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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Ο ανθρώπινος οργανισµός για να µπορεί να επιβιώσει πρέπει να προσλαµβάνει 
τροφή. Τα κύρια συστατικά της τροφής είναι τα µακροθρεπτικά συστατικά, οι 
υδατάνθρακες, οι πρωτεΐνες και τα λίπη. Τα συστατικά αυτά, πέπτονται στο στοµάχι 
και στο έντερο, όπου τα προϊόντα τους απορροφόνται στο λεπτό έντερο και 
µεταφέρονται στο ήπαρ. Στο χρονικό διάστηµα µεταξύ των γευµάτων, η πηγή που 
παρέχει στον οργανισµό γλυκόζη είναι το γλυκογόνο. Ακολουθούν διάφοροι 
µεταβολικοί οδοί για την παραγωγή γλυκόζης και ενέργειας. Επιστρατεύονται επίσης 
και κατά την διάρκεια της νηστείας και της ασιτίας. Επιπροσθέτως, κατά την ασιτία 
µπορεί να εµφανιστεί το σύνδροµο επανασίτισης στο οποίο εµφανίζονται διάφορες 
ανωµαλίες στον οργανισµό κατά την επαναφορά του υποσιτιζόµενου ατόµου στην 
οµαλή διατροφή. Επίσης, επιβαρύνονται διάφορα ζωτικά όργανα όπως τα νεφρά και 
το ήπαρ διότι υπερλειτουργούν ώστε να µπορέσουν να διατηρήσουν τον οργανισµό 
στη ζωή. Η πιο σοβαρή και περίπλοκη διατροφική διαταραχή που το άτοµο 
υποσιτίζεται σε µεγάλο βαθµό και έχει άµεση σχέση µε την ασιτία είναι η νευρική 
ανορεξία.    

 

 

 

Λέξεις κλειδιά: Μεταβολισµοί Μακροθρεπτικών Συστατικών, Ασιτία, Επιβάρυνση 
οργάνων, Σύνδροµο Επανασίτισης, Νευρική Ανορεξία. 
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ABSTRACT 

  

Food intake is necessary for human organism in order to survive. The main food 
macronutrients are carbohydrates, fats and proteins. These macronutrients are 
digested in stomach and gut where glucose, amino-acids and fatty acids are released. 
The absorption of these nutrients is taking place in the gut. Glycogenolysis and 
glycogonogenesis are the two aspects of glycogen metabolism. Glycogenolysis is the 
main glucose source of organism between meals. Glycolysis is a chain of reactions in 
that leads to the formation of pyruvate from glucose, with the simultaneous 
production of ATP. The Citric cycle and oxeidative phosphorilation are the final path, 
in aerobic conditions, for energy production. In time periods of starvation, in which 
glucose intake is low and glycogen has been exhausted, glyconeogenesis, which takes 
place in the liver, is responsible for glucose production. Liver has important role in 
the metabolism of fat and amino acids. Moreover, liver produces ketone bodies which 
are a useful fuel for the organism in starvation. Refeeding syndrome (RFS) represents 
a group of clinical findings that occur in severely malnourished individuals 
undergoing nutritional support. Furthermore, several organs, such as liver and kidneys 
are burdened. Anorexia nervosa (AN) is a serious complex eating disorder that 
usually begins in adolescence and is characterized by determined dieting resulting in 
sustained low weight. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Όλοι οι οργανισµοί για να µπορέσουν να διατηρηθούν στη ζωή και να 

πολλαπλασιαστούν πρέπει να παράγουν έργο.  Ο ανθρώπινος οργανισµός για να 

παράγει έργο θα πρέπει να χρησιµοποιήσει ενέργεια που θα την παραλάβει µέσω της 

τροφής ως χηµική ενέργεια και θα την µετατρέψει σε χηµική, ωσµωτική, ηλεκτρική 

και κινητική ενέργεια. Η χηµική ενέργεια των τροφών στο σώµα αρχικά 

απελευθερώνεται µε την διάσπαση των χηµικών δεσµών (ελεύθερη ενέργεια) και 

ενσωµατώνεται στην τριφωσφορική αδενοσίνη (ΑΤΡ) (Γεωργάτσου, 2005, Μπόσκου, 

2004). Ο όρος µεταβολισµός είναι το σύνολο των χηµικών µεταβολών που 

επιτελούνται µέσα στο σώµα και καταλήγουν σε αντίστοιχες µετατροπές ενέργειας. Ο 

µεταβολισµός ενέργειας διακρίνεται σε αναβολισµό και καταβολισµό. Ο 

αναβολισµός είναι η σύνθεση ουσιών και ο καταβολισµός είναι η διάσπαση ουσιών. 

Θα µελετήσουµε τον µεταβολισµό των µακροθρεπτικών συστατικών: των 

υδατανθράκων, των πρωτεϊνών και των λιπών που είναι οι θρεπτικές ύλες των 

τροφών. Παρακάτω θα αναλυθεί ο µεταβολισµός όλων των θρεπτικών υλών σε 

φυσιολογικές καταστάσεις και σε καταστάσεις ασιτίας (Κarlson et al., 2005). Η 

ασιτία είναι µία κατάσταση του οργανισµού κατά την οποία το άτοµο υφίσταται 

υποθρεψία ως ένα βαθµό. Η ασιτία είναι µία πολύ επιβλαβής κατάσταση για το άτοµο 

πόσο µάλλον το στάδιο του λιµού και µπορεί να προκαλέσει πάρα πολλές βλάβες σε 

όλα τα ζωτικά όργανα. Τα κυριότερα βασικά ζωτικά όργανα που επηρεάζονται είναι 

οι νεφροί και το ήπαρ. Είναι όργανα που βοηθούν στο µεταβολισµό των 

µακροθρεπτικών και παίζουν σηµαντικό ρόλο κατά την διάρκεια της ασιτίας για την 

επιβίωση του οργανισµού. Παρακάτω θα αναλυθεί η λειτουργία αυτών των οργάνων 

κατά την διάρκεια της ασιτίας και ο λόγος που επιβαρύνονται σε τέτοια κατάσταση. 

Επίσης, κατά την διάρκεια της θεραπείας του σοβαρού υποσιτισµού δηµιουργείται το 

σύνδροµο επανασίτισης που είναι πολύ σοβαρό και επικίνδυνο για την υγεία του 

ατόµου και την επιβίωσή του.  Θα αναλυθεί εκτενέστερα το σύνδροµο στο κυρίως 

µέρος. Εάν µπορούµε να προλάβουµε την υποθρεψία στα αρχικά στάδια και 

χορηγήσουµε κατάλληλη θεραπεία τότε δεν θα υπάρξουν περαιτέρω επιπλοκές στην 

υγεία του ατόµου (Gropper, 2007). Συνοπτικά, ο σκοπός της παρούσας πτυχιακής 

εργασίας είναι η µελέτη των αλλαγών και των επιπτώσεων που επιφέρει µια 

κατάσταση ασιτίας και επανασίτισης στον µεταβολισµό των µακροθρεπτικών 

συστατικών, υδατανθράκων, πρωτεϊνών και λιπών, καθώς και την επιβάρυνση που 
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προκαλεί σε συγκεκριµένα όργανα του οργανισµού. Επίσης, θα µελετηθεί 

εκτενέστερα µια από τις σηµαντικότερες διατροφικές διαταραχές, το σύνδροµο 

επανασίτισης.  Θα αναλυθούν τα κριτήρια διάγνωσης, τα γενικά χαρακτηριστικά της 

διαταραχής, το πώς µεταβάλλεται ο µεταβολισµός των µακροθρεπτικών συστατικών 

και θα αναφερθούν τρόποι για τη διατροφική της αντιµετώπιση. Τέλος, θα γίνει 

αναφορά στην νευρική ανορεξία, που είναι µια κατάσταση ασιτίας και απαιτεί 

επανασίτιση. Θα τονιστούν οι αλλαγές που επιφέρει µια τέτοια κατάσταση στον 

µεταβολισµό των µακροθρεπτικών συστατικών.   
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ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΜΑΚΡΟΘΡΕΠΤΙΚΩΝ ΣΥΣΤΑΤΙΚΩΝ ΣΕ 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ 

Οι υδατάνθρακες, µία από τις τέσσερις κατηγορίες βιοµορίων, είναι 

αλδεΰδικές ή κετονικές ενώσεις µε πολλαπλές υδροξυλικές οµάδες και ο εµπειρικός 

χηµικός τους τύπος είναι (CH2O)n (Stryer, 1997). Οι υδατάνθρακες αποτελούν την 

κυριότερη πηγή ενέργειας στην διατροφή του ανθρώπου. Υπάρχουν τρεις κατηγορίες 

υδατανθράκων: οι µονοσακχαρίτες, οι ολιγοσακχαρίτες και οι πολυσακχαρίτες.  Στην 

διατροφή µας οι υδατάνθρακες προέρχονται κυρίως από κατανάλωση δηµητριακών 

και λαχανικών, και έχουν την µορφή πολυσακχαριτών όπως είναι το άµυλο και οι 

δεξτρίνες. Επίσης, προσλαµβάνουµε υδατάνθρακες καταναλώνοντας και απλά 

σάκχαρα (µονοσακχαρίτες και ολιγοσακχαρίτες) κυρίως σακχαρόζη και λακτόζη και 

σε µικρότερο βαθµό µαλτόζη, γλυκόζη και φρουκτόζη. 

Οι µονοσακχαρίτες είναι  οι υδατάνθρακες µε την πιο απλή δοµή και η βασική 

µονάδα των ολιγοσακχαριτών, αλλά και των πολυσακχαριτών. Η γλυκόζη είναι ο πιο 

διαδεδοµένος µονοσακχαρίτης στην φύση και ο πιο σηµαντικός υδατάνθρακας στην 

διατροφή µας και στην λειτουργία του οργανισµού µας. Άλλοι σηµαντικοί 

µονοσακχαρίτες είναι η φρουκτόζη και η γαλακτόζη. Ελεύθερη γλυκόζη και 

φρουκτόζη µπορούµε να προσλάβουµε απευθείας από τροφές όπως το µέλι και 

αποξηραµένα φρούτα. Επίσης, αυτούς τους µονοσακχαρίτες µπορούµε να τους 

προσλάβουµε, σε µικρή ποσότητα, από κατανάλωση ωµών φρούτων και λαχανικών 

όπως τα καρότα, τα κρεµµύδια, το γογγύλι και η τοµάτα.  

Οι ολιγοσακχαρίτες είναι µικρές αλυσίδες µονοσακχαριτών (2 - 10 

κατάλοιπα) που ενώνονται µεταξύ τους µε γλυκοζιτικούς δεσµούς. Οι δισακχαρίτες 

είναι τα πιο συνηθισµένα µέλη της οµάδας των ολιγοσακχαριτών. Η σακχαρόζη είναι 

ο πιο σηµαντικός δισακχαρίτης µε µεγάλη διατροφική αξία και αποτελείται από ένα 

µόριο γλυκόζης και ένα µόριο φρουκτόζης. Την σακχαρόζη τη συναντάµε σε µεγάλη 

ποικιλία φρούτων και λαχανικών. Επίσης, συνηθισµένοι δισακχαρίτες είναι η 

λακτόζη, η οποία αποτελεί το πιο συνηθισµένο σάκχαρο του γάλατος, καθώς και η 

µαλτόζη που προέρχεται κυρίως από τη διάσπαση του αµύλου στον οργανισµό µας, 

αλλά και στο κριθάρι. 
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Οι πολυσακχαρίτες είναι µεγάλες αλυσίδες µονοσακχαριτών (περισσότερα 

από 10 κατάλοιπα) που µπορεί να περιέχουν από εκατοντάδες έως και χιλιάδες 

µονοσακχαρίτες. Στην διατροφή µας συναντάµε κυρίως πολυσακχαρίτες όπως το 

άµυλο, που είναι ο κύριος αποθηκευτικός πολυσακχαρίτης στα φυτά, καθώς και 

σχετικά µικρές ποσότητες γλυκογόνου που βρίσκεται σε ζωικούς ιστούς, καθώς 

επίσης και την κυτταρίνη. Οι ανωτέρω πολυσακχαρίτες είναι πολυµερή της γλυκόζης 

(Gropper et al., 2007). 

 

1.1 ΠΕΨΗ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ 

Στη διατροφή µας οι περισσότεροι υδατάνθρακες είναι πολυσακχαρίτες και 

ολιγοσακχαρίτες. Οι υδατάνθρακες για να µπορέσουν να απορροφηθούν µέσω της 

γαστρεντερικής οδού θα πρέπει οι ολιγοσακχαρίτες και οι πολυσακχαρίτες να 

διασπαστούν σε µονοσακχαρίτες. Αυτό γίνεται µε την βοήθεια κάποιων 

εξειδικευµένων υδρολυτικών ενζύµων. 

Ένας σηµαντικός πολυσακχαρίτης είναι το άµυλο. Η διάσπαση του αµύλου 

ξεκινάει στο στόµα µε τη δράση της α-αµυλάσης, ενζύµου που βρίσκεται στο σίελο. 

Η δράση της α-αµυλάσης συνεχίζεται µέχρι το ένζυµο να αδρανοποιηθεί από το 

χαµηλό pH του στοµάχου. Με τον τρόπο αυτό, το άµυλο αρχίζει να διασπάται σε ένα 

«µείγµα» που περιέχει δεξτρίνες, µαλτόζες και µαλτοτριόζες (ολιγοσακχαρίτες). Η 

πέψη του αµύλου συνεχίζεται στο λεπτό έντερο µε την βοήθεια της α-αµυλάσης,  που 

παράγεται από το πάγκρεας και εκκρίνεται στον δωδεκαδάκτυλο. Με αυτόν τον 

τρόπο, και µε την βοήθεια της χολής και των διττανθρακικών ιόντων, το άµυλο 

διασπάται σε µαλτόζη και ισοµαλτόζη.  

Η περαιτέρω πέψη των ολιγοσακχαριτών συνεχίζεται στις µικρολάχνες του 

ανώτερου τµήµατος του λεπτού εντέρου. Τα ένζυµα που περιέχονται στον εντερικό 

βλεννογόνο και βοηθούν στην µετατροπή των ολιγοσακχάρων σε µονοσακχαρίτες 

είναι η µαλτάση, η ισοµαλτάση, η λακτάση (διασπάει τη λακτόζη) και η σουκράση 

(διασπάει τη σακχαρόζη). Η διάσπαση αυτή οδηγεί στην απελευθέρωση της γλυκόζης 

(Gropper et al., 2007).  
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1.2 ΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ 

Η απορρόφηση όλων των συστατικών γίνεται στο λεπτό έντερο. Τα 

τοιχώµατα του λεπτού εντέρου αποτελούνται από απορροφητικά βλεννογόνα κύτταρα 

και κύτταρα που εκκρίνουν βλέννα και δηµιουργούν διάφορες προεξοχές, τις 

µικρολάχνες. Η γλυκόζη και η γαλακτόζη απορροφούνται από τα βλεννογόνα 

κύτταρα µε ενεργητική µεταφορά στην οποία σηµαντικό ρόλο διαδραµατίζει ο 

µεταφορέας SGLT1. Στη συνέχεια το µεγαλύτερο µέρος της γλυκόζης από τα 

εντεροκύτταρα, καταλήγει στην κυκλοφορία του αίµατος. Επίσης, η φρουκτόζη 

µπορεί να προσληφθεί µε υποβοηθούµενη µεταφορά και τη συµµετοχή ενός ειδικού 

µεταφορέα γλυκόζης, του GLUT 5. 

 

1.3 ΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗ ΤΗΣ ΦΡΟΥΚΤΟΖΗΣ 

Ο µηχανισµός απορρόφησης της φρουκτόζης δεν είναι απόλυτα κατανοητός. 

Υπάρχουν ενδείξεις ενεργητικής µεταφοράς, που είναι βασιζόµενες στο γεγονός ότι η 

πρόσληψη της φρουκτόζης µπορεί να γίνει και ενάντια στην κλίση της συγκέντρωσής 

της. Ο ρυθµός απορρόφησης φρουκτόζης είναι µικρότερος από το ρυθµό 

απορρόφησης γλυκόζης. Πιστεύεται ότι η φρουκτόζη µπορεί να προσληφθεί µε 

υποβοηθούµενη µεταφορά στο έντερο, κατά την απουσία γλυκόζης, µέσω του 

υποδοχέα GLUT 5. 

 

1.4 ΜΕΤΑΦΟΡΑ ΜΟΝΟΣΑΚΧΑΡΙΤΩΝ ΚΑΙ ΚΥΤΤΑΡΙΚΗ 

ΠΡΟΣΛΗΨΗ 

Οι µονοσακχαρίτες εισέρχονται στην πυλαία κυκλοφορία, µετά τη µεταφορά 

διαµέσου των τοιχωµάτων του εντέρου, και µεταφέρονται απευθείας στο ήπαρ. Η 

γαλακτόζη και η φρουκτόζη προσλαµβάνονται και µεταβολίζονται κυρίως στο ήπαρ. 

Επιπρόσθετα, έχουν την δυνατότητα να µετατραπούν σε γλυκόζη, µέσω ορισµένων 

µεταβολικών οδών και ακολούθως να χρησιµοποιηθούν ανάλογα µε τις ανάγκες του 

οργανισµού. Ένα µέρος της  γλυκόζης µεταβολίζεται στο ήπαρ. Η υπόλοιπη 

ποσότητα γλυκόζης περνά στη συστηµατική κυκλοφορία και διανέµεται σε άλλους 
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ιστούς, όπως οι µύες, οι νεφροί και ο λιπώδης ιστός. Επίσης, ο εγκέφαλος και τα 

ερυθρά αιµοσφαίρια έχουν µεγάλες ανάγκες σε γλυκόζη γιατί αποτελεί γι’ αυτούς το 

σηµαντικότερο µεταβολικό καύσιµο.  

Εποµένως, το ήπαρ είναι το όργανο που διαδραµατίζει το σηµαντικότερο ρόλο  

στον µεταβολισµό των υδατανθράκων καθώς δέχεται, µεταβολίζει, αλλά και 

απελευθερώνει ποσότητες γλυκόζης ανάλογα µε τις ενεργειακές απαιτήσεις του 

οργανισµού. 

Η πρόσληψη γλυκόζης από όλα τα κύτταρα του οργανισµού βασίζεται στην 

ύπαρξη ειδικών διαµεµβρανικών πρωτεϊνών, που ονοµάζονται µεταφορείς γλυκόζης. 

Υπάρχουν 6 ισοµορφές µεταφορέων γλυκόζης: o GLUT 1 (συναντάται στα 

ερυθροκύτταρα, αιµατοεγκεφαλικό φραγµό, πλακούντα, εµβρυϊοί ιστοί), o GLUT 2 

(βρίσκεται στο ήπαρ, στα β-κύτταρα παγκρέατος, στους νεφρούς και στο λεπτό 

έντερο), o GLUT 3 (στους νευρώνες του εγκεφάλου), o GLUT 4 (λιπώδη ιστό, 

καρδιά και σκελετικούς µύες), ο GLUT 5 (λεπτό έντερο) και ο GLUT 7 

(ενδοπλασµατικό δίκτυο ηπατοκυττάρων) (Gropper et al., 2007).  

 

1.5 ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΙ Ο∆ΟΙ ΚΑΙ ΑΠΟΘΗΚΕΥΣΗ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ 

Υπάρχουν αρκετοί µεταβολικοί οδοί στον ανθρώπινο οργανισµό που 

σχετίζονται µε τους µονοσακχαρίτες. Η µεταβολική οδός που θα ακολουθηθεί κάθε 

φορά όσον αφορά τον µεταβολισµό των µονοσακχαριτών, είναι συνάρτηση των 

ενεργειακών αναγκών του οργανισµού. Οι µεταβολικοί οδοί των υδατανθράκων 

περιλαµβάνουν τη γλυκογονογένεση (αποθήκευση ενέργειας), τη γλυκογονόλυση 

(παροχή άµεσα διαθέσιµης γλυκόζης στον οργανισµό), τη γλυκόλυση , τον κύκλο του 

Krebs και την οξειδωτική φωσφορυλίωση (παραγωγή ενέργειας), την πορεία των 

φωσφορικών πεντοζών (παραγωγή αναγωγικής ισχύος) και την πορεία της 

γλυκονεογένεσης (παραγωγή γλυκόζης από µη υδατανθρακικά πρόδροµα µόρια).  
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1.5.1 ΓΛΥΚΟΓΟΝΟΓΕΝΕΣΗ 

Η γλυκογονογένεση είναι η διαδικασία που οδηγεί στην σύνθεση του 

γλυκογόνου από µόρια γλυκόζης και συµβάλλει στην αποθήκευση ενέργειας στον 

οργανισµό. Το ήπαρ είναι το προεξέχον όργανο στο οποίο η πορεία της 

γλυκογονογένεσης είναι ενεργή. Άλλα όργανα στα οποία γίνεται σύνθεση και 

αποθήκευση γλυκογόνου είναι οι σκελετικοί µύες και ο λιπώδης ιστός. Αρχικά, όταν 

εισέρχεται η γλυκόζη στο ηπατικό κύτταρο φωσφορυλιώνεται σε 6-φωσφορική 

γλυκόζη από το ένζυµο γλυκοκινάση. Η 6-φωσφορική γλυκόζη στην συνέχεια, 

µετατρέπεται σε 1-φωσφορική γλυκόζη από το ένζυµο φωσφογλυκοµουτάση. Ο 

δότης της 1-φωσφορικής γλυκόζης κατά τη σύνθεση του γλυκογόνου είναι η UDP-

γλυκόζη, η οποία σχηµατίζεται από την ένωση τριφωσφορικής ουριδίνης (UTP) και 

1-φωσφορικής γλυκόζης (Εικόνα 1). Το µόριο που διαδραµατίζει το ρόλο του 

εκκινητή κατά τη σύνθεση του γλυκογόνου είναι η γλυκοπρωτεΐνη γλυκογενίνη. Η 

συνθάση του γλυκογόνου προσθέτει µόρια 1-φωσφορικής γλυκόζης στο µόριο 

γλυκογενίνης, ενωµένα µε α-1,4 γλυκοζιτικούς δεσµούς. Το γλυκογόνο που 

σχηµατίζεται είναι µη διακλαδισµένο και µετατρέπεται σε διακλαδισµένο µε την 

βοήθεια ενός ενζύµου διακλάδωσης (Εικόνα 2). Το νέο µόριο έχει µεγάλη πυκνότητα 

και µπορεί να κινητοποιηθεί ταχύτατα για την απελευθέρωση µορίων γλυκόζης µε τη 

διαδικασία της γλυκογονόλυσης (Stryer, 1997). 

 

Εικόνα 1. Σχηµατισµός UDP γλυκόζης από 1-φωσφορική γλυκόζη και UTP (Stryer, 

1997). 

 



 
 

16

 

Εικόνα  2. Σχηµατισµός γλυκογόνου µε τη δράση της συνθετάσης του γλυκογόνου 

και της άµυλο (α-1,4→α-1,6) τρανσγλυκολάσης (Stryer, 1997). 

 

1.5.2 ΓΛΥΚΟΓΟΝΟΛΥΣΗ 

Το γλυκογόνο είναι µια σηµαντική πηγή άµεσα παρεχόµενης γλυκόζης στον 

οργανισµό, σε περιόδους έντονης µυϊκής άσκησης ή κατά το χρονικό διάστηµα που 

µεσολαβεί µεταξύ των γευµάτων. 

Γλυκογονόλυση είναι η αποικοδόµηση του γλυκογόνου σε µονάδες γλυκόζης 

µε την µορφή της 1-φωσφορικής γλυκόζης. Η γλυκαγόνη που παράγεται στο 

πάγκρεας και η επινεφρίνη που προέρχεται από τον µυελό των επινεφριδίων είναι οι 

ορµόνες που προάγουν την γλυκογονόλυση στο ήπαρ και στους µύες αντίστοιχα. Το 

ένζυµο φωσφορυλάση αποµακρύνει διαδοχικά µονάδες γλυκόζης από τα άκρα του 

µορίου του γλυκογόνου µε τη µορφή της 1-φωσφορικής γλυκόζης (Εικόνα 3). Στη 

συνέχεια, µε τη δράση ενός ενζύµου αποδιακλάδωσης, το διακλαδιζόµενο µόριο του 

γλυκογόνου µετατρέπεται σε γραµµικό, µε αποτέλεσµα να ανοίγει ο δρόµος για την 
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περαιτέρω φωσφορόλυσή του. Η 1-φωσφορική γλυκόζη µε τη δράση της 

φωσφογλυκοµουτάσης µετατρέπεται σε 6-φωσφορική γλυκόζη. Τέλος, η 6-

φωσφορική γλυκόζη µετατρέπεται σε ελεύθερα µόρια γλυκόζης µε την βοήθεια της 

φωσφατάσης. Αυτή η µετατροπή συµβαίνει στο ήπαρ και όχι στους µύες και στο 

λίπος. Συνεπώς, η γλυκόζη που δηµιουργείται από το ηπατικό γλυκογόνο εισέρχεται 

στην κυκλοφορία του αίµατος και µεταφέρεται σε άλλους ιστούς, όπως ο εγκέφαλος, 

για την παραγωγή ενέργειας, ενώ το γλυκογόνο που περιέχεται στους µύες και στο 

λιπώδη ιστό µπορεί να χρησιµοποιηθεί µόνο από τους ίδιους τους ιστούς επειδή οι 

µύες δε διαθέτουν το ένζυµο φωσφατάση της 6-φωσφορικής γλυκόζης (Gropper et 

al., 2007). 

 

 

Εικόνα 3. Αποικοδόµηση γλυκογόνου µε τη δράση της φωσφορυλάσης (Stryer, 

1997). 
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Εικόνα  4. Αποικοδόµηση του γλυκογόνου µε τη δράση της φωσφορυλάσης και του 

ενζύµου αποδιακλάδωσης (Stryer, 1997).  

 

1.5.3 ΓΛΥΚΟΛΥΣΗ 

Η γλυκόλυση είναι η αλληλουχία αντιδράσεων κατά την οποία µετατρέπεται η 

γλυκόζη σε πυροσταφυλικό µε την ταυτόχρονη παραγωγή ATP. Η γλυκόλυση γίνεται 

στο κυτταρόπλασµα των κυττάρων όλων των οργανισµών. Επειδή, η διαδικασία αυτή 

γίνεται χωρίς τη χρησιµοποίηση οξυγόνου, ονοµάζεται αναερόβια φάση της αερόβιας 

αναπνοής.  

Οι αντιδράσεις της γλυκόλυσης καθώς και τα ένζυµα που τις επιτελούν 

φαίνονται στην παρακάτω εικόνα. (Εικόνα 5) 
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Εικόνα 5. Οι αντιδράσεις της γλυκόλυσης (Medical Biochemistry, Human 

metabolism in health and disease, 2009, Malestrom). 

 

Τα προϊόντα που προκύπτουν από τη γλυκόλυση ενός µορίου γλυκόζης είναι: 

• 4 µόρια ΑΤΡ (Συνολικό ενεργειακό κέρδος 2 µορίων ATP) 

• Σχηµατισµός 2 µορίων ΝΑDH 

• Παραγωγή 2 µορίων πυροσταφυλικού οξέος (CH3COCOOH) 

 

Γενική εξίσωση της γλυκόλυσης: 

C6H12O6 + 2ADP + 2Pi + 2NAD+ → 2CH3COCOOH + 2ATP + 2NADH + 2H2O 

 

Η φρουκτόζη µπορεί να εισέλθει στη γλυκολυτική πορεία µε 2 διαφορετικούς 

τρόπους. Στο λιπώδη ιστό η φρουκτόζη φωσφορυλιώνεται απευθείας σε 6-
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φωσφορική φρουκτόζη (ενδιάµεσο της γλυκόλυσης). Η αντίδραση αυτή καταλύεται 

από την εξοκινάση. Στο ηπαρ η φρουκτοκινάση µετατρέπει τη φρουκτόζη σε 1-

φωσφορική φρουκτόζη, η οποία στη συνέχεια διασπάται σε γλυκεραλδεϋδη και 

φωσφορική διυδροξυακετόνη. Η γλυκεραλδεϋδη, στη συνέχεια, φωσφορυλιώνεται 

προκειµένου να εισέλθει στη γλυκόλυση. Μπορεί, επίσης, και η γαλακτόζη να 

εισέρθει στην µεταβολική οδό της γλυκόλυσης αφού υποστεί τη δράση τριών  

ενζύµων, της γαλακτοκινάσης της ουριδιλοµεταφοράσης και της επιµεράσης  της 

UDP γαλακτόζης. 

Η συνολική αντίδραση είναι: 

Γαλακτόζη + ATP → 1-φωσφορική γλυκόζη + ADP + H+ 

Στη συνέχεια µε τη δράση της φωσφογλυκοµουτάσης παράγεται 6-φωσφορική 

γλυκόζη (ενδιάµεσο γλυκόλυσης).  

Από τη στιγµή που θα παραχθεί το πυροσταφυλικό οξύ µε τη γλυκολιτική οδό 

µπορεί να ακολουθήσει τρεις εναλλακτικές µεταβολικές οδούς ανάλογα µε τις 

ανάγκες του οργανισµού. Πρώτη εναλλακτική πορεία, είναι η αναγωγή του 

πυροσταφυλικού οξέος σε γαλακτικό οξύ µε τη δράση της γαλακτικής 

αφυδρογονάσης. Αυτή η αναγωγή συµβαίνει σε καταστάσεις όπου το ποσό του 

οξυγόνου είναι οριακό για το κύτταρο, για παράδειγµα σε παρατεταµένη µυϊκή 

δραστηριότητα. ∆εύτερη εναλλακτική πορεία, σε αερόβιες συνθήκες, είναι η 

εισαγωγή του πυροσταφυλικού οξέος στο µιτοχόνδριο και η πλήρη οξείδωσή του µε 

τον κύκλο του Krebs και την οξειδωτική φωσφορυλίωση. Τρίτη εναλλακτική οδός, 

είναι η µετατροπή του σε αλανίνη µέσω αντίδρασης τρανσαµίνωσης, κατά την οποία 

το πυροσταφυλικό οξύ δέχεται µια αµινοοµάδα από το γλουταµινικό οξύ. Το 

πυροσταφυλικό οξύ είναι ένας πολύ σηµαντικός συνδετικός κρίκος µεταξύ του 

µεταβολισµού των πρωτεϊνών και των υδατανθράκων γεγονός που οφείλεται στο ότι 

αρκετά αµινοξέα (Αλανίνη, Γλυκίνη, Κυστεΐνη, Θρεονίνη, σερίνη και τρυπτοφάνη) 

µπορούν να µετατραπούν σε πυροσταφυλικό οξύ (Stryer, 1997). 
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1.5.4 ΚΥΚΛΟΣ KREBS (ή Kύκλος του Kιτρικού Oξέος) 

Ο κύκλος του Krebs είναι η τελική κοινή καταβολική πορεία για την οξείδωση 

καύσιµων µορίων όπως αµινοξέων, λιπαρών οξέων και υδατανθράκων  Επίσης, 

κάποιες ενδιάµεσες ενώσεις που σχηµατίζονται κατά τη διάρκεια του κύκλου είναι 

απαραίτητες για την παραγωγή γλυκόζης και για τη σύνθεση αµινοξέων. Στα 

ευκαρυωτικά κύτταρα ο κύκλος του Krebs πραγµατοποιείται µέσα στα µιτοχόνδρια. 

