιθυµία για υπερκατανάλωση 

τροφής. Εποµένως, η πίεση µπορεί να συνδέεται µε την εµφάνιση της επεισοδιακής 

υπερφαγίας όµως και µια µεγάλη γαστρική χωρητικότητα είναι καθοριστικός παράγοντας για 

το µέγεθος ενός υπερφαγικού γεύµατος.   

Επιπλέον η τελειοµανία είναι από τους πιο σηµαντικούς παράγοντες που θέτει τις 

συνθήκες για την ανάπτυξη διατροφικών διαταραχών. Σύµφωνα µε τον Fairburn C.G. και 

τους συνεργάτες του (1998;1999) η τελειοµανία  συνδέεται µε την επεισοδιακή υπερφαγία 

αν και η επιρροή της τελειοµανίας µεσολαβείται από άλλους ψυχολογικούς παράγοντες 

συµπεριλαµβάνοντας την αυτοπεποίθηση (Pratt E.M. et al, 2001). Η τελειοµανία 

χαρακτηρίζεται από την επιδίωξη µη ρεαλιστικών απαιτήσεων, παρά την εµφάνιση 

αντίθετων συνεπειών (πχ. υπεραπασχόληση µε το φαγητό και το βάρος, συνεχής πείνα) 

(Cassin S.E. & Von Ranson K.M., 2005). Αν και αυτή η σύνδεση επιβεβαιώθηκε σε 

ορισµένες µελέτες (Waller G. et al, 1992), άλλες µελέτες απέτυχαν να επιβεβαιώσουν αυτή 

την υπόθεση (Rosenvinge J.H. et al, 1999; Ghaderi A., 2001). 

  Τρεις µελέτες ερεύνησαν τη τελειοµανία σε γυναίκες µε σύνδροµο επεισοδιακής 

υπερφαγίας (De Zwaan M. et al, 1993; Kuehnel R.H. & Wadden T.A, 1994; Raymond N.C. 

et al, 1995). Τα συµπεράσµατα από τις δυο µελέτες (De Zwaan M. et al, 1993; Raymond 

N.C. et al, 1995) πρότειναν ότι οι γυναίκες µε σύνδροµο εµφανίζουν παρόµοια επίπεδα 

τελειοµανίας σε σύγκριση µε γυναίκες που υπέφεραν από ψυχογενή βουλιµία. Ωστόσο, οι 

Kuehnel R.H. & Wadden T.A. (1994) παρατήρησαν ότι τα άτοµα µε σύνδροµο επεισοδιακής 

υπερφαγίας δεν διέφεραν σηµαντικά από µια οµάδα υπέρβαρων ατόµων χωρίς διατροφικές 

διαταραχές (Pratt E.M. et al, 2001). 

Επιπρόσθετα από τους κύριους παράγοντες που συµβάλλουν στην ανάπτυξη και 

διατήρηση των διατροφικών διαταραχών είναι και η δίαιτα (Neumark S.D. et al, 1995; 

Polivy J., 1996; Rossiter E.M.  et al, 1989; Wilson G.T., 1993) που προκύπτει από τη πίεση 

που νιώθουν οι νεαρές γυναίκες να παραµείνουν αδύνατες ώστε να φαίνονται ελκυστικές 

(Herman C.P. & Polivy J., 1980; Polivy J. & Herman C.P., 1985, 1987; Rosen J.C. & Gross 

J., 1987). Συχνά η χρόνια δίαιτα θεωρείται παράγοντας που συµβάλλει στην ανάπτυξη της 
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υπερφαγίας (Abraham S.F. & Beumont P.J.V., 1982; Garner D.M. et al, 1984; Hsu P., 1990; 

Lingswiler V.M. et al, 1988; Orleans C.T. & Barnett L.R., 1984; Polivy J. & Herman C.P., 

1985; Pyle R.L. et al, 1981; Schlundt D.G. & Johnson W.G., 1990)  µε τις πιο αυστηρές 

δίαιτες να είναι περισσότερο πιθανό να προκαλέσουν υπερφαγία (Orleans C.T. & Barnett 

L.R., 1984; Neumark S.D. et al, 1995; Fairburn C.G. & Wilson  G.T., 1993). 

  Υπάρχουν 3 τρόποι δίαιτας που είναι επιβλαβείς για τα άτοµα µε υπερφαγία. Ο 

πρώτος τρόπος είναι η αποφυγή πρόσληψης τροφής όπου τα άτοµα αυτά µπορούν να µη 

προσλαµβάνουν τροφή όλη µέρα και να καταφεύγουν έπειτα σε υπερφαγικά επεισόδια όταν 

πεινάσουν το βράδυ. Ο δεύτερος τρόπος είναι να περιοριστεί η ποσότητα της τροφής που 

καταναλώνεται σε µια ανθυγιεινή χαµηλή ποσότητα της τάξεως των < 1200kcals. Ο τρίτος 

τρόπος της επιβλαβούς δίαιτας είναι η αποφυγή ορισµένων τύπων τροφίµων γιατί θεωρούν 

ότι είναι “κακά” ή “απαγορευµένα” (Robert –McComb J, 2001).  

Σε µια ανασκόπηση που έγινε το 1997 από τον Hsu P. για να συνδεθεί η δίαιτα µε τις 

διατροφικές διαταραχές, ο Hsu P. διαφώνησε ότι η δίαιτα προκαλεί την αρχή των 

διατροφικών διαταραχών εφόσον υπάρχει οικογενειακό ιστορικό διατροφικών διαταραχών, 

διαταραγµένη διάθεση ή χρήση ουσιών/αλκοόλ (Ghaderi A, 2001). Όµως, στη ψυχογενή 

βουλιµία η δίαιτα σχεδόν πάντα προηγείται από την υπερφαγία αλλά κάποιες µελέτες 

έδειξαν ότι περισσότερο από το 50% των ατόµων µε επεισοδιακή υπερφαγία αναφέρουν την 

εµφάνιση υπερφαγικών επεισοδίων πριν από κάθε ξεκίνηµα δίαιτας (Mussell M.P. et al, 

1995; Wilson G.T. et al, 1993). Στις έρευνες τους ο Spitzer R.L. και οι συνεργάτες του 

(1992, 1993) διαπίστωσαν ότι η δίαιτα εµφανίζεται µετά την υπερφαγία και έτσι είναι 

δύσκολο να τη προκαλέσει. Πέντε µελέτες επιβεβαίωσαν ότι η υπερφαγία προηγείται τη 

δίαιτας σε µια πλειοψηφία ατόµων µε υπερφαγία (Berkowitz R. et al, 1993; Spurrell E.B. et 

al, 1997; Grilo C.M. & Masheb R.M., 2000; Abbot D.W. et al, 1998; Mussell M.P. et al, 

1997) ενώ µόνο σε µια µελέτη (Brewerton T.D. et al, 2000) αναφέρθηκε ότι η δίαιτα 

προηγείται από την υπερφαγία σε ποσοστό 46% στα άτοµα µε υπερφαγία (Stunkard A.J. et 

al, 2003).  

Επιπλέον, κάποιες µαρτυρίες έχουν αποδείξει ότι σε αντίθεση µε κάποιες µελέτες ο 

περιορισµός των θερµίδων και η απώλεια βάρους δεν χειροτερεύουν την υπερφαγία στα 

άτοµα µε σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας (Agras W.S. et al, 1994; La Porte D.J., 1992; 

Marcus M.D. et al, 1995; Telch C.F. & Agras W.S., 1993; Wadden T. et al, 1992). Αν και 

είναι αυταπόδεικτο ότι η δίαιτα είναι βλαβερή για τις γυναίκες κανονικού βάρους µε 

ψυχογενή βουλιµία και από τη στιγµή που εµφανίζεται υπερφαγία πρέπει να είναι 

παράγοντας κινδύνου και για την επεισοδιακή υπερφαγία, αυτό δε φαίνεται να ισχύει στη 

περίπτωση της επεισοδιακής υπερφαγίας (Marcus M.D. et al, 1995; Polivy J. & Herman 

C.P., 1985; Marcus M.D., 1997). Η θεωρία αυτή απορρίφθηκε από το National Task Force  
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στη Πρόληψη και Θεραπεία της Παχυσαρκίας που συµπεριλάµβανε εµπειρικές µελέτες να 

µην υποστηρίζουν πως η δίαιτα προκαλεί υπερφαγία σε παχύσαρκους ενήλικες που 

χρειάζονται µείωση βάρους (National Task Force on the Prevention and Treatment of 

Obesity, 2000). 

Επίσης ένας αριθµός µελετών παρατήρησε ότι η σοβαρότητα της υπερφαγίας 

σχετίζεται και µε το σωµατικό βάρος (Brody M.L. et al, 1994; De Zwaan M. et al, 1994; 

Fitzgibbon M.L. & Blackman L.R., 2000; Spitzer R.L. et al, 1992, 1993; Telch C.F. et al, 

1988; Yanovski S.Z. et al, 1993). Κάποιοι άνθρωποι, θεωρώντας πως αυτό από το οποίο 

πάσχουν είναι πρωτίστως η παχυσαρκία, και όχι η διαταραχή επεισοδιακής υπερφαγίας, 

απευθύνονται σε γιατρούς µε στόχο την καταπολέµηση της παχυσαρκίας τους. Στο σηµείο 

αυτό θα πρέπει να διευκρινιστεί πως οι άνθρωποι που πάσχουν από επεισοδιακή υπερφαγία 

δεν έχουν συµπτώµατα ψυχογενούς ανορεξίας, καθώς ο ∆είκτης Σωµατικής Μάζας είναι 

µεγαλύτερος του 17.5. Ούτε έχουν ψυχογενή βουλιµία, επειδή δεν χρησιµοποιούν 

επικίνδυνες µεθόδους ελέγχου του σωµατικού βάρους, όπως ασιτία, εµετό, χρήση 

καθαρτικών φαρµάκων. 

  Συγκεκριµένα ευρήµατα από δείγµατα πληθυσµού δείχνουν ότι ο βαθµός της 

υπερφαγίας αυξάνεται εφόσον αυξάνεται ο ∆είκτη Μάζας Σώµατος (Bruce B. & Agras W.S., 

1992; Fairburn C.G. et al, 2000; Smith D.E. et al, 1998; Striegel-Moore R.H. et al, 2000; 

Didie E.R. & Fitzgibbon M., 2005; Fairburn C.G. et al, 1998). Ο Fairburn C.G. και οι 

συνεργάτες του (1998) προσπάθησαν να αναγνωρίσουν συγκεκριµένους παράγοντες 

κινδύνου για το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας. Τα συµπεράσµατα τους επιβεβαίωσαν 

τη πρόβλεψη ότι το σύνδροµο θα σχετίζονταν µε έκθεση σε δυο ευρείες κατηγορίες 

παραγόντων κινδύνου: εκείνους που αυξάνουν το κίνδυνο γενικά για ψυχικές διαταραχές και 

εκείνους που αυξάνουν το κίνδυνο για παχυσαρκία (De Zwaan M., 2001; Dingemans A.E. et 

al, 2002).  

Το επιπλέον βάρος θεωρείται παράγοντας κινδύνου για τη ψυχογενή βουλιµία αλλά 

και την επεισοδιακή υπερφαγία (Fairburn C.G. et al, 1997; Hay P.J., Fairburn C.G. & Doll 

H.A., 1996) επειδή ενισχύει την πίεση από τη κοινωνία να είναι κάποιος αδύνατος, προωθεί 

τη δυσαρέσκεια για το σώµα και ενθαρρύνει την εφαρµογή δίαιτας (Stice E., 1999). Αν και 

το επιπλέον βάρος ενός ατόµου προάγει ενδεχοµένως την απέχθεια που αισθάνονται οι 

συνάνθρωποι του για τον ίδιο λόγω του περιττού του βάρους, τη δυσαρέσκεια που νιώθει για 

το σώµα του , την δίαιτα και την έναρξη της βουλιµικής ψυχοπαθολογίας  η επίπτωση του να 

είναι κάποιος υπέρβαρος στα προγράµµατα πρόληψης είναι ένα θέµα αντιπαράθεσης 

δεδοµένου ότι η θεραπεία της παχυσαρκίας δεν παράγει µόνιµη απώλεια βάρους.  

Ένας υγιεινός τρόπος ζωής που χαρακτηρίζεται από µεσογειακή διατροφή και τακτική 

άσκηση, είναι πιθανώς παραγωγικότερος στο να επιτύχει κανείς την απώλεια βάρους. Αν και 
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τα περισσότερα προγράµµατα πρόληψης προβάλλουν διάφορα επιχειρήµατα για να 

αποτρέψουν τη πρόσληψη βάρους, δεν µπορούν να εµποδίσουν τα νέα κορίτσια από το να 

κάνουν δίαιτα. Απαιτούνται πιο δραστικές στρατηγικές (π.χ. σωστή πληροφόρηση ΜΜΕ) για 

να έχουν τα άτοµα µεγαλύτερη αυτοεκτίµηση ώστε να είναι σε θέση να αντισταθούν στο 

κύριο µήνυµα που προβάλλεται στα ΜΜΕ: χάστε βάρος και θα είστε τυχεροί και 

πετυχηµένοι. Το ζήτηµα του υπερβολικού βάρους και της συνεχούς προσπάθειας για 

απώλεια βάρους είναι τουλάχιστον τόσο σχετικό στη θεραπεία όσο στην πρόληψη. Η 

ενθάρρυνση ενός υγιεινού τρόπου ζωής ίσως παράγει καλύτερα µακροπρόθεσµα 

αποτελέσµατα µε τη γνωστική συµπεριφοριστική θεραπεία για τις διατροφικές διαταραχές, 

ειδικά για εκείνους που είναι υπέρβαροι (Ghaderi A., 2001). 

Τα παχύσαρκα άτοµα µε σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας είναι πιο πιθανό να 

γίνουν υπέρβαροι σε νεαρή ηλικία (Spitzer R.L. et al, 1993), να αρχίσουν δίαιτα σε αυτή την 

ηλικία καθώς και να ξοδεύουν χρόνο σε άκαρπες προσπάθειες να χάσουν βάρος (Howard 

C.E. & Krug Porzelius L., 1999; Kuehnel R.H. & Wadden T.A., 1994; De Zwaan M. et al, 

1994; Grissett N.L. & Fitzgibbon M.L., 1996) σε σχέση µε τα παχύσαρκα άτοµα χωρίς το 

σύνδροµο αυτό. 

Όµως και η ανησυχία για τη πρόσληψη βάρους θεωρείται παράγοντας κινδύνου για 

την ανάπτυξη µιας διατροφικής διαταραχής στα άτοµα  φυσιολογικού βάρους (Killen J.D. et 

al, 1994, 1996; Stice E. et al, 1998; Stice E., Presnell K. & Spangler D., 2002) όπως και η 

ανησυχία να έχει κάποιος αδύνατο σώµα είναι ενδεχόµενος προάγγελος των διατροφικών 

διαταραχών, προτείνοντας ότι µια ευρύτερη γνώση των διατροφικών διαταραχών µπορεί να 

προβλέψει µελλοντικές διατροφικές διαταραχές (McKnight Investigators, 2003). Παρόλο 

που είναι ασαφές εάν η αυξηµένη ανησυχία για τη πρόσληψη τροφής και για το σχήµα του 

σώµατος µπορούν επίσης να χρησιµεύσουν σαν παράγοντες κινδύνου για διατροφικές 

διαταραχές µεταξύ των υπέρβαρων εφήβων, πρέπει να σηµειωθεί ότι στη µελέτη του 

Glasofer D.R. και των συνεργατών του (2007), το 45% των εφήβων που χρειάζονταν 

θεραπεία για το επιπλέον βάρος τους ανέφεραν ότι εµφάνισαν υπερφαγία ή απώλεια ελέγχου 

κατά τη πρόσληψη τροφής κάποια στιγµή στη ζωή τους λόγω της ανησυχίας τους για το 

σχήµα του σώµατος τους.  

Εκτός από τον πιθανό κίνδυνο ανάπτυξης διατροφικής διαταραχής, τα άτοµα που 

υπερκαταναλώνουν τροφή µπορεί να είναι σε κίνδυνο για πρόσληψη επιπλέον βάρους καθώς 

η υπερφαγία έχει συνδεθεί µε επιπρόσθετη πρόσληψη βάρους σε εφήβους φυσιολογικού 

βάρους όπως φάνηκε σε τρεις διαχρονικές µελέτες (Field A.E. et al, 2003; Stice E., Cameron 

R.P., Killen J.D., Hayward C. & Taylor C.B., 1998; Stice E. et al, 2002). Όµως και σε µια 

τρίχρονη διαχρονική µελέτη που έγινε σε παιδιά νεαρότερης ηλικίας που εµφάνιζαν 

προδιάθεση για ενήλικη παχυσαρκία, η υπερφαγία φάνηκε να σχετίζεται µε υπερβολική 
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πρόσληψη βάρους και λίπους (Tanofsky-Kraff M. et al, 2006). Εποµένως τα άτοµα µε 

επεισοδιακή υπερφαγία ίσως βρίσκονται σε κίνδυνο να εµφανίσουν υπερβολική πρόσληψη 

βάρους για αυτό και χρειάζονται περισσότερες έρευνες για να καθορίσουν αν η υπερφαγία 

θεωρείται παράγοντας κινδύνου για την υπερβολική πρόσληψη βάρους στα υπέρβαρα άτοµα 

εφηβικής ηλικίας (Glasofer D.R. et al, 2007). 