Τα περισσότερα καύσιµα µόρια εισέρχονται στον κύκλο µε τη µορφή ακέτυλο-CoA. 

Η οξειδωτική αποκαρβοξυλίωση του πυροσταφυλικού από την 

πυροσταφυλική αφυδρογονάση που οδηγεί στο σχηµατισµό του ακέτυλο-CoA 

αποτελεί το συνδετικό κρίκο µεταξύ γλυκόλυσης και του κύκλου του Krebs.  

Πυροσταφυλικό + CoA + NAD+ → ακέτυλο-CoA + CO2 + NADH 

Στην παρακάτω εικόνα (Εικόνα 6) παρουσιάζονται όλες οι αντιδράσεις του κύκλου 

του Krebs καθώς και τα ένζυµα που τις καταλύουν. 

Εικόνα 6. Οι αντιδράσεις του κύκλου του Krebs (Stryer, 1997). 
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Η συνολική αντίδραση του κύκλου του Krebs είναι: 

Ακέτυλο-CoA + 3NAD+ + FAD + GDP + Pi + 2H2O → 2CO2 + 3NADH + FADH2 + 

GTP + 2H+ + CoA 

Kατά την διάρκεια του κύκλου του Krebs λαµβάνουν χώρα αντιδράσεις 

αφυδρογόνωσης όπου αποµακρύνονται ιόντα υδριδίου (Η-) από τα ενδιάµεσα 

υποστρώµατα του κύκλου και µεταφέρονται σε µόρια φορείς ηλεκτρονίων υψηλής 

ενέργειας όπως τα NAD+ και FAD παράγοντας τα NADH και FADH2 . Επίσης, 

παράγεται και ένας φωσφορικός δεσµός υψηλής ενέργειας (GTP). Τα 

ενεργοποιηµένα µόρια φορείς NADH και FADH2 οξειδώνονται στην αναπνευστική 

αλυσίδα για την παραγωγή ATP (Gropper et al., 2007).  

 

 1.5.5 ΟΞΕΙ∆ΩΤΙΚΗ ΦΩΣΦΟΡΥΛΙΩΣΗ 

Η οξειδωτική φωσφορυλίωση είναι η κύρια οδός που σχηµατίζεται ATP από 

ADP και πραγµατοποιείται στο µιτοχόνδιο του κυττάρου (Γεωργάτσος, 2005). Τα 

ηλεκτρόνια που µεταφέρει το NADH εισέρχονται στην αναπνευστική αλυσίδα δια 

µέσου της NADH- αναγωγάσης του συνενζύµου Q, ενώ τα ηλεκτρόνια που µεταφέρει 

το FADH2 αποδίδονται στην ουβικινόλη (Stryer, 1997).  Οι ενώσεις που 

σχηµατίζονται συµµετέχουν στις οξειδοαναγωγικές αντιδράσεις αποτελούν την 

αναπνευστική αλυσίδα όπου η µεταφορά ηλεκτρονίων καταλήγει στο µοριακό 

οξυγόνο που προέρχεται από την αναπνοή. Αυτή η αλυσίδα παράγει µεγάλα ποσά 

ενέργειας µέσα στο µιτοχόνδριο του κυττάρου. Ένα µέρος της ενέργειας 

χρησιµοποιείται για την οµοιόσταση του οργανισµού και ένα άλλο µέρος 

χρησιµοποιείται για τον σχηµατισµό ATP. Η οξειδωτική φωσφορυλίωση 

χαρακτηρίζεται από δύο λειτουργίες, πρώτον, την οξείδωση ενός µεταβολίτη από το 

µοριακό οξυγόνο και δεύτερον, από την φωσφορυλίωση του ADP. Βιολογικά αυτή η 

διαδικασία χρησιµοποιείται από το κύτταρο για να παράγει ενέργεια από τα θρεπτικά 

συστατικά των τροφών που καταναλώνουµε. Συγκεκριµένα, η οξείδωση των 

θρεπτικών συστατικών (υδατάνθρακες, πρωτεΐνες, λίπη και αλκοόλ) απελευθερώνει 

την εσωτερική ενέργεια των µορίων των θρεπτικών συστατικών. Τα ένζυµα που 

βοηθούν στην οξείδωση αυτήν είναι οι δεϋδρογονάσες και οι οξειδοαναγωγάσες. Ο 

κύκλος του κιτρικού οξέος συνδέεται άµεσα µε την οξειδωτική φωσφορυλίωση ή 
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αναπνευστική αλυσίδα διότι τα ενδιάµεσα προϊόντα του κύκλου λειτουργούν ως 

συνένζυµα ή υποστρώµατα στις αντιδράσεις της αναπνευστικής αλυσιδας για την 

σύνθεση ATP και παραγωγή ενέργειας (Gropper et al, 2007).  

 

1.5.6 ΠΑΡΑΚΑΜΠΤΗΡΙΑ Ο∆ΟΣ ΤΗΣ ΜΟΝΟΦΩΣΦΟΡΙΚΗΣ 

ΕΞΟΖΗΣ (Κύκλος των Φωσφορικών Πεντοζών) 

 
Η πορεία των φωσφορικών πεντοζών είναι ένας άλλος τρόπος οξείδωσης της 

6-φωσφορικής γλυκόζης και παράγει 2 βασικά προϊόντα. Τις φωσφορικές πεντόζες, 

απαραίτητες για την σύνθεση των νουκλεϊκών οξέων, DNA και RNA, καθώς και 

NADPH, που χρησιµοποιείται σε σηµαντικές αναγωγικές αντιδράσεις όπως η 

σύνθεση λιπιδίων. 

Η πορεία των φωσφορικών πεντοζών είναι ενεργή στο λιπώδη ιστό, στο φλοιό 

των επινεφριδίων, στο θυρεοειδή αδένα, στους όρχεις και στο µαστικό αδένα. Η 

ενεργότητα της στο σκελετικό µυ είναι χαµηλή, λόγω του ότι η 6-φωσφορική 

γλυκόζη συνήθως οξειδώνεται για παραγωγή ενέργειας.  

Η πορεία των φωσφορικών πεντοζών αποτελείται από δύο κλάδους 

αντιδράσεων, τον οξειδωτικό και το µη οξειδωτικό. Στον οξειδωτικό επιτελείται η 

παραγωγή 5-φωσφορικής ριβόζης και NADPH, ενώ ο µη οξειδωτικός συνδέει την 

πορεία των φωσφορικών πεντοζών µε τη γλυκόλυση και δίνει τη δυνατότητα στο 

κύτταρο να ρυθµίζει το µεταβολισµό του ανάλογα µε τις ανάγκες του σε ενέργεια, 

NADPH και φωσφορικές πεντόζες.   

 

Γενική εξίσωση οξειδωτικού κλάδου: 

6-φωσφορική γλυκόζη + 2 NADP+ + H2O → 5-φωσφορική ριβόζη + 2NADPH + 2H+ 

+ CO2 

Γενική εξίσωση µη οξειδωτικού κλάδου: 

3,5-φωσφορική ριβόζη → 2,6-φωσφορική φρουκτόζη + 3-φωσφορική 

γλυκεραλδεϋδη 
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Οι αναλυτικές αντιδράσεις απεικονίζονται στις παρακάτω εικόνες (Εικόνα 7Α, 

Εικόνα 7Β) (Gropper et al, 2007).  

Εικόνα  7Α. Ο οξειδωτικός κλάδος της πορείας των φωσφορικών πεντοζών (Medical 

Biochemistry, Human metabolism in health and disease, 2009, Malestrom). 
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Εικόνα  7Β. Ο µη οξειδωτικός κλάδος της πορείας των φωσφορικών πεντοζών. 
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 1.5.7 ΝΕΟΓΛΥΚΟΓΕΝΕΣΗ 

Η γλυκόζη είναι ένα απαραίτητο θρεπτικό συστατικό για την φυσιολογική 

λειτουργία των περισσοτέρων κυττάρων. Ο εγκέφαλος και άλλοι ιστοί του κεντρικού 

νευρικού συστήµατος, καθώς και τα ερυθροκύτταρα εξαρτώνται από τη γλυκόζη 

καθώς αποτελεί βασικό µεταβολικό καύσιµο για τους συγκεκριµένους ιστούς. Σε 

περίοδο ασιτίας όπου η πρόσληψη υδατανθράκων µειώνεται και τα αποθέµατα 

γλυκογόνου δεν επαρκούν, είναι απαραίτητη η σύνθεση γλυκόζης από µη 

υδατανθρακικές πηγές µέσω της διαδικασίας της γλυκονεογένεσης. Η διαδικασία 

πραγµατοποιείται κυρίως στο ήπαρ, αν και υπό συγκεκριµένες καταστάσεις, όπως η 

παρατεταµένη νηστεία, και οι νεφροί γίνονται επίσης σηµαντικοί για τη 

νεογλυκογένεση. Οι κύριες «πρώτες ύλες» για την νεογλυκογένεση είναι  το 

γαλακτικό, το πυροσταφυλικό, η γλυκερόλη, καθώς και ορισµένα αµινοξέα 

(γλυκογενετικά).  

Η γλυκονεογένεση µπορεί να φαίνεται ότι αποτελεί µια αντιστροφή των 

αντιδράσεων της γλυκολυτικής οδού καθώς τα περισσότερα από τα 

κυτταροπλασµατικά ένζυµα που συµµετέχουν στη µετατροπή της γλυκόζης σε 

πυροσταφυλικό καταλύουν τις αντιδράσεις τους αµφίδροµα. Ωστόσο, υπάρχουν τρεις 

αντιδράσεις στη γλυκολυτική οδό οι οποίες δεν είναι αµφίδροµες: οι αντιδράσεις που 

καταλύονται από τα ενζυµα γλυκοκινάση, εξοκινάση, φωσφοφρουκτοκινάση και 

κινάση του πυροσταφυλικού. Εποµένως, η διαδικασία της νεογλυκογένεσης απαιτεί 

οι αντιδράσεις αυτές να παρακαµφθούν ή να αντικατασταθούν από κάποια άλλα 

ενζυµικά συστήµατα. Η παρουσία ή η απουσία των ενζύµων αυτών καθορίζει εάν ένα 

συγκεκριµένο όργανο ή ιστός είναι ικανός να διεξάγει τη νεογλυκογένεση. Στην 

παρακάτω εικόνα (Εικόνα 8) φαίνεται η πορεία της γλυκονεογένεσης καθώς και τα 

σηµεία στα οποία εισάγονται οι µη υδατανθρακικές πρόδροµες ενώσεις (Gropper et 

al, 2007).  
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Εικόνα 8. Η πορεία της γλυκονεογένεσης, καθώς και τα σηµεία της πορείας στα 

οποία εισέρχονται οι µη υδατανθρακικές ενώσεις οι οποίες θα αποτελέσουν τις 

«πρώτες ύλες» για τη σύνθεση γλυκόζης (Stryer, 1997). 
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 ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΛΙΠΩΝ 

Τα λίπη είναι  χηµικές ενώσεις που έχουν την ιδιότητα να διαλύονται σε 

οργανικούς διαλύτες όπως αιθέρας, χλωροφόρµιο και ακετόνη. Η παρακάτω 

κατηγοριοποίηση των λιπών αναφέρεται σε ενώσεις λιπών που αποδίδουν ενέργεια 

και είναι οι εξής τρεις µεγάλες κατηγορίες:  

1. Απλά λίπη (λιπαρά οξέα, τριγλυκερίδια, διγλυκερίδια, µονογλυκερίδια, κηροί)  

2. Σύνθετα λιποειδή (φωσφολιποειδή, γλυκολιποειδή, λιποπρωτεΐνες) 

3. Παράγωγα λιπών (στερόλες, αλκοολές) 

 

2.1 ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ 

Τα λιπαρά οξέα αποτελούνται από µια ευθεία υδρογονανθρακική αλυσίδα που 

καταλήγει σε µια καρβοξυλική οµάδα. Είναι ζωτικής σηµασίας και αποδίδουν στον 

οργανισµό τις περισσότερες θερµίδες του διαιτητικού λίπους. Ταξινοµούνται σε 

κορεσµένα, µονοακόρεστα και πολυακόρεστα λιπαρά οξέα. Τα πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα περιέχονται σε µαργαρίνες και διάφορα κρεµώδη προϊόντα ενώ τα 

µονοακόρεστα σε φυτικά έλαια και ιχθυέλαια και τα κορεσµένα λιπαρά οξέα σε 

ζωϊκές τροφές και ζωικά λίπη.  

Εάν το λίπος εξαιρεθεί τελείως από την τροφή, τότε εµφανίζονται κάποιες 

σοβαρές ασθένειες όπως σύνδροµο καθυστερηµένης ανάπτυξης, δερµατίτιδες 

νεφρικές βλάβες και πρώιµο θάνατο. Υπάρχουν τα λεγόµενα απαραίτητα λιπαρά οξέα 

τα οποία δεν µπορεί να τα συνθέσει ο οργανισµός γι’ αυτό θα πρέπει να 

προσλαµβάνονται από διάφορες φυτικές τροφές. Αυτά είναι το λινελαϊκό οξύ και το 

α-λινολενικό οξύ.  

Τα τριγλυκερίδια είναι η βασικότερη αποθηκευµένη πηγή ενέργειας του 

οργανισµού. Το µεγαλύτερο µέρος του αποθηκευµένου λίπους βρίσκεται υπό την 

µορφή των τριγλυκεριδίων στο σώµα και αποτελεί την περισσότερο συµπυκνωµένη 

µορφή ενέργειας. Τα τριγλυκερίδια αποτελούνται από ένα µόριο γλυκερόλης µε το 

οποίο είναι ενωµένα τρία λιπαρά οξέα, µε εστερικούς δεσµούς. Ένα ποσό 

τριγλυκεριδίων συντίθεται από τον οργανισµό και ένα άλλο ποσό προσλαµβάνεται 

από διάφορες τροφές όπως φυτικά και ζωικά τρόφιµα. Όταν τα τριγλυκερίδια 
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πρόκειται να χρησιµοποιηθούν από τον οργανισµό για παραγωγή ενέργειας, µε τη 

δράση ειδικών ενζύµων των λιπασών, τα λιπαρά οξέα απελευθερώνονται από την 

γλυκερόλη και µεταφέρονται συνδεδεµένα µε τη λευκωµατίνη, µε την κυκλοφορία 

του αίµατος στους ιστούς όπου θα υποστούν οξείδωση. 

Οι στερόλες και τα στεροειδή είναι ενώσεις που αποτελούνται από ένα 

πυρήνα τεσσάρων δακτυλίων που ονοµάζεται στεροειδής πυρήνας. Το ποιο κοινό 

παράδειγµα τέτοιων ενώσεων είναι η χοληστερόλη. Βρίσκεται µόνο στους ζωικούς 

ιστούς και υπάρχει σε ελεύθερη ή εστεροποιηµένη (συνήθως) µορφή µε κάποιο 

λιπαρό οξύ. Τροφικές πηγές χοληστερόλης είναι το κρέας, ο κρόκος αυγού και 

διάφορα γαλακτοκοµικά προϊόντα. Πολλές στερόλες βρίσκονται σε φυτικούς ιστούς. 

Η χοληστερόλη αποτελεί βασικό συστατικό κυτταρικών µεµβρανών ειδικά εκείνων 

που συµµετέχουν στη δηµιουργία του νευρικού ιστού. Επίσης, αποτελεί πρόδροµο 

µόριο διάφορων ενώσεων όπως χολικών οξέων, ορµονών ή βιταµινών.  

Τα φωσφολιπίδια είναι ενώσεις που περιέχουν την φωσφορική οµάδα στο 

µόριο τους ένα µόριο γλυκερόλης (ή ένα µόριο σφιγγοσίνης) και ένα ή περισσότερα 

κατάλοιπα λιπαρών οξέων. Ο ρόλος τους στο σώµα είναι πολύ σηµαντικός. 

Συγκεκριµένα, είναι συστατικά των κυτταρικών µεµβρανών, παρέχουν δοµική 

στήριξη στις µεµβράνες και είναι πηγή δραστικών ενώσεων. Επίσης, οι µεµβρανικές 

πρωτεΐνες συγκρατούνται καλύτερα στις κυτταρικές µεµβράνες όταν είναι 

οµοιοπολικά ενωµένες µε φωσφολιπίδια (Gropper et al, 2007).  

 

 2.2 ΠΕΨΗ ΛΙΠΙ∆ΙΩΝ 

Τα λίπη είναι υδρόφοβα µόρια ενώ τα ένζυµα που τα διασπούν και βοηθούν 

στην πέψη των λιπών είναι υδρόφιλα και εποµένως λειτουργούν σε υδατικό 

περιβάλλον. Με την βοήθεια των χολικών αλάτων πραγµατοποιείται η διαδικασία της 

γαλακτοµατοποίησης που καθιστά τα µόρια του λίπους ικανά να υδρολυθούν σε 

υδατικό περιβάλλον παρά τον υδρόφοβο χαρακτήρα τους, από τα κατάλληλα ένζυµα.   

Η πέψη των τριγλυκεριδίων ξεκινάει στο στόµαχο και ολοκληρώνεται στον 

αυλό του λεπτού εντέρου. Τα ένζυµα που δρουν σε αυτά τα δύο σηµεία είναι η 

γλωσσική λιπάση και η παγκρεατική λιπάση αντίστοιχα. Τα τριγλυκερίδια θα πρέπει 
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να υποστούν ως έναν βαθµό γαλακτοµατοποίηση έτσι ώστε να µπορέσει η γλωσσική 

λιπάση να διασπάσει µια ικανή ποσότητα υποστρώµατος στο στόµαχο. Η 

γαλακτοµατωποίηση αυτή επιτυγχάνεται µε τις µυϊκές συστολές του στοµάχου. Στη 

συνέχεια τα λιπαρά οξέα εισέρχονται στον αυλό του εντέρου όπου µε τη βοήθεια των 

χολικών αλάτων (ισχυροί γαλακτοµατοποιητές) και τη δράση της παγκρεατικής 

λιπάσης υδρολύονται περαιτέρω σε 2-µονοακυλογλυκερόλες.  

Η πέψη της χοληστερόλης και των φωσφολιπιδίων πραγµατοποιείται µε την 

υδρόλυση τους. Η εστεροποιηµένη χοληστερόλη µετατρέπεται σε ελεύθερη και ένα 

λιπαρό οξύ µε την βοήθεια της εστεράσης της χοληστερόλης. 

Τα παράγωγα της µερικής υδρόλυσης των λιπών (2-µονοακυλογλυκερόλες, 

χοληστερόλη και τα λιπαρά οξέα) συνδέονται µε χολικά άλατα και σχηµατίζουν τα 

µικκύλια τα οποια είναι έτοιµα να απορροφηθούν στο λεπτό έντερο του οργανισµού  

(Gropper et al., 2007).  

2.3 ΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗ ΛΙΠΙ∆ΙΩΝ 

Κατά την απορρόφηση, τα λιποειδικά συστατικά των µικκυλίων µπορούν να 

διαπεράσουν την πλασµατική µεµβράνη του εντεροκυττάρου και να εισέλθουν σε 

αυτό.  

Τα λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας (λιγότερα από 10 - 12 άτοµα άνθρακα) 

διέρχονται από το κύτταρο κατευθείαν στην πυλαιά κυκλοφορία. Προσδένονται στη 

λευκωµατίνη για να µεταφερθούν σε άλλους ιστούς για επεξεργασία. Τα λιπαρά οξέα 

µακριάς αλυσίδας (περιέχουν περισσότερα από 10 - 12 άτοµα άνθρακα) 

επανεστεροποιούνται σε τριγλυκερίδια και εστέρες χοληστερόλης. Τα λίπη που 

ξανασχηµατίστηκαν µαζί µε τις λιποδιαλυτές βιταµίνες συλλέγονται στο 

ενδοπλασµατικό δίκτυο του κυττάρου ως µεγάλα σωµατίδια λίπους. Στη συνέχεια τα 

σωµατίδια αυτά προσλαµβάνουν µία πρωτεϊνική στιβάδα. Τα λιποπρωτεϊνικά πλέον 

σωµατίδια αυτά αποκόπτονται από το ενδοπλασµατικό δίκτυο και συντήκονται στο 

σύµπλεγµα Golgi.  Εκεί προστίθενται στην πρωτεϊνική στοιβάδα του σωµατιδίου 

υδατάνθρακες, και τα σωµατίδια που πλέον προκύπτουν ονοµάζονται χυλοµικρά. Τα 

χυλοµικρά µεταφέρονται στην κυτταρική µεµβράνη και µε εξωκυττάρωση στην 

λεµφική κυκλοφορία. Τα χυλοµικρά είναι ένα είδος λιποπρωτεΐνης που βοηθούν στην 

µεταφορά εξωγενών λιπών (Gropper et al., 2007).  
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Εικόνα 9. Απορροφηση λιπαρων οξεων. Η πρόσληψη των λιποειδικών σωµατιδίων των 

µικκυλίων από το κύτταρο του εντερικού βλεννογόνου και ο επανασχηµατισµός των 

λιποειδικών συστατικών και η δηµιουργία χυλοµικρών µέσα στο ενδοπλασµατικό δίκτυο του 

εντεροκυττάρου. Μετά τη σύζευξη τους µε τις αποπρωτεΐνες, τα σωµατίδια των 

λιποπρωτεϊνών απελευθερώνονται στη λεµφική κυκλοφορία και τελικά στην πυλαία 

κυκλοφορία. Τα ελεύθερα λιπαρά οξέα βραχείας αλυοίδας εισέρχονται απευθείας οτην 

πυλαία κυκλοφορία.  

Συντοµογραφίες: CHOL: χοληστερόλη, CE: εστέρας χοληστερόλης, FA-CoA: 

ενεργοποιηµένο λιπαρό οξύ από το CoA, MG: µονοακυλογλυκερόλη, LYSPC: λυσοφω- 

οφατιδυλοχολίνη, α-GP: α-γλυκεροφωσφορικό, TG: τριακυλογλυκερόλη, PC: 

φωσφαπδυλοχολίνη. (Sareen S. Gropper,2007.) 
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2.4 ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ ΛΙΠΙ∆ΙΩΝ 

Όπως έχουµε αναφέρει, τα λιπίδια είναι δυσδιάλυτα στο νερό. Για να 

µεταφερθούν στους ιστούς και να καλυφθούν οι ανάγκες των κυττάρρων σε λιποειδή 

χρησιµοποιούνται οι λιποπρωτεΐνες. Οι λιποπρωτεΐνες είναι σωµατίδια που 

αποτελούνται από λιπίδια και πρωτεΐνες, βρίσκονται στο πλάσµα του αίµατος και ο 

βασικός ρόλος τους είναι να µεταφέρουν λιπίδια  στους ιστούς. Οι λιποπρωτεΐνες 

διαφέρουν ανάλογα µε το λόγο λιποειδών προς πρωτεΐνη µέσα στο σωµατίδιο, καθώς 

και ανάλογα µε τις διαφορετικές κατηγορίες λιποειδών που περιέχουν, όπως 

τριακυλογλυκερόλες, χοληστερόλη, φωσφολιπίδια κ.α. 

Αυτές οι διαφορές στη σύσταση των λιποπρωτεϊνών επηρεάζουν την πυκνότητα 

του σωµατιδίου σε λιποειδή και έχουν αποτελέσει φυσικό χαρακτηριστικό που 

χρησιµοποιείται για την διαφοροποίηση και την ταξινόµηση των διαφόρων 

λιποπρωτεϊνών. Με σειρά από την υψηλότερη προς τη χαµηλότερη πυκνότητα σε 

λιποειδή οι λιποπρωτεΐνες χωρίζονται σε: 

1. Χυλοµικρά 

2. Λιποπρωτεΐνες πολύ χαµηλής πυκνότητας (VLDL) 

3. Λιποπρωτεΐνες ενδιάµεσης πυκνότητας (IDL) 

4. Λιποπρωτεΐνες χαµηλής πυκνότητας (LDL) 

5. Λιποπρωτεΐνες υψηλής πυκνότητας (HDL) 

Αρχικά, τα λιποειδή που προέρχονται από τις τροφές αφήνουν το έντερο µε τη 

µορφή χυλοµικρών. Τα χυλοµικρά και συγκεκριµένα τα τριγλυκερίδια τους, µέσα στα 

αγγεία υφίστανται υδρόλυση από το ένζυµο λιποπρωτεϊνική λιπάση, η οποία 

βρίσκεται στην επιφάνεια των µικρών αιµοφόρων αγγείων και των τριχοειδών µέσα 

στο λιπώδη και µυϊκό ιστό. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα την απελευθέρωση από τα 

χυλοµικρά ελεύθερων διακυλογλυκερολών και λιπαρών οξέων που απορροφώνται 

γρήγορα από τα κύτταρα των ιστών. Τα υπολείµατα χυλοµικρών που πλέον έχουν 

αποµείνει, µε την κυκλοφορία του αίµατος µεταφέρονται στο ήπαρ και απορροφώνται 

από αυτό. Στο ήπαρ συντίθεται η HDL (ήπαρ κύρια θέση σύνθεσής της) και η VLDL 

που αποτελείται από τριγλυκερίδια, φωσφολιπίδια, αποπρωτεΐνη και χοληστερόλη 

και στη συνέχεια µε την κυκλοφορία του αίµατος αποµακρύνεται από το ήπαρ. 
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Στόχος της VLDL είναι η τροφοδότηση των ιστών µε τριγλυκερίδια γι’ αυτό και 

περιέχει µεγάλο ποσοστό τριγλυκεριδίων. Τα τριγλυκερίδια της VLDL υφίστανται 

και αυτά υδρόλυση από την λιποπρωτεϊνική λιπάση στην επιφάνεια των µικρών 

αιµοφόρων αγγείων και των τριχοειδών µέσα στο λιπώδη και µυϊκό ιστό και αυτό 

έχει ως αποτέλεσµα την απελευθέρωση από τα VLDL ελεύθερων 

διακυλογλυκερολών και λιπαρών οξέων που απορροφώνται γρήγορα από τα κύτταρα 

των ιστών. Στους µύες τα λιπαρά οξέα οξειδώνονται για ενέργεια ενώ στο λιπώδη 

ιστό αποθηκεύονται ως τριγλυκερίδια. Μετά τη δράση της λιπάσης η VLDL 

µετατρέπεται σε IDL, η οποία οδηγεί στο σχηµατισµό της LDL που είναι πλούσια σε 

χοληστερόλη και ο ρόλος της είναι να µεταφέρει χοληστερόλη στους ιστούς. 

Ως προς τη δράση της HDL µπορούµε να πούµε ότι είναι αντίθετη µε το δράση 

της LDL, η οποία τροφοδοτεί µε χοληστερόλη τα κύτταρα. Η HDL αποµακρύνει τη 

µη εστεροποιηµένη χοληστερόλη από τα κύτταρα και από άλλες λιποπρωτεΐνες που 

και την επιστρέφει στο ήπαρ για απέκκριση από τη χολή. Σχηµατίζονται διάφορες 

µορφές HDL κατά την κυκλοφορία των λιποειδών, καθεµία από τις οποίες επιτελεί 

διαφορετική δράση. 

∆ισκοειδής HDL :  

περιέχει χοληστερόλη, φωσφολιπίδια, τις από-πρωτεΐνες apoA-I, apoA-II, apoE και 

έχει δισκοειδή σχήµα. Η συγκεκριµένη µορφή σχηµατίζεται στο ήπαρ και το έντερο. 

Η δισκοειδής HDL αλληλεπιδρά µε τα υπολείµµατα των χυλοµικρών (chylomicra 

remnants) και µε τη βοήθεια του ενζύµου ακυλο τρανσφεράση λεκιθίνης-

χοληστερόλης (LCAT) µετατρέπεται η ελεύθερη χοληστερόλη των χυλοµικρών σε 

εστέρες χοληστερόλης και σχηµατίζεται η µορφή HDL3. 

HDL3: 

αποτελείται από χοληστερόλη, εστέρες χοληστερόλης, φωσφολιπίδια και από-

πρωτεΐνες apoA, apoE. Η HDL 3 αλληλεπιδρά µε τις κυτταροπλασµατικές µεµβράνες 

για να αποµακρύνει την περίσσεια χοληστερόλης. Με τη βοήθεια του ενζύµου LCAT, 

η ελεύθερη χοληστερόλη των µεµβρανών µετατρέπεται σε εστέρες χοληστερόλης µε 

αποτέλεσµα τη µετατροπή της HDL3 σε HDL2a (µια HDL µε υψηλή συγκέντρωση 

σε apoE και εστέρες της χοληστερόλης). Η πλούσια σε εστέρες της χοληστερόλης 

HDL2a µετατρέπεται στη συνέχεια στην πλούσια σε τριγλυκερίδια HDL2b µέσω της 
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µεταφοράς εστέρων της χοληστερόλης προς την VLDL µέσω της πρωτεΐνης 

µεταφοράς εστέρων χοληστερόλης (CETP)  και ταυτόχρονης λήψης τριγλυκεριδίων 

από την VLDL. 

Οι εστέρες χοληστερόλης µπορούν να µεταφερθούν προς το ήπαρ είτε µέσω 

της HDL είτε έµµεσα µέσω της LDL για αποµάκρυνση τους από τον οργανισµό. 

 

 

 

Εικόνα 10. Οι οδοί µετατροπής των λιποπρωτεϊνών που σχηµατίζονται από εξωγενείς πηγές 
(εντερική απορρόφηση) και από ενδογενή σχηµατισµό (σύνθεση στο ήπαρ). Αν και µικρά 
ποσά HDL συνθέτονται µέσα στα κύτταρα του λεπτού εντέρου, η κύρια περιοχή σύνθεσής 
τους είναι το ήπαρ. Το σχετικό µέγεθος των σωµατιδίων των λιποπρωτεϊνών παρουσιάζεται 
µαζί µε την κατά προσέγγιση σύστασή τους. Συντοµογραφίες: TAG: τριακυλογλυκερόλες, 
LPL: λιποπρωτεϊνική λιπάση (Gropper, 2007).  

 

 

 

 2.5 ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ ΚΑΙ ΤΟΥ ΛΙΠΩ∆ΟΥΣ ΙΣΤΟΥ ΣΤΟ 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟ ΤΩΝ ΛΙΠΙ∆ΙΩΝ 
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Το ήπαρ παίζει σηµαντικό ρόλο στην χρησιµοποίηση των λιπών και των 

λιποπρωτεϊνών. Συγκεκριµένα, συνθέτει χολικά άλατα που είναι απαραίτητα για την 

πέψη και απορρόφηση των διαιτητικών λιπών, συνθέτει λιποπρωτεΐνες που 

µεταφέρουν τα λιποειδή, συνθέτει λιποειδή από αµινοξέα και γλυκόζη, τέλος, 

συνθέτει και καταβολίζεται σε χυλοµικρά. Μεταγευµατικά, η ποσότητα αµινοξέων 

και λιπαρών οξέων βραχείας αλυσίδας αυξάνεται στο αίµα, στο ηπατοκύτταρο η 

γλυκόζη φωσφορυλιώνεται για να µετατραπεί σε γλυκογόνο ώστε να γεµίσουν οι 

αποθήκες γλυκογόνου. Εάν η υπεργλυκαιµία συνεχίζεται η γλυκόζη µετατρέπεται σε 

λιπαρά οξέα µέσω σχηµατισµού του ακέτυλο-CoA και σε φωσφορικές τριόζες από τις 

οποίες προέρχεται η γλυκερόλη των τριγλυκεριδίων. Επίσης, µπορούν και τα 

αµινοξέα να χρησιµοποιηθούν ως πρόδροµα για τη σύνθεση λιποειδών καθώς 

µπορούν να µετατραπούν σε ακέτυλο-CoA και πυροσταφυλικό. Επιπλέον, τα 

υπολείµµατα χυλοµικρών, τα οποία µεταφέρουν εξωγενή λιποειδή στο ήπαρ, 

υδρολύονται στα ηπατοκύτταρα σε ελεύθερα λιπαρά οξέα, µονοακυλογλυκερόλες, 

διακυλογλυκερόλες, γλυκερόλη και χοληστερόλη. Τα ελεύθερα λιπαρά οξέα µπορούν 

να χρησιµοποιηθούν για παραγωγή ενέργειας ή να χρησιµοποιηθούν για τη σύνθεση 

άλλων λιποειδών. Η χοληστερόλη και οι εστέρες χοληστερόλης µπορούν να 

µετατραπούν σε χολικά άλατα και να αποθηκευτούν στη χολή ή να ενσωµατωθούν 

στην VLDL ή στην HDL. Στο ήπαρ, τα νεοσυντιθέµενα τριγλυκερίδια, τα 

φωσφολιπίδια, η χοληστερόλη και οι εστέρες χοληστερόλης και οι πρωτεΐνες 

µπορούν να συνδεθούν µεταξύ τους και να σχηµατίσουν VLDL και HDL οι οποίες 

απελευθερώνονται στην κυκλοφορία.  

Ο λιπώδης ιστός έχει και αυτός σηµαντικό ρόλο στο µεταβολισµό των λιπών. 

∆εν εµπλέκεται στην πρόσληψη χυλοµικρών ή στην σύνθεση λιποπρωτεϊνών. Τα 

λιποκύτταρα είναι η κύρια αποθήκη των τριγλυκεριδίων. Στο λιπώδη ιστό µπορεί να 

ενεργοποιείται η λιπόλυση των τριγλυκεριδίων, όταν υπάρχουν µεταβολικές ανάγκες 

του οργανισµού, ή εναλλακτικά να ενεργοποιείται η αποθήκευση των τριγλυκεριδίων, 

όταν υπάρχει περίσσεια λιπαρών οξέων στον οργανισµό. Το αποτέλεσµα αυτών των 

δύο διαφορετικών µεταβολικών οδών είναι αυτό που καθορίζει το επίπεδο των 

ελεύθερων λιπαρών οξέων στο αίµα. Στο µεταγευµατικό στάδιο, η ινσουλίνη 

επιταχύνει την είσοδο της γλυκόζης µέσα στα λιποκύτταρα και αυξάνει την 

διαθεσιµότητα και την πρόσληψη των λιπαρών οξέων διεγείροντας την 
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λιποπρωτεϊνική λιπάση. Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα τη δηµιουργία τριγλυκεριδίων 

που αποθηκεύονται στο λιπώδη ιστό. 

 

 2.6 ΚΑΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΩΝ ΚΑΙ ΤΩΝ ΛΙΠΑΡΩΝ 

ΟΞΕΩΝ ΣΤΑ ΚΥΤΤΑΡΑ 

Η διάσπαση των τριγλυκεριδίων οδηγεί σε απελευθέρωση γλυκερόλης και 

τριών λιπαρών οξέων. Η γλυκερόλη µπορεί να χρησιµοποιηθεί για παραγωγή 

ενέργειας από ιστούς που διαθέτουν το ένζυµο γλυκεροκινάση. Τα λιπαρά οξέα είναι 

πλούσια πηγή ενέργειας καθώς βρίσκονται σε περισσότερο ανηγµένη κατάσταση από 

τους υδατάνθρακες µε αποτέλεσµα να µπορούν να οξειδωθούν σε µεγαλύτερο βαθµό 

από αυτούς. Ο µηχανισµός οξείδωσης των λιπαρών οξέων ονοµάζεται β-οξείδωση.  

Αρχικά, το λιπαρό οξύ όταν εισέρχεται µέσα στο κύτταρο ενεργοποιείται από 

το συνένζυµο Α µέσω ενός ειδικού ενζύµου (κυτταροπλασµατική συνθετάση του 

ακέτυλο-CoA) και σχηµατίζεται άκυλο-CoA. Η β-οξείδωση λαµβάνει χώρα στη 

µήτρα του µιτοχονδρίου, ωστόσο η εσωτερική µιτοχονδριακή µεµβράνη δεν είναι 

διαπερατή από λιπαρά οξέα. Η µεταφορά των ενεργοποιηµένων λιπαρών οξέων 

διαµέσου της εσωτερικής µιτοχονδριακής µεµβράνης στη µήτρα του µιτοχονδρίου 

επιτυγχάνεται µέσω ενός συστήµατος µεταφοράς όπου προεξέχοντα ρόλο 

διαδραµατίζει η καρνιτίνη και τα ένζυµα ακυλοτρανσφεράση της καρνιτίνης Ι και 

ακυλοτρανσφεράση ΙΙ. Η οξείδωση του λιπαρού οξέος στο µιτοχόνδριο συµβαίνει 

µέσω απόσπασης µονάδων δύο ατόµων άνθρακα µε τη µορφή ακέτυλο-CoA από το 

καρβοξυτελικό άκρο. Οι αντιδράσεις της β-οξείδωσης φαίνονται στο παρακάτω 

σχήµα (Εικόνα 11). 
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Εικονα 11. Αντιδράσεις β-οξείδωσης (Stryer, 1997). 

 

2.7 ΣΧΗΜΑΤΙΣΜΟΣ ΚΕΤΟΝΟΣΩΜΑΤΩΝ 

Κατά την νηστεία τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα µειώνονται όπως και η 

ινσουλίνη, µε αποτέλεσµα να διεγείρεται η λιπολυτική ενεργότητα στο λιπώδη ιστό. 

Ελεύθερα λιπαρά οξέα προερχόµενα από τον λιπώδη ιστό κυκλοφορούν στο πλάσµα 

συνδεδεµένα στην λευκωµατίνη και προσλαµβάνονται από το ήπαρ όπου 

οξειδώνονται (β–οξείδωση) για την παραγωγή ενέργειας µε ενδιάµεσο προϊόν το 

ακετυλο συνένζυµο Α. Επίσης, στο ήπαρ κάποια ποσότητα από το ακετυλο 

συνένζυµο Α µετατρέπεται σε κετονικά σώµατα (ακετοξικό, β-υδροξυβοτυρικό και 

ακετόνη) που λειτουργούν ως σηµαντικές πηγές ενέργειας για τον µυϊκό ιστό και τον 
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εγκέφαλο κατά την διάρκεια της νηστείας και της ασιτίας. ∆εν συνεχίζεται η 

οξείδωση του ακετοξικού και του β-υδροξυβουτυρικού στο ήπαρ, αλλά µεταφέρονται 

στους περιφερικούς ιστούς όπου διασπώνται και µετατρέπονται πάλι σε ακέτυλο 

συνένζυµο Α ώστε να οξειδωθούν µέσω του κύκλου του Krebs. Ο σχηµατισµός 

κετονικών σωµατίων µπορεί να συµβεί όταν δεν υπάρχουν αποθέµατα γλυκογόνου ή 

σε καταστάσεις ασιτίας ή σε σακχαρώδη διαβήτη ή όταν ακολουθείται δίαιτα πολύ 

φτωχή σε υδατάνθρακες, δηλαδή σε καταστάσεις όπου δεν συντίθεται ακετυλο 

συνένζυµο Α από τη διάσπαση υδατανθράκων. (Εικόνα 12) (Gropper et al., 2007). 

 

Εικόνα 12. Αντιδράσεις σχηµατισµού κετονικών σωµατίων στο ήπαρ (Stryer, 1997). 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΠΡΩΤΕΪΝΩΝ 

 

Μεγάλη είναι η σηµασία των πρωτεϊνών στην διατροφή και στην υγεία. Όλο 

το σώµα αποτελείται από πρωτεΐνες, συγκεκριµένα πάνω από 40% βρίσκονται στους 

σκελετικούς µύες, πάνω από 25% στα όργανα του σώµατος και το υπόλοιπο 35% 

περίπου βρίσκονται κυρίως στο δέρµα και στο αίµα. Οι πρωτεΐνες είναι πολύ 

σηµαντικές στην διατροφή µας διότι αποτελούνται από αµινοξέα, µε τα οποία ο 

οργανισµός µας συνθέτει τις δικές του πρωτεϊνικές και αζωτούχες ενώσεις. Η κάθε 

πρωτεΐνη του σώµατος είναι µοναδική λόγω της διαφορετικότητας των 

χαρακτηριστικών της και της αλληλουχίας των αµινοξέων που συνιστούν τη δοµή 

της. 
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3.1 ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΠΗΓΕΣ ΤΩΝ ΠΡΩΤΕΙΝΩΝ 

Οι πρωτεϊνες που λαµβάνουµε µέσω της διατροφής αποτελούν πηγές 

απαραίτητων αµινοξέων καθώς και την κύρια πηγή αζώτου που είναι απαραίτητο για 

την σύνθεση των µη απαραίτητων αµινοξέων και αζωτούχων ενώσεων από τον 

οργανισµό. Οι κυριότερες πηγές πρωτεϊνών µέσω της τροφής είναι τα ζωικά και τα 

φυτικά προϊόντα. Ως ζωικά προϊόντα θεωρούνται το κρέας, τα πουλερικά, το ψάρι και 

τα γαλακτοκοµικά προϊόντα, ενώ ως φυτικά προϊόντα θεωρούνται τα δηµητριακά και 

προϊόντα δηµητριακών, τα όσπρια και τα λαχανικά. 

 

3.2 ΠΕΨΗ ΠΡΩΤΕΪΝΩΝ 

Τα προϊόντα της πέψης των πρωτεϊνών µεταφέρονται διαµέσου της 

µεµβράνης της ψηκτροειδούς παρυφής του εντεροκυττάρου. Τα αµινοξέα πρέπει να 

διαπεράσουν τη βασικοπλευρική µεµβράνη του εντεροκυττάρου για να αποκτήσουν 

πρόσβαση στο αίµα, ώστε να µεταφερθούν στους ιστούς.  

Η πέψη των πρωτεϊνών ξεκινά από το στόµαχο, διότι στο στόµα και στον 

οισοφάγο δεν παρατηρείται κάποια επεξεργασία των πρωτεϊνών. Η πέψη ξεκινά µε τη 

δραση του υδροχλωρικού οξέος που περιέχεται στο γαστρικό υγρό. Το υδροχλωρικό 

οξύ αποδιατάσσει την τεταρτοταγή, την τριτοταγή και τη δευτεροταγή δοµή των 

πρωτεϊνών και οδηγεί στην ενεργοποίηση του πεψινογόνου σε πεψίνη. Τα τελικά 

προϊόντα της γαστρικής πέψης είναι κυρίως µεγάλα πολυπεπτίδια, µαζί µε µερικά 

ολιγοπεπτίδια και ελεύθερα αµινοξέα. Αυτά τα τελικά προϊόντα µεταφέρονται στο 

δωδεκαδάκτυλο, όπου και λαµβάνει χώρα η ολοκλήρωση της πέψης των πρωτεϊνών. 

Στο δωδεκαδάκτυλο συµβαίνει απελευθέρωση των ρυθµιστικών πεπτιδίων, 

εκκριµατίνη και χολοκυστοκινίνη.  Από την εξωκρινή µοίρα του παγκρέατος 

εκκρίνεται το παγκρεατικό υγρό που περιέχει διττανθρακικά ιόντα, ηλεκτρολύτες, 

νερό και πεπτικά προένζυµα / ζυµογόνα όπως θρυψινογόνο, το χυµοθρυψινογόνο, τις 

προκαρβοξυπεπτιδάσες Α και Β, την προελαστάση και την κολλαγονάση. Στο λεπτό 

έντερο, τα ανενεργά ζυµογόνα (προένζυµα) υπόκεινται σε χηµική τροποποίηση, ώστε 

να µετατραπούν στα αντίστοιχα ενεργά ένζυµα, απαραίτητα για την διάσπαση των 

πεπτιδίων. Όταν ενεργοποιήθουν τα ζυµογόνα, υδρολύουν τα πολυπεπτίδια σε 

µικρότερα τµήµατα, τα πεπτίδια, κυρίως διπεπτίδια και τριπεπτίδια και τα ελεύθερα 
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αµινοξέα. Τα τελικά αυτά προϊόντα απορροφώνται διαµέσου της ψηκτροειδούς 

παρυφής των επιθηλιακών κυττάρων του εντερικού βλεννογόνου, ώστε να 

χρησιµοποιηθούν από το σώµα (Gropper et al., 2007). 

 

3.3 ΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗ ΑΜΙΝΟΞΕΩΝ ΚΑΙ ΟΛΙΓΟΠΕΠΤΙ∆ΙΩΝ 

Η απορρόφηση αντιπροσωπεύει το πέρασµα ενός αµινοξέος ή ενός πεπτιδίου 

από τον αυλό της γαστρεντερικής οδού, συχνότερα το έντερο, κατά µήκος της 

µεµβράνης της ψηκτροειδούς παρυφής του εντερικού κυττάρου και την είσοδο στο 

κύτταρο. Η απορρόφηση των αµινοξέων γίνεται κατά µήκος ολόκληρου του λεπτού 

εντέρου, ωστόσο διαφέρουν οι περιοχές που παρατηρείται µέγιστη απορρόφηση των 

πεπτιδίων και των συστατικών τους.   

Πολλά συστήµατα µεταφοράς που απαιτούν ενέργεια και παρουσιάζουν 

περιορισµένη εξειδίκευση για τα αµινοξέα απαντώνται στην ψηκτροειδή παρυφή του 

εντέρου. Υπάρχουν νάτριο-εξαρτώµενα και µη νάτριο-εξαρτώµενα συστήµατα 

µεταφοράς. Στα εντεροκύτταρα βρίσκονται συστήµατα µεταφοράς για τα διβασικά 

αµινοξέα λυσίνη και αργινίνη, όπως και για την κυστεΐνη και την ορνιθίνη, τα 

δικαρβοξυλικά αµινοξέα ασπαραγινικό και γλουταµινικό, αλλά και για ουδέτερα 

αµινοξέα.  

Τα απαραίτητα αµινοξέα απορροφώνται ταχύτερα από τα µη απαραίτητα µε 

τη µεθειονίνη, τη λευκίνη, την ισολευκίνη και τη βαλίνη να απορροφώνται ταχύτερα 

απ’ όλα. Τα αµινοξέα που απορροφώνται πιο αργά από όλα είναι τα δύο 

δικαρβοξυλικά αµινοξέα γλουταµινικό και ασπαραγινικό που είναι και τα δύο µη 

απαραίτητα. 

Η µεταφορά των πεπτιδίων µέσα στο εντεροκύτταρο γίνεται µε συστήµατα 

µεταφοράς διαφορετικά από αυτά των αµινοξέων. Ο αριθµός των συστηµάτων 

µεταφοράς των πεπτιδίων δεν έχει προσδιοριστεί, αλλά φαίνεται ότι τα πεπτίδια 

απορροφώνται γρηγορότερα από τα ελεύθερα αµινοξέα. Το νάτριο απαιτείται σ’ ένα 

από τα συστήµατα µεταφοράς που µεταφέρει τόσο διπεπτίδια, όσο και τα τριπεπτίδια, 

αλλά η παρουσία του δεν είναι απαραίτητη για άλλα συστήµατα. Επιπλέον, η 

µεταφορά των πεπτιδίων διαµέσου της µεµβράνης της ψηκτροειδούς παρυφής 
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φαίνεται ότι σχετίζεται µε τη µετακίνηση πρωτονίων και κατ’ αυτό τον τρόπο µε την 

πόλωση της µεµβράνης. Απαραίτητη προϋπόθεση για την µεταφορά αυτή είναι µια 

περιοχή χαµηλού pH από τη µια πλευρά της ψηκτροειδούς παρυφής, η οποία 

δηµιουργεί την κατάλληλη βαθµίδωση ιόντων Η+. Έτσι, καθώς το διπεπτίδιο ή το 

τριπεπτίδιο µεταφέρεται µέσα στο εντεροκύτταρο, ένα ιόν Η+ εισέρχεται επίσης στο 

εντεροκύτταρο, ανταλλασσόµενο µε ένα ιόν Να+. Η µεταφορά του Η+ µέσα στο 

εντεροκύτταρο οδηγεί σε ενδοκυτταρική ελάττωση του pH. Μια Να+/ Κ+ - ΑΤΡάση 

επιτρέπει την εξώθηση του Να+ στη βαθµίδωση των ιόντων Η+ στην ψηκτροειδή 

παρυφή. 

Η µεταφορά των πεπτιδίων θεωρείται ότι αντιπροσωπεύει το κύριο σύστηµα 

για την απορρόφηση των αµινοξέων. Περίπου το 67% των αµινοξέων απορροφώνται 

µε τη µορφή µικρών πεπτιδίων, ενώ το υπόλοιπο 33% απορροφαται µε τη µορφή 

ελεύθερων αµινοξέων. Τα πεπτίδια, από τη στιγµή που βρίσκονται στο εσωτερικό του 

εντεροκυττάρου, υδρολύονται από τις κυτταροπλασµατικές πεπτιδάσες για να 

αποδώσουν ελεύθερα ενδοκυτταρικά αµινοξέα. 

 

3.4 ΟΡΓΑΝΑ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΟ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟ 

ΠΡΩΤΕΙΝΩΝ 

Τα όργανα που έχουν αποδεικτεί ότι σχετίζονται µε τον µεταβολισµό των 

αµινοξέων είναι το ήπαρ, κατά κύριο λόγω, οι σκελετικοί µύες, οι νεφροί και ο 

εγκέφαλος. 

Στο ήπαρ καταλήγει περίπου το 50% - 65% των αµινοξέων µετά την 

κατανάλωση ενός γεύµατος. Το ήπαρ είναι εκείνο το όργανο που ανάλογα µε τις 

ανάγκες του σώµατος καθορίζει το ρυθµό µεταβολισµού των αµινοξέων. Το 20% 

περίπου από τα αµινοξέα που εισέρχονται στο ήπαρ χρησιµοποιείται για την σύνθεση 

των πρωτεϊνών και των αζωτούχων ενώσεων. Από το οποίο το περισσότερο θα 

παραµείνει στο ήπαρ και το υπόλοιπο θα απελευθερωθεί στο πλάσµα.  

Συγκεκριµένα, στα ηπατικά κύτταρα συντίθενται πρωτεϊνες όπως η 

λευκωµατίνη (απαραίτητη για µεταφορά διάφορων θρεπτικών συστατικών στα 

κύτταρα), οι λιποπρωτεΐνες (απαραίτητες για µεταφορά λιπιδίων στους ιστούς) κ.α. 
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Επίσης, στο ήπαρ συντίθενται και αζωτούχες ενώσεις όπως η γλουταθειόνη, 

(απαραίτητη για πολλά κύτταρα του οργανισµού µε αντιοξειδωτική δράση), η 

καρνιτίνη (χρησιµεύει για την είσοδο των λιπαρών οξέων στη µήτρα του 

µιτοχονδρίου ώστε να υποστούν β-οξείδωση), η κρεατίνη (χρησιµεύει ως αποθήκη 

φωσφορικών δεσµών υψηλής ενέργειας), η καρνοσίνη (αντιοξειδωτική δράση), η 

χολίνη (µέρος του διαβιβαστή ακετυλοχολίνη και της φωσφατιδοχολίνης) καθώς και 

βάσεις πουρίνης και πυριµιδίνης. 

Όσον αφορά τους σκελετικούς µύες, αυτοί προσλαµβάνουν τα αµινοξέα 

ταχέως µετά την κατανάλωση ενός γεύµατος µε πρωτεΐνες και συνήθως κατά την 

χρονική διάρκεια του γεύµατος οι σκελετικοί µύες συνήθως εκτελούν 

πρωτεϊνοσύνθεση. Στους σκελετικούς µύες φαίνεται πως καταβολίζονται έξι 

αµινοξέα, το ασπαραγινικό, η ασπαραγίνη, το γλουταµινικό, η λευκίνη, η ισολευκίνη 

και η βαλίνη. 

Οι νεφροί φαίνεται πως προσλαµβάνουν επιλεκτικά έναν µεγάλο αριθµό 

αµινοξέων, όπως τη γλυκίνη, την αλανίνη, τη γλουταµίνη, το γλουταµινικό, τη 

φαινυλαλανίνη και το ασπαραγινικό. Ο µεταβολισµός των αµινοξέων στους νεφρούς 

περιλαµβάνει τη σύνθεση της σερίνης από τη γλυκίνη, τον καταβολισµό της 

γλυκίνης, τη σύνθεση της ιστιδίνης από την αποικοδόµηση της καρνοσίνης, τη 

σύνθεση της τυροσίνης από φαινυλαλανίνη και το σχηµατισµό του γουανιδινοξικού 

από την αργινίνη και τη γλυκίνη για τη σύνθεση κρεατίνης. Οι νεφροί θεωρούνται το 

κύριο σηµείο παραγωγής αργινίνης, ιστιδίνης, σερίνης και πιθανόν τυροσίνης. Ο 

νεφρός είναι το µοναδικό όργανο εκτός από το ήπαρ που διαθέτει τα απαραίτητα 

ένζυµα για τη νεογλυκογένεση.  

Λόγω του ότι ο εγκέφαλος έχει την ικανότητα της ενεργητικής µεταφοράς των 

απαραίτητων αµινοξέων, τα νευρικά κύτταρα έχουν πρόσβαση σε υψηλότερες 

συγκεντρώσεις αυτών των αµινοξέων παρά αυτών που βρίσκονται στο πλάσµα. Ο 

εγκέφαλος διαθέτει συστήµατα µεταφοράς για τα ουδέτερα, τα διβασικά και τα 

δικαρβοξυλικά αµινοξέα (Gropper et al., 2007). 
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3.5 ΚΑΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΑΜΙΝΟΞΕΩΝ 

Τα ηπατικά κύτταρα έχουν υψηλή ικανότητα πρόσληψης και καταβολισµού 

όλων των αµινοξέων. Στην ουσία, µετά από ένα γεύµα το ήπαρ προσλαµβάνει 

περίπου 50% έως 65% των αµινοξέων από την πυλαία κυκλοφορία. Επιπλέον, το 

ήπαρ είναι το κύριο σηµείο του καταβολισµού των απαραίτητων αµινοξέων, µε 

εξαίρεση τα αµινοξέα µε διακλαδισµένη αλυσίδα. Ωστόσο, ο ρυθµός καταβολισµού 

των διαφόρων αµινοξέων στο ήπαρ διαφέρει. Τα αµινοξέα µε διακλαδισµένη 

αλυσίδα, για παράδειγµα, καταβολίζονται πολύ πιο αργά στο ήπαρ απ’ ότι στους 

µύες. Το ήπαρ παράγει το 50% της ενέργειάς του από την οξείδωση των αµινοξέων. 

Η ενέργεια που παράγεται µπορεί εν συνεχεία να χρησιµοποιηθεί µεταξύ άλλων στην 

πορεία της νεογλυκογένεσης ή για τη σύνθεση ουρίας, ανάλογα µε την διατροφική 

κατάσταση του ατόµου.  

Συνήθως, το πρώτο βήµα στο µεταβολισµό των αµινοξέων που δε 

χρησιµοποιούνται στη σύνθεση πρωτεϊνών ή αζωτούχων ενώσεων είναι η 

αποµάκρυνση της αµινοµάδας του αµινοξέος. Τα αµινοξέα µπορούν να υποστούν είτε 

τρανσαµίνωση, είτε απαµίνωση για να αποµακρύνουν τις αµινοµάδες τους. Τα 

ένζυµα που συµµετέχουν στις αντιδράσεις απαµίνωσης είναι συνήθως λυάσες, 

αφυδρατάσες ή αφυδρογονάσες. Η αµµωνία που παράγεται µπορεί να χρησιµοποιηθεί 

άµεσα από τα ηπατικά κύτταρα για τη σύνθεση της ουρίας.  

Στις αντιδράσεις τρανσαµίνωσης λαµβάνει χώρα µεταφορά µιας αµινοµάδας 

από ένα αµινοξύ σε ένα κετοξύ. Το α-κετοξύ που κερδίζει την αµινοµάδα 

µετατρέπεται σε αµινοξύ και το αµινοξύ που χάνει την αµινοµάδα του µετατρέπεται 

σε α-κετοξύ. Αυτές οι αντιδράσεις έχουν µεγάλη σηµασία για τη σύνθεση πολλών µη 

απαραίτητων αµινοξέων για το σώµα. 

Πολλές αντιδράσεις τρανσαµίνωσης καταλύονται από ένζυµα που 

ονοµάζονται αµινοτρανσφεράσες. Αυτά τα ένζυµα που συνήθως απαιτούν βιταµίνη 

Β6 µε τη µορφή του συνενζύµου της, τη φωσφορική πυριδοξάλη. Οι αντιδράσεις 

τρανσαµίνωσης µπορούν να αποδώσουν µη απαραίτητα αµινοξέα από τα απαραίτητα 

αµινοξέα ή να οδηγήσουν σ’ ένα µη απαραίτητο αµινοξύ από ένα άλλο µη 

απαραίτητο. Με µοναδική εξαίρεση τη λυσίνη και τη θρεονίνη που δεν παίρνουν 

µέρος σε αυτές τις αντιδράσεις. Η αµµωνία που παράγεται από τις αντιδράσεις 
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οξειδωτικής απαµίνωσης πρέπει να αποµακρυνθεί µε ασφάλεια από το σύστηµα. 

Αυτό διεκπεραιώνεται από τις λειτουργίες του κύκλου της ουρίας (Gropper et al, 

2007).  

 

3.6 Ο ΚΥΚΛΟΣ ΤΗΣ ΟΥΡΙΑΣ 

Ο κύκλος της ουρίας πραγµατοποιείται στο ήπαρ και είναι σηµαντικός για την 

αποµάκρυνση της αµµωνίας από το σώµα. Η υψηλή ποσότητα αµµωνίας στο σώµα 

είναι τοξική και µπορεί να οδηγήσει σε προβλήµατα στην εγκεφαλική λειτουργία 

ακόµα και σε κώµα. Το σώµα εφοδιάζεται µε αµµώνια από τις χηµικές αντιδράσεις 

όπως απαµίνωση, από την αµµωνία που προσλαµβάνεται και απορροφάται από τα 

τρόφιµα που τρώµε και από αυτήν που παράγεται στη γαστρεντερική οδό από τη 

βακτηριακή λύση της ουρίας και των αµινοξέων και η οποία στη συνέχεια 

απορροφάται µέσω των εντεροκυττάρων.  

Συνολικά, ο κύκλος της ουρίας χρησιµοποιεί τέσσερις δεσµούς υψηλής 

ενέργειας. Οι οξειδώσεις στον κύκλο του Krebs, σε συνδυασµό µε τη φωσφορυλίωση 

µέσω της αλυσίδας µεταφοράς ηλεκτρονίων, µπορούν να παρέχουν το απαραίτητο 

ATP για τη σύνθεση της ουρίας. Όταν σχηµατίζεται η ουρία συνήθως µεταφέρεται 

µέσω του αίµατος στους νεφρούς για να απεκκριθεί µέσω των ούρων. Ωστόσο, η 

ουρία, µέχρι ένα ποσοστό 25%, µπορεί να εκκριθεί από το αίµα στον αυλό του 

εντέρου, όπου µπορεί να αποικοδοµηθεί από βακτήρια και να αποδώσει αµµωνία. H 

ενεργότητα των ενζύµων του κύκλου της ουρίας επηρεάζεται από τη δίαιτα και τις 

συγκεντρώσεις των ορµονών (Εικόνα 13) (Gropper et al, 2007). 
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Εικόνα 13. Ο κύκλος της ουρίας. Από το στάδιο της ορνιθίνης µέχρι και το 

σχηµατισµό της κιτρουλίνης η διαδικασία επιτελείται στο µιτοχόνδριο, ενώ ο 

σχηµατισµός του αργινοηλεκτρικού µέχρι και το στάδιο παραγωγής της ουρίας 

επιτελούνται στο κυτταροδιάλυµα (Stryer, 1997). 