∆υο µελέτες (Goldfein J.A. et al, 1993; Yanovski S.Z. et al, 1992) ανέφεραν ότι τα 

παχύσαρκα άτοµα µε σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας είχαν µεγαλύτερη ενεργειακή 

πρόσληψη από τα παχύσαρκα άτοµα χωρίς σύνδροµο. Τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία 

κατανάλωναν περισσότερα επιδόρπια και πρόχειρα φαγητά (περισσότερο λίπος και λιγότερη 

πρωτεΐνη) από ότι κατανάλωναν τα παχύσαρκα άτοµα χωρίς το σύνδροµο επεισοδιακής 

υπερφαγίας και η συνολική πρόσληψη ήταν µεγαλύτερη καθώς και η διάρκεια των 

επεισοδίων ήταν µακρύτερη στα άτοµα αυτά. Επιπλέον, για τα άτοµα µε ή χωρίς σύνδροµο, 

φαίνεται ότι η ενεργειακή πρόσληψη αυξάνεται µε το βαθµό παχυσαρκίας (Mitchell J.E. et 

al, 1998; Telch C.F. & Agras W.S., 1994)  (Dingemans A.E. et al, 2002). 

Επίσης σύµφωνα µε έρευνες που έγιναν (Marcus M.D. et al, 1990; Yanovski S.Z. et al, 

1993) το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας φάνηκε να σχετίζεται µε την κατάθλιψη καθώς 

αυτή παίζει ρόλο στην αιτιολογία της υπερφαγίας από τη στιγµή που η υπερφαγία 

χρησιµεύει σαν διαφυγή από µια αρνητική συναισθηµατική κατάσταση (McManus F. & 

Waller G., 1995; Williamson D.A. et al, 2004). Μερικές µελέτες έδειξαν ότι το 50% των 

ατόµων είχαν όλη τους τη ζωή ιστορικό καταθλιπτικής διαταραχής και αυξηµένα επίπεδα 

καταθλιπτικών συµπτωµάτων (Antony M.M. et al, 1994). 

Κατά τη διάρκεια καταθλιπτικών επεισοδίων παρατηρείται απώλεια βάρους σε µερικά 

άτοµα, όµως και η πρόσληψη βάρους είναι συνηθισµένη αφού το 40% των ατόµων 

αναφέρουν πρόσληψη βάρους κατά τη διάρκεια ενός καταθλιπτικού επεισοδίου 

(Weissenburger J. et al, 1986). Η τάση για πρόσληψη ή απώλεια βάρους κατά τη διάρκεια 

της κατάθλιψης είναι εµφανής (Stunkard A.J. et al, 1990) και από τη στιγµή που η 

κατάθλιψη συχνά επαναλαµβάνεται, δεν είναι δύσκολο να δούµε ότι η πρόσληψη βάρους 

που σχετίζεται µε διαταραγµένη διάθεση µπορεί να συµβάλλει στη παχυσαρκία ή σε 

διατροφική διαταραχή. Εποµένως υπάρχει µια συσχέτιση µεταξύ της διάθεσης, της 

πρόσληψης τροφής και του βάρους στα άτοµα µε σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας. 

Ακόµη, η αίσθηση της απώλειας του ελέγχου που παρατηρείται στο σύνδροµο είναι 

εξαιρετικά απωθητική και µπορεί να προκαλέσει ή να επιδεινώσει τα συµπτώµατα της 

κατάθλιψης. Για παράδειγµα, η σοβαρότητα της κατάθλιψης συνδέθηκε έντονα µε τη 

συχνότητα της υπερφαγίας µεταξύ των ατόµων µε σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας 

(Marcus M.D. et al, 1990; Marcus M., 1997).  
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Επιπρόσθετα, ένα άλλο χαρακτηριστικό που συνδέεται µε την αιτιολογία του 

συνδρόµου είναι η χαµηλή αυτοπεποίθηση που εµφανίζουν τα άτοµα µε επεισοδιακή 

υπερφαγία (Johnson G.L. et Conners M.E., 1987; De Zwaan M. & Mitchell J.E., 1992; 

Yanovski S.Z. et al, 1993; Striegel-Moore R.H. et al, 1998; Telch C.F. & Stice E., 1998). 

Είναι πιθανό ότι αν κάποιος αισθάνεται χαµηλή αυτοεκτίµηση, αυτό τον κάνει να είναι 

περισσότερο επιρρεπής στη πίεση που νιώθει στο να παραµείνει αδύνατος κάνοντας δίαιτα. 

Αυτό µπορεί να εξηγήσει την αρνητική συσχέτιση ανάµεσα στη χαµηλή αυτοπεποίθηση, στη 

δίαιτα και στην ανικανοποίηση της σωµατικής εικόνας (Heatherton T.E. & Polivy J., 1992). 

Εποµένως, το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας εµφανίζεται περισσότερο στα άτοµα που 

νιώθουν χαµηλή αυτοπεποίθηση (Fairburn C.G. & Wilson G.T., 1993). 

Αλλά και ο θυµός φαίνεται να συµβάλλει στην ανάπτυξη της επεισοδιακής υπερφαγίας 

(Johnson-Sabine E.C. et al, 1984; Kenardy J. et al, 1996; Meyer C. et al, 1998). Ο Ηsu 

L.K.G. (1990) παρατήρησε ότι περίπου το 35% των ατόµων ανέφεραν ότι αισθάνονταν 

θυµωµένοι πριν το επεισόδιο υπερφαγίας και βίωσαν µια προσωρινή µείωση του θυµού κατά 

τη διάρκεια της υπερφαγίας (Stickney M.I. et al, 1999). 

Η ντροπή, µια ευσυνείδητη συγκίνηση, περιγράφτηκε  από τον Lewis H.B. (1987) και 

τον Tangney J.P. και τους συνεργάτες του (1995), σαν µια  αρνητική κατάσταση στη οποία 

βρίσκεται ένα άτοµο. Ο Lewis H.B. (1987) παρατήρησε ότι τα συναισθήµατα της ντροπής 

συχνά βιώνονται παράλληλα µε µια άλλη ευσυνείδητη συγκίνηση, την ενοχή, που  είναι µια 

αρνητική αυτοεκτίµηση µιας ιδιαίτερης συµπεριφοράς. Η έρευνα έχει διαπιστώσει ότι 

ευσυνείδητες συγκινήσεις, όπως η ντροπή και η ενοχή, µπορούν να διαδραµατίσουν έναν 

ρόλο στις διατροφικές διαταραχές και στις διαταραχές του σωµατικού βάρους (Saftner J.L. 

& Crowther J.H., 1998). 

Παρόλο που η ενοχή και η ντροπή επανεµφανίζονται συχνά, η έρευνα έχει 

διαφοροποιηθεί µεταξύ των δύο συναισθηµάτων και προτείνει ότι η ντροπή παίζει έναν πιο 

προεξέχων ρόλο από την ενοχή στις διατροφικές διαταραχές (Saftner J.L. & Crowther J.H., 

1998; Burney J. & Irwin H.J., 2000; Saftner J.L. et al, 1995; Hayaki J. et al, 2001). ∆ύο 

µελέτες (Burney J. & Irwin H.J., 2000; Saftner J.L. et al, 1995) διαπίστωσαν ότι η ντροπή 

ήταν πιο προφητική από την ενοχή στη συµπτωµατολογία των διατροφικών διαταραχών. 

Η ντροπή µπορεί επίσης να διαδραµατίσει έναν σηµαντικό ρόλο στη παχυσαρκία 

δίνοντας το γνωστό, κυρίαρχο κοινωνικό στίγµα που συνδέεται µε το να είναι κάποιος 

υπέρβαρος στην κοινωνία µας (Allon,1982; Crandall, 1994; Crandall & Martinez, 1996; Puhl 

& Brownell, 2001; Larkings & Pines, 1979). Οι παχύσαρκοι άνθρωποι ταµπελοποιούνται 

σαν οκνηροί, λαίµαργοι, και διανοητικά και φυσιολογικά αργοί, και δοκιµάζονται συχνά από 

το πείραγµα των συνοµηλίκων τους, την αµηχανία των δασκάλων τους και τη διάκριση στον 

εργασιακό χώρο, την αποδοχή τους στα κολλέγια και τις κοινωνικές καταστάσεις (Allon 
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N.,1982; Puhl R. & Brownell K.D., 2001; Larkings J.C. & Pines H.A., 1979; Sitton S. & 

Blanchard S., 1995) (Jambekar S.A. et al, 2003). 

Eπιπλέον, ο ρόλος της σεξουαλικής κακοποίησης σαν παράγοντας κινδύνου για την 

ανάπτυξη των διατροφικών διαταραχών είναι µια πηγή ιδιαίτερης διαµάχης, κατά ένα 

µεγάλο µέρος λόγω των ασυµβίβαστων συµπερασµάτων. Η µελέτη της Striegel-Moore R.H 

και των συνεργατών της (2002) εξέτασε τη σχέση της καταχρηστικής βίας στην παιδική 

ηλικία µε την ανάπτυξη της επεισοδιακής υπερφαγίας (Smith D.E. et al, 1998). 

Σύµφωνα µε τις µελέτες για τη σχέση µεταξύ της σεξουαλικής κακοποίησης στη 

παιδική ηλικία και της ψυχογενούς βουλιµίας (Wonderlich S.A. et al, 1997), τα 

συµπεράσµατά της έρευνας της Striegel-Moore R.H. δείχνουν µια συσχέτιση ανάµεσα στη 

σεξουαλική κακοποίηση και στην επεισοδιακή υπερφαγία. Σε ένα δείγµα κοινότητας (518 

ατόµων), περισσότερες από µια στις τρεις λευκές γυναίκες µε επεισοδιακή υπερφαγία και 

περισσότερες από τις µισές µαύρες γυναίκες µε επεισοδιακή υπερφαγία ανέφεραν 

σεξουαλική κακοποίηση στη παιδική ηλικία. Τα αποτελέσµατά αυτής της έρευνας 

συµφωνούν µε άλλες µελέτες ( Welch S.L. & Fairburn C.G., 1994; Fairburn C.G. et al, 1997; 

Fairburn C.G. et al, 1998; Fleming J. et al, 1999) που διαπίστωσαν ότι η σεξουαλική 

κακοποίηση στη παιδική ηλικία συνδέεται µε έναν αυξηµένο κίνδυνο για διατροφικές 

διαταραχές περιλαµβάνοντας την επεισοδιακή υπερφαγία. Η µελέτη της Striegel-Moore R.H. 

και των συνεργατών της (2002) παρέχει περαιτέρω στοιχεία για την σχέση µεταξύ της 

σεξουαλικής κακοποίησης στη  παιδική ηλικία και της επεισοδιακής υπερφαγίας και 

αναφέρει ότι αυτή η εύρεση δεν περιορίζεται µόνο στις λευκές γυναίκες. 

Όπως στις προηγούµενες µελέτες των λευκών γυναικών µε ψυχογενή βουλιµία, η 

σεξουαλική κακοποίηση στη παιδική ηλικία δεν εµφανίστηκε να συνδέεται µεµονωµένα µε 

την επεισοδιακή υπερφαγία αλλά µάλλον συνδέθηκε µε έναν µεγαλύτερο κίνδυνο για την 

ανάπτυξη γενικά ψυχιατρικών διαταραχών. Αντίθετα για τις µαύρες γυναίκες, η σεξουαλική 

κακοποίηση στη παιδική ηλικία µπορεί να είναι ένας ειδικός παράγοντας κινδύνου για την 

επεισοδιακή υπερφαγία. Το ποσοστό σεξουαλικής κακοποίησης για τις µαύρες γυναίκες µε 

επεισοδιακή υπερφαγία ήταν εξαιρετικά υψηλό (66,7%), ενώ το ποσοστό σεξουαλικής 

κακοποίησης στις γυναίκες µε ψυχικές διαταραχές (23,8%) ήταν συγκρίσιµο µε το ποσοστό 

που αναφέρθηκε στις υγιείς γυναίκες (29,4%). Σύµφωνα µε προηγούµενη µελέτη (Fairburn 

C.G. et al, 1997) που διαπιστώθηκε ότι η άσχηµη κριτική για το σωµατικό βάρος ενός 

ατόµου είναι παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη της ψυχογενούς βουλιµίας, η 

κακοποίηση των γυναικών µπορεί να συµβάλλει στο κίνδυνο να αναπτυχθεί η επεισοδιακή 

υπερφαγία (Striegel-Moore R.H. et al, 2002). 

Η µελέτη της Striegel-Moore R.H. και των συνεργατών της (2002) χρησιµοποιήθηκε 

σε προηγούµενη έρευνα µε τη συµπερίληψη αξιολογήσεων της σωµατικής κακοποίησης, του 
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φοβερίσµατος και της διάκρισης των γυναικών µε επεισοδιακή υπερφαγία. Ανησυχητικά 

υψηλά ποσοστά σωµατικής κακοποίησης βρέθηκαν µεταξύ των λευκών γυναικών (49,0%) 

και των µαύρων γυναικών (65,0%) µε επεισοδιακή υπερφαγία, και σε πολλές γυναίκες 

(31,4% σε λευκές και 40,0% σε µαύρες γυναίκες), η σωµατική κακοποίηση εξακολούθησε 

να υφίσταται. 

Τέλος, ο εκφοβισµός από τους συνοµήλικους συνδέθηκε σηµαντικά µε την 

επεισοδιακή υπερφαγία, σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα µιας έρευνας σε σπουδαστές 

Γυµνασίου (Kaltiala-Heino R. et al, 1999). Η σωµατική κακοποίηση στη παιδική ηλικία και 

ο εκφοβισµός από τους συνοµήλικους βρέθηκαν να συνδέονται µε το γενικό κίνδυνο για 

ανάπτυξη διανοητικών διαταραχών παρά συγκεκριµένα για την ανάπτυξη της επεισοδιακής 

υπερφαγίας. Είναι αξιοσηµείωτο ότι ο Roosa M.W. και οι συνεργάτες του (1999) 

παρατήρησαν ότι η σωµατική κακοποίηση και η κατάθλιψη συνδέθηκαν σηµαντικά σε αυτά 

τα δείγµατα ατόµων, προτείνοντας ότι οι πολιτιστικοί παράγοντες που επηρεάζουν το 

δυσµενή αντίκτυπο της σωµατικής κακοποίησης στη πνευµατική υγεία µπορούν να είναι 

παρόµοιοι για τις λευκές και µαύρες γυναίκες. Αυτά τα συµπεράσµατα θα µπορούσαν να 

επεκταθούν µε διάφορους τρόπους, συµπεριλαµβάνοντας τις µελέτες που εξετάζουν την 

ιδιαίτερη σηµασία του ρόλου της σχέσης µεταξύ του δράστη και του θύµατος στον 

αντίκτυπο της κακοποίησης (Striegel-Moore R.H. et al, 2002). 

 

2.4.γ Περιβαλλοντικά  αίτια 

Το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας εµφανίζεται στις οικογένειες όπου οι γυναίκες 

συγγενείς φαίνεται να επηρεάζονται πιο συχνά. Αυτό το συµπέρασµα δείχνει ότι γενετικοί 

παράγοντες µπορεί να προδιαθέτουν µερικούς ανθρώπους σε διατροφικές διαταραχές. 

Κάποιες µελέτες (Fowler S.J. & Bulik C.M., 1997; Lee Y.H. et al, 1999) χρησιµοποιώντας 

πληροφορίες από τηλεφωνικές συνεντεύξεις συγγενών των ατόµων που συµµετείχαν στις 

έρευνες βρήκαν µια αυξηµένη συχνότητα της επεισοδιακής υπερφαγίας στους συγγενείς των 

ατόµων µε σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας. Εποµένως αν κάποιο άτοµο έχει υπέρβαρο ή 

παχύσαρκο συγγενή πρώτου βαθµού που πάσχει από επεισοδιακή υπερφαγία, τότε αυτό το 

άτοµο έχει 2,5 φορές περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξει επεισοδιακή υπερφαγία 

(Hudson J.I. et al, 2006).  

Ωστόσο, άλλες περιβαλλοντικές επιρροές µπορούν επίσης να παίξουν ένα ρόλο. Η 

πίεση της οικογένειας προωθεί τη λεπτή σωµατική εικόνα και τις διατροφικές διαταραχές. 

Μια µελέτη (Fairburn C.G. et al, 1998) διαπίστωσε ότι οι µητέρες που ανησυχούν 

υπερβολικά για το βάρος και τη φυσική εµφάνιση των κοριτσιών τους ίσως τα θέσουν σε 

αυξηµένο κίνδυνο να αναπτύξουν µια διατροφική διαταραχή καθώς προσπαθούν να 

περιορίσουν τη πρόσληψη τροφής τους και τις ενθαρρύνουν να αρχίσουν δίαιτα.  
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Επιπλέον τα κορίτσια που υποφέρουν από επεισοδιακή υπερφαγία συχνά 

αντιµετωπίζουν επικριτική στάση από το πατέρα και τα αδέρφια τους για το βάρος τους µε 

αποτέλεσµα αυτά τα κορίτσια να καταφεύγουν σε διατροφικές διαταραχές. Ακόµη υπάρχουν 

κάποιες ενδείξεις ότι τα παιδιά των οικογενειών που είναι πιο ανοργάνωτοι, πιο επικριτικοί 

και συγκρούονται περισσότερο είναι πιο επιρρεπείς στο να αναπτύξουν µια διατροφική 

διαταραχή. Όµως σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη του συνδρόµου διαδραµατίζει και η 

οικογένεια που υπερκαταναλώνει φαγητό ή δίνει µια αφύσικη έµφαση στο φαγητό όπως το 

να τα επιβραβεύει µε φαγητό πχ. αν συµµαζέψουν το δωµάτιο τους ή να τους δίνει φαγητό 

για να σταµατήσουν να κλαίνε. Εποµένως υπάρχει αξιοσηµείωτη συσχέτιση ότι η επιρροή 

της οικογένειας συµβάλλει στη σωµατική εικόνα και στις διατροφικές διαταραχές (Stice E., 

2002). 

Σηµαντικό ρόλο στη προώθηση της λεπτής σωµατικής εικόνας παίζουν τα µέσα 

µαζικής ενηµέρωσης καθώς προβάλλουν λεπτά σωµατικά µεγέθη διαφόρων ηθοποιών, 

µοντέλων και άλλων γυναικείων ειδώλων που γίνονται όλο και λεπτότερα τις τελευταίες 

δεκαετίες. Πράγµατι το ¼ των µοντέλων σε διάφορα περιοδικά εµφανίζει πολύ πιο χαµηλό 

βάρος από το φυσιολογικό. Αντίθετα, υπάρχουν λίγα υπέρβαρα άτοµα στη τηλεόραση παρά 

το γεγονός ότι ένα στα τέσσερα άτοµα στις ∆υτικές χώρες είναι παχύσαρκο. Επίσης στα 

άτοµα αυτά ασκείται µεγαλύτερη πίεση από τη τηλεόραση να παραµείνουν αδύνατα και 

συχνά αναφέρεται ότι η έκθεση αυτών των ιδανικών µοντέλων έχει σαν αποτέλεσµα τα 

άτοµα να µην ικανοποιούνται από το σώµα τους και  να εµφανίζουν κατάθλιψη, ντροπή και 

θυµό (Stice E., 2002). 

Εποµένως η επεισοδιακή υπερφαγία είναι ο τρόπος που "ανακαλύπτει" το άτοµο, για 

να αντιµετωπίσει τις διάφορες στρεσσογόνες καταστάσεις που συναντά στη ζωή του, καθώς 

η υπερκατανάλωση τροφής φαίνεται ότι του προσφέρει µια µορφή "ανακούφισης". Όµως η 

µακροχρόνια εµπλοκή του ατόµου µε την επεισοδιακή υπερφαγία µπορεί να επηρεάσει 

αρνητικά όλους τους τοµείς της ζωής του και να επιφέρει σηµαντικά προβλήµατα σε 

σωµατικό, ψυχολογικό, πνευµατικό και κοινωνικό επίπεδο.  
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2.5 ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ 

Η επεισοδιακή υπερφαγία συχνά λανθασµένα παρουσιάζεται ότι είναι λιγότερο 

επικίνδυνη από τη ψυχογενή ανορεξία ή βουλιµία. Στη πραγµατικότητα προκαλεί έναν 

αριθµό σωµατικών και ψυχολογικών επιπλοκών που πρέπει να ληφθούν υπόψη πολύ 

σοβαρά. 

Τα συµπτώµατα αυτής της διαταραχής είναι πρόσληψη µιας ποσότητας τροφής σε µια 

περιορισµένη χρονική περίοδο, που είναι σίγουρα µεγαλύτερη από τη ποσότητα που οι 

περισσότεροι άνθρωποι θα προσλάµβαναν κατά τη διάρκεια µιας ανάλογης χρονικής 

περιόδου υπό τις ίδιες περιστάσεις. Ένα επεισόδιο υπερφαγίας τυπικά θεωρείται ότι διαρκεί 

περίπου 2 ώρες αλλά η διάρκεια βρίσκεται υπό συζήτηση καθώς µερικοί ειδικοί θεωρούν ότι 

η υπερφαγία µπορεί να διαρκέσει µια ολόκληρη µέρα και για αυτό οι ερευνητές έχουν γενικά 

συµφωνήσει ότι είναι πιο ακριβές να αναφέρουν τον αριθµό των ηµερών της υπερφαγίας 

παρά τον αριθµό των επεισοδίων, όπως στην ψυχογενή βουλιµία (Marcus M. et al, 1992; 

Rossiter E.M. et al, 1992). 

Το κεντρικό χαρακτηριστικό της υπερφαγίας είναι το συναίσθηµα της απώλειας του 

ελέγχου. Κατά τη διάρκεια του επεισοδίου τα πρώτα λίγα λεπτά µπορεί να φαίνονται 

ευχάριστα όµως καθώς το άτοµο αρχίζει να χάνει τον έλεγχο καταναλώνει πολύ γρήγορα το 

φαγητό του µέχρι να νιώσει πλήρης. Πολλές φορές τα άτοµα που καταφεύγουν σε 

υπερφαγικά επεισόδια, προτιµούν να τρώνε µόνα τους και να κρύβουν τα συµπτώµατα τους 

εξαιτίας της αµηχανίας που νιώθουν για τη ποσότητα τροφής που προσλαµβάνουν (Robert-

McComb J, 2001). Στη συνέχεια, όµως, αφού φάνε, αηδιάζουν µε τον εαυτό τους και 

«πνίγονται» από ενοχές. Παρόλα αυτά, τα «επεισόδια» της µη ελεγχόµενης τροφής δεν 

συνοδεύονται από εµετούς ή από χρήση καθαρτικών (όπως στην περίπτωση της ψυχογενούς 

βουλιµίας).  

Η επεισοδιακή υπερφαγία είναι παρόµοια µε τη ψυχογενή βουλιµία αλλά όπως 

αναφέρθηκε παραπάνω τα άτοµα που υποφέρουν από υπερφαγία δεν προσπαθούν να 

απαλλαχτούν από τις επιπλέον θερµίδες που κατανάλωσαν µε αυτοπροκαλούµενο εµετό, 

υπερβολική άσκηση ή άλλες ακατάλληλες µεθόδους όπως συµβαίνει στη ψυχογενή 

βουλιµία. Γι’ αυτό πολλοί άνθρωποι µε επεισοδιακή υπερφαγία είναι υπέρβαροι γεγονός που 

τους κάνει να καταφεύγουν συχνά σε "αυτοσχέδιες" δίαιτες και κέντρα αδυνατίσµατος. Οι 

συνεχείς απόπειρες δίαιτας καταλήγουν τις περισσότερες φορές σε αποτυχία, ενώ έχουν ως 

αποτέλεσµα την εκδήλωση νέων υπερφαγικών επεισοδίων γιατί τα άτοµα που κάνουν δίαιτα 

µπορεί να έχουν τηρήσει το πρόγραµµα διατροφής τους κανονικά την ηµέρα, αλλά το βράδυ 

να σπεύδουν και να αγοράζουν σοκολάτες, γαριδάκια, τσιπς κ.ά. για να τα καταβροχθίσουν 

µέσα σε δευτερόλεπτα (Latner J.D. & Clyne C., 2008). 
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Επιπλέον τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία αναφέρουν ανησυχία για το σχήµα και 

το βάρος του σώµατος τους που συγκρίνεται µε την ανησυχία που αναφέρουν τα άτοµα µε 

ψυχογενή βουλιµία (Marcus M. et al, 1992). Αισθάνονται περισσότερο φόβο µήπως πάρουν 

βάρος, ασχολούνται περισσότερο µε το φαγητό, έχουν µεγαλύτερη ανικανοποίηση για το 

σώµα τους σε σχέση µε τα υπέρβαρα άτοµα χωρίς επεισοδιακή υπερφαγία (Wilson G.T. et 

al, 1993) ενώ έχουν αυστηρές προσδοκίες για την απόκτηση ενός "τέλειου" σώµατος 

(Schlundt D.G. & Johnson W.G., 1990). Παράλληλα, ασκούν έντονη κριτική στον εαυτό 

τους, γιατί αισθάνονται ότι είναι ανίκανοι να σταµατήσουν την επιπλέον πρόσληψη τροφής, 

όταν πέφτουν σε υπερφαγικά επεισόδια, γεγονός που τους οδηγεί όπως είπαµε τις 

περισσότερες φορές στην επανάληψη του υπερφαγικού επεισοδίου (Robert-McComb J, 

2001). 

Τα πιο κοινά συµπτώµατα που παρουσιάζουν τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία 

είναι οι ψυχικές διαταραχές –όπως κατάθλιψη (απώλεια ενδιαφέροντος για πράγµατα που 

πριν τα ευχαριστούσαν) και οι αγχώδεις διαταραχές (Williamson D.A. et al, 2004). Στις 

περισσότερες έρευνες παρατηρήθηκαν αυξηµένα επίπεδα ψυχιατρικών συµπτωµάτων σε 

παχύσαρκους ανθρώπους µε υπερφαγία σε σύγκριση µε τα άτοµα χωρίς υπερφαγία καθώς 

φαίνεται να υπάρχει µια θετική σχέση ανάµεσα στην υπερφαγία και στη κατάθλιψη εφόσον 

η κατάθλιψη µπορεί να καθιστά τα άτοµα πιο ευαίσθητα στην ανάπτυξη της υπερφαγίας (De 

Zwaan M., 2001). 

Αν και η έκβαση της επεισοδιακής υπερφαγίας είναι καλύτερη σε σχέση µε τις άλλες 

διατροφικές διαταραχές, εντούτοις είναι πολυσύνθετες οι επιπλοκές που επιφέρει στον 

οργανισµό του ατόµου. Συχνά, η επεισοδιακή υπερφαγία οδηγεί στους ίδιους περίπου 

κινδύνους υγείας που σχετίζονται µε την κλινική παχυσαρκία γιατί τα άτοµα µε επεισοδιακή 

υπερφαγία εµφανίζουν µεγαλύτερο κίνδυνο να πάρουν  επιπλέον βάρος λόγω της πρόσληψης 

τροφών αυξηµένων σε λίπος και χαµηλών σε πρωτεΐνες (Tanofsky-Kraff M. & Yanovski 

S.Z., 2004). Η πρόσληψη επιπλέον βάρους µπορεί να οδηγήσει σε παχυσαρκία θέτοντας έτσι 

τα άτοµα σε κίνδυνο για σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, υπέρταση, ασθένεια της χοληδόχου 

κύστης, υψηλή χοληστερίνη, καρδιοπάθεια, διάφορους τύπους καρκίνου, οστεοαρθρίτιδα, 

πόνους στις αρθρώσεις και τους µύες, υπνική άπνοια (Xavier Pi-Sunyer F., 2002).  

Η παχυσαρκία πρόσφατα ανακυρήχθηκε µια από τις κύριες ανησυχίες για την υγεία 

καθώς το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας των ΗΠΑ (National Institute of Health) το 1985 τη 

χαρακτήρισε ως νόσο και συνιστά τη θεραπευτική της αντιµετώπιση (απώλεια βάρους) όταν 

το σωµατικό βάρος υπερβαίνει κατά 20% το ιδανικό. Η παχυσαρκία έχει άµεση σχέση µε τη 

διατροφή καθώς παρατηρείται ότι η ενεργειακή πρόσληψη αυξάνεται µε το βαθµό της 

παχυσαρκίας στα άτοµα µε ή χωρίς επεισοδιακή υπερφαγία (Mitchell J.E. et al, 1998; Telch  

C.F. & Agras W.S., 1994).  
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Η ενέργεια που προσλαµβάνεται µε τη τροφή χρησιµοποιείται για την κάλυψη των 

ενεργειακών αναγκών του οργανισµού και συγκεκριµένα για το βασικό µεταβολισµό, τη 

µυϊκή άσκηση και τη θερµογένεση. Όταν η πρόσληψη ενέργειας είναι µικρότερη από τη 

κατανάλωση, τότε το απαιτούµενο ποσό ενέργειας θα προέλθει από το µεταβολισµό των 

αποθεµάτων γλυκογόνου, λίπους και λευκωµάτων µε αποτέλεσµα τη µείωση του σωµατικού 

βάρους. Όµως όταν η πρόσληψη ενέργειας είναι µεγαλύτερη από τη κατανάλωση, το 

επιπλέον ποσό αποθηκεύεται στον οργανισµό µε τη µορφή γλυκογόνου (µικρή ποσότητα) 

και (κατά κύριο λόγο) λίπους, στο λιπώδη ιστό, προάγοντας έτσι την αύξηση του σωµατικού 

βάρους και την παχυσαρκία (Καραµάνος Ν., 2006). Είναι πιθανό η υπερβολική πρόσληψη 

τροφής να συµβάλλει στην ανάπτυξη ή στη χειροτέρευση της παχυσαρκίας καθώς 

αναφέρεται ότι η παρουσία της συχνής υπερφαγίας σχετίζεται µε πιο σοβαρή παχυσαρκία 

(Yanovski S.Z., 2002). Η παχυσαρκία αποτελεί κοινωνικό ζήτηµα για την υγεία εξαιτίας της 

συσχέτισης της µε ιατρικές επιπλοκές που οδηγούν σε αυξηµένη νοσηρότητα και 

θνησιµότητα. Επίσης σε µια µελέτη (Hay P. & Fairburn C.G., 1998) παρατηρήθηκε 

συσχέτιση ανάµεσα στην υπερφαγία και τις ψυχιατρικές διαταραχές, ειδικότερα διαταραχές 

όπως η κατάθλιψη (Yanovski S.Z., 2002).Το υπερβολικά αυξηµένο σωµατικό βάρος µπορεί 

να προκαλέσει περισσότερες από 30 ασθένειες οι οποίες µπορούν να ενταχθούν σε πέντε 

κατηγορίες: µεταβολικές, εκφυλιστικές, ανατοµικές, νεοπλαστικές και ψυχολογικές 

επιπλοκές. 

 

2.5.α Μεταβολικές επιπλοκές 

Οι επιπλοκές αυτές είναι ασθένειες που προκαλούνται από ανωµαλίες στη ρύθµιση του 

µεταβολισµού. Περιλαµβάνουν µεταξύ άλλων, σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, αρτηριακή 

υπέρταση, αυξηµένες τιµές χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων, χολολιθίαση και λιπώδες 

ήπαρ. Από όλες τις µεταβολικές επιπλοκές του αυξηµένου σωµατικού βάρους, ο υψηλότερος 

κίνδυνος είναι για την εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ.  

Ένας συνδυασµός διαταραχών είναι υπεύθυνος για τον διαβήτη τύπου ΙΙ. Η πρώτη 

είναι πιθανότατα η αντίσταση στην ινσουλίνη, µια κατάσταση κατά την οποία τα κύτταρα 

ανταποκρίνονται λιγότερο από το φυσιολογικό στην επίδραση της ινσουλίνης. Κατά 

συνέπεια, το σώµα πρέπει να εκκρίνει περισσότερη ινσουλίνη για να διατηρήσει τον 

φυσιολογικό µεταβολισµό. Το υπερβολικό σωµατικό λίπος συµβάλλει στην ανάπτυξη 

αντίστασης στην ινσουλίνη αλλά από µόνη της η αντίσταση στην ινσουλίνη δεν προκαλεί 

διαβήτη τύπου ΙΙ. Το πάγκρεας συνήθως επιστρατεύεται για να αντισταθµίσει την αντίσταση 

παράγοντας και εκκρίνοντας περισσότερη ινσουλίνη η οποία παίζει καθοριστικό ρόλο στη 

ρύθµιση της ικανότητας του σώµατος να µεταβολίζει τους υδατάνθρακες αλλά και άλλα 

θρεπτικά συστατικά. 
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Για κάποιο χρονικό διάστηµα τα επίπεδα σακχάρου του αίµατος διατηρούνται µέσα σε 

φυσιολογικά όρια. Αλλά για εκείνους που αναπτύσσουν διαβήτη, τα ινσουλινοπαράγωγα 

κύτταρα του παγκρέατος, αδυνατούν τελικά να συµβαδίσουν µε τις αυξηµένες ανάγκες του 

σώµατος σε ινσουλίνη µε αποτέλεσµα το σάκχαρο του αίµατος να ανεβαίνει, οδηγώντας 

τελικά σε σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ.  