Συνολική αντίδραση του κύκλου της ουρίας 

NH3 + CO2 + Ασπαραγινικό + 3ATP + H2O  Oυρία + Φουµαρικό + 2ADP + 2Pi + 

AMP + PPi  

Ανθρακικός σκελετός του αµινοξέος ή α-κετοξύ, είναι το τµήµα του µορίου 

που αποµένει όταν µια αµινοµάδα αποµακρυνθεί από ένα αµινοξύ. Οι ανθρακικοί 

σκελετοί των αµινοξέων µπορούν να µεταβολιστούν περαιτέρω, ώστε να 

χρησιµοποιηθούν µε πολλούς τρόπους στο κύτταρο. Ένας ανθρακικός σκελετός ενός 

αµινοξέος µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την παραγωγή της ενέργειας, της γλυκόζης, 

των κετονικών σωµάτων, της χοληστερόλης και των λιπαρών οξέων. Η χρήση του 

ανθρακικού σκελετού εξαρτάται εν µέρει από το αρχικό αµινοξύ από το οποίο 

προήλθε. Παρ’ όλο που όλα τα αµινοξέα µπορούν να οξειδωθούν πλήρως για την 

παραγωγή ενέργειας, δεν µπορούν να χρησιµοποιηθούν, ωστόσο, όλα τα αµινοξέα για 

τη σύνθεση γλυκόζης. Επιπλέον, η τύχη του ανθρακικού σκελετού των αµινοξέων 

εξαρτάται απο τη διατροφική κατάσταση του σώµατος. Στην παρακάτω εικόνα 



 
 

46

(Εικόνα 14) φαίνεται η τύχη των ανθρακικών σκελετών των αµινοξέων (Gropper et 

al, 2007). 

 

 

Εικόνα 14. Η περαιτέρω τύχη του ανθρακικού σκελετού των αµινοξέων. 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: ΑΣΙΤΙΑ – ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗ 

Η ασιτία  και η νηστεία στον άνθρωπο είναι η στέρηση από όλα ή από κάποια θρεπτικά 

συστατικά που είναι απαραίτητα για τον οργανισµό και λαµβάνονται µέσω της τροφής. 

Έχουν γραφτεί βιβλία και έρευνες για τις φυσιολογικές, βιοχηµικές και 

ψυχολογικές παρατηρήσεις και µετρήσεις κατά τη διάρκεια της πείνας και  της ασιτίας.  

Ωστόσο, υπάρχουν ελάχιστες αξιόπιστες επιστηµονικές πληροφορίες σχετικά µε την 

απώλεια βάρους, τις ενεργειακές απαιτήσεις, τις αλλαγές στην συγκέντρωση των 

ορµονών και της σύστασης του αίµατος. Ακόµα, δεν υπάρχουν αρκετές αξιόπιστες έρευνες 

για το µεταβολισµό των µακροθρεπτικών συστατικών και της λειτουργίας των οργάνων 
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κατά τη διάρκεια ή µετά από παρατεταµένη ασιτία. Παρ’ όλα αυτά, υπάρχουν λογικά 

συµπεράσµατα σχετικά µε το µεταβολισµό και τις  επιπτώσεις της νηστείας (Bines και 

Heine, 2004). Κατά την ασιτία, η σύνθεση των πρωτεϊνών ελαττώνεται 30-40% κάτω του 

φυσιολογικού. Σε κατάσταση χρόνιας ασιτίας ο ρυθµός αποικοδόµησης των πρωτεϊνών 

είναι µειωµένος ούτως ώστε ο ρυθµός αποβολής αζώτου να είναι σχετικά µικρός (Gropper 

et al., 2007). Η στέρηση τροφής δηλαδή η νηστεία στις περισσότερες βιοµηχανικές χώρες 

όπου  η παχυσαρκία είναι  επιδηµία απειλεί την υγεία του πληθυσµού.  Συγκεκριµένα, 

υπάρχει µια περίεργη σχέση µεταξύ της νηστείας και της παχυσαρκία κατά την οποία τα 

υπέρβαρα άτοµα συχνά λιµοκτονούν για να χάσουν βάρος συνεπώς, χάνουν διάφορα 

θρεπτικά συστατικά και µειώνονται τα συστατικά που ευθύνονται για την σωστή 

λειτουργία διαφόρων οργάνων του σώµατος. Κατά την διάρκεια παρατεταµένης νηστείας 

το σώµα επιβάλλεται σε µία σειρά από αλλαγές που περιλαµβάνουν την εξάντληση των 

«καυσίµων» που είναι υπεύθυνα για όλες τις λειτουργίες του σώµατος του ατόµου. Εάν η 

νηστεία είναι παρατεταµένη σε ένα άτοµο τότε µετατρέπετε σε ασιτία και µπορεί να 

επέλθει θάνατος (Bines και Heine, 2004).  

Επανασίτιση είναι η διαδικασία που περνάει ένα άτοµο που είχε υποσιτιστεί για µεγάλο 

χρονικό διάστηµα και προσπαθεί να ενταχθεί στους κανονικούς ρυθµούς διατροφής. Κατά 

τη διάρκεια της επανασίτισης χορηγούνται  στα υποσιτισµένα  άτοµα τροφές διαµέσου της 

στοµατικής οδού. Μερικές φορές αυτό το στάδιο προκαλεί εµετούς λόγω της 

υπερβολικής πρόσληψης τροφής σε σχέση µε πριν. Αυτή η λαχτάρα για φαγητό θα 

παραµείνει µέχρι να αυξηθεί και να σταθεροποιηθεί το σωµατικό βάρος του ατόµου. Κατά 

τις πρώτες  2-3 πρώτες εβδοµάδες της επανασίτισης, τα άτοµα αυτά συνήθως 

καταναλώνουν ρευστές τροφές ώστε να µην δηµιουργηθούν οιδήµατα και καλούνται 

να διατηρήσουν ένα χαµηλό θερµιδικό ισοζύγιο µέχρι να υπάρξει κανονική διούρηση. 

Ωστόσο, το ποσοστό επιτυχίας που αφορά την επαναπρόσληψη του λίπους στο σώµα 

τους είναι χαµηλό. Σε αυτή την φάση δηµιουργούνται κάποιες επιπλοκές οι οποίες 

προκαλούν το σύνδροµο επανασίτισης (Owen και Hanson, 2004). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΕΠΕΙΤΑ ΑΠΟ ΑΣΙΤΙΑ ΚΑΙ 

ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗ ΣΤΑ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΑ ΜΟΝΟΠΑΤΙΑ ΤΩΝ 

Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ, ΛΙΠΙ∆ΙΩΝ ΚΑΙ ΠΡΩΤΕΙΝΩΝ. 

Στην κατάσταση σίτισης, η γλυκόζη προέρχεται από την πέψη και την 

απορρόφηση των υδατανθράκων που παρέχονται στο γεύµα. Για την παραγωγή 

ενέργειας από τη γλυκόζη εµπλέκονται τρεις µεταβολικοί οδοί. Η γλυκόλυση είναι το 

πρώτο µονοπάτι οξείδωσης της γλυκόζης µε αποτέλεσµα την παραγωγή 

πυροσταφυλικού  και µικρής ποσότητας ΑΤΡ. Το πυροσταφυλικό στη συνέχεια 

εισέρχεται στον κύκλο του Krebs αφού µετατραπεί σε ακέτυλο-CoA και οξειδώνεται 

πλήρως προς CO2, ενώ παράγεται NADH και FADH2. Τα NADH και FADH2 

µεταφέρουν ηλεκτρόνια υψηλής ενέργειας που προέρχονται από την οξείδωση των 

καύσιµων µορίων της τροφής στην αναπνευστική αλυσίδα µε αποτέλεσµα την 

παραγωγή ATP. Η καθαρή απόδοση της ενέργειας από το µεταβολισµό ενός  µορίου 

γλυκόζης είναι 38 µόρια ΑΤΡ.  

Λόγω των απαιτήσεων του εγκεφάλου για γλυκόζη, η ποσότητα γλυκόζης  

που βρίσκεται στο πλάσµα του αίµατος είναι περίπου 16 g. 

Η ποσότητα γλυκόζης στο πλάσµα του αίµατος ρυθµίζεται από τους εξής 

παράγοντες: 

1ον  Η ινσουλίνη αυξάνει την πρόσληψη της γλυκόζης στους µύες και στο 

λιπώδη ιστό και διεγείρει την σύνθεση του γλυκογόνου. Αναστέλλει επίσης τη 

λιπόλυση, τη γλυκογονόλυση και τη γλυκονεογένεση. Τα υψηλά επίπεδα ινσουλίνης, 

θα µειώσουν τα επίπεδα γλυκόζης στο πλάσµα του  αίµατος. Αντίθετα, τα χαµηλά 

επίπεδα ινσουλίνης θα προκαλέσουν αύξηση της γλυκόζης στο πλάσµα του αίµατος. 

2ον Η γλυκαγόνη αυξάνει την διάσπαση του γλυκογόνου του ήπατος, 

ενεργοποιεί τη γλυκονεογένεση, καθώς και τη δηµιουργία κετονικών σωµατίων στο 

ήπαρ. Επίσης, διεγείρει την λιπόλυση στα κύτταρα του λιπώδους ιστού. Το καθαρό 

αποτέλεσµα της δραστηριότητας της γλυκαγόνης είναι αύξηση της συγκέντρωσης της 

γλυκόζης στο πλάσµα του αίµατος που βοηθά στη διατήρηση των επιπέδων γλυκόζης 

στο αίµα, παρά την επίδραση της ινσουλίνης. 
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3ον  Νευροενδοκρινικές ορµόνες εκκρίνονται όταν υπάρχει στέρηση της 

γλυκόζης στον εγκεφάλο, ώστε να αυξηθεί γρήγορα η απελευθέρωση γλυκόζης από 

τα αποθέµατα ηπατικού γλυκογόνου. 

 

5.1 ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΠΡΩΤΕΙΝΗΣ ΚΑΤΑ ΤΗ ΣΙΤΙΣΗ ΚΑΙ ΚΑΤΑ 

ΤΗ ΝΗΣΤΕΙΑ 

Η πρωτεΐνη µεταβολίζεται στο σώµα σε άζωτο, το οποίο βρίσκεται σε δυο 

σηµεία του σώµατος. Περίπου το µισό του αζώτου περιέχεται στους εξωκυττάριους 

ιστούς, όπως το κολλαγόνο. Αυτό το αζώτου σε αυτούς τους ιστούς είναι σχετικά 

σταθερό και δεν µεταβάλλεται σηµαντικά µε τη νηστεία.  

Το υπόλοιπο άζωτο βρίσκεται στους µύες του σώµατος, δηλαδή στους 

σκελετικούς και σπλαχνικούς µύς.  Η γλουταµίνη είναι το πιο άφθονο αµινοξύ στον 

άνθρωπο και πρόκειται για ένα σηµαντικό ενεργειακό υπόστρωµα για τα 

µονοκύτταρα και το έντερο. Η εξάντληση της γλουταµίνης κατά τη διάρκεια του 

λιµού ή σε χρόνια ασθένεια έχει αποδειχθεί ότι µειώνει την ανοσολογική λειτουργία 

των µονοκυττάρων. 

Στην κατάσταση σίτισης, αµινοξέα πέπτονται και απορροφώνται πέραν των 

άµεσων αναγκών του σώµατος προκειµένου να ενσωµατωθούν σε πρωτεΐνες ή άλλα 

µόρια, είτε οξειδώνονται για ενέργεια ή µεταβολίζονται για παραγωγή γλυκογόνου ή 

λίπους.  

Η νηστεία οδηγεί σε άµεση εξάντληση των αποθηκών γλυκογόνου του ήπατος 

και των µυών. Σε αυτή την περίπτωση τα αµινοξέα µετατρέπονται σε γλυκόζη και 

συµβάλλουν στις απαιτήσεις του εγκεφάλου για το καύσιµο µόριο γλυκόζη. Η 

µετάβαση στο µεταβολισµό των αµινοξέων ως πηγή ενέργειας προάγεται από µια 

αλλαγή στην ισορροπία της ινσουλίνης και της γλυκαγόνης. Η διάσπαση των 

πρωτεϊνών στους ιστούς για την παροχή γλυκόζης γίνεται µε µια διαρκή απώλεια 

αζώτου από το σώµα περίπου 12 γραµµάρια ανά ηµέρα. Πειραµατικά, αυτή η 

απώλεια του αζώτου, από το σώµα µπορεί να προληφθεί µε τη χορήγηση γλυκόζης. 

Επειδή στα αρχικά στάδια νηστείας παρατηρείται διάσπαση των µυϊκών 

πρωτεϊνών, κυρίως τα αµινοξέα αλανίνη και γλουταµίνη, απελευθερώνονται στην 
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κυκλοφορία. Ένα µέρος της αλανίνης που απελευθερώνεται στην κυκλοφορία του 

αίµατος προέρχεται από τη διάσπαση των πρωτεϊνών των µυών, ενώ το µεγαλύτερο 

µέρος της ποσότητας της αλανίνης προέρχεται από τη µετατροπή του 

πυροσταφυλικού σε αλανίνη. Συγκεκριµένα, το πυροσταφυλικό προέρχεται από τη 

διάσπαση (µέσω γλυκόλυσης) της ποσότητας γλυκόζης που απελευθερώνεται από τη 

διάσπαση του γλυκογόνου στους µύες (γλυκογονόλυση), καθώς επίσης και από την 

τρανσαµίνωση αµινοξέων των µυϊκών πρωτεϊνών. Στη συνέχεια, η αλανίνη που 

βρίσκεται στο πλάσµα του αίµατος προσλαµβάνεται από το ήπαρ και µετατρέπεται σε 

γλυκόζη µε τη διαδικασία της γλυκονεογένεσης. Αυτό είναι γνωστό ως ο κύκλος 

γλυκόζης-αλανίνης. Παρά την αυξηµένη απελευθέρωση της αλανίνης από τους µύες, 

τα επίπεδα αλανίνης στο πλάσµα µειώνονται κατά τα αρχικά στάδια της 

ασιτίας. Αυτό προκύπτει από την ταχεία απορρόφηση και τη µετατροπή της αλανίνης 

σε γλυκόζη από το ήπαρ. 

 

5.2 ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ΛΙΠΟΥΣ ΚΑΤΑ ΤΗ ΣΙΤΙΣΗ ΚΑΙ ΚΑΤΑ 

ΤΗ ΝΗΣΤΕΙΑ 

Το λίπος είναι µία αποτελεσµατική αποθήκη ενέργειας. Το λίπος κατά κύριο 

λόγο αποθηκεύεται µε τη µορφή τριγλυκεριδίων στα λιποκύτταρα. Το ποσό των 

αποθεµάτων λίπους µπορεί να ποικίλλει σηµαντικά µεταξύ διαφορετικών ατόµων. Σε 

κατάσταση σίτισης, η ινσουλίνη διεγείρει τη σύνθεση των τριγλυκεριδίων. Κατά τη 

διάρκεια της νηστείας, εξαιτίας της δράσης της γλυκαγόνης τα τριγλυκερίδια 

διασπώνται σε λιπαρά οξέα και γλυκερόλη.  Ωστόσο, λόγω της απουσίας της 

γλυκεροκινάσης στο λιπώδη ιστό, η γλυκερόλη δεν µπορεί να µεταβολιστεί πλήρως 

στα λιποκύτταρα και µεταφέρεται στο ήπαρ, όπου µετατρέπεται σε γλυκόζη µε τη 

γλυκονεογένεση. Τα λιπαρά οξέα απελευθερώνονται από τα λιποκύτταρα 

προκειµένου να οξειδωθούν από το ήπαρ ή από άλλους ιστούς.   

Κατά τη σίτιση ο σχηµατισµός κετονικών σωµατίων (ακετοξικό, β-

υδροξυβουτυρικό, ακετόνη) από το ήπαρ είναι µικρός. Ωστόσο, σε καταστάση 

νηστείας ο σχηµατισµός κετονικών σωµατίων από το ήπαρ αυξάνεται. Τα κετονικά 

σωµάτια απελευθερώνονται στην κυκλοφορία του αίµατος και προσλαµβάνονται από 
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τον εγκέφαλο καθώς και άλλους ιστούς προκειµένου να χρησιµοποιηθούν για την 

παραγωγή ενέργειας (Bines και Heine, 2005). 

 

5.3 ∆ΡΑΣΗ ΤΩΝ ΟΡΜΟΝΩΝ ΚΑΤΑ ΤΗ ΝΗΣΤΕΙΑ 

1) Μια σειρά από ορµονικές αλλαγές συµβαίνουν ως απάντηση στη νηστεία:  

Συγκεκριµένα, µειώνεται η παραγωγή ινσουλίνης και αυξάνεται η παραγωγή 

της γλυκαγόνης. Επίσης, τα κύτταρα των µυών αλλά και τα λιποκύτταρα δεν 

ανταποκρίνονται στο ερέθισµα της ινσουλίνης µε αποτέλεσµα να µην µπορούν να 

προσλάβουν θρεπτικά συστατικά για τη σύνθεση πρωτεϊνών και για τη σύνθεση 

λιπιδίων αντίστοιχα. Η µειωµένη ποσότητα αλλά και η µειωµένη δραστικότητα της 

ινσουλίνης, σε συνδυασµό µε την αυξηµένη σύνθεση της γλυκαγόνης, πυροδοτεί την 

κινητοποίηση των λιπαρών οξέων από το λιπώδη ιστό για την παραγωγή κετονών, 

αλλά και την πρωτεόλυση των πρωτεϊνών στους µύες µε αποτέλεσµα τη διάθεση των 

αµινοξέων για τη νεογλυκογένεση. Επίσης, τα γλυκοκορτικοειδή είναι σηµαντικά για 

τη γλυκονεογένεση, διότι επάγουν τον καταβολισµό της µυϊκής πρωτεΐνης, ώστε να 

εφοδιάστει µε υποστρώµατα η νεογλυκογένεση (Gropper et al., 2007). 

 

5.4 ΑΡΧΙΚΑ ΣΤΑ∆ΙΑ ΝΗΣΤΕΙΑΣ: ΕΝΕΡΓΟΠΟΙΗΣΗ 

ΑΠΟΘΕΜΑΤΩΝ ΓΛΥΚΟΓΟΝΟΥ ΚΑΙ ΓΛΥΚΟΝΕΟΓΕΝΕΣΗ 

Στα αρχικά στάδια της νηστείας και εφόσον εξαντλήθηκε το γλυκογόνο του 

ήπατος ξεκινάει µια ορµονικά επαγόµενη διαδικασία παραγωγής γλυκόζης από µη 

υδατανθρακικές πηγές κυρίως για να καλυφθούν οι απαιτήσεις του εγκεφάλου σε 

γλυκόζη. Το γαλακτικό, το πυροσταφυλικό, η γλυκερόλη, καθώς και ορισµένα 

αµινοξέα που θα αναφερθούν παρακάτω λειτουργούν ως σηµαντικές µη 

υδατανθρακικές πηγές γλυκόζης. Η διαδικασία παραγωγής γλυκόζης από αυτές τις 

πηγές λέγεται νεογλυκογένεση. Η διαδικασία αυτή λαµβάνει χώρα κυρίως στο ήπαρ, 

αν και σε παρατεταµένη νηστεία, οι νεφροί γίνονται επίσης σηµαντικοί για τη 

νεογλυκογένεση.  

Αρχικά, οι µύες υφίστανται πρωτεόλυση και απελευθερώνουν σχετικά υψηλές 

συγκεντρώσεις αλανίνης και γλουταµίνης . Η αλανίνη προτιµάται ως υπόστρωµα για 
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τη νεογλυκογένεση  στο ήπαρ και εξυπηρετεί στο να διεγείρει την έκκριση της 

νεογλυκογενετικής ορµόνης γλυκαγόνης. Η αλανίνη που απελευθερώνεται από τους 

µύες προσλαµβάνεται από το ήπαρ όπου µετατρέπεται σε πυροσταφυλικό οξύ και 

εισάγεται στη γλυκονεογένεση για παραγωγή γλυκόζης. Η γλυκόζη που σχηµατίζεται 

στο ήπαρ µπορεί απελευθερωθεί στο αίµα για να προσληφθεί από τα κύτταρα για να 

µεταβολιστεί (Εικόνα 14). 

Η γλουταµίνη  που απελευθερώνεται από τους µύες κατά τη διάρκεια 

της νηστείας χρησιµοποιείται  από το έντερο ως πηγή ενέργειας, καθώς και από τους 

νεφρούς για την παραγωγή αµµωνίας για τη διατήρηση της οξεοβασικής ισορροπίας 

(Gropper et al., 2007).  

Επιπρόσθετα, ο ανθρακικός σκελετός της ασπαραγίνης µπορεί να µετατραπεί 

σε οξαλοξικό και οι ανθρακικοί σκελετοί της γλυκίνης, της σερίνης, της κυστεΐνης, 

και της τρυπτοφάνης µπορούν να µετατραπούν σε πυροσταφυλικό για την παραγωγή 

γλυκόζης στο ήπαρ. Μερικά αµινοξέα, όπως η φαινυλαλανίνη και η τυροσίνη, 

µπορούν να αποικοδοµηθούν για να σχηµατίσουν φουµαρικό, που µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί για να σχηµατίσει γλυκόζη, αλλά επίσης µπορούν µε την 

αποικοδόµησή τους να σχηµατίσουν και ακετοξικό που µπορεί να χρησιµοποιηθεί για 

τη σύνθεση κετονικών σωµατίων (Gropper et al., 2007). Τα επίπεδα ινσουλίνης 

µειώνονται, ενώ τα επίπεδα της γλυκαγόνης έχουν την τάση να διατηρούνται σταθερά 

ή ακόµα και ελαφρώς αυξηµένα (Bines και Heine, 2005). Η µετατροπή των 

αµινοξέων σε γλυκόζη επιταχύνεται όταν ο λόγος γλυκαγόνη : ινσουλίνη είναι 

υψηλός, καθώς και από τη δράση των γλυκοκορτικοειδών, όπως η κορτιζόλη. Οι 

ορµόνες αυτές είναι αυξηµένες όταν δε λαµβάνονται επαρκή ποσά ενέργειας ή 

υδατάνθρακες από τη διατροφή (Gropper et al., 2007). 
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Εικόνα 14. Ο κύκλος γλυκόζης – αλανίνης που παρέχει γλυκόζη στον οργανισµό στα 
αρχικά στάδια της νηστείας (Gropper, Smith, Groff, 2007). 

 

Αν και ο καταβολισµός των αµινοξέων είναι µια πολύ                 

σηµαντική µεταβολική διαδικασία σε κατάσταση ασιτίας, παρέχει µόνο περίπου 45 g 

γλυκόζης ανά ηµέρα. Συνεπώς, το ποσό αυτό δεν επαρκεί για την κάλυψη των 

ενεργειακών απαιτήσεων του εγκεφάλου και πρέπει να συµπληρωθεί µε ενέργεια που 

παράγεται από το µεταβολισµό των λιπών.  Επίσης, οι πρωτεΐνες πρέπει να 

διατηρηθούν όσο το δυνατόν περισσότερο γιατί διαδραµατίζουν πολύ σηµαντικό 

ρόλο σε πολλές λειτουργίες του οργανισµού.  

Με βάση τα δεδοµένα από µελέτες που έχουν γίνει κατά τη διάρκεια 

ενός 24ώρου το ήπαρ συνεισφέρει το 80-90% της παραγωγής γλυκόζης για τις 

ανάγκες του οργανισµού και  τα νεφρά  το 10-20%. Ωστόσο, εάν η 

νηστεία παρατείνεται από 12-60 ώρες υπάρχει 2,5 φορές αύξηση της γλυκόζης από τα 

νεφρά, ενώ η παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ µειώνεται κατά 25% (Bines και 

Heine, 2005). 
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5.5 ΧΡΗΣΗ ΑΠΟΘΕΜΑΤΩΝ ΛΙΠΙ∆ΙΩΝ ΚΑΤΑ ΤΗ ΝΗΣΤΕΙΑ 

Όταν το στάδιο της νηστείας παραταθεί, λαµβάνουν χώρα περαιτέρω 

µεταβολές στον ενεργειακό µεταβολισµό, σε µια προσπάθεια να εξοικονοµηθούν οι 

πρωτεΐνες του σώµατος. Αυτό συµβαίνει µε τη µεταστροφή του σταδίου από τη 

νεογλυκογένεση στη λιπόλυση, καθώς τα αποθέµατα λίπους καθίστανται ο κύριος 

τροφοδότης ενέργειας. Τα αποθέµατα λίπους, τα οποία κινητοποιούνται όταν η 

κατανάλωση θερµίδων είναι µεγαλύτερη από την πρόσληψη ενέργειας για 

παρατεταµένο χρονικό διάστηµα. Η συγκέντρωση λιπαρών οξέων στο αίµα αυξάνεται 

κατακόρυφα και τα λιπαρά οξέα αποτελούν πλέον το προτιµώµενο ενεργειακό 

υπόστρωµα για την καρδιά, το ήπαρ και το σκελετικό µυϊκό ιστό (Gropper et al., 

2007). 

Την συγκεκριµένη χρονική περίοδο νηστείας, η κινητοποίηση  των 

αποθεµάτων τριγλυκεριδίων για την παραγωγή  ενέργειας είναι απαραίτητη 

και ρυθµίζεται από ορισµένους παράγοντες. 

Η µείωση των επιπέδων ινσουλίνης κατά 35% στο πρώτο 24ωρο νηστείας 

συνδέεται µε αύξηση στο ποσοστό της λιπόλυσης κατά 50 - 80%. Τα χαµηλά 

επίπεδα της ινσουλίνης που κυκλοφορούν κατά τη νηστεία µπορούν να προκαλέσουν 

µείωση της πρόσληψη της γλυκόζης στα λιποκύτταρα µε την αλλαγή της λειτουργίας 

του γλυκοµεταφορέα GLUT 4 (µεταφορέα της γλυκόζης). Η λιπόλυση κατά τη 

διάρκεια της νηστείας επίσης διεγείρεται µε την έκκριση της  γλυκαγόνης και  

της κορτικοτρόπου ορµόνης (ACTH). Επίσης, η κορτιζόλη προάγει την σύνθεση 

λιπάσης που είναι ένζυµο που βοηθά στην διαδικασία της λιπόλυσης (Bines και 

Heine, 2005). 

Τα λιπαρά οξέα που απελευθερώνονται ως συνέπεια της λιπόλυσης 

κυκλοφορούν στο πλάσµα του αίµατος συνδεδεµένα µε τη λευκωµατίνη. Στη 

συνέχεια, προσλαµβάνονται από το ήπαρ αλλά και από άλλους ιστούς, όπου 

οξειδώνονται για την παραγωγή ενέργειας µέσω του σχηµατισµού ακέτυλο-CoA 

(Εικόνα 15), (Gropper et al., 2007, Bines και Heine, 2005).   
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Εικόνα 15. Μονοπάτι ενεργοποίησης διάσπασης τριγλυκεριδίων κατά τη νηστεία 

(Bines και Heine, 2005). 

 

5.6 ΡΟΛΟΣ ΚΕΤΟΝΙΚΩΝ ΣΩΜΑΤΙΩΝ 

Ο υψηλός ρυθµός της οξείδωσης των λιπαρών οξέων στο ήπαρ σε συνδυασµό 

µε την µηδαµινή πρόσληψη υδατανθράκων που συµβαίνουν κατά την διάρκεια της 

νηστείας και της ασιτίας, έχουν ως αποτέλεσµα το ήπαρ να χρησιµοποιεί κάποια 

ποσότητα ακέτυλο-CoA που έχει προέλθει από την οξείδωση των λιπαρών οξέων για 

την παραγωγή των κετονικών σωµατίων, τα οποία λειτουργούν ως σηµαντικές πηγές 

ενέργειας για το µυϊκό ιστό και τον εγκέφαλο (Gropper et al., 2007). Η παραγωγή 

κετονοσωµάτων στο ήπαρ κορυφώνεται περίπου στις 3 - 4 µέρες νηστείας. Η χρήση 

κετονοσωµάτων ως πηγή ενέργειας από τον εγκέφαλο φαίνεται να ελέγχεται 

πρωτίστως από τη συγκέντρωση των κετονικών σωµατίων στο αίµα και όχι εξαιτίας 

ορµονικής δράσης (Bines και Heine, 2005). Ο εγκέφαλος δεν µπορεί να 

χρησιµοποιήσει λιπαρά οξέα για την παραγωγή ενέργειας, διότι αδυνατούν να 

περάσουν τον αιµατεγκεφαλικό φραγµό (Gropper et al, 2007).  
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Στο ήπαρ πυροδοτείται η παραγωγή κετονικών σωµατίων εξαιτίας της 

µεγάλης ποσότητας ακέτυλο-CoA που υπάρχει διαθέσιµη στο συγκεκριµένο ιστό. Η 

υψηλή ποσότητα ακέτυλο-CoA στο ήπαρ οφείλεται στο γεγονός ότι έχει αυξηθεί ο 

καταβολισµός των λιπών, λόγω της µείωσης του καταβολισµού υδατανθράκων, µε 

αποτέλεσµα να έχει αυξηθεί και η ποσότητα του ακέτυλο-CoA που παράγεται. 

Επίσης,  η µειωµένη πρόσληψη υδατανθράκων από το ήπαρ, έχει ως συνέπεια να µην 

γίνεται η γλυκόλυση η οποία παράγει πυροσταφυλικό µε αποτέλεσµα να µην 

παράγεται και οξαλοξικό (σχηµατίζεται κυρίως από το πυροσταφυλικό) το οποίο 

όπως έχουµε αναφέρει στο προηγούµενο κεφάλαιο, ενώνεται µε το ακέτυλο-CoA για 

το σχηµατισµό κιτρικού οξέος κατά την έναρξη του κύκλου του Κrebs. Τα ανωτέρω, 

οδηγούν στην περίσσεια ακέτυλο-CoA στο ήπαρ, η οποία µετατρέπεται σε κετονικά 

σωµάτια, σε µια προσπάθεια του ήπαρ να αποδώσει ενεργειακά υποστρώµατα στους 

υπόλοιπους ιστούς κατά τη διάρκεια της νηστείας.   