Οι υπέρβαροι άνθρωποι έχουν 15 φορές µεγαλύτερη πιθανότητα να εµφανίσουν 

διαβήτη τύπου ΙΙ σε σύγκριση µε τους ανθρώπους φυσιολογικού βάρους ενώ οι παχύσαρκοι 

είναι 20-25 φορές πιθανότερο να αναπτύξουν αυτή τη νόσο σε σχέση µε τους φυσιολογικούς. 

Το επιπλέον σωµατικό βάρος σχετίζεται επίσης µε ασθένειες της χοληδόχου κύστης 

όπου η συχνότητα των διαταραχών της ήταν περίπου 2% στους άνδρες και 6% στις γυναίκες 

φυσιολογικού σωµατικού βάρους. Για τους υπέρβαρους η συχνότητα ανέρχεται στο 3% 

στους άνδρες και 12% στις γυναίκες, ενώ για τους παχύσαρκους έφτανε στο 10% για τους 

άντρες και στο 23% για τις γυναίκες. Η αυξηµένη συχνότητα χολολιθίασης οφείλεται στην 

αύξηση της ηπατικής σύνθεσης της χοληστερόλης (Xavier Pi-Sunyer F., 2002). 

 

2.5.β Εκφυλιστικές επιπλοκές 

Αυτές οι ασθένειες είναι το αποτέλεσµα µόνιµου εκφυλισµού. Οι εκφυλιστικές 

αλλαγές µπορεί να προκληθούν έµµεσα από έµφραγµα του µυοκαρδίου, εγκεφαλικό κ.α. Για 

παράδειγµα, η υψηλή αρτηριακή πίεση και τα υψηλά επίπεδα χοληστερόλης και 

τριγλυκεριδίων αποτελούν τους κύριους παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση 

εµφράγµατος και εγκεφαλικού επεισοδίου. Η αύξηση της χοληστερίνης και των 

τριγλυκεριδίων στο αίµα επιταχύνει την αθηρωµατική επεξεργασία, η οποία οδηγεί σε 

έµφραγµα του µυοκαρδίου. Και ενώ το έµφραγµα αρχίζει µετά τη τρίτη ή τέταρτη δεκαετία 

της ζωής και αποτελεί την πρώτη αιτία θανάτου για τις ηλικίες αυτές στις ανεπτυγµένες 

χώρες, η αθηρωµατική διαδικασία αρχίζει πολύ νωρίς από τη βρεφική ηλικία.  

Όµως η παχυσαρκία συνδυάζεται και µε υπέρταση όπως προαναφέρθηκε γιατί µε την 

υπερβολική πρόσληψη τροφής λαµβάνεται και µεγαλύτερη ποσότητα αλατιού από αυτήν 

που χρειάζεται καθηµερινά. Εποµένως η παχυσαρκία µαζί µε την υπέρταση αυξάνουν τον 

κίνδυνο για καρδιαγγειακές επιπλοκές. Επίσης από διάφορες έρευνες διαπιστώθηκε ότι τα 

παχύσαρκα άτοµα εµφανίζουν αυξηµένη κατανάλωση οξυγόνου, αυξηµένη καρδιακή 

παροχή και αυξηµένο έργο της αριστερής κοιλίας που οδηγούν σε υπερτροφία και ελάττωση 

της ελαστικής διατασιµότητας του µυοκαρδίου µε αποτέλεσµα την καρδιακή ανεπάρκεια. 

Ωστόσο, εκφυλιστικές επιπλοκές µπορεί να προκληθούν και εξαιτίας της βαρύτητας. 

Για παράδειγµα, η παχυσαρκία µπορεί να προκαλέσει αρθρίτιδα και επιδείνωση των 

αρθρώσεων του γονάτου και των ισχύων καθώς επίσης και τραυµατισµό των 
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µεσοσπονδύλιων δίσκων. Βλάβες σε άλλα µέρη του σώµατος, όπως στην καρδιά και τους 

πνεύµονες, σχετίζονται µε τη παχυσαρκία. 

 

2.5.γ Ανατοµικές επιπλοκές 

Οι ανατοµικές επιπλοκές αποτελούν καταστάσεις οι οποίες προκαλούνται από αλλαγές 

στη δοµή των οστών, των µυών ή του δέρµατος. Μια συνηθισµένη ανατοµική επιπλοκή της 

παχυσαρκίας αποτελεί η άπνοια ύπνου κατά την οποία σταµατά η αναπνοή έως και 10 

δευτερόλεπτα κατά τη διάρκεια του. Αυτά τα επεισόδια µπορεί να επαναληφθούν 100 φορές 

ή και περισσότερες στη διάρκεια της νύχτας. Το αυξηµένο λίπος γύρω από την περιοχή του 

λαιµού µπορεί να φράξει προσωρινά τις αεροφόρες οδούς κατά τη διάρκεια του ύπνου. Η 

απώλεια βάρους βοηθάει στη µείωση των επεισοδίων άπνοιας ύπνου. 

Η παχυσαρκία µπορεί επίσης να προκαλέσει γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση, 

δηλαδή την ανάστροφη µεταφορά του οξέος του στοµάχου στον οισοφάγο, γεγονός που 

οδηγεί σε καυσαλγία. Το αυξηµένο κοιλιακό λίπος ευνοεί την παλινδρόµηση λόγω αύξησης 

της πίεσης στη γαστροοισοφαγική συµβολή, η οποία υπό κανονικές συνθήκες δεν επιτρέπει 

στο οξύ του στοµάχου να µεταφερθεί προς τα πάνω. Ορισµένα άτοµα µε οισοφαγική 

παλινδρόµηση αναπτύσσουν άσθµα, επειδή τα οξέα του στοµάχου καλύπτουν τον λάρυγγα. 

Οι παχύσαρκοι άνθρωποι µπορεί, επίσης να αναπτύξουν δερµατικές µολύνσεις σε 

περιοχές, όπου οι δερµατικές πτυχές τρίβονται µεταξύ τους, όπως στη περιοχή των µαστών, 

στο υπογάστριο και στην άνω περιοχή των µηρών. Οι πιο συχνές µολύνσεις είναι αυτές που 

προκαλούνται από βακτήρια και µύκητες και συµβαίνουν µέσα στις “αναδιπλώσεις” του 

δέρµατος ανεξάρτητα από την υγιεινή του σηµείου και χρήζουν φαρµακευτική 

αντιµετώπιση. 

 

2.5.δ Νεοπλαστικές επιπλοκές 

Η παχυσαρκία συσχετίζεται θετικά µε ορισµένες µορφές καρκίνου καθώς αποτελεί 

παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση 6 τύπων καρκίνου: µαστού, ωοθηκών, ενδοµητρίου, 

παχέος εντέρου (κόλον), οισοφάγου και προστάτη. Ο κίνδυνος θνησιµότητας από καρκίνο 

είναι 80% υψηλότερος για τα υπέρβαρα άτοµα και περισσότερο από διπλάσιος για τα 

παχύσαρκα, σε σύγκριση µε άτοµα φυσιολογικού βάρους.  

Εποµένως θα πρέπει να συνειδητοποιηθεί ότι οι επιπλοκές της παχυσαρκίας όπως ο 

σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση, οι καρδιαγγειακές παθήσεις και το αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο είναι οι κύριες αιτίες της νοσηρότητας και θνησιµότητας στον ανεπτυγµένο 

κόσµο. Αν προστεθεί και ο καρκίνος, µια κατάσταση στην οποία η παχυσαρκία παίζει ρόλο, 

τότε η παχυσαρκία συµβάλει περισσότερο στην επιβάρυνση της ασθένειας του καρκίνου που 

επηρεάζει τις βιοµηχανικές χώρες (Xavier Pi-Sunyer F., 2002). 
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2.5.ε Ψυχολογικές επιπλοκές 

Η κατάθλιψη και το άγχος αποτελούν δυο εξαιρετικά συνηθισµένες επιπλοκές για τα 

υπέρβαρα άτοµα και παχύσαρκα άτοµα. Αυτές οι ψυχολογικές διαταραχές παρατηρούνται, 

εν µέρει, εξαιτίας της διαδεδοµένης προκατάληψης κατά των υπέρβαρων και παχύσαρκων 

ατόµων. Προκαλούνται επίσης, ως αποτέλεσµα της απογοήτευσης, την οποία αισθάνονται 

πολλοί άνθρωποι, όταν αποτυγχάνουν να χάσουν βάρος ή όταν επανακτούν το βάρος που 

έχουν χάσει. Άλλες ψυχολογικές επιπλοκές της παχυσαρκίας είναι τα αδηφαγικά επεισόδια 

και λιγότερο συχνά, η βουλιµία. Η κατάθλιψη και το άγχος προκαλούν, συνήθως , αύξηση 

του σωµατικού βάρους σε άτοµα που έχουν την τάση να τρώνε περισσότερο όταν είναι 

στρεσαρισµένα. Το αποτέλεσµα αυτού είναι η δηµιουργία ενός φαύλου κύκλου όπου η 

αύξηση του σωµατικού βάρους οδηγεί σε επιπλέον άγχος και κατάθλιψη, τα οποία µε τη 

σειρά τους οδηγούν σε επιπλέον αύξηση του σωµατικού βάρους. 

Συµπερασµατικά, τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία διαφέρουν από τα άτοµα χωρίς 

επεισοδιακή υπερφαγία καθώς εµφανίζουν µεγαλύτερη διατροφική παθολογία, διαταραγµένη 

σωµατική εικόνα, γενική ψυχοπαθολογία και χαµηλή ποιότητα ζωής. Ο Rieger E. και οι 

συνεργάτες του (2005) µελέτησαν την εξασθένηση της ποιότητας ζωής των παχύσαρκων 

ατόµων µε επεισοδιακή υπερφαγία και των παχύσαρκων χωρίς υπερφαγία και παρατήρησαν 

ότι τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία εµφάνιζαν µεγάλη χειροτέρευση στη συνολική 

ποιότητα της ζωής τους καθώς και στο τοµέα της εργασίας τους, στη σεξουαλική τους ζωή 

και στην αυτοεκτίµηση τους. Εποµένως, οι διαφορές µεταξύ τους εµφανίστηκαν να 

αποδίδονται στην παρουσία του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας, το οποίο µπορεί να 

συνδεθεί µε τη µειωµένη ποιότητα ζωής, ακόµη και πέρα από την εξασθένιση που 

προκλήθηκε ήδη από την παχυσαρκία (Latner J.D. & Clyne C., 2008). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

 

3.1 ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ∆ΥΟ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ∆ΙΑΤΑΡΑΧΩΝ 

 

Το σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας και η ψυχογενής βουλιµία εµφανίζουν ένα 

κοινό ψυχολογικό χαρακτηριστικό όπως είναι η υπερφαγία. Πιθανόν εξαιτίας αυτής της 

πραγµατικότητας, η βιβλιογραφία και η έρευνα για τη θεραπεία της επεισοδιακής 

υπερφαγίας να έχει επηρεαστεί αρκετά από τη βιβλιογραφία που υπάρχει για τη θεραπεία της 

ψυχογενούς βουλιµίας (Munsch S. & Beglinger C., 2005).  

Tα άτοµα που εµφανίζουν επεισοδιακή υπερφαγία είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα και 

εποµένως ο στόχος της θεραπείας είναι να µειώσει την υπερφαγία και να εγκαταστήσει 

υγιεινές διατροφικές συνήθειες (Agras S., 1996). Η θεραπευτική οµάδα πρέπει να 

αποτελείται από ένα γιατρό, ένα διατροφολόγο, µια νοσοκόµα, ένα ψυχολόγο ή/και έναν 

ψυχίατρο. Ο ρόλος του διατροφολόγου κυριαρχεί στη θεραπεία των διατροφικών 

διαταραχών στο στάδιο της αξιολόγησης, της θεραπείας και της συντήρησης. Βασικά, ένα 

άτοµο ίσως είναι πιο πρόθυµο να συζητήσει τις ανησυχίες του µε ένα διατροφολόγο παρά µε 

ένα ψυχολόγο. Κατά τη διάρκεια της θεραπείας ο κύριος ρόλος του διατροφολόγου είναι να 

βοηθήσει τα άτοµα που υποφέρουν από επεισοδιακή υπερφαγία να αλλάξουν τις διατροφικές 

τους συνήθειες, να µάθουν εναλλακτικούς τρόπους να αποφεύγουν την υπερφαγία, να 

αναπτύξουν ικανότητες για να λύνουν τα προβλήµατα τους, να σταµατήσουν τις σκέψεις που 

κάνουν για το φαγητό και να νιώσουν άνετα µε αυτές τις αλλαγές. Είναι σηµαντικό για το 

διατροφολόγο να συνεργάζεται στενά µε τα άλλα µέλη της θεραπευτικής οµάδας για να 

εξασφαλίσει ότι ο ρόλος του καθενός έχει καθοριστεί έτσι ώστε να έχουν ένα πετυχηµένο 

αποτέλεσµα (Brown J.E. et al, 2005). 

Παρόλα αυτά υπήρξε έντονη διαµάχη ανάµεσα στους ψυχολόγους και στους 

διατροφολόγους για τη θεραπεία του συνδρόµου. Πολλοί πίστευαν ότι θα πρέπει να 

θεραπευτούν πρώτα οι ψυχολογικές αιτίες αυτής της διαταραχής πριν γίνει κάποια 

προσπάθεια για τη θεραπεία της παχυσαρκίας. Η πιο καλή προσέγγιση στη θεραπεία της 

επεισοδιακής υπερφαγίας είναι να συνδυαστεί η ψυχολογική υποστήριξη µε τον έλεγχο του 

σωµατικού βάρους (Howard C.E. & Krug Porzelius L., 1999). Οι ερευνητές έχουν µελετήσει 

τέσσερις τύπους θεραπείας που είναι ιδιαίτερα χρήσιµοι για τη θεραπεία της επεισοδιακής 

υπερφαγίας: τη ψυχοθεραπεία, τη φαρµακοθεραπεία, τα προγράµµατα µείωσης βάρους και 

τα βιβλία αυτοβοήθειας (Stunkard A.J. & Allison K.C., 2003). 
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3.1.α.  Ψυχοθεραπεία 

Μερικές µελέτες (Wilson G.T., 1995; Fairburn C.G. et al, 1993) που δηµοσιεύτηκαν τη 

περασµένη δεκαετία διαπίστωσαν την αποτελεσµατικότητα τριών τύπων ψυχοθεραπείας στο 

σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας: τη γνωσιακή-συµπεριφοριστική θεραπεία, τη 

διαλεκτική ψυχοθεραπεία και τη διαπροσωπική ψυχοθεραπεία. 

Η γνωσιακή-συµπεριφοριστική θεραπεία (ΓΣΘ) που αναπτύχθηκε στο Πανεπιστήµιο 

του Pittsburgh στηρίχθηκε στη καλά µελετηµένη θεραπεία του Fairburn για τη ψυχογενή 

βουλιµία (Fairburn C.G., 1985; Fairburn C.G. et al, 1993). Πολλές ανασκοπικές µελέτες 

διαπίστωσαν την επιτυχία της γνωσιακής θεραπείας στη µείωση της υπερφαγίας και της 

κάθαρσης στη ψυχογενή βουλιµία (π.χ.Craighead L.W. & Agras W.S., 1991). Με τη 

θεραπεία αυτή παρατηρήθηκε σχεδόν 80% µείωση της υπερφαγίας και της κάθαρσης όπου 

το 50% των ασθενών σταµάτησαν να εµφανίζουν συµπτώµατα υπερφαγίας και κάθαρσης 

(Wilson Τ., 1995). Στη ψυχογενή βουλιµία η γνωσιακή-συµπεριφοριστική θεραπεία 

βασίστηκε στη προϋπόθεση ότι αν το άτοµο βρίσκεται σε χρόνια δίαιτα ώστε να ελέγχει το 

βάρος του τότε προάγει και διατηρεί µια συµπεριφορά υπερφαγίας. Εποµένως, η θεραπεία 

εστιάζεται στη µείωση του διαιτητικού περιορισµού και σε τροποποιηµένες σκέψεις, 

δοξασίες και αξίες που σχετίζονται µε τη πρόσληψη τροφής, το σχήµα και το βάρος του 

σώµατος (Marcus M., 1997).  