Ωστόσο, η παρατεταµένη παραγωγή κετονικών σωµατίων µπορεί να 

διαταράξει την οξεοβασική ισορροπία του σώµατος και να αποβεί επικίνδυνη για τον 

οργανισµό. Γι’ αυτό το λόγο η πρόσληψη γλουταµίνης από τα νεφρά σε περίοδο 

παρατεταµένης νηστείας αυξάνεται. Στα νεφρά η γλουταµίνη απαµινώνεται και ο 

ανθρακικός της σκελετός χρησιµοποιείται για την παραγωγή γλυκόζης στη 

γλυκονεογένεση, ενώ η αµµωνία εισέρχεται στο διήθηµα ενώνεται µε ιόντα Η+ και 

σχηµατίζεται αµµώνιο. Με αυτόν τον τρόπο αποµακρύνονται ιόντα Η+ από τον 

οργανισµό και το pH αυξάνεται. Έτσι, διατηρείται η οξεοβασική ισορροπία του 

οργανισµού. 

Ταυτόχρονα µε την προσαρµογή του εγκεφάλου και των άλλων ιστών στη 

χρήση κετονών ως πηγή ενέργειας, ελαττώνεται ο µεταβολισµός των πρωτεϊνών και ο 

ρυθµός της νεογλυκογένεσης. 

Στο ήπαρ εξαιτίας της αυξηµένης παραγωγής κετονικών σωµατίων 

ελαττώνεται σηµαντικά ο ρυθµός της γλυκονεογένεσης. Τα νεφρά αναλαµβάνουν τον 

πρωταγωνιστικό ρόλο στην παραγωγή γλυκόζης µέσω της αύξησης της 

γλυκονεογένεσης, µε αποτέλεσµα να παράγουν ποσότητα γλυκόζης ικανή να καλύψει 

τις µισές ανάγκες του σώµατος.  
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5.7 ΑΠΟ ΤΙ ΕΞΑΡΤΑΤΑΙ Η ΕΠΙΒΙΩΣΗ ΤΟΥ ΑΤΟΜΟΥ ΚΑΤΑ ΤΗΝ 

ΑΣΙΤΙΑ; 

Τέλος, ο θάνατος  επέρχεται όταν πλέον ο οργανισµός δεν µπορεί να 

αναπληρώσει την αποθηκευµένη ενέργεια που χρησιµοποιήθηκε κατά την νηστεία 

και δεν διαθέτει πλέον ενέργεια προκειµένου να επιτευχθούν οι βασικές 

λειτουργίες του σώµατος. Επειδή το λίπος είναι κύρια πηγή ενέργειας κατά την 

νηστεία, ο χρόνος µέχρι το θάνατο σε νηστεία χωρίς επιπλοκές θα εξαρτηθεί από το 

µέγεθος του αποθηκευµένου λίπους (Bines και Heine, 2005).  

Ο χρόνος επιβίωσης στην νηστεία εξαρτάται από την ποσότητα του 

αποθηκευµένου λίπους. Οι εναποθηκευµένες  τριακυλογλυκερόλες στο λιπώδη ιστό 

ενός ατόµου µε φυσιολογικό σωµατικό βάρος και σύσταση σώµατος µπορούν να 

προσφέρουν αρκετή ενέργεια για τη διατήρηση του βασικού µεταβολισµού για 

περίπου 3 µήνες. Ένας πολύ παχύσαρκος ενήλικας θα µπορούσε πιθανότατα να 

αντέξει νηστεία για περισσότερο από ένα χρόνο, αλλά οι φυσιολογικές βλάβες ή 

ακόµα και ο θάνατος µπορεί να προκληθούν από τη συνοδευόµενη υπερβολική 

κέτωση. Όταν το εναποθηκευµένο λίπος εξαντληθεί, ξεκινά η αποικοδόµηση 

απαραίτητων πρωτεϊνών, γεγονός που οδηγεί σε απώλεια της ηπατικής και µυϊκής 

λειτουργίας και, τελικά, στο θάνατο (Gropper, 2007). 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6: ΕΠΙΒΑΡΥΝΣΗ ΤΩΝ ΟΡΓΑΝΩΝ 

Παραπάνω έχουµε αναφέρει πως η ασιτία και η νηστεία είναι πολύ σοβαρές 

καταστάσεις για τον οργανισµό µας. Επίσης, επηρεάζουν διάφορα ζωτικά όργανα 

όπως τα νεφρά και το ήπαρ. Τα όργανα αυτά υπερλειτουργούν για να µπορέσουν να 

διατηρήσουν την οµοιόσταση ώστε να µην επέλθει θάνατος στο άτοµο που βρίσκεται 

σε κατάσταση ασιτίας. Αυτή η υπερλειτουργία προκαλεί και την επιβάρυνση των 

συγκεκριµένων οργάνων. Παρακάτω θα αναλυθούν κάποια όργανα που 

επιβαρύνονται αρκετά σε καταστάσεις νηστείας καθώς και οι λειτουργίες αυτών. 
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6.1 ΕΠΙΒΑΡΥΝΣΗ ΤΩΝ ΝΕΦΡΩΝ 

         Μελέτες υποστηρίζουν ότι τα νεφρά δέχονται ένα µεγάλο ποσό αµινοξέων το 

οποίο µπορούν και το µεταβολίζουν.  Κάποια από τα αµινοξέα που δέχονται σε 

µεγαλύτερες ποσότητες είναι : γλυκίνη, αλανίνη, γλουταµίνη, γλουταµινικό, 

φαινύλαλανινη και ασπαραγινικό.  

Ο µεταβολισµός των αµινοξέων στα νεφρά περιλαµβάνει τις εξής διαδικασίες: 

1. συνθέτουν σερίνη από γλυκίνη 

2. καταβολίζουν γλυκίνη 

3. συνθέτουν την ιστιδίνη από την αποικοδόµηση της καρνοσίνης 

4. συνθέτουν την αργινίνη από το ασπαραγινικό και την κιτρουλίνη 

5. συνθέτουν την τυροσίνη από φαινυλαλανίνη 

6. σχηµατίζουν το γουανιδινικό από αργινίνη και γλυκίνη για την σύνθεση 

κρεατίνης. 

 

    Οι νεφροί θεωρούνται το όργανο που µπορεί και παράγει τα εξής αµινοξέα:  

αργινίνη, ιστιδίνη, σερίνη και τυροσίνη. Επίσης, διαθέτουν ειδικά ένζυµα ώστε να 

πραγµατοποιείται σε αυτούς η διαδικασία της γλυκονεογένεσης.  

Ο µεταβολισµός των αµινοξέων στους νεφρούς κατά την διάρκεια της 

νηστείας είναι ιδιαίτερα σηµαντικός. Συγκεκριµένα, η γλυκονεογένεση µπορεί να 

αυξήσει το ποσό της γλυκόζης στο αίµα και έτσι να µην δηµιουργηθεί υπογλυκαιµία 

στο άτοµο που είναι υποσιτισµένο. Η αµµωνία που παράγεται από την απαµίνωση 

των αµινοξέων στα νεφρά βοηθάει στη ρύθµιση του pΗ του αίµατος το οποίο 

συνήθως ελαττώνεται σε καταστάσεις ασιτίας, καθώς προκαλείται και κατάσταση 

οξέωσης (δηλαδή pΗ<7.1).  Η οξέωση προκαλείται λόγω της αύξησης των κετόνων 

στο σώµα. Τα κετονικά σωµάτια απεκκρίνονται µέσω των ούρων µαζί µε νάτριο 

κάλιο και άλλα µέταλλα. Η πρόσληψη γλουταµίνης για την παραγωγή αµµωνίας σε 

περιόδους οξέωσης βοηθάει τον οργανισµό για την αύξηση των ιόντων υδρογόνου 

(Η+) που θα ενωθούν µε την αµµωνία και θα δηµιουργήσουν ιόντα αµµωνίου τα 

οποία θα αποβληθούν µέσω των ούρων και δεν θα επαναπορροφηθούν. Η αύξηση 

των ιόντων αυτών επίσης, βοηθάει στην αποβολή των Η+ ώστε ο οργανισµός να 
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µπορέσει να αυξήσει το pΗ του αίµατος και να βρίσκεται σε φυσιολογικά όρια από 

7.35 µέχρι 7.45.    

Επιπροσθέτως, τα νεφρά διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στο µεταβολισµό 

του αζώτου καθώς συµµετέχουν στην αποβολή των αζωτούχων υπολειµµάτων από το 

πλάσµα. Τα ένζυµα που δρουν στους νεφρούς για την κατάλυση της αποµάκρυνσης 

της αµµωνίας από το γλουταµινικό και την γλουταµίνη και βοηθούν στην αποβολή 

των αζωτούχων ενώσεων είναι η αφυδρογονάση του γλουταµινικού, γλουταµινάση 

και αµινοτρανσφεράση.  

Το νεφρικό σπείραµα βοηθάει για την αποβολή αζωτούχων ενώσεων από το 

σώµα. Το νεφρικό σπείραµα των νεφρών λειτουργεί ως φίλτρο για το πλάσµα του 

αίµατος και για όλα τα συστατικά του πλάσµατος τα οποία µεταφέρονται στο 

διήθηµα. Το νάτριο, τα αµινοξέα και η γλυκόζη επαναρροφώνται ενεργητικά καθώς 

το διήθηµα βρίσκεται στα σωληνάρια. Οι κυτταρικές µεµβράνες είναι σχετικά µη 

διαπερατές για την ουρία και το ουρικό οξύ ενώ για την κρεατίνη είναι αδιαπέραστες. 

Σε όξινες καταστάσεις του σώµατος όπως συµβαίνει κατά την ασιτία οι απώλειες 

αζώτου της ουρίας των ούρων ελαττώνονται, το ποσοστό του αζώτου που χάνεται ως 

ουρία ελαττώνεται επίσης ενώ, η απέκκριση της αµµωνίας από τα ούρα αυξάνεται 

(Gropper et al., 2007).  

 

6.2 ΕΠΙΒΑΡΥΝΣΗ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ ΚΑΙ ΑΛΛΩΝ ΣΥΝΟ∆ΩΝ 

ΖΩΤΙΚΩΝ ΟΡΓΑΝΩΝ 

Καθώς η γλυκόζη εισέρχεται στα ηπατοκύτταρα φωσφορυλιώνεται από τη 

γλυκοκινάση σε 6-φωσφορική γλυκόζη και οι υπόλοιποι µονοσακχαρίτες όπως 

φρουκτόζη, γαλακτόζη και µανόζη µετατρέπονται προς 6-φωσφορική γλυκόζη 

(McGarry et al.,1987). Ο ρόλος του ήπατος είναι πολύ σηµαντικός στο µεταβολισµό 

των αµινοξέων. Είναι το σηµείο σύνθεσης πολλών πρωτεϊνών, τόσο του πλάσµατος 

όσο και δοµικών πρωτεϊνών. Τα αµινοξέα µπορούν να τρανσαµινωθούν και να 

διασπαστούν σε ακέτυλο συνένζυµο-Α και άλλες ενδιάµεσες ενώσεις του κύκλου του 

Krebs οι οποίες µε την σειρά τους µπορούν να οξειδωθούν για παραγωγή ενέργειας ή 

να µετατραπούν σε γλυκόζη ή λίπος. Επίσης, στο ήπαρ γίνεται η γλυκονεογένεση, 

στην οποία γίνεται σύνθεση γλυκόζης από πρόδροµες µη υδατανθρακικές ενώσεις. Η 
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γλυκόζη που σχηµατίζεται από την νεογλυκογένεση µπορεί να µεταφερθεί και να 

χρησιµοποιηθεί από τους µύες για την παραγωγή ενέργειας. Στο ήπαρ επιτελείται ο 

κύκλος της ουρίας. Η ουρία αποτελεί βασική µορφή απέκκρισης του αζώτου των 

αµινοξέων.  

Τα λιπαρά οξέα µπορούν να µεταφερθούν στο λιπώδη ιστό για την 

αποθήκευσή τους ή να χρησιµοποιηθούν από το µυϊκό ιστό ως ενεργειακό 

υπόστρωµα. Επίσης, τα λιπαρά οξέα µπορούν να αποθηκευτούν σε ηπατικά κύτταρα 

ή να µεταφερθούν στην κυκλοφορία του αίµατος µε τις λιποπρωτεΐνες. Οι 

λιποπρωτεΐνες συντίθενται στο ήπαρ µε την µορφή VLDL, της οποίας κύριος ρόλος 

είναι η µεταφορά λιπαρών οξέων στους ιστούς.  

Το ακέτυλο συνένζυµο-Α χρησιµοποιείται για το σχηµατισµό κετονικών 

σωµατίων που χρησιµοποιούνται ως ενεργειακά υποστρώµατα για τους περιφερικούς 

ιστούς όπως για τον εγκέφαλο και την καρδιά κυρίως σε κατάσταση παρατεταµένης 

νηστείας. 

Κατά το στάδιο της νηστείας δεν καταναλώνουµε τροφή για 18 - 48 ώρες. 

Μετά από αυτό το διάστηµα το γλυκογόνο εξαντλείται µε αποτέλεσµα το ήπαρ να 

αναλαµβάνει την παραγωγή γλυκόζης µε τη διαδικασία της γλυκονεογένεσης. Τα 

αµινοξέα από την µυϊκή πρωτεόλυση αποτελούν το κύριο υπόστρωµα για την 

νεογλυκογένεση.  

Η νεογλυκογένεση συµβαίνει στα αρχικά στάδια της νηστείας στο ήπαρ και 

ενεργοποιείται από την έκκριση της γλυκαγόνης και των γλυκοκορτικοειδών 

ορµονών, όταν η γλυκόζη του αίµατος µειώνεται. Συνεπώς, η λειτουργία του ήπατος 

και η έκκριση των ορµονών αρχίζει και αυξάνεται. Οι πρωτεΐνες υδρολύονται από τα 

µυϊκά κύτταρα για να προµηθεύσουν τον οργανισµό γλυκογονικά αµινοξέα. 

Συγκεκριµένα, στο ήπαρ επιτελείται ο κύκλος γλυκόζης-αλανίνης, ο οποίος 

είναι πολύ σηµαντικός καθώς σε αυτά τα αρχικά στάδια νηστείας προµηθεύει τον 

οργανισµό µε γλυκόζη. Συγκεκριµένα, οι µύες διασπούν τις πρωτεΐνες σε αµινοξέα 

και το άζωτο τρανσαµινώνεται µε το α-κετογλουταρικό προς γλουταµινικό οξύ. Αυτό 

τρανσαµινώνεται µε το πυροσταφυλικό για να σχηµατιστεί αλανίνη. Η αλανίνη περνά 

στο ήπαρ και τρανσαµινώνεται ξανά. Η αλανίνη µετατρέπετε σε πυροσταφυλικό και 

το α-κετογλουταρικό σε γλουταµινικό. Ο κύκλος αυτός βοηθάει σε αποµάκρυνση του 
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αζώτου από τους µύες όπου µεταφέρεται στο ήπαρ για την παραγωγή γλυκόζης µέσω 

της νεογλυκογένεσης. Στην συνέχεια, η γλυκόζη µεταφέρεται ξανά στους µύες όπου 

παράγεται ενέργεια για την λειτουργία τους ολοκληρώνοντας µε αυτόν τον τρόπο τον 

κύκλο.  

Επίσης, σε µετέπειτα στάδια της νηστείας και τα κετογονικά αµινοξέα και 

έχουν πολύ σηµαντικό ρόλο (λυσίνη, λευκίνη) σε αυτό το στάδιο, γιατί µετατρέπονται 

στο ήπαρ σε κετόνες και επιτρέπουν τον εγκέφαλο την καρδιά και τους σκελετικούς 

µύες να τα χρησιµοποιούν ως υποστρώµατα για την παραγωγή ενέργειας. Το στάδιο 

αυτό συνοδεύεται από σηµαντική απώλεια αζώτου λόγω του καταβολισµού των 

πρωτεϊνών των µυών και της διαδικασίας της ηπατικής νεογλυκογένεσης για τη 

παραγωγή γλυκόζης, µε αποτέλεσµα την υπερλειτουργία και επιβάρυνση του ήπατος. 

Όταν το στάδιο της νηστείας παρατείνεται έρχεται το στάδιο του λιµού. Σε 

αυτό το στάδιο ο στόχος του οργανισµού είναι να εξοικονοµήσει πρωτεΐνες που είναι 

απαραίτητες για την συνέχιση της ζωής, καθώς οι πρωτεΐνες συµµετέχουν στην 

καταπολέµηση των λοιµώξεων (αντισώµατα) στην κατάλυση των ζωτικών 

αντιδράσεων (ένζυµα) και στη µεταφορά του οξυγόνου στους ιστούς (αιµοσφαιρίνη). 

Συγκεκριµένα, στο στάδιο του λιµού λαµβάνει χώρα η διαδικασία της λιπόλυσης, 

καθώς σε αυτό το στάδιο για την παραγωγή ενέργειας χρησιµοποιούνται τα 

αποθέµατα λίπους (τριγλυκερίδια). Τα λιπαρά οξέα είναι πολύ αυξηµένα στον 

οργανισµό και λειτουργούν ως υπόστρωµα για την παραγωγή ενέργειας στους 

διάφορους περιφερικούς ιστούς όπως καρδιά, σκελετικό µυϊκό ιστό και ήπαρ. Ο 

εγκέφαλος δεν µπορεί να χρησιµοποιήσει ως υπόστρωµα παραγωγής ενέργειας τα 

λιπαρά οξέα γιατί δεν µπορούν να διαπεράσουν τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό. Τα 

τριγλυκερίδια διασπόνται σε λιπαρά οξέα και γλυκερόλη η οποία γίνεται υπόστρωµα 

της ηπατικής γλυκονεογένεσης, αντί των αµινοξέων, και παρέχεται έτσι στον 

εγκέφαλο γλυκόζη.  

Εξαιτίας της µη πρόσληψης υδατανθράκων, τα χαµηλά επίπεδα οξαλικού 

οξέως και η παραγωγή ακέτυλο συνένζυµου-Α από τον καταβολισµό των λιπαρών 

οξέων, ευνοεί την παραγωγή ακετοακέτυλο συνένζυµο-Α και κετονοσωµάτων στο 

ήπαρ. Τα κετονοσώµατα που παράχθηκαν στο ήπαρ διανέµονται µε την κυκλοφορία 

του αίµατος στους σκελετικούς µύες, στην καρδιά και στον εγκέφαλο για να 

οξειδωθούν ώστε να παράγουν ενέργεια. Όσο τα κετονοσώµατα βρίσκονται σε υψηλά 
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επίπεδα τόσο η ανάγκη για γλυκόζη και νεογλυκογένεση είναι µειωµένη. Το ήπαρ 

στην προσπάθειά του να καλύψει τις ανάγκες των υπόλοιπων ιστών του σώµατος σε 

ενέργεια επιβαρύνεται καθώς υπερλειτουργεί.  

Ο χρόνος επιβίωσης του ατόµου σε κατάσταση λιµού εξαρτάται από την 

ποσότητα αποθηκευµένου λίπους. Ένα άτοµο µε φυσιολογικό βάρος και σύσταση 

σώµατος προσφέρουν αρκετή ενέργεια για την διατήρηση του βασικού µεταβολισµού 

για περίπου 3 µήνες. Ένας παχύσαρκος µπορεί να ζήσει σε κατάσταση λιµού από τις 

αποθήκες λίπους που έχει για ένα χρόνο περίπου αλλά θα δηµιουργηθούν βλάβες στα 

υπόλοιπα ζωτικά όργανα λόγω της υπερλειτουργίας και της επιβάρυνσης και θα 

επέλθει θάνατος από την υπερβολική κέτωση.  

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7: ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗΣ 

Το σύνδροµο επανασίτισης περιγράφει µια σειρά από µεταβολικές και 

βιοχηµικές αλλαγές, κλινικές εκδηλώσεις και επιπλοκές που µπορεί να προκύψουν ως 

συνέπεια της επαναφοράς της διατροφής σ’ ένα υποσιτισµένο άτοµο, µετά από µια 

περίοδο πείνας ή νηστείας. Παρά το γεγονός ότι, η φυσιολογία και η παθοφυσιολογία 

του συνδρόµου είναι γνωστές, οι συνθήκες υπό τις οποίες συµβαίνουν οι κλινικές 

εκδηλώσεις και η διαχείριση αυτών των ασθενών είναι λιγότερο σαφείς ( Khan et al., 

2010, Fayeulle et al., 2010, Hearing, 2004). 

Το σύνδροµο επανασίτισης έχει αναγνωριστεί στη βιβλιογραφία πάνω από 

πενήντα χρόνια και µπορεί να οδηγήσει σε σοβαρή βλάβη στον οργανισµό και να 

φτάσει στο θάνατο. Η πρώτη αναφορά που έγινε για το σύνδροµο επανασίτισης ήταν 

την δεκαετία του 1950, µετά από παρατηρήσεις που πάρθηκαν από υποτισισµένους 

αιχµάλωτους πολέµου που ανέπτυξαν καρδιακά και νευρολογικά συµπτώµατα 

αµέσως µετά την επανέναρξη της τροφοδοσίας τους  (Khan et al., 2010, Schnitker, 

Mattman και Bliss, 1951, Keys, 1950). 

∆εν υπάρχει διεθνώς αποδεκτός ορισµός του συνδρόµου επανασίτισης (Khan 

et al., 2010, Mehanna et al., 2009). Το 2001, ο Crook και οι άλλοι, αναφέρονται σε 

ένα σύνδροµο µε σοβαρές διαταραχές των ηλεκτρολυτών και των υγρών που 

εµφανίζονται σε υποσιτιζόµενους ασθενείς που επανασιτίζονται, είτε εντερικά είτε 
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παρεντερικά (Khan et al., 2010, Mehanna, Moledina και Travis, 2008, Crook, Hally, 

και Panteli, 2001, Solomon και Kirby, 1990). Αυτές οι µετατοπίσεις προκύπτουν από 

ορµονικές και µεταβολικές αλλαγές και µπορούν να προκαλέσουν σοβαρές κλινικές 

επιπλοκές (Mehanna, Moledina και Travis, 2008). Χαρακτηριστικό γνώρισµα του 

συνδρόµου είναι η υποφωσφαταιµία (Mehanna, Moledina και Travis, 2008). Το 

σύνδροµο είναι σύνθετο και επίσης µπορεί να χαρακτηρίζεται από διαταραχές 

ισορροπίας των ποσοτήτων που περιέχει ο οργανισµός σε γλυκόζη, µαγνήσιο, κάλιο, 

έλλειψη ιχνοστοιχείων – βιταµινών και κατακράτηση υγρών (Khan et al., 2010, 

Mehanna, Moledina και Travis, 2008) .  

∆εδοµένου ότι δεν υπάρχει αυστηρός ορισµός, δεν είναι έκπληξη το γεγονός 

ότι η επίπτωση του συνδρόµου επανασίτισης είναι ασαφής. ∆εν έχουν 

πραγµατοποιήθει αξιόπιστες επιδηµιολογικές µελέτες λόγω του ότι δεν υπάρχουν 

αποδεκτά διαγνωστικά κριτήρια ή διεθνώς αποδεκτές κατευθυντήριες γραµµές για 

την ανίχνευση του συνδρόµου (Khan et al., 2010, Hoffer, 2006). 

Το σύνδροµο αυτό, µπορεί να συµβεί σε οποιοδήποτε άτοµο που υποσιτίζεται, 

αλλά εµφανίζεται κυρίως σε άτοµα που ανήκουν σε οµάδες υψηλού κινδύνου όσον 

αφορά τον υποσιτισµό (Khan et al., 2010).  

 

7.1 ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟΥ ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗΣ 

Στις πρώτες 24 µε 72 ώρες νηστείας (1 µε 3 µέρες), αρχίζουν να µειώνονται τα 

επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα. Η συγκέντρωση της ινσουλίνης µειώνεται ενώ τα 

επίπεδα της γλυκαγόνης αυξάνονται, µε αποτέλεσµα την κινητοποίηση των 

αποθεµάτων της γλυκόζης κυρίως από το γλυκογόνο, µέσω της διαδικασίας της 

γλυκογονόλυσης (Khan et al., 2010, Mehanna, Moledina και Travis, 2008, Tresley 

και Sheean, 2008, Hoffer, 2006). Το γλυκογόνο που υπάρχει στους σκελετικούς µύες 

µπορεί να παρέχει γλυκόζη µόνο στα µυϊκά κύτταρα, εξ’ αιτίας της έλλειψης της 

φωσφατάσης της 6-φωσφορικής γλυκόζης και των GLUT-2 µεταφορέων, ενώ το 

γλυκογόνο του ήπατος διασπάται και παρέχει γλυκόζη για όλα τα κύτταρα του 

σώµατος (Tresley και Sheean, 2008, Ekberg et al., 1999). Αυτή είναι η αρχική αλλαγή 

στον τρόπο µε τον οποίο εφοδιάζονται µε γλυκόζη οι ιστοί που εξαρτώνται από τη 

γλυκόζη, όπως είναι ο εγκέφαλος, ο µυελός των νεφρών και τα ερυθρά αιµοσφαίρια 
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(Khan et al., 2010, Tresley και Sheean, 2008, Kraft, Btaiche και Sacks, 2005). Μετά 

από 72 ώρες (τρεις µέρες) ασιτίας εφόσον εξαντλούνται πλήρως τα αποθέµατα του 

γλυκογόνου από το ήπαρ και τους σκελετικούς µύες η παραγωγή γλυκόζης γίνεται µε 

τη διαδικασία της γλυκονεογένεσης στην οποία χρησιµοποιείται γλυκερόλη που 

προέρχεται από τη διάσπαση των λιπών, γλυκονεογενετικά αµινοξέα (κυρίως αλανίνη 

και γλουταµίνικο), καθώς και γαλακτικό και πυροσταφυλικό οξύ τα οποία 

προέρχονται από ιστούς που είναι ενεργός ο κύκλος του Cori (Khan et al., 2010,  

Tresley και Sheean, 2008,  Hoffer et al.,, 2006, Berg, Tymoczko και Stryer, 2002).  

Επιπλέον, η οξείδωση των λιπαρών οξέων στα ηπατοκύτταρα παράγει 

κετονοσωµάτα. Τα κετονωσώµατα προσλαµβάνονται από τα κύτταρα διάφορων 

ιστών και µετατρέπονται σε ακέτυλο-συνένζυµο Α, το οποίο µπορεί να οδηγήσει σε 

παραγωγή ενέργειας µέσω του κύκλου του Krebs. 

Μπορούµε να πούµε ότι η κύρια πηγή ενέργειας του οργανισµού αυτήν την 

περίοδο είναι το λίπος, καθώς γίνεται προσπάθεια διατήρησης των πρωτεϊνών του 

οργανισµού επειδή είναι απαραίτητες για βασικές κυτταρικές λειτουργίες. 

Εν ολίγοις, πραγµατοποιείται προσαρµογή στις µεταβαλλόµενες πηγές 

ενέργειας ώστε  να εξασφαλιστεί η εξοικονόµηση καυσίµων (Khan et al., 2010,  

Tresley και Sheean, 2008, Hoffer et al., 2006). Υπάρχει µια επακόλουθη απώλεια του 

σωµατικού λίπους και των πρωτεϊνών, µείωση µυϊκής µάζας καθώς και των 

ηλεκτρολυτών του σώµατος όπως καλίου,  φώσφορου και  µαγνησίου (Khan et al., 

2010, Tresley και Sheean, 2008,  Hill et al., 1979, Nordenstrom, Carpentier και 

Askanazi, 1983). Οι ενδοκυτταρικές αποθήκες των ιόντων που υφίστανται µείωση, 

ενεργοποιούνται και απελευθερώνουν στο πλάσµα του αίµατος ποσότητες των ιόντων 

αυτών. Ωστόσο παρά τη µείωση της ποσότητας των ιόντων αυτών στον οργανισµό, οι 

συγκεντρώσεις τους στο πλάσµα παραµένουν σταθερές εξαιτίας και της ταυτόχρονης 

απώλειας νερού που ακολουθεί τον υποσιτισµό. 

Κατά την  επαναφορά της διατροφής σε ένα υποσιτισµένο άτοµο, αυξάνεται η 

συγκέντρωση της γλυκόζης στο αίµα και αυτή η γλυκαιµία οδηγεί στην αύξηση της 

ινσουλίνης και στη µειωµένη έκκριση της γλυκαγόνης  (Mehanna, Moledina και 

Travis, 2008).  Η ινσουλίνη υποκινεί τη δηµιουργία γλυκογόνου, τη σύνθεση λίπους 

και την πρωτεϊνική σύνθεση.  Αυτή η διαδικασία απαιτεί την παρουσία 

συγκεκριµένων µετάλλων όπως φώσφορο, µαγνήσιο κ.α.  επειδή τα ένζυµα που 
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επιτελούν τις ανώτερες διαδικασίες χρησιµοποιούν τα µέταλλα αυτά σαν 

συµπαράγοντες (Mehanna, Moledina και Travis, 2008).  Η ινσουλίνη προωθεί  την 

είσοδο του εξωκυττάριου καλίου, φωσφόρου και  µαγνησίου  στο ενδοκυττάριο χώρο 

µέσω των αντλιών νατρίου/καλίου (Khan et al., 2010). Αυτή η µετακίνηση των 

ιόντων οδηγεί σε ταχεία µείωση των συγκεντρώσεων  τους  στον εξωκυττάριο χώρο 

(Khan et al., 2010, Klein, Stanek, και Wiles, 1998, Solomon και Kirby, 1990). 

Επίσης, η ενεργοποίηση του µεταβολισµού των υδατανθράκων αυξάνει τη ζήτηση 

του οργανισµού για θειαµίνη η οποία λειτουργεί ως συµπαράγοντας για τις ενζυµικές 

αντιδράσεις (Khan et al., 2010, Reuler, Girard και Cooney, 1985, Drenick, Joven, και 

Swendseid, 1966). Στην ουσία, αυτή η ξαφνική έκκριση θρεπτικών στοιχείων είναι 

µια στρεσσογόνος κατάσταση για τον οργανισµό, καθώς τα ένζυµα που εµπλέκονταν 

σε πολλά µεταβολικά µονοπάτια που ήταν µέχρι τότε ανενεργά εξαιτίας της ασιτίας, 

τώρα ενεργοποιούνται ξανά και µάλιστα σε περιβάλλον έλλειψης των απαραίτητων 

συµπαραγόντων τους καθώς και ιόντων.   

 

7.2 ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΤΟΥ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟΥ ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗΣ 

Αυτή η έλλειψη των απαραίτητων ιόντων για τον οργανισµό µπορεί να οδηγήσει 

σε σηµεία και συµπτώµατα του συνδρόµου επανασίτισης. Αυτά είναι: 

1. Υποφωσφαταιµία:  

Φυσιολογικά, ο φώσφορος βρίσκεται κυρίως στο εσωτερικό των κυττάρων και 

µόνο το 1% του ολικού φωσφόρου του σώµατος βρίσκεται στα εξωκυττάρια υγρά. 

Εποµένως, τα επίπεδα στον ορό του αίµατος µπορεί να µην απεικονίζουν µε ακρίβεια 

τα συνολικά επίπεδα φωσφόρού του σώµατος. Η φυσιολογική συγκέντρωση του 

φωσφόρου ορού είναι 2,5 µε 4,5 mg/dl. Ο φώσφορος είναι απαραίτητος για τον 

σχηµατισµό του ΑΤΡ για την παραγωγή κυτταρικής ενέργειας και 2,3- 

διφωσφογλυκερινικού οξέος για την εκφόρτωση οξυγόνου στους ιστούς.  

Τα ευρήµατα πολλών µελετών δείχνουν ότι  το 42% των νοσηλευόµενων 

ασθενών, ειδικά στις µονάδες εντατικής θεραπείας, παρουσιάζουν υποφωσφαταιµία. 

Η υποφωσφαταιµία αναγνωρίζεται όταν το επίπεδο του φωσφόρου είναι κάτω από 

2,5 mg/dL και συνήθως εµφανίζεται την 2η έως 4η ηµέρα από την επανασίτιση. Ήπια 
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έως µέτρια υποφωσφαταιµία είναι συχνά ασυµπτωµατική και µπορεί να µην 

αναγνωριστεί. Ωστόσο, όταν τα επίπεδα του φωσφόρου είναι κάτω από 1,5 mg/dL 

τότε εµφανίζονται κάποια συµπτώµατα. Τα συµπτώµατα  που σχετίζονται µε 

υποφωσφαταιµία είναι αδυναµία, αναπνευστική δυσχέρεια, ραβδοµυόλυση, καρδιακή 

ανεπάρκεια ή θάνατο. Επίσης µειώνεται η διαφραγµατική συσταλτικότητα σε 

ασθενείς µε χαµηλά επίπεδα φωσφόρου. Επιπλέον, η υποφωσφαταιµία µπορεί να 

προκαλέσει νευρολογικά συµπτώµατα όπως παραισθήσεις, σύγχυση, και επιληπτικές 

κρίσεις (Mehler et al., 2010, Yucel et al., 2005, Bermudez και Beightol, 2004, 

Goldberg, Comerci, και Feldman, 1988, Gaudiani, Chu και Mehler, 2009, Cuerda et 

al., 2007, VanWymelbeke et al., 2004, Forman-Hoffman, Ruffin, και Schultz, 2006, 

Salisbury et al., 1995). Οι αιµατολογικές συνέπειες της υποφωσφαταιµίας 

περιλαµβάνουν θροµβοπενία και δυσλειτουργία των λευκοκυττάρων. 

2. Υποκαλιαιµία: 

Το 98% του συνολικού καλίου του σώµατος είναι στον ενδοκυττάριο χώρο. Το 

υπόλοιπο 2% βρίσκεται στον εξωκυττάριο χώρο. Τα φυσιολογικά επίπεδα του καλίου 

του ορού είναι 3,5 – 5,0 mEq/L. Το κάλιο είναι ζωτικής σηµασίας για τη λειτουργία 

των πλασµατικώων µεµβρανών των κυττάρων του µυοκαρδίου. Επιπλέον, το κάλιο 

εµπλέκεται στις εξής λειτουργίες: στο µεταβολισµό των κυττάρων, τη σύνθεση του 

γλυκογόνου και την πρωτεϊνική σύνθεση. 

Η υποκαλιαιµία συνδέεται πιο συχνά µε τους ασθενείς που λαµβάνουν διουρητικά 

και πιθανόν να υπάρχει χωρίς την εµφάνιση κάποιων συµπτωµάτων. Άλλα συνήθη 

αίτια της υποκαλιαιµίας είναι η διάρροια, ο έµετος και η αλκάλωση. Βρέθηκε ότι 

πάνω από 20% των νοσηλευόµενων ασθενών αναπτύσσουν υποκαλιαιµία. Στην 

υποκαλιαιµία εµφανίζονται αρρυθµίες. Η υποκαλιαιµία εξαρτάται από την 

ταυτόχρονη ισορροπία ηλεκτρολυτών και οξεοβασικής ισορροπίας. Το µαγνήσιο 

είναι απαραίτητο για την πρόσληψη καλίου και τη συντήρηση του ενδοκυτταρικού 

καλίου. Όταν υπάρχει έλλειψη µαγνησίου τότε πρέπει να υπάρχει υπόνοια για ύπαρξη 

υποκαλιαιµίας, αν και το κάλιο θα έχει αντικατασταθεί.    
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3. Υποµαγνησιαιµία: 

Το µαγνήσιο βρίσκεται κυρίως ενδοκυτταρικά. Μόνο το 1% του συνολικού 

µαγνησίου βρίσκεται στο εξωκυττάριο υγρό. Η φυσιολογική συγκέντρωση του 

µαγνησίου ορού είναι 1,5 έως 2,4 mg/ dl.  

Το µαγνήσιο αναστέλλει την απελευθέρωση της ακετυλοχολίνης στις νευροµυϊκές 

απολίξεις και συµµετέχει στην φωσφορυλίωση του ΑΤΡ. Η υποµαγνησιαιµία µπορεί 

να αυξήσει την καρδιακή ευερεθιστότητα και να επιδεινώσει τις καρδιακές 

αρρυθµίες. Εκτός από τις επιδράσεις στην καρδιά, στην υποµαγνησιαιµία µπορεί να 

παρουσιαστούν, αϋπνία, υπερκινητικά αντανακλαστικά, µυϊκές κράµπες και 

επιληπτικές κρίσεις (Mehler et al., 2010, National Institute for Health and Clinical 

Excellence, 2009). 

4. Υπεργλυκαιµία: 

Η γλυκόζη καταστέλλει τη γλυκονεογένεση, η συνέχιση της διαδικασίας αυτής  

προκαλεί υπεργλυκαιµία. Σε µελέτες όπου τα άτοµα (όλα γυναίκες) ήταν σοβαρά 

υποσιτισµένα, µετά την έναρξη της παρεντερικής διατροφής ακολούθησε 

καρδιοαναπνευστική ανεπάρκεια, µε αποτέλεσµα το θάνατο τους. Σε κάθε 

περίπτωση, αναπτύχθηκε υποφωσφαταιµία καθώς και υπεργλυκαιµία. Τα 

φυσιολογικά επίπεδα της γλυκόζης είναι 700 και 1200 mg/dl. Η υπεργλυκαιµία 

µπορεί να οδηγήσει σε οσµωτική διούρηση, αφυδάτωση και υπερφωσφωτικό κώµα. 

5. Έλλειψη θειαµίνης: 

Η θειαµίνη είναι µια υδατοδιαλυτή βιταµίνη, η οποία µπορεί εύκολα να 

εξαντληθεί σε υποσιτισµένους ασθενείς. Η θειαµίνη είναι απαραίτητη στο 

µεταβολισµό των υδατανθράκων και για τη χρησιµοποίηση της γλυκόζης από τον 

οργανισµό (Tresley και Sheean, 2008, Hoffer et al., 2006, Berg, Tymoczko και Stryer, 

2002, Ladage, 2003).  Η ανεπάρκεια της προκαλεί αναστολή της µετατροπής του 

πυροσταφυλικού σε ακέτυλο-συνέζυµο Α, µε αποτέλεσµα το  πυροσταφυλικό να 

µετατρέπεται σε γαλακτικό. Εάν το γαλακτικό οξύ είναι σε περίσσεια, η γαλακτική 

οξέωση µπορεί να οδηγήσει σε θάνατο. Άλλη σηµαντική επιπλοκή που σχετίζεται µε 



 
 

68

την παρατεταµένη ανεπάρκεια θειαµίνης είναι η εγκεφαλοπάθεια Wernicke (Tresley 

και Sheean, 2008,  Mehler et al., 2010, Mehanna, Moledina, και Travis, 2008, Stanga 

et al., 2008). 

6. Έλλειψη ιχνοστοιχείων: 

Κατά την επανασίτιση, η ανεπάρκεια ιχνοστοιχείων προκύπτει από την 

αυξανόµενη ενζυµική δραστηριότητα κατά τη διάρκεια της αναβολικής διαδικασίας. 

Είναι γνωστή η σηµασία των ιχνοστοιχείων όπως ο ψευδάργυρος και το σελήνιο ως 

συµπαράγοντες πολλών ενζύµων που συµµετέχουν στο µεταβολισµό DNA/RNA και 

στις οξειδοαναγωγικές διεργασίες του οργανισµού (Boateng et al., 2009).  

Εικόνα 17: Παθοφυσιολογία του συνδρόµου επανασίτισης και συµπτώµατα. ΙΝS-ινσουλίνη, 

GCG-γλυκαγόνη, Glu-γλυκόζη, Ρ-φώσφορος, Κ-κάλιο, Νa-νάτριο, Ca-ασβέστιο, ΚΝΣ-

κεντρικό νευρικό σύστηµα (Boateng et al., 2009). 
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Πίνακας 7.2.1.: Προβλήµατα που δηµιουργεί το σύνδροµο επανασίτισης στα διάφορα 

συστήµατα οργάνων του οργανισµού (Boateng et al., 2009). 

ΣΥΣΤΗΜΑ 

ΟΡΓΑΝΩΝ 

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ  ΣΥΝ∆ΡΟΜΟΥ ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗΣ 

Καρδιαγγειακό Ξαφνικός θάνατος, Αρρυθµίες, Υπέρταση, συµφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια 

Γαστρεντερικό Ανορεξία, Κοιλιακός πόνος, ∆υσκοιλιότητα, Εµετός 

Μυοσκελετικό Αδυναµία, Μυαλγία, Ραβδοµυόλυση, Οστεοµαλακία 

Αναπνευστικό ∆ύσπνοια, Αναπνευστική    ανεπάρκεια, Αναπνευστική εξάρτηση, 

∆ιάφραγµα/Μεσοπλεύριο, Μυϊκή αδυναµία 

Νευρολογικό Αδυναµία, Παραισθήσεις, Τρέµουλο, Αταξία, Παραλήρηµα, 

Οξεία εγκεφαλοπάθεια, Κώµα, Σύνδροµο Guillan-Barrè, 

Κεντρική γεφυρική  µυελινόλυση 

Μεταβολικό Μεταβολική αλκάλωση, Μεταβολική ακίδωση, Αναπνευστική 

αλκάλωση, Υπεργλυκαιµία 

Αιµατολογικό Μολύνσεις, Θροµβοκυτοπενία, Αιµόλυση, Αναιµία 

Άλλα Οξεία σωληναριακή νέκρωση, Εγκεφαλοπάθεια     Wernicke  

      

 

7.3 ΑΤΟΜΑ ΥΨΗΛΟΥ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ 

ΣΥΝ∆ΡΟΜΟΥ ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗΣ 

 Οι ελλείψεις των φωσφόρου, µαγνησίου, καλίου, και της θειαµίνης συµβαίνουν 

σε διαφορετικό βαθµό και έχουν διαφορετικές συνέπειες στους ασθενείς (Khan et al., 

2010, Stanga et al., 2008). Μερικοί ασθενείς είναι πιο ευάλωτοι στις µεταβολικές 

συνέπειες και στις ελλείψεις ιχνοστοιχείων που προκαλεί το σύνδροµο, αυτοί είναι οι 

χρόνιοι χρήστες οινοπνεύµατος και οι βαριά υποσιτισµένοι (Khan et al., 2010, 

Mehler, 1996, Cumming, Farquhar και Bouchier 1987, Kohn, Golden και Shenker, 
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1998, Baltasar et al., 1997, Mason, 1998, Rudman et al., 1975, Walike, 1969, 

Holroyde, Myers και Smink, 1977). Αυτό εξηγεί γιατί το σύνδροµο επανασίτισης δεν 

καθορίζεται από ένα σαφές σύνολο σηµείων και συµπτωµάτων, αλλά θεωρείται ένας 

αυθαίρετος όρος που αναφέρεται σε ένα ευρύ φάσµα των βιοχηµικών ανωµαλιών και 

συµπτωµάτων (Khan et al., 2010, Stanga et al., 2008). Παρακάτω παρατίθενται τα 

άτοµα που είναι περισσότερο ευάλωτα στην εµφάνιση του συνδρόµου: 

• Ασθενείς µε όγκο 

• Αλκοολικοί ασθενείς 

• Ασθενείς µετά από εγχείρηση 

• Ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη 

• Ηλικιωµένοι ασθενείς 

• Ασθενείς µε νευρική ανορεξία 

• Άτοµα µε χρόνιο υποσιτισµό 

    -  Μαρασµός 

    -  Παρατεταµένη νηστεία  

    -  Άτοµα µε απώλεια βάρους εξαιτίας παθολογικών αιτίων 

    - Ασθενείς σε νηστεία περισσότερο των 7 ηµερών, λόγω υπερβολικού stress 

    -  Ασθενείς µε προβλήµατα απορρόφησης των θρεπτικών συστατικών της τροφής 

λόγω π.χ. φλεγµονής εντέρου, χρόνιας παγκρεατίτιδας, κυστικής ίνωσης, σύνδροµο 

κοντού εντέρου.   

• Χρόνιοι χρήστες αντιόξινων ουσιών (Τα άλατα µαγνησίου που περιέχουν αυτά τα 

σκευάσµατα δεσµεύουν το φώσφορο). 

• Χρόνιοι χρήστες διουρητικών (απώλεια ηλεκτρολυτών). 

Τα κριτήρια που καθορίζουν ποια άτοµα παρουσιάζουν µεγάλες πιθανότητες 

εµφάνισης του συνδρόµου επανασίτισης συνοψίζονται στον παρακάτω πίνακα. 
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Πίνακας 7.2.2.: Κριτήρια που καθορίζουν την εµφάνιση του συνδρόµου επανασίτισης 
(National institute for health and clinical excellence, 2006). 

Ο ασθενής παρουσιάζει ένα ή περισσότερα από τα εξής: 

• ∆είκτη µάζα σώµατος λιγότερο από 16 kg/m2. 

• Ακούσια απώλεια βάρους µεγαλύτερη από 15% µέσα στους τελευταίους 3-

6 µήνες. 

• Ελάχιστη ή καµία θρεπτική εισαγωγή για περισσότερο από 10 ηµέρες. 

• Χαµηλά επίπεδα καλίου, φωσφόρου ή µαγνησίου πριν από τη σίτιση. 

Ή αν ο ασθενής παρουσιάζει δύο ή περισσότερα από τα εξής: 

• ∆είκτη µάζα σώµατος λιγότερο σπό 18.5 kg/m2. 

• Ακούσια απώλεια βάρους µεγαλύτερη από 10% µέσα στους τελευταίους 3-

6 µήνες. 

• Ελάχιστη ή καµία θρεπτική εισαγωγή για περισσότερο από 10 ηµέρες. 

• Ιστορικό κατάχρησης οινοπνεύµατος ή φαρµάκων συµπεριλαµβανοµένου της 

ινσουλίνης, της χηµειοθεραπείας, των αντιοξέων ή των διουρητικών. 

 

 

7.4 ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟΥ ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗΣ 

7.4.1 ∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΟΥ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟΥ ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗΣ  

Η υποφωσφαταιµία είναι ο ενδιάµεσος δείκτης για τη διάγνωση του 

συνδρόµου αν και το χαµηλό φωσφόρο ορού δεν ενδείκνυται να είναι παθογνωµονικό 

(Khan et al., 2010, Hoffmann, 2008). Η εµφάνιση υποφωσφαταιµίας στα άτοµα που 

κινδυνεύουν από το σύνδροµο παρουσιάζει υψηλή πιθανότητα (Khan et al., 2010, 

Fayeulle et al., 2010, Marik και Bedigian 1996, Avila, Rodr´ıguez, και Figueroa, 

2008). Σε µια προοπτική µελέτη, από τους 62 ασθενείς στη µονάδα εντατικής 

θεραπείας εφόσον ήταν σε νηστεία για 48 ώρες, οι 21 ασθενείς (34%) παρουσίασαν 
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µαζί µε την επανασίτιση υποφωσφαταιµία. Σε µια  άλλη µελέτη µε 106 ασθενείς µε 

ιστολογικά επιβεβαιωµένο καρκίνο, η επίπτωση σε υποφωσφαταιµία κατά την 

επανασίτιση ήταν 25% (Khan et al., 2010, Avila, Rodr´ıguez, και Figueroa, 2008). 

Για την διάγνωση ανάπτυξης του συνδρόµου επανασίτισης, η αύξηση του 

σωµατικού βάρους όπως και κάποιοι κλινικοί παράµετροι πρέπει να 

παρακολουθούνται στενά. Συγκεκριµένα, τα ζωτικά σηµεία συνεισφέρουν χρήσιµες 

πληροφορίες σε καθηµερινή βάση. Τα ανορεκτικά άτοµα έχουν βραδύ καρδιακό 

ρυθµό (καρδιακή συχνότητα <60 σφύξεις / λεπτό). Παρά το γεγονός ότι υπάρχουν και 

άλλοι πιθανοί λόγοι για ταχυκαρδία (καρδιακό ρυθµό> 100 σφύξεις / λεπτό), η 

παρουσία µιας αυξηµένης καρδιακής συχνότητας, ακόµη και αν είναι µόνο στο 

φάσµα 80-90 καρδιακού ρυθµού, κατά τη διάρκεια της επανασίτισης, µπορεί να είναι 

προάγγελος του συνδρόµου επανασίτισης και καρδιακού συµβιβασµού. Έτσι, ακόµη 

και αν αυτοί οι ασθενείς δεν έχουν ταχυκαρδία, µια ξαφνική διαρκής άνοδος του 

παλµού πάνω 80-90 σφύξεις / λεπτό πρέπει να αξιολογηθεί. Έτσι, η καθηµερινή 

παρακολούθηση των ζωτικών σηµείων µερικές φορές την ηµέρα είναι καθοριστικής 

σηµασίας κατά τη διάρκεια των πρώτων εβδοµάδων της διαδικασίας επανασίτισης  

(Mehler, 2010).  

Γενικά, πιστεύεται ότι ο πιο σηµαντικός παράγοντας στη διαχείριση του 

συνδρόµου επανασίτισης είναι η πρόληψη και ο έγκαιρος εντοπισµός των ασθενών 

που είναι σε κίνδυνο (Tresley και Sheean, 2008, Kraft, Btaiche και Sacks,2005, 

Crook, Hally και Panteli, 2001, Lauts, 2005, Dunn, Stettler και Mascarenhas, 2003, 

Bermudez και Beightol, 2004, Mehler και Crews,2001). Τα άτοµα που τρέφονται 

εντερικά ή παρεντερικά µετά από χρόνια κακή διατροφική πρόσληψη για 

οποιοδήποτε λόγο, είναι πιο πιθανό να εκδηλώσουν τα σηµεία και τα συµπτώµατα 

του συνδρόµου επανασίτισης. Κατά γενικό κανόνα, οι ασθενείς µε απώλεια βάρους 

10% µέσα σε διάστηµα 2 – 3 µηνών (π.χ., παρατεταµένη νηστεία, η γρήγορη απώλεια 

βάρους µετά από χειρουργική επέµβαση, η παρατεταµένη ενδοφλέβια χρήση υγρών) 

ή άτοµα που είναι κάτω του 70% του ιδανικού σωµατικού βάρους (π.χ., ασθενείς µε 

καρκίνο, οι ηλικιωµένοι, πληθυσµοί του τρίτου κόσµου) είναι σε µεγαλύτερο κίνδυνο 

για το σύνδροµο επανασίτισης (Tresley και Sheean, 2008, Bermudez και Beightol, 

2004, Lauts, 2005, Crook, Hally και Panteli, 2001). Η καλύτερη θεραπεία 

περιλαµβάνει γενικά µια συντηρητική προσέγγιση για διατροφική αναπλήρωση.  
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Η πρόληψη είναι το κλειδί για την επιτυχή διαχείριση του συνδρόµου. (Khan 

et al., 2010, Tresley και Sheean, 2008). Τρεις είναι οι παράγοντες που φαίνονται να 

είναι θεµελιώδεις για τη διαχείριση του συνδρόµου:  

1ον  ο έγκαιρος εντοπισµός των ατόµων που διατρέχουν κίνδυνο 

Προβλέποντας τον κίνδυνο ανάπτυξης του συνδρόµου εµποδίζονται οι 

επιπλοκές πριν την εκδήλωση τους. Πρόκειται για τη λήψη ενός λεπτοµερούς 

ιστορικού, µε κλινική εξέταση και µε τον εντοπισµό ασθενών υψηλού κινδύνου µε 

συµµετοχή της οµάδας στήριξης και της οµάδας διατροφής (Khan et al., 2010, 

Landau-West, Kohl και Pasulka, 1993, Tanswell et al.,, 2007). Οι ασθενείς πρέπει να 

ελέγχονται για κίνδυνο ανάπτυξης του συνδρόµου επανασίτισης απευθείας µετά την 

εισαγωγή τους στο νοσοκοµείο. 

Ο κυριότερος  παράγοντας κινδύνου για ανάπτυξη του συνδρόµου 

επανασίτισης είναι ο υποσιτισµός (Khan et al., 2010). Σε προηγούµενη µελέτη, ένα 

νοσοκοµείο εξέτασε 32.837 ασθενείς και διαπίστωσε ότι  σχεδόν το 1/5 ήταν σοβαρά 

υποσιτισµένοι ή βρίσκονταν σε κίνδυνο για υποθρεψία και επίσης, ότι ο κίνδυνος 

αυτός είχε άµεση σχέση µε την ηλικία τους (Khan et al., 2010, Imoberdorf et al., 

2009). Ο υποσιτισµός είναι ένα πρόβληµα για  πολλές διαφορετικές οµάδες ασθενών, 

συµπεριλαµβανοµένου των ασθενών µε καρκίνο (50 - 80%), των ασθενών µε 

νευρολογικές παθήσεις (4 - 66%), των ηλικιωµένων ατόµων (0 - 85%), των ατόµων 

που έχουν υποστεί κάποιο σοβαρό χειρουργείο (0 - 100%), των ασθενών µε 

αναπνευστικά προβλήµατα (5 - 60%), των ασθενών µε γαστρεντερικές και ηπατικές 

νόσους (3 - 100%), ασθενών µε AIDS (8 -98%), και ασθενών µε νεφρικές νόσους (10 

- 72%) (Khan et al., 2010, Meier και Stratton, 2008). Αυτά τα ευρήµατα τονίζουν τη 

συσχέτιση µεταξύ του συνδρόµου επανασίτισης µε την παράλληλη ύπαρξη άλλων 

ασθενειών και τη διατροφική κατάσταση του ατόµου.  

2ον  Η παρακολούθηση κατά τη διάρκεια της επανασίτισης  

Ο δεύτερος σηµαντικός παράγοντας της διαχείρισης του συνδρόµου 

επανασίτισης είναι η προσεκτική παρακολούθηση των ασθενών. Οι βασικές οδηγίες 

συνοψίζονται στον παρακάτω πίνακα. 
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Πίνακας 7.4.1.1.: Βασικές οδηγίες παρακολούθησης ασθενών 

            

Κλινική παρακολούθηση     

            

• Έγκαιρος εντοπισµός ασθενών υψηλού ρίσκου ανάπτυξης συνδρόµου 

επανασίτισης       

• Μέτρηση αρτηριακής πίεσης      

• Μέτρηση σφυγµού 

• Παρακολούθηση ρυθµού διατροφής   

• Ηλεκτροκαρδιογράφηµα 

• Λεπτοµερής καταγραφή πηγών ενέργειας 

• Μέτρηση πρόσληψης και αποβολής υγρών 

• Παρακολούθηση αλλαγών σωµατικού βάρους     

• Παρακολούθηση των νευρολογικών σηµείων και συµπτωµάτων 

• Πλήρης ενηµέρωση του ασθενή 

            

3ον  Η κατάλληλη θεραπευτική αγωγή σίτισης.  

Όσον αφορά τον τρίτο παράγοντα, δηλαδή την κατάλληλη θεραπευτική αγωγή 

σίτισης, πρωταρχικό ρόλο στην αντιµετώπιση του συνδρόµου είναι να αναπληρωθούν 

και να επιστρέψουν στα φυσιολογικά επίπεδα τα στοιχεία και τα υγρά που είχαν 

υποστεί µεταβολές (Khan et al., 2010). Η θεραπεία του ασθενούς πρέπει να γίνεται σε 

νοσοκοµείο. ∆εν έχει καθοριστεί ακόµα η καλύτερη µέθοδος για την αναπλήρωση 

των ηλεκτρολυτών. Η υποφωσφαταιµία, η υποµαγνησιαιµία και η υποκαλιαιµία σε 

νοσηλευόµενους ασθενείς αντιµετωπίζονται µε ενδοφλέφια χορήγηση, αυτό όµως 

διατρέχει και κινδύνους. Η άποψη που διατυπώθηκε ότι πρέπει να αναπληρωθούν οι 

απώλειες των ηλεκτρολυτών προτού πραγµατοποιηθεί η έναρξη της επανασίτισης 
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έχει αναθεωρηθεί, καθώς το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας και Κλινικής Αριστείας στο 

Ηνωµένο Βασίλειο εξέδωσε κατευθυντήριες γραµµές οι οποίες δείχνουν ότι η 

επανασίτιση και η αναπλήρωση των βιοχηµικών απωλειών µπορεί να συµβεί σε 

συνδυασµό χωρίς να υπάρξουν αρνητικές συνέπειες για τον ασθενή. Ωστόσο, δεν 

έχουν δηµοσιευθεί αρκετά πειραµατικά δεδοµένα τα οποία να µπορούν να το 

υποστηρίξουν (Khan et al., 2010, Stanga et al., 2008, Mehanna, Moledina και Travis, 

2008, Crook, Hally και Panteli, 2001). 

 

7.4.2 ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΟ ΓΕΝΙΚΟ ΠΛΑΝΟ ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗΣ 

Υπάρχουν πολυάριθµα δηµοσιευµένα σχήµατα για τη σίτιση των ασθενών που 

διατρέχουν κίνδυνο να εµφανίσουν το σύνδροµο επανασίτισης, κανένα όµως δεν 

είναι πλήρως ελεγµένο (Khan et al., 2010). Παρακάτω προτείνεται ένα γενικό πλάνο 

επανασίτισης βασιζόµενο στις ισχύουσες κατευθυντήριες γραµµές, της 

βιβλιογραφίας, καθώς και η γνώµη των εµπειρογνωµόνων (Khan et al., 2010, Stanga 

et al., 2008, Mehanna, Moledina και Travis, 2008, Perreault, Ostrop και Tierney, 

1997, Terlevich et al., 2003). 

 

Πινακας 7.4.2.1: Γενικές οδηγίες αντιµετώπισης του συνδρόµου επανασίτισης 

∆ιαχείρηση συνδρόµου επανασίτισης 

I. Εντοπισµός ασθενών υψηλού ρίσκου για παρουσίαση συνδρόµου επανασίτισης 

• Εντοπισµός ασθενών υψηλού ρίσκου 

• Συνεργασία στα πλαίσια οµάδας µεταξύ διαιτολόγων και ιατρών 

• Να λάβουµε υπόψη µας ότι η παρεντερική διατροφή εµφανίζει µεγαλύτερο 

κίνδυνο πρόκλησης συνδρόµου επανασίτισης από την εντερική 

II.Αντιµετώπιση της έλλειψης ηλεκτρολυτών 

Πριν την έναρξη της διατροφής πρέπει να µετρηθούν τα επίπεδα των ηλεκτρολυτών 

 Α] Σε περίπτωση υποφωσφαταιµίας, τα επίπεδα φωσφόρου είναι <3 mg/dL ή <1 
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mM/L. Ο φώσφορος µπορεί να χορηγηθεί είτε µαζί µε νάτριο είτε µαζί µε κάλιο 

(εξαρτάται από τα επίπεδα καλίου). 

• Ήπια υποφωσφαταιµία, επίπεδα φωσφόρου : 2.3 – 3 mg/dL ή 0.75 – 1 mM/L. 

Χορήγηση 0.32 mM/kg/ηµέρα ενδοφλέβια (φωσφορικό κάλιο). 

• Μέτρια υποφωσφαταιµία, επίπεδα φωσφόρου: (1.6 – 2.2 mg/dL ή 0.5 – 0.74 

mM/L): Χορήγηση 0.64 mM/kg/ηµέρα ενδοφλέβια (φωσφορικό κάλιο). 

• Σοβαρή υποφωσφαταιµία, επίπεδα φωσφόρου: (<1.6 mg/dL ή <0.5 mM/L): 

Χορήγηση 1 mM/kg/ηµέρα φωσφόρου (φωσφορικό κάλιο) (Hoffmann et al., 

2008). 

Β] Σε περίπτωση υποκαλιαιµίας, τα επίπεδα καλίου είναι: <3.5 mEq/L ή <3.5 mM/L. 

Χορήγηση 1–4 mEq/kg/d κάλιο από τη στοµατική κοιλότητα (µε τη µορφή KCl, 

χλωριούχο κάλιο).  

Γ] Σε περίπτωση υποµαγνησιαιµίας, τα επίπεδα µαγνησίου είναι:  (<1.7 mg/dL ή 0.7 

mM/L) 

• Ήπια µε µέτρια υποµαγνησιαιµία, επίπεδα µαγνησίου: (1.2–1.7 mg/dL ή 0.5–0.7 

mM/L). Χορήγηση 10–15 mM ηµερησίως οξείδιο του µαγνησίου ή κιτρικό 

µαγνήσιο (Crook, Hally και Panteli, 2001). 

• Σοβαρή υποµαγνησιαιµία, επίπεδα µαγνησίου: (<1.2 mg/dL ή <0.5 mM/L). 

Αν δεν παρουσιάζονται στον ασθενή συµπτώµατα, ακολουθείται η ίδια αντιµετώπιση 

µε την ήπια – µέτρια υποµαγνησιαιµία. 