Η ανακάλυψη της υπερφαγίας στα παχύσαρκα άτοµα (Stunkard A.J., 1959; Spitzer 

R.L. et al, 1992), η αναγνώριση ότι µια τέτοια συµπεριφορά συνδέεται µε το πάχος (Bruce B. 

& Agras W.S., 1992; Telch C.F. et al, 1988) και πράγµατι µπορεί να αποτελεί παράγοντα 

κινδύνου για τη παχυσαρκία και το γεγονός ότι οι θεραπείες που είναι αποτελεσµατικές στη 

ψυχογενή βουλιµία είναι επίσης αποτελεσµατικές και στα άτοµα µε υπερφαγία (McCann 

U.D. & Agras W.S., 1990; Telch C.F. et al, 1990; Smith D.E. et al, 1992) έδειξαν ότι η 

υπερφαγία και η ψυχογενή βουλιµία µπορεί να προέρχονται από την ίδια διαταραχή (Agras 

W.S., 1993). 

Στην επεισοδιακή υπερφαγία η γνωσιακή-συµπεριφοριστική θεραπεία υφίσταται 

τροποποιήσεις γιατί τα άτοµα µε σύνδροµο εµφανίζουν χαµηλά επίπεδα διαιτητικού 

περιορισµού, χαοτικότερα διατροφικά πρότυπα και αυξηµένα επίπεδα υπέρβαρων ατόµων σε 

σχέση µε τα άτοµα µε ψυχογενή βουλιµία (Wilfley D.E., 2002). Η θεραπεία περιλαµβάνει 12 

εβδοµαδιαίες συνεδρίες που ηγούνται από γιατρούς και διαιτολόγους και συµµετέχουν 

οµάδες των 8-12 ατόµων. Τα άτοµα αυτά διδάσκονται για το ∆είκτη Μάζας Σώµατος και τον 

έλεγχο του βάρους  τους καθώς και για τις κύριες αρχές µέτρησης των θερµίδων. Οι δυο 

πρώτες συνεδρίες βασίζονται στη στρατηγική του ελέγχου και σε ένα πρότυπο τακτικής 

πρόσληψης τροφής. ∆ε δίνεται στα άτοµα αυτά µια διαιτητική συνταγή αλλά εµψυχώνονται 
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να αναπτύξουν τη δική τους προσωπική διατροφή µέρα µε τη µέρα και στο τέλος της κάθε 

συνεδρίας ζητείται από τα άτοµα να καταγράψουν τη καθηµερινή τους πρόσληψη στο σπίτι. 

Όλες οι συνεδρίες αρχίζουν µε την ανασκόπηση των καταγεγραµµένων ηµερών που 

συµπληρώθηκαν κατά τη διάρκεια της προηγούµενης βδοµάδας. Αυτή η θεραπεία 

ολοκληρώνεται σε οκτώ συνεδρίες που ηγούνται από ένα ψυχολόγο που ειδικεύεται σε 

συµπεριφορές διατροφικής διαταραχής που επικεντρώνεται στο να αναγνωρίσει καταστάσεις 

υψηλού κινδύνου που είναι υπεύθυνες για την υπερφαγία και στην ανάκτηση του ελέγχου µε 

τη τακτική πρόσληψη τροφής (Marchesini G. et al, 2002). Εστιάζεται κυρίως στο παρόν και 

το µέλλον των ατόµων παρά στο παρελθόν τους (Dingemans A.E. et al, 2002) και χωρίζεται 

σε τρεις φάσεις.  

Ο σκοπός της θεραπείας στη πρώτη φάση είναι η υιοθέτηση µιας τακτικής πρόσληψης 

τροφής και η ελαχιστοποίηση ή η εξάλειψη των υπερφαγικών επεισοδίων. Στη δεύτερη φάση 

συνεχίζεται να δίνεται έµφαση στη τακτική πρόσληψη τροφής αλλά γίνεται  προσπάθεια να 

τροποποιηθούν οι σκέψεις που διαιωνίζουν το διατροφικό πρόβληµα µε τη χρήση 

εναλλακτικών συµπεριφορών, για αυτό η προσοχή εστιάζεται στο να ρυθµιστούν όλοι οι 

τύποι δίαιτας, η ανησυχία που υπάρχει για το σχήµα και το βάρος αλλά και η πιο 

γενικευµένη διαστροφή. Στη τρίτη φάση παρατηρείται προσπάθεια να διασφαλιστεί η 

πρόοδος που γίνεται και να εµποδιστεί η υποτροπή έτσι ώστε τα άτοµα να µη ξανακυλήσουν 

στη διατροφική διαταραχή. Η συνολική θεραπεία διαρκεί 3-5 µήνες όπου εξαρτάται από τη 

παρουσία του συνδρόµου και µπορεί να γίνει ατοµικά ή οµαδικά, ανεξάρτητα ή σε 

συνδυασµό µε άλλες ψυχοθεραπευτικές προσεγγίσεις. Εποµένως η θεραπεία στοχεύει στο να 

εξαλείψει τα υπερφαγικά επεισόδια και τις σκέψεις για το φαγητό. Είναι σηµαντικό να 

τονιστεί ωστόσο, ότι τα άτοµα µε σύνδροµο δεν εµφανίζουν απαραίτητα απώλεια βάρους. 

Αν και µερικά άτοµα ίσως έχουν απώλεια βάρους λόγω αποχής από υπερφαγικά επεισόδια 

(Agras W.S. et al, 1995; Smith D.E. et al, 1992), ορισµένες µελέτες (Telch C.F. et al, 1990; 

Marcus M.D. et al, 1995) έδειξαν ότι η εξάλειψη των επεισοδίων δεν οδηγεί κατά µέσο όρο 

σε απώλεια βάρους  και για αυτό ένα πρόγραµµα απώλειας βάρους µπορεί να εφαρµοστεί 

µετά τη θεραπεία του υπερφαγικού προβλήµατος (Wilfley D.E., 2002). 

Η γνωσιακή-συµπεριφοριστική θεραπεία είναι η πιο κοινά δοκιµασµένη θεραπευτική 

προσέγγιση για την επεισοδιακή υπερφαγία (Wilfley D.E., 2002; Hilbert A. & Tuschen-

Caffier B., 2004; Gorin A. et al,2003) όµως υπάρχουν και άλλες προσεγγίσεις όπως είναι η 

διαλεκτική συµπεριφοριστική θεραπεία (dialectical behavior therapy) και η διαπροσωπική 

ψυχοθεραπεία (Telch C.F. et al, 2001; Fairburn C.G., 1995; Carter J.C. & Fairburn C.G., 

1998; Peterson C.B. et al, 1998).  

Η διαλεκτική θεραπεία αναπτύσσει ικανότητες στη ρύθµιση των συναισθηµάτων και 

του άγχους. Σε µελέτη του Telch C.F. και των συνεργατών του (2001) προτάθηκε ότι οι 
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αρχές αυτής της θεραπείας µπορεί να είναι χρήσιµες στη διαχείριση της επεισοδιακής 

υπερφαγίας όπου µελετήθηκαν 44 γυναίκες µε επεισοδιακή υπερφαγία και παρατηρήθηκε ότι 

η διαλεκτική θεραπεία οδήγησε σε µεγαλύτερη µείωση των υπερφαγικών επεισοδίων καθώς 

και στο σωµατικό βάρος και τις διατροφικές ανησυχίες που εµφάνιζαν αυτές οι γυναίκες 

(Bulik C.M. et al, 2007). 

    Από την άλλη µεριά, η διαπροσωπική θεραπεία (∆ΠΨ) αρχικά σχεδιάστηκε για να 

θεραπεύει ασθενείς που υπέφεραν από κατάθλιψη αλλά αργότερα τροποποιήθηκε ώστε να 

είναι κατάλληλη σε άτοµα µε ψυχογενή βουλιµία (Fairburn C.G. et al, 1991). Ο Klerman 

G.L. και οι συνεργάτες του (1984) ήταν υπεύθυνοι για την ανάπτυξη της διαπροσωπικής 

θεραπείας, όµως ο Wilfley D.E. µε τους συνεργάτες του (1993; 2000) τη τροποποίησαν σε 

µια οµαδική µορφή έτσι ώστε να µπορεί να θεραπεύει οµάδες ατόµων µε επεισοδιακή 

υπερφαγία (Dingemans A.E. et al, 2002). Χρησιµοποιείται σε εξωνοσοκοµειακή βάση, 

περιλαµβάνει 12-20 συνεδρίες για 3 µε 5 µήνες και χωρίζεται σε 3 φάσεις. Στη πρώτη φάση 

(περιλαµβάνει 4 συνεδρίες) τα προσωπικά προβλήµατα των ατόµων µε διατροφική 

διαταραχή αναγνωρίζονται µέσω της αξιολόγησης που κάνουν στον εαυτό τους. Η δεύτερη 

φάση αποτελεί τη καρδιά της διαπροσωπικής θεραπείας και περιλαµβάνει µια σειρά από 10 

και πάνω εβδοµαδιαίες συνεδρίες. Ο θεραπευτής βοηθάει τα άτοµα να σκεφτούν περαιτέρω 

τα προβλήµατα που τους απασχολούν όπου στόχος τους είναι να σκεφτούν πιθανές λύσεις 

και στη συνέχεια να προσπαθήσουν να τα επιλύσουν. Σε αυτό το σηµείο, ο θεραπευτής είναι 

ενεργός και ενθαρρυντικός αλλά δεν τους κατευθύνει γιατί ο στόχος είναι τα άτοµα να βρουν 

µόνα τους τη λύση των προβληµάτων τους. Στη τρίτη φάση (που συνήθως περιλαµβάνει 3 ή 

4 συνεδρίες) η διαπροσωπική ψυχοθεραπεία προσανατολίζεται µελλοντικά αφού πρέπει να 

σκεφτούν πιθανές µελλοντικές δυσκολίες και τρόπους να ελαχιστοποιήσουν το κίνδυνο της 

υποτροπής (Fairburn C.G., 2002). 

Εποµένως και οι τρεις τύποι ψυχοθεραπείας έχουν επιτυχία στη µείωση της 

συχνότητας της υπερφαγίας βραχυπρόθεσµα (Wilfley D.E. et al, 1998). Στα άτοµα που 

θεραπεύτηκαν µε γνωσιακή-συµπεριφοριστική θεραπεία παρατηρήθηκαν µειώσεις στον 

αριθµό των υπερφαγικών επεισοδίων όπου τα ποσοστά αποχής ήταν 48% µε 98% αλλά και 

στη διαπροσωπική θεραπεία τα ποσοστά κυµαίνονταν από 28% µε 79% (Wilfley D.E & 

Cohen L.R., 1997). Παρόλα αυτά πολλά άτοµα επαναλαµβάνουν τα επεισόδια υπερφαγίας 

µετά την ολοκλήρωση της θεραπείας τους. 

Σε µια 6ετή µελέτη του Fichter M. και των συνεργατών του (1998) σε 68 παχύσαρκα 

άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία παρατηρήθηκε σηµαντική βελτίωση της διατροφικής 

διαταραχής καθώς και της γενικής ψυχοπαθολογίας κατά τη διάρκεια της έρευνας. Η 

πλειοψηφία των ατόµων δεν εµφάνιζε καµιά διατροφική διαταραχή, 5.9% υπέφεραν ακόµη 

από επεισοδιακή υπερφαγία, 7.4% υπέπεσαν σε ψυχογενή βουλιµία µε κάθαρση, 7.4% 
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ταξινοµήθηκαν στις Αόριστες ∆ιατροφικές ∆ιαταραχές και ένας ασθενής πέθανε (De Zwaan 

M., 2001; Pull C.B., 2004).  

Όµως υπάρχει και µια άλλη θεραπεία για την επεισοδιακή υπερφαγία που είναι η 

συµπεριφοριστική θεραπεία για απώλεια βάρους (behavioral weight  loss treatment) της 

οποίας ο στόχος είναι να µειώσει την υπερφαγία και το σωµατικό βάρος. Αυτή η θεραπεία 

έχει πολλά πλεονεκτήµατα σε σχέση µε τις άλλες ψυχολογικές θεραπείες γιατί µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί από περισσότερους επαγγελµατίες υγείας, κοστίζει λιγότερο και πιθανόν να 

διαδίδεται γρηγορότερα από τις άλλες θεραπείες. Η διάρκεια της είναι 4 µε 6 µήνες και ο 

στόχος είναι να τροποποιήσει το βάρος µε το να µετριάσει το περιορισµό των θερµίδων, να 

βελτιώσει τη διατροφή και να αυξήσει τη φυσική δραστηριότητα. Φαίνεται λοιπόν ότι η 

θεραπεία αυτή έχει το ιδανικό αποτέλεσµα στη µείωση της υπερφαγίας και του σωµατικού 

βάρους, τουλάχιστον βραχυπρόθεσµα σε σύγκριση µε τη γνωσιακή-συµπεριφοριστική και τη 

διαπροσωπική θεραπεία (Wilfley D.E., 2002). 

Υπάρχουν 7 κλινικές δοκιµές (Πίνακας 5) όπου η γνωσιακή-συµπεριφοριστική 

θεραπεία (ΓΣΘ) αξιολογήθηκε σε άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία. Η ΓΣΘ συγκρίθηκε µε 

τη διαπροσωπική θεραπεία, τη θεραπεία απώλειας βάρους και τη θεραπεία µε 

αντικαταθλιπτικά φάρµακα. 
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Πίνακας 5      Κλινικές ψυχολογικές δοκιµές για την επεισοδιακή υπερφαγία 

         Authors Subjects and design Primaryoutcome 
measures 

Outcome  

Telch C.F. et al,  
1990 

44 obese women with non-purging 
bulimia nervosa (DSM-III-R). 1. Group 
CBT, 10 sessions, (n=23). 2. Waiting list 
(n=20) 

 

Frequency binge of  
eating episodes 

CBT>waiting list  
(CBT:94% reduction in binge eating 
episodes, 79% abstinent;  
waiting list no reduction) 

Wilfley D.E. et  
al, 1993 

56 obese women with non-purging 
 bulimia nervosa (DSM-III-R).  
1. Group CBT, 16 sessions (n=18).  
2. Group IPT, 16 sessions (n=18).  
3. Waiting list (n=20) 

Frequency of  binge  
days 

CBT=IPT>waiting list 
-Abstinence: CBT, 28% IPT, 44%  
reduction in binge eating episodes:  
CBT, 48%;IPT, 71%→neither  is 
 is statistically significant 
-At 1y follow-up 50%  
reduction in binge eating  
in both CBT-treated  
and IPT-treated patients 
-No significant weight loss 
 

Agras et al,  
1994 

108 obese women with binge  
eating disorder (DSM-IV). 
1. WLT, 30 sessions (n=37). 
2. Group CBT, 12 sessions, followed 
     by WLT, 18 sessions (n=36). 
3. Group CBT, 12 sessions, followed 
     by WLT, 18 sessions,  
     plus desipramine, 6 months (n=36) 

1. Weight 
2. Frequency of binge  
    eating episodes 

WLT=CBT/WLT=CBT/WLT/ 
desipramine 
-Abstinence: respectively 19, 37,41%,
 no statistical significance 
-Weight loss res. 6.0, 1.6 and 3.7kg 

Agras et al, 
1995 

50 obese subjects (43 women/7men) with 
     binge eating disorder (DSM-IV). 
1.Group CBT 12 sessions (n=39)plus  
     weekly weighings, an exercise  
     programme and 
      information about low fat food: 
-if successful: WLT, 12 sessions 
-if not successful: group IPT, 12 sessions 
2. Waiting list (n=11) 

1. Frequency of binge  
    eating episodes 
2. Weight 
 

-Reduction in binge days: CBT 77%;
  Waiting list 22%. 
-IPT did not add to the effect of CBT
-Weight: significant weight loss 
  in CBT?WLT, no differences in  
  weight in CBT/IPT 
 

Eldredge K.L.et  
al, 1997 

46 obese subjects (44 women/2 men)  
with BED (DSM-IV).  
1. Group CBT, 12 weeks (n=36): 
-if successful: WLT, 12 sessions (n=18) 
-if not successful: group CBT,  
 12 sessions (n=18) 
2. Waitng list (n=10) 

Frequency  of  binge  
eating episodes 

After 12 weeks: 
-CBT, 50% abstinent and 68.2%  
  reduction in binge eating;  
  waiting list, 19.8% reduction in 
  binge eating 
-No reduction in weight 
After 24 weeks: 
-CBT, 67% abstinent 

Peterson C.B.  
et al, 1998 

61 women with BED (DSM-IV),  
self-help based on CBT techniques.  
Each session: Psycho-education and  
group discussion (14 sessions).  
1. Therapist-led (TL) (n=16).  
2. Partial self-help (PSH) (n=19).  
3. Self-help (SH) (n=15).  
4. Waiting list (WL) (n=11) 