Αν παρατηρούνται συµπτώµατα, χορήγηση 25 mM/ ηµέρα µαγνήσιο παρεντερικά (Η 

χορήγηση της απαιτούµενης ποσότητας θα γίνεται σταδιακά ανά 8-12 ώρες). 

III. Βιταµίνες (Ornstein et al., 2003). 

_B1 (θειάµίνη):  

Χορήγηση 300 mg θειαµίνης (αρχική δόση) πριν την έναρξη της διατροφής 

Χορήγηση 100mg θειαµίνης / ηµέρα κατά τη διάρκεια της διατροφής 
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 _Βιταµίνη Β6 (πυριδοξάλη): 1.7 mg/ ηµέρα 

_Βιταµίνη B12 (Κοβαλαµίνη): 2.4 mg/ ηµέρα 

_Φυλικό οξύ: 400 mg/ηµέρα, η δόση να µην υπερβαίνει το 1mg / Ηµέρα 

IV. Ιχνοστοιχεία 

Χορήγηση αρχικής δόσης όταν είναι απαραίτητο.  

Ακολουθούν ηµερήσιες δόσεις µικρότερης ποσότητας (Ornstein et al., 2003). 

 _Σελήνιο (Se): 

χορήγηση αρχικής δόσης 100–400 mg/ηµέρα (1η ηµέρα);  

Χορήγηση 20–70 mg/ηµέρα, για τις επόµενες ηµέρες της διατροφής 

 _Ψευδάργυρος (Zn):  

χορήγηση αρχικής δόσης 10–30 mg/ηµέρα (1η ηµέρα);  

χορήγηση 2.5–5 mg/ηµέρα, για τις επόµενες µέρες διατροφής 

_Σίδηρος (Fe): ∆εν χρειάζεται αρχική δόση. 

Χορήγηση 10-15mg/ ηµέρα διαµέσου της στοµατικής κοιλότητας.  

V. Ισορροπία υγρών και Na+ 

Χορήγηση 20-30 ml/kg/ ηµέρα φυσιολογικού ορού 

Καθηµερινή µέτρηση βάρους για αποφυγή υπερφόρτωσης του οργανισµού µε υγρά 

∆] Σε περίπτωση υπονατριαιµίας, επίπεδα Na+: (<135 mEq/L ή <135 mM/L) 

Στόχος της θεραπείας είναι η αποφυγή απότοµης διόρθωσης, µε ταυτόχρονη αποφυγή 

µόνιµων νευρολογικών συνεπειών. 

VI. Ενέργεια 

Χορήγηση τροφής, όπου η θερµιδική πρόσληψη να µην υπερβαίνει το 20% των 

βασικών ενεργειακών δαπανών  
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Εκκίνηση µε θερµιδική πρόσληψη της τάξεως των 10 kcal/kg/ηµέρα για τις πρώτες 3 

µέρες;  

Χορήγηση 5 kcal/kg/ηµέρα σε ασθενείς µε πολλά συµπτώµατα 

Σταδιακή αύξηση σε 15–20 kcal/kg/d για τις µέρες 4η  µε 10η .  

Προσοχή: η παρεντερική διατροφή αποτελεί µεγαλύτερο κίνδυνο για πρόκληση 

συνδρόµου επανασίτισης (Drenick, Joven και Swendseid, 1966). 

Αναλογία µακροθρεπτικών:  

50–60%  Υδατάνθρακες,  

15–25%  Λίπη,  

20–30% Πρωτεϊνες 

_ Αύξηση ή µείωση παρεχόµενης τροφής (ενέργειας) ανάλογα µε τα συµπτώµατα και 

αποτελέσµατα εργαστηριακών εξετάσεων 

VII. Συνεχής παρακολούθηση 

_ Καθηµερινή µέτρηση βάρους, παρακολούθηση ποσότητας ούρων, προσεκτική 

παρακολούθηση των υγρών που χορηγούνται στον ασθενή και των υγρών που 

αποβάλλει ο ασθενής, παρακολούθηση για πνευµονικό οίδηµα ή καρδιακή 

συµφορητική ανεπάρκεια. 

_ Οι ηλεκτρολύτες του πλάσµατος πρέπει να ελέγχονται συνεχώς για την πρώτη 

εβδοµάδα ή τουλάχιστον µέχρι να σταθεροποιηθούν. 

_ Ηλεκτροκαρδιογράφηµα συνίσταται να γίνεται την πρώτη εβδοµάδα της 

επανασίτισης. 

_ Καθηµερινή µέτρηση των ζωτικών σηµείων καθώς η ταχυκαρδία µπορεί να είναι 

σηµείο επικείµενης αντιρροπούµενης καρδιακής ανεπάρκειας. 

_Η γλυκόζη του πλάσµατος πρέπει να παρακολουθείται και να διατηρείται σταθερή 

µεταξύ 100 και 150 mg/dL για αποφυγή υπογλυκαιµίας και υπεργλυκαιµίας. 

_ Μέτρηση επιπέδων προ-αλβουµίνης, καθώς µπορεί να υποδείξουν ανάπτυξη 
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υποφωσφαταιµίας (Hill et al., 1979). 

_ Μέτρηση: κυττάρων αίµατος, βασικών ενζύµων µεταβολισµού, τρανσαµινάσης της 

αλανίνης και του ασπαρτικού και πίεσης της σφαγίτιδας φλέβας. 

VIII. Ειδικές προφυλάξεις 

_ Εγκυµοσύνη — Υψηλή δόση πολυβιταµινών, ιδίως φυλικού οξεός που ενδείκνυται 

γενικά για τις εγγύους. Η βιταµίνη Α µπορεί να οδηγήσει σε τερατογενέσεις σε 

ποσότητες άνω των 10 000 IU/d (3 mg/d). 

_ Άτοµα µε λοιµώξεις — ενδελεχής έρευνα για εύρεση του λοιµογόνου παράγοντα. 

Μπορεί να γίνει χρήση αντιβιοτικών στους εµπύρετους ασθενείς 

_ Ασθενείς µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια — σε αυτούς τους ασθενείς η χορήγηση  

φωσφόρου, µαγνησίου και καλίου, µπορεί να είναι φυσιολογική ή και µεγάλη. Μόλις 

οι τιµές γίνουν φυσιολογικές, χρειάζεται παρακολούθηση και συνεχής µέτρηση των 

τιµών αυτών. 

 

Οι κλινικοί ιατροί πρέπει να αναγνωρίζουν τον κίνδυνο για το σύνδροµο 

επανασίτισης. Η έλλειψη τεκµηριωµένων µελετών σε αυτόν τον τοµέα της ιατρικής 

για την αντιµετώπιση του συνδρόµου ευθύνεται στο ότι βασίζεται σε εµπειρικά 

δεδοµένα και όχι σε αποδείξεις (Khan et al., 2010). Το γεγονός αυτό τονίζει τη 

σηµασία της µείωσης του κινδύνου για το σύνδροµο µέσω  προσεκτικής  επαναφοράς 

του ασθενούς στη σίτιση. Συνιστάται σε όλους τους ασθενείς που λαµβάνουν τεχνητή 

διατροφική υποστήριξη να καταχωρούνται σε µια βάση δεδοµένων που να µπορεί να 

ελέγχονται τακτικά και να αξιολογούνται για την εξασφάλιση των βέλτιστων 

αποτελεσµάτων και τη συµµόρφωση µε τις ισχύουσες οδηγίες. 

Είναι σηµαντικό να τονίσουµε ότι το σύνδροµο επανασίτισης  δεν 

αντιπροσωπεύει ένα µοναδικό όρο ή σύνδροµο αλλά µάλλον περιγράφει µια ασθένεια 

που εµφανίζεται κάτω από ιδιαίτερες συνθήκες σε άτοµα υψηλού κινδύνου. Η 

βελτίωση της κατανόησης των ενεργειακών απαιτήσεων σε πάσχοντες του 

συνδρόµου θα συµβάλει στη βελτίωση της κατανόησης και θα αναγραφούν νέες 

στρατηγικές  για την ελαχιστοποίηση του κινδύνου στους ασθενείς.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8: ΝΕΥΡΙΚΗ ΑΝΟΡΕΞΙΑ 

 

           Η νευρική ανορεξία είναι µια διατροφική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από 

υπερβολική απώλεια βάρους, παράλογο φόβο του ατόµου ότι θα παχύνει και µια 

διαστρεβλωµένη εικόνα σώµατος που έχει για το σώµα του. Η νευρική ανορεξία 

συνήθως αναπτύσσεται κατά την εφηβεία και στην πρώιµη ενήλικη ζωή 

(Hockenbury, Don και Sandra, 2008).  Λόγω του φόβου ότι θα παχύνουν, τα άτοµα 

µε τη διαταραχή αυτή, περιορίζουν την ποσότητα της τροφής που 

καταναλώνουν. Αυτός ο περιορισµός της πρόσληψης τροφής προκαλεί µεταβολικές 

και ορµονικές διαταραχές (Nogal, 2008).  Η νευρική ανορεξία έχει πολλές περίπλοκες 

συνέπειες και µπορεί να θεωρηθεί ως µια δια βίου ασθένεια που δεν µπορεί ποτέ να 

θεραπευτεί πραγµατικά. 

  Η νευρική ανορεξία χαρακτηρίζεται από χαµηλό σωµατικό βάρος, 

ακατάλληλες διατροφικές συνήθειες και εµµονές για την δηµιουργία ενός 

λεπτοκαµωµένου σώµατος. Τα άτοµα που πάσχουν από αυτήν την ασθένεια µπορεί 

να ασκούνται πολλές ώρες την ηµέρα, να επαναλαµβάνουν ζυγίσµατα κατά την 

διάρκεια της ηµέρας και να κοιτάζουν στον καθρέφτη το σώµα τους (WHO, 1992). 

Αυτοί που υποφέρουν από τη διαταραχή αυτή συχνά θεωρούν τους εαυτούς τους ότι 

έχουν «πάρα πολύ λίπος» ακόµη και αν είναι ήδη λιποβαρείς (Feud, 1998). Τα άτοµα 

µε νευρική ανορεξία εξακολουθούν να αισθάνονται την πείνα, αλλά αρνούνται να 

φάνε ακόµα και πολύ µικρές ποσότητες τροφίµων (Attia, 2010). Η µέση θερµιδική 

πρόσληψη από ένα άτοµο µε νευρική ανορεξία είναι 600 - 800 θερµίδες ανά ηµέρα 

αλλά είναι γνωστό ότι σε ακραίες περιπτώσεις πλήρους ασιτίας µπορεί να υπάρξουν 

µέρες που δεν καταναλώνουν τίποτα. Είναι µια σοβαρή ψυχική ασθένεια µε υψηλή 

συχνότητα εµφάνισης συννοσηρότητας και εξίσου υψηλά ποσοστά θνησιµότητας σε 

σοβαρές ψυχιατρικές διαταραχές (δηλαδή σε συνδυασµό µε κάποια ψυχική 

διαταραχή) (Bennett, 2008). 

Η νευρική ανορεξία συνήθως έχει έναρξη στην εφηβεία και είναι πιο 

διαδεδοµένη µεταξύ των εφήβων κοριτσιών (Hoek,1993). Ωστόσο, πιο πρόσφατες 

µελέτες δείχνουν ότι η ηλικία έναρξης µειώθηκε κατά µέσο όρο από 13 έως 17 ετών 

που ήταν, σε 9 έως 12 (Jones, 1985).  Επίσης, µπορεί να επηρεάσει τους άντρες και 
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τις γυναίκες κάθε ηλικίας και κάθε  κοινωνικοοικονοµικού  και πολιτιστικού επιπέδου 

(Szmukler, 1985). Τέλος, η νευρική ανορεξία είναι µια σοβαρή ασθένεια, µε τα 

ποσοστά θνησιµότητας να κυµαίνονται από 10 έως 15%. Η επικράτηση αυτής της 

διαταραχής σε «ανεπτυγµένες» χώρες  είναι περίπου  1/1000 άτοµα και  οι 

περισσότερες περιπτώσεις αφορούν γυναίκες (Theander, 1970, American Psychiatric 

Association, 1990, Castro et al., 2004, Wiseman, 2001). Αν και έχουν 

υπάρξει σηµαντικοί πρόοδοι στην κατανόηση της νευρικής ανορεξίας ως µια 

πολύπλοκη και πολυπαραγοντική ασθένεια, οι ακριβείς αιτίες παραµένουν αόριστες. 

 

8.1 ∆ΙΑΓΝΩΣΤΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΝΕΥΡΙΚΗΣ ΑΝΟΡΕΞΙΑΣ (DSM-IV) 

          Οι επιδηµιολογικές έρευνες για την νευρική ανορεξία είναι αρκετά σπάνιες, 

κυρίως διότι υπήρξε µια κοινή συναίνεση των επιστηµόνων για τις αιτίες όσον 

αφορά τη διάγνωση της ασθένειας µέσω των διαγνωστικών κριτηρίων DSM-IV 

[(Diagnostic and statistical manual of mental disorders (πέµπτη έκδοση)] (American 

Psychiatric Association, 1990). 

Πολλοί επαγγελµατίες ψυχικής υγείας χρησιµοποιούν τα κριτήρια αυτά για να 

καθορίσουν και να διευκολυνθούν στη διάγνωση της ασθένειας του ασθενούς µετά 

από την αξιολόγηση σε νοσοκοµεία και κλινικές. Το DSM-IV µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί για την κατηγοριοποίηση των ασθενών για ερευνητικούς 

σκοπούς (Mezzich και Juan, 2002). 

Το DSM-IV υποστηρίζει ότι για τη διάγνωση της νευρικής ανορεξίας πρέπει να 

υπάρχει άρνηση του ατόµου να διατηρήσει το βάρος του σώµατος του πάνω από 

το ελάχιστο φυσιολογικό βάρος. Σε αυτά τα άτοµα υπάρχει έντονος φόβος να µην 

αυξηθεί το λίπος τους διότι υπάρχει διαταραχή αντίληψης του σχήµατος του 

σώµατος. 

Σύµφωνα µε το DSM-IV για έναν ανορεκτικό άνθρωπο προτείνεται ένα σωµατικό 

βάρος κατά 85% κάτω από το αναµενόµενο φυσιολογικό. Συγκεκριµένα τα κριτήρια 

που έχουν οριστεί από το DSM-IV για την επίσηµη διάγνωση της νευρικής ανορεξίας 

είναι: 
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Α. Άρνηση διατήρησης του σωµατικού βάρους κοντά στο φυσιολογικό για την 

ηλικία και το ύψος, (απώλεια βάρους η οποία οδηγεί σε διατήρηση του σωµατικού 

βάρους κατά 85% κάτω του αναµενόµενου ή η αποτυχία αύξησης του βάρους κατά 

την διάρκεια της ανάπτυξης, µε αποτέλεσµα την µείωση του σωµατικού βάρους κατά 

85% επί του αναµενόµενου). 

Β. Έντονος φόβος για την αύξηση του βάρους ή την πάχυνση ακόµη και σε άτοµα 

που έχουν βάρος κάτω από το φυσιολογικό. 

Γ. Στρέβλωση του τρόπου µε τον οποίο αντιµετωπίζεται το σωµατικό βάρος ή η 

εµφάνιση του σώµατος. Ανεπιθύµητη επίδραση του σωµατικού βάρους ή της 

σωµατικής εµφάνισης στην αυτό-αξιολόγηση ή άρνηση της επικινδυνότητας για τον 

οργανισµό του πολύ χαµηλού σωµατικού βάρους. 

∆. Για τις γυναίκες η ανυπαρξία έστω και τριών συνεχόµενων εµµηνορροϊκών 

κύκλων. (Μία ανορεκτική γυναίκα θεωρείται ότι εµφανίζει αµµηνόρροια εάν η 

έµµηνος ρύση προκαλείται µόνον µε ορµονοθεραπεία δηλαδή µε χορήγηση 

προγεστερόνης). 

 

Υπάρχουν 2 τύποι εµφάνισης της  νευρικής ανορεξίας:  

1ος Η ψυχογενής ανορεξία περιοριστικού τύπου (restricting type), όπου κατά την 

διάρκεια των εµφανιζοµένων επεισοδίων ψυχογενούς ανορεξίας στο άτοµο δεν έχει 

εµφανιστεί συµπεριφορά υπερφαγίας/κάθαρσης. Συγκεκριµένα, στον περιοριστικό 

τύπο κατά την διάρκεια της ανορεξίας δεν έχει τακτικά επεισόδια υπερφαγίας ή 

καθαρκτικά επεισόδια. Χαρακτηρίζεται από παρατεταµένη αυστηρή αποχή από το 

φαγητό και έντονη αθλητική δραστηριότητα. 

 2ος Η ψυχογενής ανορεξία µε συµπεριφορές υπερφαγίας / κάθαρσης (binge 

eating/purging type), όπου κατά την διάρκεια των εµφανιζόµενων επεισοδίων 

ψυχογενούς ανορεξίας το άτοµο εκδηλώνει τακτικά συµπεριφορές υπερφαγίας και 

κάθαρσης (π.χ. αυτοπροκαλούµενος εµετός ή κατάχρηση καθαρτικών, διουρητικών ή 

εµετικών) (Palmer, 2000). 

Αυτός ο τύπος εκδηλώνεται µε επεισόδια υπερφαγίας, δηλαδή τα άτοµα 

καταναλώνουν σε συγκεκριµένη χρονική περίοδο (<2 ώρες) ποσότητα τροφής 
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µεγαλύτερη από αυτή που οι περισσότεροι µπορούν να καταναλώσουν σε αντίστοιχη 

χρονική περίοδο και σε ανάλογες συνθήκες. Τα επεισόδια αυτά ακολουθούνται από 

τεχνητή πρόκληση εµετού, λήψη καθαρτικών, κτλ., ώστε να διατηρηθεί το σωµατικό 

βάρος πολύ χαµηλό. 

 

8.2 O ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑΣ ΣΤΗΝ ΝΕΥΡΙΚΗ 

ΑΝΟΡΕΞΙΑ 

           Ο ρόλος της γενετικής στην ανορεξία έχει πρόσφατα ανακαλυφθεί και τονιστεί 

στην ιστορία της νευρικής ανορεξίας. Η πρόοδος από το 1970 και µετά κατέστησε 

δυνατή τη χρήση της γενετικής ανάλυσης των παραγόντων που ενδέχεται να 

συµµετάσχουν στη νευρική ανορεξία. Αν οι µονοαµίνες, για παράδειγµα, έχουν έναν 

σηµαντικό ρόλο στον κίνδυνο της εµφάνισης της νευρικής ανορεξίας τα γονίδια που 

κωδικοποιούν τις πρωτεΐνες αυτές (ή αυτά που σχετίζονται, όπως ένζυµα και 

πρωτεΐνες µεταφορείς) µπορεί να θεωρηθούν ως υποψήφια γονίδια για την εµφάνιση 

της ασθένειας.  

Η χρήση της γενετικής στον τοµέα της νευρική ανορεξίας, εξαρτάται από την 

ύπαρξη τριών γεγονότων:  

Πρώτον, θα πρέπει να υπάρχει οικογενειακό ιστορικό, δηλαδή θα πρέπει να 

υπερισχύει η συχνότητα εµφάνισης της νευρογενούς ανορεξίας σε συγγενείς πρώτου 

βαθµού ανά γενιές. 

∆εύτερον, το οικογενειακό ιστορικό θα πρέπει να εξηγείται κυρίως από γενετικούς 

παράγοντες, δηλαδή τα µονοζυγωτικά δίδυµα θα πρέπει να συµφωνούν περισσότερο 

στην διαταραχή από ότι τα διζυγωτικά δίδυµα. Ωστόσο, οι οικογενειακές µελέτες σε 

διδύµους επιτρέπουν την εκτίµηση της κληρονοµικότητας της ασθένειας δηλαδή, η 

εκτίµηση του ποσοστού της διακύµανσης από γενετικούς παράγοντες συνάπτουν την 

παρουσία ενός σηµαντικού αιτίου των γενετικών παραγόντων. 

Τέλος, ο γενετικός κίνδυνος για την νευρική ανορεξία θα πρέπει να διαβιβάζεται 

ειδικά στους συγγενείς ως έχει σαν ασθένεια, χωρίς να υπάρχουν σύνοδες διαταραχές 

συµπεριφοράς (Kipman, 1999). 
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8.3 ΟΡΜΟΝΙΚΕΣ ΑΛΛΑΓΕΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΝΕΥΡΙΚΗ ΑΝΟΡΕΞΙΑ 

         Κατά την νευρική ανορεξία στα άτοµα διακρίνονται κάποιες ορµονικές 

αλλαγές. Συγκεκριµένα, κάποιες ορµόνες διαταράσσονται και υφίστανται αλλαγές σε 

σύγκριση µε τα φυσιολογικά άτοµα.  Παρακάτω παρατίθενται κάποιες ορµόνες που 

επηρεάζονται: 

1] ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ 

        Χαµηλά επίπεδα ινσουλίνης ορού εµφανίζονται κατά την νευρική ανορεξία, µε 

παράλληλη αυξηµένη συγκέντρωση της γλυκαγόνης. Υπάρχει µια τάση χαµηλού 

επιπέδου  γλυκόζης στο αίµα  και  χαµηλή συγκέντρωση γλυκοζιλιωµένης 

αιµοσφαιρίνης. Επίσης, λόγω της παρατεταµένης νηστείας µπορεί να παρατηρηθούν 

κετονοσώµατα. Επίσης, λόγω της νηστείας µπορεί να εµφανιστούν επεισόδια 

υπογλυκαιµίας και  µη φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη. 

2]  ΟΡΜΟΝΕΣ ΤΟΥ ΛΙΠΩ∆ΟΥΣ ΙΣΤΟΥ 

       Ο λιπώδης ιστός εκκρίνει ορµόνες που ονοµάζονται κυτοκίνες του λιπώδους 

ιστού. Η έκκριση των ορµονών αυτών φαίνεται να διαφέρει σε σχέση µε το ποσό του  

λιπώδους  ιστού που υπάρχει στο σώµα του ατόµου, αν και ο ακριβής 

µηχανισµός λειτουργίας δεν είναι γνωστός. Κατά τη διάρκεια της απότοµης και 

µεγάλης απώλειας βάρους όπως στην νευρική ανορεξία, υπάρχει µια σηµαντική 

µείωση στη µάζα του λιπώδους ιστού. Συνεπώς, θα υπάρχει µείωση στην έκκριση των 

κυτοκινών του λιπώδους ιστού. Μία από τις πιο καλά µελετηµένες αλλαγές ορµονών 

του  λιπώδους ιστού  είναι µειωµένη  έκκριση της ορµόνης λεπτίνης. Τα 

αυξηµένα αποθέµατα λίπους συνοδεύονται από αυξηµένη έκκριση της ορµόνης 

λεπτίνης, µειωµένα αποθέµατα λίπους µειώνουν την έκκριση της ορµόνης λεπτίνης.  

Χαµηλά επίπεδα λεπτίνης στον ορό του αίµατος επιδρούν στον υποθάλαµο του 

εγκεφάλου και αυξάνεται η δραστηριότητα στο «κέντρο πείνας». Η πείνα  εν 

µέρει επηρεάζεται εξαιτίας της αύξησης της δραστηριότητας του νευροπεπτιδίου Υ. 

Τα άτοµα µε νευρική ανορεξία έχουν πολύ χαµηλά επίπεδα λεπτίνης στο αίµα και στο 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό τα οποία λόγο της µείωσης του λιπώδους ιστού. Αυτό 

προκαλεί αυξηµένη έκκριση του νευροπεπτιδίου Υ και την αύξάνει την πείνα. Ακόµα, 

είναι και ένας µηχανισµός για τη διατήρηση ενός φυσιολογικού βάρους σώµατος, ο 

οποίος όµως δεν φαίνεται να είναι αποτελεσµατικός σε ανορεκτικούς ασθενείς. Μετά 
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την «διατροφική διάσωση» του ατόµου και εφόσον ανακτήσει το κατώτερο 

φυσιολογικό βάρος, τα επίπεδα της λεπτίνης στον ορό του αίµατος γίνονται και πάλι 

φυσιολογικά. 

3] ΟΡΜΟΝΕΣ ΤΩΝ ΓΟΝΑ∆ΩΝ 

          Για να µπορέσει να λειτουργήσει σωστά ο γυναικείος υποθάλαµος θα πρέπει να 

υπάρχει στο σώµα 14 - 18 κιλά λιπώδους ιστού, ώστε να καταστεί δυνατή 

η γονιµότητα και η φυσιολογική εµµήνος ρύση. Το σήµα από τις αποθήκες λίπους 

των γονάδων στον υποθάλαµο φαίνεται να ελέγχετε από το επίπεδο της λεπτίνης του 

ορού. Το πολύ χαµηλό επίπεδο της λεπτίνης του ορού φαίνεται να οδηγεί στη µείωση 

της έκκρισης της ωχρινοτρόπου ορµόνης (LHRH).  Η έκκριση  των γοναδοτροπινών 

αλλά και της LHRH βελτιώνεται όταν το βάρος του σώµατος επανακτάται στο 

κατώτερο φυσιολογικό. Ωστόσο, η έµµηνος ρύση αυτών των ασθενών δεν επιστρέφει 

αµέσως µετά την θρεπτική διάσωσης του ατόµου και την  αποκατάσταση του βάρους 

τους. Επιπλέον, η µειωµένη  έκκριση  οιστρογόνων  από  τις ωοθήκες  προκαλεί 

σηµαντική απώλεια της οστικής µάζας σε µια κρίσιµη στιγµή της ανάπτυξης, που στη 

συνέχεια επιδεινώνει την µετεµµηνοπαυσιακή οστεοπόρωση.  

Στους άνδρες, ο υποσιτισµός φαίνεται να έχει λιγότερο σηµαντική επίδραση 

στο γεννητικό άξονα. Σοβαρή απώλεια βάρους στους άντρες µειώνει τα επίπεδα 

τεστοστερόνης και τα επίπεδα της γοναδοτροπίνης, αλλά σε µικρότερο βαθµό από ό, 

τι στις γυναίκες. 

4]ΘΥΡΟΕΙ∆ΗΣ 

            Τα επίπεδα και η έκκριση των ορµονών του θυρεοειδούς είναι φυσιολογική, 

αλλά  υπάρχει µια καθυστέρηση  στην έκκριση της απελευθέρωσης της 

θυρεοειδοτρόπου ορµόνης. Η θυροξίνη είναι σε φυσιολογικά επίπεδα, το επίπεδο της 

Τ3 στον ορό είναι µειωµένο και υπάρχει µια ταυτόχρονη αύξηση της αντίστροφης Τ3 

ορµόνης (ισοµερής ένωση της Τ3).    

5] ΟΡΜΟΝΕΣ ΤΟΥ ΦΛΟΙΟΥ ΤΩΝ ΕΠΙΝΕΦΡΙ∆ΙΩΝ 

          Τα επίπεδα κορτιζόλης στον ορό του αίµατος έχουν αυξηθεί ελάχιστα.  Ο 

παράγοντας απελευθέρωσης κορτικοτροπίνης (CRF) προκαλεί ελαφριά αύξηση της 

κορτικοτροπίνης. Τα επίπεδα της CRF στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό είναι αυξηµένα. Οι 



 
 

86

µεταβολές αυτές στον άξονα υποθαλάµου- υπόφυσης- επινεφριδίων είναι παρόµοιες 

µε εκείνες που παρατηρούνται στην κατάθλιψη.   

6] ΑΥΞΗΤΙΚΗ ΟΡΜΟΝΗ (GH) 

          Τα επίπεδα ορού της GH είναι αυξηµένα κατά 60% στους ανορεκτικούς 

ασθενείς, ιδίως στις πλέον σοβαρές περιπτώσεις. Αυτό οφείλεται στη µειωµένη 

ανατροφοδότηση από τον αυξητικό παράγοντα Ι  (IGF 1) και τα αυξηµένα επίπεδα 

γκρελίνης στον ορό του αίµατος.  Τα επίπεδα της αυξητικής ορµόνης δεν θα 

αυξηθούν στα φυσιολογικά επίπεδα µετά από την χορήγηση της L-dopa ή ύστερα από 

υπογλυκαιµία. Μπορεί να υπάρξει µια απροσδόκητη αύξηση των επιπέδων της 

αυξητικής ορµόνης του ορού του αίµατος µετά από την έκκριση της ορµόνης 

θυρεοτροπίνης.  

Η ορµόνη γκρελίνη εκκρίνεται από το στοµάχι και αυξάνεται η συγκέντρωσή 

της στην κυκλοφορία του αίµατος µε την απώλεια βάρους. Η γκρελίνη ενεργοποιεί 

την έκκριση της αυξητικής ορµόνης. Με την πείνα και την απώλεια βάρους, τα 

αυξηµένα επίπεδα της γκρελίνης στον ορό οδηγούν στην απελευθέρωση της 

αυξητικής ορµόνης και την διέγερση της πείνας. Τα άτοµα µε νευρική ανορεξία έχουν 

υψηλά επίπεδα ορού της γκρελίνης, που επιστρέφουν στο φυσιολογικό µε την 

αποκατάσταση του σωµατικού βάρους (Rolla,2005). 

 

8.4 ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΝΕΥΡΙΚΗΣ ΑΝΟΡΕΞΙΑΣ 

             Η επανασίτιση για τον ανορεκτικό ασθενή είναι σηµαντική για την επίτευξη 

επιτυχούς αποτελέσµατος της θεραπείας. Κρίνοντας από τα αποτελέσµατα µελετών 

από όλο τον κόσµο, οι περισσότεροι ειδικοί συµφωνούν ότι δεν µπορεί κανείς να 

αντιµετωπίσει αποτελεσµατικά τη νευρική ανορεξία, χωρίς προηγουµένως να έχει 

αποκαταστήσει το φυσιολογικό σωµατικό βάρος του ατόµου.  