1. Frequency of  binge  
    eating episodes 
2. Duration of binge  
    eating episode 

-TL=PSH=SH>WL (abstinence 69,  
  68, 87, 13% respectively) 
-Significant reduction in frequency  
 and duration of binge eating episodes

CarterJ.C.& 
Fairburn C.G., 
 1998 

72 subjects with BED (DSM-IV),  
self-help based on CBT techniques (
weeks).  
1. Pure self-help (PSH) (n=24).  
2. Guided self-help (GSH) (n=24). 
3. Waiting list (WL) (n=24) (after 12weeks
 these subjects were randomly assigned  
 to one of the two conditions) 

Frequency of  binge  
eating episodes 

-Abstinence from binge eating: 
 GSH>PSH>WL(50, 43 and 8%  
  respectively) 
-6 months follow-up: abstinence from 
 binge eating: GSH>PSH (50% and  
 40%respectively) 

Dingemans A.E., Bruna M.J., Van Furth E.F., (2002) «Binge eating disorder: a review» International Journal of 

Obesity, 26, p.p.299-307, ο πίνακας είναι στη σελ.303. 
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3.1.β.  Φαρµακοθεραπεία 

Αν και η ύπαρξη του συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας έχει αναγνωριστεί από το 

1950, η κατηγοριοποίηση του σαν ξεχωριστή διατροφική διαταραχή στις αρχές τις δεκαετίας 

του ’90 έδωσε νέες δυνατότητες για φαρµακευτική θεραπεία. Συγκεκριµένα, η γνωστή 

βραχυπρόθεσµη αποτελεσµατικότητα των αντικαταθλιπτικών στη θεραπεία της ψυχογενούς 

βουλιµίας δείχνει ότι αυτά τα φάρµακα ίσως είναι ωφέλιµα στα άτοµα µε επεισοδιακή 

υπερφαγία. Ο Hudson J.I. και οι συνεργάτες του (1998) δήλωσαν ότι τα αντικαταθλιπτικά 

πρέπει να είναι µια επιλογή σε όλα τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία και ιδιαίτερα σε 

αυτά τα άτοµα που απέτυχαν να ανταποκριθούν στη ψυχολογική θεραπεία (De Zwaan M., 

2001). Η φαρµακοθεραπεία δε συνιστάται σαν αρχική µορφή θεραπείας για την επεισοδιακή 

υπερφαγία, εντούτοις η χορήγηση αντικαταθλιπτικών σε συνδυασµό µε τη ψυχοθεραπεία 

φαίνεται να έχει πολύ καλά αποτελέσµατα στις εξής περιπτώσεις: 

-όταν συνυπάρχει η κατάθλιψη  

-όταν τα καταθλιπτικά στοιχεία δε µειώνονται παρά την υποχώρηση των συµπτωµάτων της 

διατροφικής διαταραχής. 

  Ορισµένες κλινικές δοκιµές (Hudson J.I. et al, 1998; McElroy S.L. et al, 2000; 

Arnold L.A. et al, 2002; McElroy S.L. et al, 2003) που έγιναν έδειξαν ότι η θεραπεία µε 

αντικαταθλιπτικά συµπεριλαµβανοµένου των τρικυκλικών αντικαταθλιπτικών (imipramine) 

και των Εκλεκτικών Αναστολέων Επαναπρόσληψης Σεροτονίνης [Selective Serotonin 

Reuptake Inhibitors (SSRIs)] σχετίζονται µε βραχυπρόθεσµη µείωση της συχνότητας της 

υπερφαγίας περίπου στο 60-90% (Devlin M.J., 2002; Stunkard et al, 2003). Ανάµεσα στους 

(SSRIs), η fluoxetine [η µέση δόση ήταν 71,3mg/ηµέρα (Arnold L.A. et al, 2002)] και η 

fluvoxamine [η µέση δόση ήταν 239mg/ηµέρα (Pearlstein T. et al, 2003)] έχουν δεχθεί τη 

µεγαλύτερη προσοχή µέχρι τώρα όπου µετά από 12 εβδοµάδες χορήγησης, παρατηρήθηκε 

µειωµένη συχνότητα της υπερφαγίας και της καταθλιπτικής διάθεσης. Χρησιµοποιώντας ένα 

µεγαλύτερο δείγµα αλλά µια µικρότερη περίοδο θεραπείας (9 εβδοµάδες), ο Hudson J.I. και 

οι συνεργάτες του (1998) ανέφεραν ένα µεγαλύτερο ποσοστό µείωσης της συχνότητας της 

υπερφαγίας και του ∆είκτη Μάζας Σώµατος καθώς και µεγαλύτερη βελτίωση της ασθένειας 

µε fluvoxamine (50-300mg/ηµέρα) (Bulik C.M. et al, 2007). Όσον αφορά τα τρικυκλικά 

αντικαταθλιπτικά, ο Laederach-Hoffman K. και οι συνεργάτες του (1999) χορήγησαν 25mg 

imipramine σε 31 άτοµα µε ∆ΜΣ µεγαλύτερο από 27.5 όπου παρατήρησαν µείωση των 

υπερφαγικών επεισοδίων, της καταθλιπτικής διάθεσης και του σωµατικού βάρους. 

Μια άλλη εναλλακτική προσέγγιση είναι η χρήση καταστολέων της όρεξης. Σε µια 

µελέτη του Stunkard A.J. και των συνεργατών του (1996) για τη dexfenfluramine 

παρατηρήθηκε σηµαντική βραχυπρόθεσµη µείωση της συχνότητας της υπερφαγίας αλλά δεν 

συνοδεύονταν από απώλεια βάρους. Αν και η fenfluramine και η dexfenfluramine δεν 
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χρησιµοποιούνται σήµερα, έρευνες έδειξαν ότι η sibutramine τις αντικαθιστά µε µεγάλη 

επιτυχία στη θεραπεία της επεισοδιακής υπερφαγίας. 

Ο Appolinario J.C. και οι συνεργάτες του (2003) µελέτησαν τα αποτελέσµατα της 

χρήσης της sibutramine και διαπίστωσαν ότι µειώνει τη κατανάλωση φαγητού στη διάρκεια 

των υπερφαγικών επεισοδίων καθώς και το αίσθηµα της πείνας αυξάνοντας τη πληρότητα πριν 

και κατά τη διάρκεια της πρόσληψης τροφής εµφανίζοντας όµως και σηµαντική µείωση του 

σωµατικού βάρους (Mitchell J.E. et al, 2003). H sibutramine, (serotonin-norepinephrine 

reuptake inhibitor (SNRI), δοκιµάστηκε από τον Οργανισµό Τροφίµων και Φαρµάκων (Food 

and Drug Administration) στη θεραπεία της παχυσαρκίας. Σε κλινικές δοκιµές (Wirth A. & 

Krause J., 2001; Mathus-Vliegen E.M. & Balance Study Group, 2005) που διήρκεσαν πάνω 

από 18 µήνες, όταν συνδυάστηκε µε προγράµµατα διαιτητικού ελέγχου, κατέληξε σε απώλεια 

βάρους πάνω από 10% του αρχικού σωµατικού βάρους (Yager J., 2008). 

Άλλη µια φαρµακευτική προσέγγιση είναι η χρήση των anticonvulsants (naltrexone και 

του topiramate). Το naltrexone εµφανίζεται να σχετίζεται µε µείωση της υπερφαγίας. Το 

topiramate καταστέλλει την όρεξη αποφέροντας βραχυπρόθεσµη µείωση της υπερφαγίας 

καθώς και απώλεια βάρους. Σε µια ανασκόπηση του Carter W.P. και των συνεργατών του 

(2003) αποδείχθηκε η αποτελεσµατικότητα του topiramate για την επεισοδιακή υπερφαγία 

επιβεβαιώνοντας αυτό που ανακοινώθηκε από τον Kaplan A.S. (2003) στη ∆ιεθνή 

Συνδιάσκεψη για τις ∆ιατροφικές ∆ιαταραχές ότι το topiramate σχετίζεται µε µείωση της 

υπερφαγίας. Σύµφωνα µε άλλες µελέτες (Appolinario J.C. et al, 2001; McElroy S.L. et al, 

2003; Pederson K.J. et al, 2003; Shapira N.A. et al, 2000), η Bernardi C. και οι συνεργάτες της 

(2005) απέδειξαν την αποτελεσµατικότητα και τη καλή ανεκτικότητα του topiramate στη 

θεραπεία της επεισοδιακής υπερφαγίας, ειδικά αν σχετίζεται µε το επιπλέον βάρος ή τη 

παχυσαρκία (Devlin M.J., 2002). 

Εποµένως, η φαρµακευτική αγωγή µπορεί να είναι χρήσιµη για τη θεραπεία του 

συνδρόµου επεισοδιακής υπερφαγίας. Συγκεκριµένα, ορισµένα αντικαταθλιπτικά δεύτερης 

γενιάς, τα anticonvulsants  και φάρµακα κατά της παχυσαρκίας σχετίζονται µε µειωµένη 

συχνότητα της υπερφαγίας και σε µερικές περιπτώσεις µε µειωµένη αρνητική επίδραση στα 

άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία (Bulik C.M. et al, 2007). Αν και αυτά τα φάρµακα είναι 

αποτελεσµατικά στη µείωση της συχνότητας της υπερφαγίας, είναι πιθανό να επανεµφανίζεται 

η υπερφαγία µετά τη διακοπή των φαρµάκων.  

Το RTI International-University of North Carolina at Chapel Hill Evidence-based 

Practice Center (RTI-UNC EPC) έκανε µια ανασκόπηση των φαρµακευτικών δοκιµών για τη 

θεραπεία της επεισοδιακής υπερφαγίας (Πίνακας 6). Τα φάρµακα που µελετήθηκαν ήταν 

αντικαταθλιπτικά δεύτερης γενιάς ( Arnold L.A. et al, 2002; Pearlstein T. et al, 2003; McElroy 

S.L. και συνεργάτες, 2000; Hudson J.I. και συνεργάτες, 1998; McElroy S.L. και συνεργάτες, 
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2003), τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά (Laederach-Hoffman K. et al, 1999), τα anticonvulsants 

(McElroy S.L. και συνεργάτες, 2003) και η sibutramine (Appolinario J.C. και συνεργάτες, 

2003). Σε αυτές τις δοκιµές συµµετείχαν 413 άτοµα όπου τα 234 ήταν λευκά και τα 29 ήταν 

µη λευκά (322 γυναίκες και 25 άντρες) ηλικίας 18-60 ετών και το µέγεθος τους κυµαίνονταν 

από 20-85. 
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Πίνακας 6 Αποτελέσµατα φαρµακευτικών δοκιµών για την επεισοδιακή υπερφαγία 
Πηγή, Θεραπεία, Μέγεθος ∆είγµατος,    Τοποθεσία µελέτης και Περιοχής            Σηµαντικές διαφορές    
Ποιότητα αποτελέσµατος                        Ποσοστά γυναικών, Ηλικία                    ανάµεσα στα γκρουπ  
Arnold και συνεργάτες, 2002             ΗΠΑ, εξωνοσοκοµειακή,                           Τελικό σηµείο: η fluoxetine µείωσε τη σοβαρότητα 
Fluoxetine vs ψευτοφάρµακο                Γυναίκες:93%, ΜO ηλικίας:41.0-             της ασθένειας και τη καταθλιπτική διάθεση και 
60 συµµετέχοντες                                  Fluoxetine:41.9, ψευτοφάρµακο:40.8        σχετίστηκε µε λιγότερη πρόσληψη βάρους 
Εγκατάλειψη θεραπείας:40%,                                                                                  Αλλαγές µε το πέρασµα του χρόνου: η fluoxetine 
                                                                                                                                  είναι αποτελεσµατική στη µείωση της υπερφαγίας,     
                                                                                                                                  στη σοβαρότητα της διαταραχής, της καταθλιπτικής 
                                                                                                                                  διάθεσης και στον έλεγχο του βάρους και της 
                                                                                                                                  αύξησης του ∆ΜΣ σε διάστηµα 6 εβδοµάδων            
                                                                                                                                                                                                                        
Hudson και συνεργάτες, 1998             ΗΠΑ, εξωνοσοκοµειακή,                          Τελικό σηµείο: δεν αναφέρεται η κλινική σηµασία 
Fluvoxamine vs ψευτοφάρµακο             Γυναίκες: Fluvoxamine (93%),                 της µείωσης του ∆ΜΣ µε fluvoxamine 
85 συµµετέχοντες,                                 ψευτοφάρµακο(88%), ΜO ηλικίας:41.0,   Αλλαγές µε το πέρασµα του χρόνου: 
Εγκατάλειψη θεραπείας:21%                 Fluvoxamine:41.2, ψευτοφάρµακο:43.0    η fluvoxamine είναι αποτελεσµατική στη µείωση 
                                                                                                                                   της υπερφαγίας, στη σοβαρότητα της διαταραχής      
                                                                                                                                   και στη µείωση του ∆ΜΣ σε διάστηµα 9 εβδοµάδων
                                                                                                                                                                                                                        
Pearlstein et al, 2003                            ΗΠΑ, εξωνοσοκοµειακή,                          Τελικό σηµείο: δεν αναφέρεται 
Fluvoxamine vs ψευτοφάρµακο             Γυναίκες: 85%, ΜO ηλικίας:41.0             Αλλαγές µε το πέρασµα του χρόνου: Καµία  
25 συµµετέχοντες,                                                                                                     σηµαντική αλλαγή βάρους δε σηµειώθηκε 
Εγκατάλειψη θεραπείας: 20%                                                                                    ανάµεσα στις 2 οµάδες 
                                                                                                      
 
McElroy και συνεργάτες, 2000           ΗΠΑ, εξωνοσοκοµειακή,                          Τελικό σηµείο: δεν αναφέρεται 
Sertraline vs ψευτοφάρµακο,                 Γυναίκες: 94%, ΜO ηλικίας:41.0-           Αλλαγές µε το πέρασµα του χρόνου: η sertraline 
34 συµµετέχοντες,                                 Sertraline: 43.1, ψευτοφάρµακο:41.0        είναι αποτελεσµατική στη µείωση της υπερφαγίας, 
Εγκατάλειψη θεραπείας: 24%                                                                                  στη σοβαρότητα της διαταραχής και της µείωσης 
                                                                                                                                  του ∆ΜΣ σε διάστηµα 6 εβδοµάδων                            
                                                                                                                                           
McElroy και συνεργάτες, 2003            ΗΠΑ, εξωνοσοκοµειακή,                          Τελικό σηµείο: η citalopram σχετίζεται µε µεγαλύ-
Citalopram vs ψευτοφάρµακο,               Γυναίκες: 95%, ΜO ηλικίας:41.0-             τερη µείωση των ηµερών υπερφαγίας , του ∆ΜΣ 
38 συµµετέχοντες,                                  Citalopram:42.0, ψευτοφάρµακο:39.2       και του βάρους                                                            
Εγκατάλειψη θεραπείας: 18%                                                                                   Αλλαγές µε το πέρασµα του χρόνου: η citalopram   
                                                                                                                                   είναι αποτελεσµατική στη µείωση της συχνότητας     
                                                                                                                                   της υπερφαγίας, στη σοβαρότητα της διαταραχής 
                                                                                                                                   και του βάρους σε διάστηµα 6 εβδοµάδων                  
                                                                                                                                                                                                                        
Laederach-Hoffman et al, 1999           Ελβετία, εξωνοσοκοµειακή,                     Τελικό σηµείο: δεν αναφέρεται 
Imipramine vs ψευτοφάρµακο                Γυναίκες: 87%, ΜO ηλικίας:41.0-           Αλλαγές µε το πέρασµα του χρόνου: H imipramine
(µε διαιτητικές κ ψυχολογικές                Imipramine:40.7, ψευτοφάρµακο:35.7     είναι αποτελεσµατική στη µείωση της υπερφαγίας,    
 συµβουλές), 38 συµµετέχοντες,                                                                              της καταθλιπτικής διάθεσης και του σωµατικού          
Εγκατάλειψη θεραπείας: 7%                                                                                     βάρους σε διάστηµα από 8 έως 32 εβδοµάδων 
                                                                                                            
                 
McElroy και συνεργάτες,2003              ΗΠΑ, εξωνοσοκοµειακή,                         Τελικό σηµείο: δεν αναφέρεται         
Topiramate vs ψευτοφάρµακο,                Γυναίκες: δεν αναφέρεται,                       Αλλαγές µε το πέρασµα του χρόνου: Η topiramate
61 συµµετέχοντες,                                    ΜO ηλικίας:41.0-                                     είναι αποτελεσµατική στη µείωση της υπερφαγίας,   
Εγκατάλειψη θεραπείας: 4                       Topiramate:40.9,                                      του ∆ΜΣ, στη σοβαρότητα της διαταραχής και του   
                                                                  ψευτοφάρµακο:40.7                                 σωµατικού βάρους σε διάστηµα 14 βδοµάδων 
                                                                                                                                           
                                                                                                                                           
Appolinario και συνεργάτες, 2003        Βραζιλία, εξωνοσοκοµειακή,                   Τελικό σηµείο: Η sibutramine σχετίζεται µε 
Sibutramine hydrochloride vs ψευτο-      Γυναίκες: 88%, ΜO ηλικίας:41.0-           µειωµένη καταθλιπτική διάθεση 
φάρµακο, 61 συµµετέχοντες,                   Sibutramine:35.2, ψευτοφάρµακo:36.6    Αλλαγές µε το πέρασµα του χρόνου:  
                                                                                                                                    Η sibutramine είναι αποτελεσµατική στη µείωση      
                                                                                                                                    της υπερφαγίας. Παρατηρείται µείωση του βάρους  
                                                                                                                                    κατά τη διάρκεια της θεραπείας στην οµάδα που   
                                                                                                                                    της χορηγήθηκε sibutramine αλλά αύξηση βάρους    
 Σηµείωση: ∆ΜΣ: ∆είκτης Μάζας Σώµατος, ΜΟ: Μέσος Όρος                               στην οµάδα που της χορηγήθηκε ψευτοφάρµακο    

Brownley K.A., Berkman N.D., Sedway J.A., Lohr K.N., Bulik C.M., (2007) «Binge eating disorder 
treatment: a systematic review of randomized controlled trials», International Journal of Eating 
Disorders, 40, p.p. 337-348, ο πίνακας είναι στη σελ.339.  
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Ο συνδυασµός θεραπειών (πχ. η γνωστική-συµπεριφοριστική θεραπεία µαζί µε 

φάρµακα) µπορεί να βελτιώσει και την υπερφαγία και τα αποτελέσµατα απώλειας βάρους, 

όµως ποια φάρµακα προάγουν και διατηρούν την απώλεια βάρους και κάτω από ποιες 

περιστάσεις δεν είναι ξεκάθαρο. Επειδή πολλά αποτελέσµατα των φαρµάκων για απώλεια 

βάρους είναι γνωστό ότι σταµατούν όταν διακόπτονται τα φάρµακα (Yanovski S.Z. & 

Yanovski J.A., 2002), µελλοντικές µελέτες θα πρέπει να αποδείξουν τη σχέση  που υπάρχει 

µεταξύ της φαρµακοθεραπείας, της αλλαγής συµπεριφοράς και ψυχολογίας και τα 

µακροπρόθεσµα αποτελέσµατα στο σωµατικό βάρος (Brownley K.A. et al, 2007).Χρειάζεται 

λοιπόν περισσότερη έρευνα στα επιπρόσθετα οφέλη της ψυχοθεραπείας και της 

φαρµακοθεραπείας, αλλά παρατηρείται ότι o συνδυασµός φαρµάκων και ψυχοθεραπείας δεν 

οδηγεί σε µεγαλύτερη µείωση της συχνότητας της υπερφαγίας σε σύγκριση µε τη 

ψυχοθεραπεία από µόνη της, αν και η προσθήκη των φαρµάκων µπορεί να αυξήσει την 

απώλεια βάρους (Williamson D.A. et al, 2004). 

 

3.1.γ.  Προγράµµατα θεραπείας για µείωση βάρους 

Τα προγράµµατα θεραπείας συµπεριλαµβανοµένου και της χειρουργικής επέµβασης 

δεν επιδεινώνουν την υπερφαγία αλλά συνδέονται µε βραχυπρόθεσµη µείωση της. Ωστόσο, οι 

µελέτες που εστιάζουν στην απώλεια του βάρους έρχονται πάντα αντιµέτωπες µε το γνωστό 

πρόβληµα της παχυσαρκίας που συνδέεται µε µακροπρόθεσµη συντήρηση της µείωσης του 

βάρους. 

Γενικά συνιστάται σήµερα ότι η θεραπεία στα άτοµα αυτά πρέπει πρώτα να 

κατευθυνθεί στη διατροφική διαταραχή και τη σχετική ψυχοπαθολογία. Μια προσέγγιση θα 

ήταν πρώτα να θέσουν υπό έλεγχο τη διατροφική διαταραχή και µόνο τότε να σκεφτούν τις 

πρόσθετες µεθόδους µείωσης του βάρους (De Zwaan M., 2001). Όµως αν τα άτοµα µε 

επεισοδιακή υπερφαγία υποφέρουν από άλλες ασθένειες που σχετίζονται µε τη παχυσαρκία 

(διαβήτης τύπου 2, στεφανιαία νόσο) και προκύψουν επιπλοκές που προέρχονται από αυτές 

τις ασθένειες και απειλείται η ζωή των ατόµων θα πρέπει πρωταρχικά να ρυθµιστούν αυτές οι 

επιπλοκές και µετά η υπερφαγία (Raynor H. & Zemel P., 1996). 

 

3.1.δ.Βιβλία αυτοβοήθειας 

Σε µια προσπάθεια να διευκολυνθεί η διάδοση της θεραπείας, οι ερευνητές πρόσφατα 

άρχισαν να µελετούν αν οι θεραπείες µπορούν να µεταφερθούν σε βιβλία, έτσι ώστε να 

µπορούν να χρησιµοποιηθούν από θεραπευτές (οδηγός καθοδηγούµενης αυτοβοήθειας) ή από 

τα ίδια τα άτοµα για να βοηθήσουν τον εαυτό τους (γνήσια  µη καθοδηγούµενη αυτοβοήθεια). 

Στο πληθυσµό, η γνήσια µη καθοδηγούµενη αυτοβοήθεια µπορεί να παρέχει προσιτές 

πληροφορίες και συµβουλές στα άτοµα µε διατροφικές διαταραχές που δεν έχουν πρόσβαση 
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σε θεραπευτική βοήθεια ή που αποφεύγουν να ζητήσουν θεραπεία λόγω της ντροπής ή της 

αµηχανίας που µπορεί να νιώθουν.  

Από την άλλη, ο οδηγός αυτοβοήθειας µπορεί να είναι ένα χρήσιµο εργαλείο στα 

άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία µε τις οδηγίες να παρέχονται από µια νοσοκόµα ή έναν 

οικογενειακό γιατρό. Συνήθως αποτελείται από οχτώ συνεδρίες διάρκειας 30 λεπτών για 3 µε 

4 µήνες. Ο ρόλος του θεραπευτή είναι να βλέπει τη πρόοδο του ατόµου, να διευκρινίζει τα πιο 

σηµαντικά στοιχεία που περιέχονται στο βιβλίο, να καθοδηγεί το άτοµο υποστηρίζοντας και 

ενθαρρύνοντας το.  

Υπάρχουν τρεις µελέτες της επεισοδιακής υπερφαγίας που βασίστηκαν σε αυτούς 

τους οδηγούς αυτοβοήθειας και τα άτοµα που συµµετείχαν εµφάνισαν µειωµένη συχνότητα 

της υπερφαγίας καθώς και µια σηµαντική µείωση των ψυχιατρικών συµπτωµάτων (Wells 

A.M. et al, 1997; Carter J.C. & Fairburn C.G., 1998; Loeb K.L. et al, 2000). Αν και οι 

συµµετέχοντες και στις δυο περιπτώσεις ανέφεραν σηµαντική βελτίωση, ωστόσο, ο οδηγός 

αυτοβοήθειας είχε µεγαλύτερη µείωση της υπερφαγίας και εποµένως έχει καλύτερα 

αποτελέσµατα από τη γνήσια µη καθοδηγούµενη αυτοβοήθεια (Carter J.C., 2002). 

      Από διαιτολογική πλευρά, η αντιµετώπιση αυτής της διατροφικής διαταραχής θα 

πρέπει να περιλαµβάνει ενηµέρωση των ατόµων για τις κύριες αρχές µιας σωστής 

διατροφής. Συγκεκριµένα, τα άτοµα αυτά ενθαρρύνονται να µειώσουν το συνολικό λίπος και 

να αυξήσουν τους σύνθετους υδατάνθρακες και τις φυτικές ίνες. Θα πρέπει να δοθεί έµφαση 

ότι τέτοιες αλλαγές συνιστώνται σε όλους τους ανθρώπους για να έχουν καλύτερη υγεία και 

να µειώσουν τους κινδύνους για διάφορες ασθένειες όπως διαβήτη και καρδιαγγειακές 

παθήσεις. Ένας διαιτολόγος µπορεί να χρησιµοποιήσει το ηµερολόγιο συχνότητας ενός 

ατόµου για να κάνει συγκεκριµένες συστάσεις για διατροφικές αλλαγές, λαµβάνοντας 

υπόψη τις προσωπικές προτιµήσεις του ατόµου. 

Επίσης, σηµαντικό ρόλο παίζει και ο υπολογισµός των θερµίδων που µπορεί να είναι 

ένα χρήσιµο εργαλείο στα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία γιατί µαθαίνουν πόσες θερµίδες 

καταναλώνουν κατά τη διάρκεια των υπερφαγικών επεισοδίων και των γευµάτων αφού 

έχουν άγνοια σχετικά µε αυτό. Τα άτοµα ενθαρρύνονται να τροποποιήσουν τη συνολική 

πρόσληψη σε ένα εύρος 1800µε 2000kcals τη µέρα έτσι ώστε ούτε να περιορίσουν πολύ τη 

πρόσληψη τροφής ούτε λίγο. 

Επιπλέον, οι κακές σκέψεις για τη δίαιτα, το σχήµα και το βάρος του σώµατος 

παίζουν ένα κρίσιµο ρόλο στη διατήρηση των διατροφικών προβληµάτων. Οι διαταραγµένες 

σκέψεις και τα πιστεύω σχετικά µε τη πρόσληψη τροφής που αναφέρθηκαν από άτοµα µε 

επεισοδιακή υπερφαγία συχνά σχετίζονται µε κοινωνικά στερεότυπα για τη παχυσαρκία. Τα 

τυπικά πιστεύω είναι ότι τα παχύσαρκα άτοµα έχουν έλλειψη από πειθαρχία (δεν είναι 

καθαροί, είναι οκνηροί, αηδιαστικοί), δεν τους αξίζει να τρώνε κτλ. Όµως αναφέρουν και 
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κάποιες απόψεις για τα άτοµα κανονικού βάρους, όπως ότι δεν πρέπει να προσέχουν τι 

τρώνε και ότι δεν αισθάνονται αυτοπεποίθηση. Είναι σηµαντικό λοιπόν οι διατροφολόγοι να 

εργάζονται επιµελώς ώστε να βοηθήσουν τα άτοµα να τροποποιήσουν αυτές τις σκέψεις και 

να υιοθετήσουν περισσότερες ρεαλιστικές απόψεις για τα σωµατικά µεγέθη.  

Επίσης τα άτοµα µε σύνδροµο επεισοδιακής υπερφαγίας συχνά αναφέρουν και 

κάποια πιστεύω για συγκεκριµένες τροφές ότι είναι επιβλαβείς σε αυτά (πχ. η ζάχαρη είναι 

τοξική). Τέτοια πιστεύω ίσως έχουν υιοθετηθεί από τη λαϊκή πίεση ή από συγκεκριµένα 

προγράµµατα θεραπείας που υπερασπίζονται την αποφυγή των επεξεργασµένων αλεύρων 

και ζάχαρης γιατί θεωρούν ότι προκαλούν εξάρτηση. Γι’ αυτό αναφέρεται ότι υπάρχουν 

λίγες αποδείξεις για αυτά τα πιστεύω, αποτρέπονται από όλους τους αυστηρούς κανόνες και 

ενθαρρύνονται να βάζουν τα απαγορευµένα τρόφιµα ξανά πίσω στη διατροφή τους. 

Ακόµη τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία υποτιµούν τη σωµατική τους εικόνα 

αισθάνοντας αηδία και απέχθεια, κάτι που εµφανίζεται γενικά σε όλα τα άτοµα µε το 

σύνδροµο. Ωστόσο, είναι σηµαντικό για αυτούς να δεχθούν ότι αν και είναι περισσότερο 

µεγαλόσωµοι από ότι θα ήθελαν , η περιφρόνηση που νιώθουν αυξάνει µόνο το αίσθηµα της 

απελπισίας που διαιωνίζει την υπερφαγία. Τα υπέρβαρα άτοµα συχνά αναβάλλουν να 

αγοράζουν ρούχα µε την ελπίδα ότι µελλοντικά θα χάσουν βάρος για αυτό θα πρέπει να 

ενθαρρύνονται να ντύνονται ελκυστικά στο τωρινό βάρος τους για να έχουν αυτοπεποίθηση 

και να πηγαίνουν σε µέρη που πριν απέφευγαν λόγω του σωµατικού τους βάρους (πχ. σε 

πάρτυ ή στη παραλία).Για αυτό οι θεραπευτές θα πρέπει να βοηθήσουν αυτά τα άτοµα να 

αναγνωρίσουν ότι ένα µεγαλόσωµο σώµα µπορεί να είναι εξίσου ελκυστικό και υγιές µε ένα 

µικροκαµωµένο σώµα.  

Όµως και η σωµατική άσκηση παίζει σηµαντικό ρόλο στην αντιµετώπιση της 

επεισοδιακής υπερφαγίας εφόσον τα άτοµα αυτά είναι αγύµναστα και η άσκηση αποτελεί 

σηµαντικό µέρος της θεραπείας τους. Αρχικά, η άσκηση είναι ένα σηµαντικό παράδειγµα 

µιας δραστηριότητας που είναι ασυµβίβαστη µε την υπερφαγία. ∆εύτερον, η τακτική 

άσκηση είναι ένα αποτελεσµατικό εργαλείο στην αντιµετώπιση του άγχους. Τέλος, η 

αυξηµένη ενεργειακή δαπάνη στη µορφή της άσκησης είναι ένα κύριο συστατικό της 

µακροπρόθεσµης αντιµετώπισης του βάρους. Εποµένως, τα άτοµα διδάσκονται να αρχίσουν 

ένα πρόγραµµα τακτικής άσκησης που βασίζεται στο περπάτηµα ή στο ποδήλατο και 

ενθαρρύνονται να αυξήσουν την ηµερήσια δραστηριότητα (πχ. να χρησιµοποιούν σκάλες 

αντί για ασανσέρ)(Marcus M., 1997). 

Τέλος η αντιµετώπιση της επεισοδιακής υπερφαγίας πρέπει να περιλαµβάνει 

ενηµέρωση των ατόµων για τις επιπτώσεις της παχυσαρκίας γιατί αν και τα άτοµα αυτά 

παραδέχονται ότι το άγχος σχετίζεται µε την υπερφαγία τους, τα περισσότερα άτοµα 

συνεχίζουν να θέλουν να χάσουν βάρος και ανησυχούν διαρκώς για το επιπλέον βάρος τους. 
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Ενηµερώνονται ότι υπάρχουν πολλαπλές αιτίες της παχυσαρκίας και ότι γενετικοί, 

περιβαλλοντικοί και ψυχολογικοί παράγοντες συµβάλλουν στο να προκαλούν παχυσαρκία 

σε ορισµένα άτοµα (Bouchard D., 1991; Fabsitz R.R. et al, 1994; Stunkard A.J. et al, 1990). 

Παρά το γεγονός ότι οι βιολογικοί παράγοντες παίζουν κρίσιµο ρόλο στο προσδιορισµό του 

σωµατικού µεγέθους, η αυστηρή δίαιτα µπορεί να είναι πιθανόν υπεύθυνη για αύξηση της 

συχνότητας της παχυσαρκίας (Kuczmarski R.J. et al, 1994). Είναι σηµαντικό, ωστόσο, να 

σηµειωθεί ότι υπάρχει απόδειξη ότι η απώλεια βάρους µέσω αυστηρής δίαιτας συχνά 

επανακτάται και ότι η αλλαγή βάρους περιλαµβάνει µια µόνιµη τροποποίηση της 

πρόσληψης τροφής και άσκησης (National Institute of Health Technology Assessment 

Conference Panel, 1992). Επίσης θα πρέπει τα άτοµα µε επεισοδιακή υπερφαγία να 

καταλάβουν ότι αν και η παχυσαρκία σχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο για καρδιαγγειακές 

παθήσεις, διαβήτη και άλλες ασθένειες, δεν είναι απαραίτητο να πετύχουν µεγάλη απώλεια 

βάρους για να βελτιώσουν τους παράγοντες κινδύνου. Έχει αποδειχτεί ότι απώλεια βάρους 

περίπου της τάξεως του 10% του αρχικού σωµατικού βάρους µπορεί να οδηγήσει σε 

σηµαντική βελτίωση των λιπιδίων και των επιπέδων γλυκόζης του αίµατος (Atkinson R.L., 

1993). Τα περισσότερα άτοµα εύκολα κατανοούν ότι το πρόβληµα της υπερφαγίας τους 

πρέπει να λυθεί έτσι ώστε να κάνουν µόνιµες αλλαγές στο τρόπο ζωής τους. Εποµένως, θα 

πρέπει να τονιστεί ότι τα άτοµα αυτά µπορούν να σκεφτούν ένα πρόγραµµα απώλειας 

βάρους αφού πρώτα τακτοποιηθεί το πρόβληµα της υπερφαγίας τους (Marcus M., 1997). 

       Όµως σε σύγκριση µε το πλήθος των θεραπειών που υπάρχουν για το σύνδροµο 

επεισοδιακής υπερφαγίας, υπάρχει µεγάλη έλλειψη στη θεραπεία του συνδρόµου νυχτερινής 

υπερφαγίας. Τα άτοµα που υποφέρουν από νυχτερινή υπερφαγία συνήθως αναφέρουν 

µακρόχρονες αποτυχηµένες προσπάθειες στην εύρεση µιας αποτελεσµατικής θεραπείας. 

Συχνά, τα άτοµα αυτά επικεντρώνονται αποκλειστικά στη µείωση του σωµατικού τους 

βάρους και ορισµένα δεν αναφέρουν τη νυχτερινή υπερφαγία εξαιτίας της ντροπής που ίσως 

αισθάνονται (Ceru-Bjork C.et al, 2001). 

Στην αρχική τους µελέτη ο Stunkard A.J. και οι συνεργάτες του (1955) ανέφεραν ότι 

τα άτοµα που εκδήλωσαν συµπτώµατα του συνδρόµου είχαν µεγάλη δυσκολία να χάσουν 

βάρος καθώς και δυσάρεστες επιπλοκές στη προσπάθεια τους αυτή, όπως εµφάνιση της 

κατάθλιψης και σοβαρό βρογχικό άσθµα. Σύµφωνα µε αυτή τη µελέτη, ο Gluck M.E. και οι 

συνεργάτες του (2001) ανέφεραν ότι τα άτοµα µε νυχτερινή υπερφαγία έχαναν λιγότερο 

βάρος σε σχέση µε τα άτοµα που δεν εµφάνιζαν νυχτερινή υπερφαγία (4.4 vs 7.3kg) σε 

διάστηµα ενός µήνα (De Zwaan M. et al, 2003). 

Όµως και σε αυτό το σύνδροµο η φαρµακοθεραπεία παίζει σηµαντικό ρόλο. 

∆ιάφορες µελέτες έδειξαν ότι η ρύθµιση της σεροτονίνης του κεντρικού νευρικού 

συστήµατος µπορεί να οδηγήσει σε µια αποτελεσµατική θεραπεία του συνδρόµου. Το 1994 
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ο Spaggiari M.C. και οι συνεργάτες του παρατήρησαν ότι και τα 6 άτοµα που θεραπεύτηκαν 

µε D-fenfluramine σε µια περίοδο 6-15 µηνών είχαν µια εµφανή µείωση στον αριθµό των 

επεισοδίων νυχτερινής υπερφαγίας καθώς και της θερµιδικής πρόσληψης. Μια άλλη µελέτη 

περιγράφει µια ολοκληρωτική απαλλαγή των συµπτωµάτων νυχτερινής υπερφαγίας σε 4 

άτοµα µετά την χορήγηση των φαρµάκων SSRIs όπου τρεις ασθενείς θεραπεύτηκαν µε 

paroxetine και ένας µε fluvoxamine µετά από τρεις εβδοµάδες θεραπείας (Miyaoka T. et al, 

2003). Βασιζόµενο στο σχετικά γρήγορο αποτέλεσµα που είχαν στο σύνδροµο νυχτερινής 

υπερφαγίας, παρατηρήθηκε ότι τα SSRIs δρουν µέσω µηχανισµών στον υποθάλαµο που 

ελέγχει τους κιρκαδικούς ρυθµούς και τη συµπεριφορά πρόσληψης τροφής (feeding 

behavior) (O’Reardon J.P. et al, 2005).  

Η σεροτονίνη αποτελεί νευροδιαβιβαστή καθοριστικής σηµασίας για την ψυχολογική 

διάθεση του ανθρώπου αφού παίζει σηµαντικό ρόλο στη ρύθµιση της όρεξης, της επιλογής 

φαγητού, της κατάθλιψης, του άγχους και παρεµβαίνει στη λειτουργία του ορµονικού άξονα 

υποθάλαµος-υπόφυση. Έχει αποδειχθεί ότι η νυχτερινή πρόσληψη τροφής που είναι υψηλή 

σε υδατάνθρακες και χαµηλή σε πρωτεΐνες (η συχνότητα ήταν υδατάνθρακες vs πρωτεΐνες 

7:1) καθώς και η συστηµατική µείωση της ηµερήσιας ποσότητας φαγητού µπορούν να 

οδηγήσουν σε αύξηση της δραστηριότητας της σεροτονίνης. Συγκεκριµένα, το ανθρώπινο 

σώµα µετατρέπει τους υδατάνθρακες που παίρνει από τις διάφορες τροφές (πχ. µακαρόνια, 

ψωµί, ρύζι κ.α) σε γλυκόζη η οποία για να παράγει ενέργεια χρειάζεται την ινσουλίνη που 

εκκρίνεται από το πάγκρεας. Η ινσουλίνη προάγει το αµυνοξύ τρυπτοφάνη µέσα στον 

εγκέφαλο όπου µετατρέπεται σε σεροτονίνη στο κεντρικό νευρικό σύστηµα , ουσία µε 

σηµαντικές ιδιότητες κατά της αϋπνίας, ενώ προκαλεί µια αίσθηση χαλάρωσης και ηρεµίας. 

(Birketvedt G.S. et al, 1999). 

Κλινικές δοκιµές θέλησαν να διαπιστώσουν αν τα SSRIs µπορούν να οδηγήσουν σε 

µια αποτελεσµατική θεραπεία της νυχτερινής υπερφαγίας. Σε µια έρευνα του O’Reardon J.P. 

και των συνεργατών του (2004) µελετήθηκε η αποτελεσµατικότητα του sertraline στο 

σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας όπου µετά από 12 εβδοµάδες ολοκλήρωσης της µελέτης 

παρατηρήθηκε λιγότερη νυχτερινή θερµιδική πρόσληψη και λιγότερα ξυπνήµατα σε αυτά τα 

άτοµα. Επίσης σε µια άλλη µελέτη (Stunkard A. et al, 2006) αξιολογήθηκε η 

αποτελεσµατικότητα του sertraline σε 41 άτοµα όπου µετά από 8 εβδοµάδες τα άτοµα αυτά 

εµφάνισαν µειωµένη υπερφαγία και ο µέσος όρος σωµατικού βάρους των υπέρβαρων και 

παχύσαρκων ατόµων έπεσε περίπου 3kg. Επιπλέον σε µια άλλη µελέτη του O’Reardon J.P. 

και των συνεργατών του (2006), χορηγήθηκαν σε 34 άτοµα 50-200mg/ηµέρα sertraline ή 

ψευτοφάρµακο. ∆ώδεκα από τα δεκαεφτά άτοµα (71%) που ήταν στην οµάδα µε sertraline 

ανταποκρίθηκαν θετικά και τα υπέρβαρα και παχύσαρκα άτοµα έχασαν σηµαντικά 

περισσότερο βάρος (-2.9kg) µετά από 8 εβδοµάδες σε σύγκριση µε την οµάδα που τους 
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χορηγήθηκε ψευτοφάρµακο όπου µόνο τα 3 από τα 17 άτοµα (18%) ανταποκρίθηκαν και το 

βάρος που έχαναν ήταν µόνο 0.3kg. Η µεγαλύτερη µείωση στα συµπτώµατα εµφανίστηκε τη 

δεύτερη βδοµάδα αλλά δεν είναι γνωστό αν αυτό οφείλεται αποκλειστικά στη sertraline ή 

γενικώς στα SSRI φάρµακα. 

Πρώιµες µελέτες έχουν δείξει ότι το topiramate, ένα αντιεπιληπτικό µε ανορεξικά 

αποτελέσµατα, µπορεί να είναι µια αποτελεσµατική θεραπεία στη απαλλαγή της 

ακατάλληλης διατροφής του συνδρόµου. Σε δυο άτοµα µε σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας 

η θεραπεία µε topiramate ήταν αποτελεσµατική και στα δυο άτοµα όπου ο µέσος όρος 

απώλειας βάρους ήταν 11.1kg (Winkelman J.W., 2003) όµως χρειάζονται κλινικές δοκιµές 

πριν οριστεί ως αποτελεσµατικό το topiramate στο σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας. 

Επίσης τα ηρεµιστικά δεν αποδείχθηκαν ότι είναι αποτελεσµατικά στη θεραπεία της 

νυχτερινής υπερφαγίας και σε πολλές περιπτώσεις σχετίζονται µε χειροτέρευση της 

νυχτερινής υπερφαγίας. Σε µια ανασκόπηση όπου 23 άτοµα συµµετείχαν σε κλινικές 

δοκιµές, τα 16 ανέφεραν έκθεση σε ηρεµιστικά (κυρίως zolpidem) όµως κανένα από αυτά 

δεν είχε αποτελεσµατική θεραπεία (O’Reardon J.P. et al, 2004). Το zolpidem 

χρησιµοποιήθηκε στα άτοµα µε νυχτερινή υπερφαγία που ήταν µισοκοιµισµένα ή δεν 

θυµούνταν τι έκαναν το βράδυ (Morgenthaler T.I. & Silber M.H., 2002; Schenck C.H. et al, 

2005). Όµως και µη φαρµακολογικές θεραπείες όπως φωτοθεραπεία ή ασκήσεις χαλάρωσης 

έχουν αναφερθεί λιγοστά στη βιβλιογραφία και αποτελούν µελλοντικές υποσχέσεις. 

Συµπερασµατικά µερικές θεραπείες για το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας υπόσχονται 

πολλά όµως χρειάζεται περισσότερη έρευνα γιατί πχ. τα ηρεµιστικά και ειδικά το zolpidem, 

πρέπει να αποφεύγονται γιατί σχετίζονται µε ανήσυχη νυχτερινή υπερφαγία. ∆υστυχώς, η 

φαρµακευτική θεραπεία του συνδρόµου βρίσκεται σε εµβρυικό στάδιο σήµερα χωρίς κάποιο 

πρωτόκολλο θεραπείας (Howell M.J. et al, 2008).  

Εν κατακλείδι, στην παρούσα πτυχιακή παρατηρήθηκε ότι κατά τη διάρκεια των 

τελευταίων ετών µια ποικιλία διαγνωστικών κριτηρίων αναπτύχθηκε και για τα δυο 

σύνδροµα καθώς τα προηγούµενα πενήντα χρόνια, λίγες µελέτες έγιναν πάνω σε αυτά, 

ιδιαίτερα για το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας και πολλά ερωτήµατα σχετικά µε αυτά 

παρέµειναν αναπάντητα. Οι εκτιµήσεις για τη παρουσία και των δυο συνδρόµων βρίσκονται 

σε προκαταρκτικό στάδιο διότι στις περισσότερες µελέτες τα δείγµατα που επιλέχθηκαν 

προέρχονταν από δείγµατα πληθυσµού ή αποτελούσαν δείγµατα ασθενών που 

ακολουθούσαν προγράµµατα απώλειας βάρους για αυτό υπάρχουν ακόµη πολλά να µάθουµε 

για τα κλινικά χαρακτηριστικά, τη σωστή ταξινόµηση και τις παθολογικές αιτίες τους. 

Σήµερα η εστίαση των επιδηµιολογικών µελετών εστιάζεται µόνο στα άτοµα της λευκής και 

µαύρης φυλής για αυτό η έρευνα πρέπει να µελετήσει και τη συχνότητα των δυο συνδρόµων 

και σε άλλες οµάδες όπως των ισπανόφωνων λαών καθώς και της Ασιατικής φυλής. Αυτές οι 
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δυο διατροφικές διαταραχές είναι οι τρόποι που "ανακαλύπτει" το άτοµο, για να 

αντιµετωπίσει τις διάφορες στρεσσογόνες καταστάσεις που συναντά στη ζωή του, καθώς η 

υπερκατανάλωση τροφής φαίνεται ότι του προσφέρει µια µορφή "ανακούφισης". Όµως η 

µακροχρόνια εµπλοκή του ατόµου µε αυτές τις διαταραχές µπορεί να επηρεάσει αρνητικά 

όλους τους τοµείς της ζωής του και να επιφέρει σηµαντικά προβλήµατα σε σωµατικό, 

ψυχολογικό, πνευµατικό και κοινωνικό επίπεδο.  

Οι έρευνες που έγιναν για τον ύπνο στοχεύουν στη διαταραχή του ύπνου ανεξάρτητα από το 

βάρος, εστιάζοντας στα ξυπνήµατα και στο επίπεδο της αϋπνίας. Επιπλέον κλινικές µελέτες 

πρέπει να προσπαθήσουν να αξιολογήσουν περισσότερα από όσα είναι ήδη γνωστά από τη 

βιβλιογραφία για το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας (από τη πρόσληψη τροφής καθώς 

επίσης και από τον ύπνο) σε κοινότητες καθώς και σε διαφορετικά δείγµατα ασθενών. Αυτό 

απαιτεί στενή συνεργασία µεταξύ των ερευνητών του ύπνου και της πρόσληψης τροφής και 

της ανάπτυξης των οργάνων αξιολόγησης για να µελετήσουν ακριβέστερα τη φύση και το 

βαθµό των προβληµάτων της πρόσληψης τροφής και του ύπνου σε άτοµα µε νυχτερινή 

κατανάλωση τροφής. Οι εργαστηριακές µελέτες ύπνου πρέπει να είναι ένα ουσιώδες µέρος 

της µελλοντικής έρευνας. Όπως συµβαίνει και µε άλλες καινούργιες πιθανές διαταραχές, µια 

νέα διάγνωση θα είναι χρήσιµη στην πρόγνωση, την επιλογή της θεραπείας και του 

αποτελέσµατος. 

Οι έρευνες θα πρέπει να συνεχιστούν για να απαντήσουν σε πολλά αναπάντητα ερωτήµατα 

σχετικά µε τη φύση και τον ορισµό των συνδρόµων, καθώς επίσης και για την σωστή 

αντιµετώπιση τους ώστε να βρεθεί µια αποτελεσµατική θεραπεία για τα δυο σύνδροµα και 

ιδιαίτερα για το σύνδροµο νυχτερινής υπερφαγίας αφού η ψυχοθεραπεία και η 

φαρµακοθεραπεία του βρίσκονται σε εµβρυικό στάδιο .  
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Ι 

 

Πίνακας 1.  Επιδηµιολογία του συνδρόµου νυχτερινής υπερφαγίας (ΣΝΥ) 

 

∆είγµα                                                         ΣΝΥ (%)             Συγγραφείς 

∆είγµατα κοινότητας 

  Εθελοντές κανονικού                                   0.4               Rand C.S. & Kuldau J.M. (1986) 

  βάρους, n=232 

  Γενικός πληθυσµός όλων                             1.5               Rand C.S. et al (1997) 

  των βαρών, τυχαίο δείγµα, n= 2097  

  Τηλεθεατές, εθελοντές, n=102                   13.7               Stunkard A.J. et al. (1996) 

Ασθενείς προ-χειρουργικών επεµβάσεων 

                                                                      15                  Kuldau J.M. & Rand C.S. (1986)    

                                                                      26                  Rand C.S. & Kuldau J.M. (1993) 

                                                                        7.9               Adami G.F. et al. (1999) 

                                                                      10                  Powers P.S. et al. (1999) 

Ασθενείς µετά-χειρουργικών επεµβάσεων 

  32 µήνες µετά, n=111                                 27                  Rand C.S. et al. (1997) 

  36 µήνες µετά, n= 63                                    6.3               Adami G.F. et al. (1999) 

∆είγµατα ατόµων µε απώλεια βάρους  

   n=25                                                           64                  Stunkard A.J. et al.(1955) 

   n=100                                                         12                  Stunkard  A.J. (1959) 

   n=79                                                             8.9               Stunkard A.J.et al. (1996) 

   n=194                                                           6                  Ceru-Bjork C. et al (2001) 

   n=110                                                         51                  Aronoff N. et al. (2001) 

   n=76                                                           14                  Gluck M.E. et al. (2001) 

   n=83                                                           43.4               Napolitano et al. (2001) 

   n=166                                                         15.7               Adami et al. (2002) 

 

De Zwaan M., Burgard M.A., Schenck C.H., Mitchell J.E., 2003 «Night Time Eating: A 
Review of the Literature»Invited Article, European Eating Disorders Review, 11, p.p. 7-24, ο 
πίνακας είναι στη σελίδα 13. 
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