Είναι επίσης σαφές ότι χωρίς σωστό συντονισµό από εξειδικευµένες οµάδες, η 

προσπάθεια επανασίτισης δεν έχει κανένα ουσιαστικό αντίκτυπο. Ωστόσο, η 

αποκατάσταση βάρους είναι ένα από τα πιο προκλητικά και δύσκολα µέρη της 

διαδικασίας της ανάκτησης βάρους για πολλούς ασθενείς µε νευρική ανορεξία.  
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Τα κέντρα που αντιµετωπίζουν ασθενείς µε µέτρια και σοβαρού βαθµού 

νευρική ανορεξία χρησιµοποιούν έναν συνδυασµό συµπεριφορικών  τεχνικών και 

γνωσιακής αναδόµησης και ένα προοδευτικό πρόγραµµα δοµηµένο κατάλληλα για 

πρόσληψη από στόµατος θερµίδων για να επιτευχθεί ο στόχος της αποκατάστασης 

βάρους. 

Οι γιατροί που φροντίζουν αυτούς τους ασθενείς πρέπει να είναι 

εξειδικευµένοι στην διαδικασία της επανασίτισης δεδοµένου ότι µπορεί να 

δηµιουργηθεί πλήθος κλινικών και βιοχηµικών συνέπειες  (Castro et al., 2004, 

Wiseman, 2001). 
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Πίνακας 8.4.1.: Γενικό σχέδιο ολοκληρωµένης φροντίδας ανορεξικών ατόµων σε 

εξωτερικά ιατρεία  (Castro et al., 2004). 

∆ΕΙΚΤΗΣ 

ΜΑΖΑΣ 

ΣΩΜΑΤΟΣ 

(∆ΜΣ) 

ΕΠΙΠΕ∆Ο 

ΣΟΒΑΡΟΤΗΤΑΣ 

ΤΟΥ ∆ΜΣ ΣΕ 

ΚΑΘΕ ΣΤΑ∆ΙΟ 

 

 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Χαµηλό Καθοδηγούµενη αυτοφροντίδα για έως και 15 

συνεδρίες.   

15-17.5 

                     
Υψηλό Θεραπεία στα εξωτερικά ιατρεία (20 συνεδρίες), 

καθώς και στήριξη από την οικογένεια. 

Χαµηλό Θεραπεία στα εξωτερικά ιατρεία (20 συνεδρίες) 

 µε ή χωρίς την υποστήριξη 

13-15            

                     

Υψηλό Θεραπεία στα εξωτερικά ιατρεία (25 συνεδρίες), 

καθώς και στήριξη της οικογένειας 

Χαµηλό Σύντοµη µελέτη της θεραπείας σε εξωτερικά 

ιατρεία καθώς και  στήριξη της οικογένειας, µε 

την ενδονοσοκοµειακή φροντίδα ηµέρας ή αν δεν 

υπάρχει ανταπόκριση 

<13               

                     

Υψηλό Παρακολουθείται προσεκτικά µε ειδική θεραπεία 

στα εξωτερικά ιατρεία, εάν συµφωνούν οι 

φροντιστές του ατόµου.  Χρειάζεται 

ενδονοσοκοµιακή νοσηλεία. 
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8.5 ΕΝ∆ΟΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 

ΑΝΟΡΕΚΤΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ 

 

              Θα πρέπει να υπάρχει µια διατροφική αξιολόγηση που να είναι 

εξειδικευµένη για τους ασθενείς µε νευρική ανορεξία και θα είναι αποκλειστικά και 

µόνο για την εισαγωγή τους στο νοσοκοµείο. Η αρχική αξιολόγηση του ασθενή θα 

πρέπει να ακολουθεί συγκεκριµένο πρωτόκολλο και να καλύπτει τις πτυχές που είναι 

ουσιαστικές για άµεση λήψη της απόφασης της εισαγωγής του στο νοσοκοµείο. 

Προτείνεται ότι οι µονάδες νοσηλείας των ασθενών µε νευρική ανορεξία πρέπει να 

έχουν µια σαφή πολιτική για την διατροφική αξιολόγηση των ασθενών και επίσης 

να υπάρχει ειδικευµένο προσωπικό που θα αναλαµβάνει τέτοιου είδους περιστατικά. 

Τα βασικά δεδοµένα που πρέπει να αξιολογηθούν για την άµεση διάγνωση του 

ασθενή είναι τα εξής: 

1. πρόσφατες αλλαγές στις διατροφικές συνήθειες του ατόµου 

2. το ποσοστό της απώλειας βάρους σε συγκεκριµένο χρονικό διάστηµα 

3. πόσα επεισόδια υπερφαγίας υπήρξαν στο παρελθόν (συχνότητα) 

4. εάν προκλήθηκε εµετός και κατάχρηση καθαρτικών µετά τα επεισόδια 

υπερφαγίας. 

5. εάν η λειτουργία του γαστρεντερικού είναι οµαλή. 

6. εάν υπάρχει αφυδάτωση.  

7. άλλες καταστάσεις του ασθενούς που µπορεί να απαιτούν διατροφική 

 αντιµετώπιση (όπως  ο διαβήτης). 

8. παρουσία κάποιων επιπλοκών που µπορεί να επηρρεάσει τις διατροφικές 

ανάγκες του ασθενή (όπως λοίµωξη ή αύξηση). 

9.  χρήση του αλκοόλ (Department of Health, 1991, Council Royal College of 

Psychiatrists London, 2005). 

 

Επίσης, η καταγραφή του ιστορικού της διατροφής ενός ασθενή από ένα διαιτολόγο 

έχει αποδειχθεί αξιόπιστο εργαλείο για την αξιολόγηση των διατροφικών συνηθειών 

ασθενών µε νευρική ανορεξία και επίσης µπορεί κατά κάποιο τρόπο να υποδείξει τη 

δίαιτα που θα ακολουθηθεί. Το ιστορικό διατροφής πρέπει να περιέχει πληροφορίες 

για τους εξής παράγοντες: 
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• Αν από τον ασθενή γινόταν πρόσληψη µεγάλων ποσοτήτων υγρών, καθώς η 

µεγάλη πρόσληψη υγρών µπορεί να διευκολύνει την πρόκληση εµετού.  

• Αν από τον ασθενή γινόταν πρόσληψη καφεΐνης. Η καφεΐνη είναι 

κατασταλτικό ρόφηµα για την πείνα.  

• Η χρήση αλκοόλ: Η βαριά χρήση αλκοόλ προκαλεί την µείωση βιταµινών του 

συµπλέγµατος Β και χρειάζεται η χορήγηση συµπληρωµάτων βιταµινών του 

συµπλέγµατος Β (Department of Health, 1991). 

• Το κάπνισµα: Το κάπνισµα αυξάνει την απαίτηση για τις αντιοξειδωτικές 

βιταµίνες, κυρίως τη βιταµίνη C (Department of Health, 1991). Οι 

συµβουλές σχετικά µε τις πηγές τροφίµων βιταµίνης C στον ασθενή θα πρέπει 

να είναι επαρκείς. Αν η δίαιτα δεν παρέχει επαρκείς ποσότητες της βιταµίνης 

C (όπως µπορεί να συµβαίνει σε δίαιτες του νοσοκοµείου), θα πρέπει να 

χορηγηθούν συµπληρώµατα. 

1. Όσον αφορά τη χρήση συµπληρωµάτων βιταµίνης, θα πρέπει να υπάρχει 

ιδιαίτερη προσοχή στις βιταµίνες Α και D λόγω του κινδύνου της τοξικότητας 

που έχουν (Department of Health, 1991). 

• Μέτρηση ύψους και βάρους του ατόµου: Το βάρος και το ύψος πρέπει να 

µετράται καθηµερινά (σε κιλά και µέτρα αντίστοιχα) ώστε να υπολογίζετε 

ο ∆ΜΣ (σε kg/m2) που είναι µία αξιόπιστη ένδειξη υποσιτισµού (Council 

Royal College of Psychiatrists London, 2005) 

 

8.6 ΚΛΙΝΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΚΑΙ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ 

ΑΝΟΡΕΚΤΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ 

 

           Οι ασθενείς πρέπει να υποβληθούν σε  µια ολοκληρωµένη αξιολόγηση για την 

κατάσταση της υγείας τους. Πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη  προσοχή 

στο βαθµό  ενυδάτωσης του ασθενούς, στην καρδιαγγειακή κατάσταση του, στην 

απώλεια µυϊκής µάζας του και στην κατάσταση του δέρµατος του.  

Η ορθοστατική υπόταση είναι κοινή σε αυτούς τους ασθενείς. Συνήθως είναι 

 δευτερεύουσας σηµασίας σε  κατάσταση υπογλυκαιµίας  και σε ορισµένες 

περιπτώσεις µπορεί να οφείλεται στην µειωµένη καρδιακή λειτουργία.   
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Η θερµοκρασία του σώµατος των ασθενών θα πρέπει να καταγράφετε κατά τη 

διάρκεια της ηµέρας διότι η υποθερµία είναι συχνή σε ασθενείς µε σοβαρή νευρική 

ανορεξία.  

Επίσης, η κλινική εξέταση της µυϊκής   δύναµης του ασθενή δοκιµάζετε ως 

εξής: «να σηκωθεί και να καθίσει οκλαδόν και να σταθεί για λίγο» (SUSS). Αυτό 

µπορεί  να χρησιµοποιηθεί για την παρακολούθηση της προόδου του ατόµου, καθώς 

και για την αύξηση της µυϊκής µάζας. 

Η παρατεταµένη πρόκληση εµετού µπορεί να διαβρώσει το σµάλτο των 

δοντιών που οδηγεί σε πόνο και µπορεί να δηµιουργήσει τερηδόνα ή ακόµα και 

σε αποστήµατα. Ο εµετός µπορεί να προκαλέσει επίσης πόνο στο στόµα και το λαιµό. 

Η σοβαρή έλλειψη ασιτίας µπορεί να οδηγήσει σε συρρίκνωση των ούλων και τη 

χαλάρωση των δοντιών. Η έλλειψη ριβοφλαβίνης µπορεί να προκαλέσει χειλίτιδα και 

γωνιακή στοµατίτιδα, ενώ η  σίδηρου και ψευδαργύρου προκαλούν 

γλωσσίτιδα και απώλεια της αίσθησης γεύσης. Η έλλειψη βιταµίνης C µπορεί να 

προκαλέσει αιµορραγία στα ούλα. (Newton και Travess, 2000).  Για την 

αντιµετώπιση αυτών των προβληµάτων µπορεί να χρειαστεί να χορηγηθούν 

συγκεκριµένα διατροφικά συµπληρώµατα (Council Royal College of Psychiatrists 

London, 2005). 

 

8.7 ΒΙΟΧΗΜΙΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΑΤΟΜΑ ΜΕ ΝΕΥΡΙΚΗ 

ΑΝΟΡΕΞΙΑ 

         Οι βιοχηµικές εξετάσεις σε ασθενείς µε νευρική ανορεξία είναι πολύ σηµαντικό 

να πραγµατοποιούνται και πριν την εισαγωγή στο νοσοκοµείο, αλλά και κατά την 

διάρκεια της νοσηλείας. 

Σε ασθενείς µε νευρική ανορεξία, η χαµηλή συγκέντρωση αιµοσφαιρίνης 

µπορεί να υποδηλώνει έλλειψη σιδήρου. Ωστόσο, το επίπεδο της αιµοσφαιρίνης 

µπορεί να είναι αυξηµένο τεχνητά εξαιτίας της αφυδάτωσης. Επιπλέον, λόγο µείωσης 

της µυϊκής µάζας µειώνονται και τα ερυθρά κύτταρα (Council Royal College of 

Psychiatrists London, 2005). 
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Υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος κυκλοφορίας αδέσµευτου σιδήρου το οποίο 

παράγει ελεύθερες ρίζες και συνεπώς υφίστανται βλάβες τα κύτταρα του σώµατος.  

Έτσι, σε υποσιτισµένα άτοµα απαγορεύεται η χρήση οποιουδήποτε διαιτητικού 

συµπληρώµατος σιδήρου.  Επίσης, είναι συνηθισµένη και η έλλειψη φυλλικού οξεός 

κυρίως στα άτοµα που κατανάλωναν φυτικές τροφές και στερούνταν την πρόσληψη 

της βιταµίνης Β12. 

Η υποκαλιαιµία είναι συνήθως το αποτέλεσµα της πρόκλησης εµετού ή / και 

κατάχρηση καθαρτικών.  Η υπονατριαιµία µπορεί να προέλθει από διάρροια και 

εµετούς και κακή χρήση διουρητικών ή υπερβολική πρόσληψη νερού. Αυτές οι δύο 

καταστάσεις είναι πολύ σοβαρές και θα πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη προσοχή γιατί 

προκαλούν διάφορα καρδιαγγειακά προβλήµατα (Cuesta, Juan, και Peralta, 1992). 

Παρακάτω παρατίθενται συγκεκριµένα βιοχηµικά στοιχεία που πρέπει να εξετάζονται 

στον ασθενή και µε ποια συχνότητα πρέπει να αναλύονται. 

Κατά την εισαγωγή του ασθενή οι εξετάσεις που πρέπει να γίνονται είναι: 

• πλήρης γενική αίµατος  

• ουρία και ηλεκτρολύτες 

• ασβέστιο 

• µαγνησίου 

• φωσφορικό οξύ  

• γλυκόζης ορού  

• πρωτεΐνες ορού  

• ηπατικά ένζυµα  

• ηλεκτροκαρδιογράφηµα 

• βιταµίνη Β12, φυλλικού οξέος  

• ορµόνες θυροειδούς  

 

Πρόσθετες προαιρετικές εξετάσεις:  

• κινάση της κρεατίνης  

• τρανσκετολάση ερυθροκυττάρων  / θειαµίνη ορού  

• διπλής ενέργειας απορρόφησης ακτίνων Χ  (DEXA scan)  

• ψευδαργύρος του ορού. 



 
 

93

Συνιστώµενη βιοχηµική παρακολούθηση κατά τα αρχικά στάδια επανασίτισης: 

(Council Royal College of Psychiatrists London, 2005) 

 

Καθηµερινές  εξετάσεις: 

• ουρία και ηλεκτρολύτες 

• ασβέστιο 

• µαγνησίου 

• φωσφορικό οξύ  

• γλυκόζη ορού 

 

Εβδοµαδιαίες  εξετάσεις: 

• δοκιµασίες ηπατικής λειτουργίας  

• πρωτεΐνες ορού  

• πλήρη εξέταση αίµατος. 

  

Λιγότερο συχνές εξετάσεις:  

• φυλλικό οξύ  

• φερριτίνης.   

 

8.8 ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΦΡΟΝΤΙ∆Α ΕΣΩΤΕΡΙΚΩΝ ΑΝΟΡΕΚΤΙΚΩΝ 

ΑΣΘΕΝΩΝ 

8.8.1 ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΕΣ ΑΝΑΓΚΕΣ  

        Η ενεργειακή πρόσληψη κατά τη διάρκεια της επανασίτισης προσπαθεί να 

συµβιβάσει, την αποκατάσταση της φυσιολογικής διατροφής του ασθενή όσο το 

δυνατόν γρηγορότερα και στη συνέχεια, να αυξήσει την µειωµένη σωµατική και 

ψυχολογική ικανότητα του ασθενούς να ανεχθεί το φαγητό. Στη χρόνια ασιτία οι 

ενεργειακές απαιτήσεις του οργανισµού µειώνονται σταδιακά καθώς µειώνεται η 

ποσότητα των µυών και του λίπους του σώµατος, µε αποτέλεσµα να κυριαρχεί η 

προσαρµογή του µεταβολισµού στην ασιτία. Εξαιτίας του γεγονότος αυτού, είναι 

δυνατόν να αυξηθεί το σωµατικό βάρος µε σχετικά χαµηλή πρόσληψη ενέργειας στα 
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αρχικά στάδια της επανασίτισης και σταδιακά να αυξηθεί η πρόσληψη ενέγειας. Το 

αρχικό στάδιο της νοσηλείας του ατόµου έχει µειωµένη πρόσληψη ενέργειας από 

αυτό που χρειάζεται ο οργανισµός του για κάποιο χρονικό διάστηµα ώστε να  

επιτρέψει στον ασθενή να προσαρµοστεί στην αύξηση της ενεργειακής πρόσληψης 

(Strober, Freeman και Morrell, 1997). Ο ρυθµός αύξησης της πρόσληψης των 

ενεργειακών αναγκών εξαρτάται από τα κίνητρα του ασθενούς καθώς και το επίπεδο 

της στήριξης και εποπτείας που µπορούν να του προσφερθούν. Οι ασθενείς µε 

νευρική ανορεξία χρειάζονται ένα εξειδικευµένο πρόγραµµα αποκατάστασης 

ανάλογα µε τις επιπλοκές που µπορεί να έχουν δηµιουργηθεί στον οργανισµό τους. 

           Οι θερµίδες που θα πρέπει να χορηγούνται θα πρέπει να περιοριστεί σε πρώτη 

φάση και να αυξάνεται σταδιακά και αργά. Η αρχική πρόσληψη θα πρέπει να είναι 

τουλάχιστον επαρκής για να αποφευχθεί η περαιτέρω απώλεια βάρους. Για τους 

περισσότερους ασθενείς που ζυγίζουν λιγότερο από 45 kg, µε την απουσία άσκησης 

πρέπει να χορηγούνται 1400 kcal (5900 kJ) την ηµέρα. Αυτό είναι ένα λογικό επίπεδο 

εκκίνησης της επανασίτισης του ασθενή εντός του νοσοκοµείου. Αυτό το επίπεδο της 

πρόσληψης θα πρέπει να συνεχιστεί µέχρι να επιβεβαιωθεί ότι η λειτουργία του 

εντέρου είναι φυσιολογική (δηλαδή οι ήχοι του εντέρου να είναι όπως σε ένα 

φυσιολογικό άτοµο). Στη συνέχεια η αύξηση της πρόσληψης της τροφής µπορεί να 

αυξηθεί τόσο γρήγορα όσο το δυναµικό της εποπτείας και της υποστήριξης του 

νοσοκοµείου θα το επιτρέψει. Μια εβδοµαδιαία αύξηση βάρους 0,5 έως 1,0 κιλά 

θεωρείται γενικά ως βέλτιστη. Για να αυξηθεί το βάρος του ασθενή κατά 1 κιλό την 

εβδοµάδα απαιτείται επιπλέον ενεργειακή πρόσληψη της τάξης των 1000 kcal (4200 

kJ) την ηµέρα. Η πρόσληψη των 2200 - 2500 kcal (9.200 - 10500 kJ) την ηµέρα θα 

αυξηθεί το βάρος κατά 0,5 - 1,0 kg την εβδοµάδα για τους περισσότερους 

ασθενείς. Το ποσοστό της αύξησης του βάρους θα επιβραδυνθεί καθώς ο ασθενής 

κερδίζει ολοένα περισσότερο βάρος, λόγω της αύξησης του µεταβολικού ρυθµού και 

της σωµατική δραστηριότητας (Council Royal College of Psychiatrists London, 

2005). 
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8.8.2 ΣΤΟΧΟΣ ΒΑΡΟΣ    

 

Αποτελεί κοινή πρακτική σε πολλές µονάδες να τίθεται ένα βάρος ως στόχος στην 

αρχή της θεραπείας.  ∆εν υπάρχει καµία συναίνεση για το πώς το βάρος στόχος θα 

πρέπει να προσδιοριστεί. Μια λογικά κοινή πρακτική είναι να βασιστεί πάνω σε ένα 

χαµηλό φυσιολογικό βάρος σώµατος, όπως το ∆ΜΣ 19 kg/m2 ή 20 kg/m2.  Το 

φυσιολογικό εύρος  του ∆ΜΣ είναι 19 - 25 kg/m2 και αφορά πληθυσµούς της 

Ευρώπης και της Βόρειας Αµερικής αλλά υπάρχει αβεβαιότητα ως προς το κατά πόσο 

ισχύει και πρέπει να εφαρµόζετε σε άλλες εθνικές οµάδες. 

Θα πρέπει να επισηµανθεί ότι αν και η εµφάνιση της έµµηνου ρύση θεωρείται 

συχνά ως δείκτης της επαρκούς ανάκτησης βάρους ωστόσο, δεν δείχνει απαραίτητα 

το ιδανικό βάρος όσον αφορά την µακροπρόθεσµη υγεία της γυναίκας. Επί του 

παρόντος δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία για να λάβουν τις σωστές συστάσεις για 

υγιή σωµατικά βάρη σε συγκεκριµένες εθνοτικές οµάδες (Baran, Weltzin, και  Kaye, 

1995). Η επιστροφή της έµµηνου ρύσης µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως ένας 

φυσιολογικός δείκτης της επαρκούς ανάκτησης βάρους. 

 

8.8.3 ΕΝΤΕΡΙΚΗ ΣΙΤΙΣΗ Ή ∆ΙΑ ΤΟΥ ΣΤΟΜΑΤΟΣ ΣΙΤΙΣΗ  

      Η εντερική σίτιση έχει περιορισµένο ρόλο στη θεραπεία της νευρικής 

ανορεξίας, ωστόσο, υπάρχουν κάποιες περιπτώσεις στις οποίες µπορεί να απαιτηθεί. 

Σε εξαιρετικά δύσκολες περιπτώσεις, η γαστροστοµία µπορεί να θεωρηθεί 

απαραίτητη αλλά αυτή η διαδικασία είναι πιο επεµβατική και πρέπει να γίνεται 

προσεκτικά, ώστε να ελαχιστοποιηθεί ο κίνδυνος µόλυνσης (Neiderma et al., 2000). 

Η σίτιση µέσω ενός ρινονιστιδικού σωλήνα είναι λιγότερο επεµβατική και µπορεί να 

βοηθήσει να ξεπεραστούν τα προβλήµατα που οφείλονται στην καθυστερηµένη 

γαστρική κένωση και στην γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση. Ωστόσο, η εισαγωγή 

ενός ρινονιστιδικού σωλήνα είναι πιο περίπλοκη από εκείνη ενός ρινογαστρικού 

σωλήνα και πρέπει να εκτελείται από γαστρεντερολόγο. Η χρήση της εντερικής 

σίτισης είναι απαραίτητο να γίνει από κλινική οµάδα µε έµπειρο και εξειδικευµένο 

προσωπικό (Stroud, Duncan και Nightingale, 2003). 
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Σε βαριά πάσχοντες ασθενείς η εντερική σίτιση µπορεί να επιτρέψει 

µεγαλύτερο βαθµό ελέγχου για την διατροφική πρόσληψη του ασθενούς. Η εντερική 

σίτιση µπορεί να βοηθήσει στην αποκατάσταση βάρους σε σύντοµο χρονικό 

διάστηµα. Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε εντερική σίτιση χρειάζονται προσεκτική 

ιατρική παρακολούθηση διότι δηµιουργούνται κίνδυνοι στην υγεία τους ιδίως 

διαταραχές ηλεκτρολυτών. Προκειµένου να ελαχιστοποιηθούν οι επιπλοκές, 

συνιστάται η εντερική σίτιση να αρχίσει σιγά σιγά. Οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές 

είναι πιο πιθανό να συµβούν κατά τη διάρκεια της πρώτης και δεύτερης εβδοµάδας 

της εντερικής σίτισης. Οι ηλεκτρολύτες του ορού πρέπει να παρακολουθούνται 

τουλάχιστον καθηµερινά και οι ελλείψεις να διορθώνονται αµέσως.  Η ηπατική 

λειτουργία και µία γενική αίµατος εξέταση θα πρέπει να γίνεται εβδοµαδιαίως, µέχρις 

ότου σταθεροποιηθούν οι τιµές.  Οι συγκεντρώσεις της γλυκόζης στο αίµα πρέπει να 

ελέγχονται κάθε 4 - 6 ώρες αρχικά.  Η ισορροπία των υγρών πρέπει να καταγράφεται 

καθηµερινά. Υπάρχει ο κίνδυνος έλλειψης θειαµίνης και οξείας υποφωσφαταιµίας 

κατά την έναρξη της εντερικής σίτισης.  Συνεπώς, συνιστάται στους ασθενείς που δεν 

λαµβάνουν αρκετό φώσφορο να τους χορηγηθεί φωσφορικό συµπληρώµατα πριν την 

έναρξη της σίτισης (Birmingham, Alothman, και  Goldner, 1996).  Επίσης, 

συνιστάται να δοθεί ενδοφλεβίως βιταµίνες Β και C στους ασθενείς πριν από την 

έναρξη εντερικής σίτισης. Επιπροσθέτως, µπορεί να αναπτυχθεί υπεργλυκαιµία κατά 

τη διάρκεια της εντερικής σίτισης και οι ασθενείς πρέπει να παρακολουθούνται στενά 

για αυτό.  

Παρακάτω παρουσιάζετε ένας πίνακας που αναφέρεται για την ηµερήσια 

πρόσληψη βιταµινών και αλάτων στις γυναίκες που είναι απαραίτητα στοιχεία για τον 

οργανισµό. 

Πίνακας 8.8.3.1.: Ηµερήσια πρόσληψη βιταµινών και αλάτων για τις γυναίκες 

(Council Royal College of Psychiatrists London, 2005). 

Πρόσληψη ανά ηµέρα Βιταµίνες ή 

Άλατα Ηλικία 11-14 Ηλικία 15-18 Ηλικία 19-50 

Θειαµίνη (mg) 0.7 0.8 0.8 

Ριβοφλαβίνη (mg) 1.1 1.1 1.1 
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Νιασίνη (mg) 12 14 13 

Βιταµίνη 

Β6 (mg) 

1.0 1.2 1.2 

Βιταµίνη 

Β12 (µg) 

1.2 1.5 1.5 

Φολικό οξύ (µg) 200 200 200 

Βιταµίνη C (mg) 35 40 40 

Βιταµίνη A  (µg) 600 600 600 

Ασβέστιο (mg) 800 800 700 

Φώσφορο (mg) 625 625 550 

Μαγνήσιο (mg) 280 300 270 

Νάτριο (mg) 1600 1600 1600 

Κάλιο (mg) 3100 3500 3500 

Χλώριο (mg) 2500 2500 2500 

Σίδηρος (mg) 14.8 14.8 14.8 

Ψευδάργυρος (mg) 9.0 7.0 7.0 

Χαλκός (µg) 0.8 1.0 1.2 

Σελήνιο (µg) 45 60 60 

Ιώδιο (µg) 130 140 140 

 

 

 



 
 

98

8.9 ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΣΤΗΝ ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗ 

 

  Ο αριθµός των επιπλοκών που µπορεί να δηµιουργηθούν κατά τη διάρκεια 

 της  επανασίτισης είναι µεγάλος. Μερικές επιπλοκές είναι σοβαρές και τίθεται 

θέµα ιατρικής παρακολούθησης.  Οι ασθενείς που διατρέχουν το µεγαλύτερο κίνδυνο 

είναι αυτοί µε πολύ χαµηλό ∆ΜΣ (π.χ. κάτω από 12 kg/m2). Η κλινική 

εµπειρία δείχνει ότι πολλές από τις ανεπιθύµητες συνέπειες της 

επανασίτισης µπορούν να ελαχιστοποιηθούν ή να αποφευχθούν όταν ο ασθενής στα 

αρχικά στάδια καταναλώνει σχετικά µικρές ποσότητες τροφίµων και 

αυξάνει σταδιακά τις ποσότητες. Οι επιπλοκές που µπορεί να συµβούν είναι οι εξής: 

 

1. ΥΠΟΚΑΛΙΑΙΜΙΑ 

 

Η υποκαλιαιµία µπορεί να οφείλεται σε απώλεια καλίου κατά την κακή 

χρήση καθαρτικών ή από µεταβολική αλκάλωση κατά τον εµετό. Η πρόσληψη 

καλίου σε επίπεδο τουλάχιστον 65 mmol την ηµέρα είναι απαραίτητη από την 

αρχή της επανασίτισης. Η πρόσληψη αυτή µπορεί να επιτευχθεί µε την προσθήκη στη 

διατροφή  τουλάχιστον  600ml  γάλακτος την ηµέρα,  αραιωµένο χυµό 

φρούτων, πατάτες και λαχανικά. Μερικοί ασθενείς  µπορεί να  πίνουν µεγάλες 

ποσότητες καφέ που περιέχουν υψηλά επίπεδα καλίου (Solomon και Kirby, 1990). 

 

2. ΥΠΟΦΩΣΦΑΤΑΙΜΙΑ 

 

Η υποφωσφαταιµία µπορεί να αναπτυχθεί αµέσως κατά τη διάρκεια της 

επανασίτισης. Μπορεί να προκαλέσει  καρδιακή  και  αναπνευστική ανεπάρκεια, 

παραλήρηµα και σπασµούς. Οι υποσιτισµένοι ασθενείς είναι πιθανό να έχουν 

φωσφορική ανεπάρκεια.  Όταν  αρχίζει  η επανασίτιση ο µεταβολισµός  των 

υδατανθράκων αρχίζει να αυξάνεται  και τα αποθεµατα του φωσφόρου 

µπορεί να εξαντληθούν. Η κατανάλωση µεγάλων ποσοτήτων υδατανθράκων κατά την 

διάρκεια της επανασίτισης µπορεί να οδηγήσει σε πτώση των επιπέδων φωσφόρου 

στον ορό του αίµατος. Επαρκείς ποσότητες φωσφόρου πρέπει να παρέχονται από τη 
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διατροφή. Υψηλή πρόσληψη φωσφόρου και υδατανθρακών µπορεί να επιτευχθεί µε 

την κατανάλωση τουλάχιστον 600ml γάλακτος την ηµέρα 

και αποφεύγοντας τη ζάχαρη και τα πλούσια σε ζάχαρη τρόφιµα κατά την πρώτη 

εβδοµάδα της επανασίτισης (Fisher, Simpser και Schneider, 2000). 

 

3. ΥΠΟΜΑΓΝΗΣΑΙΜΙΑ και ΥΠΟΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑ 

 

Η υποµαγνησιαιµία µπορεί να αναπτυχθεί κατά τη διάρκεια  της  επανασίτισης 

και  πρέπει να χορηγηθούν συµπληρώµατα. Ωστόσο, αυτά θα πρέπει 

να χρησιµοποιούνται µε προσοχή λόγω των παρενεργειών που προκαλούν όπως 

διάρροια, η οποία µπορεί να δηµιουργήσει άλλες διαταραχές ηλεκτρολυτών. Η 

υπασβεστιαιµία είναι ασυνήθιστο να συµβεί κατά το στάδιο της επανασίτισης 

αλλά έχει αναφερθεί ότι έχει συµβεί.  

 

4. ΑΝΩΜΑΛΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΗΠΑΤΟΣ 

 

Μη φυσιολογικές ηπατικές λειτουργίες µε υψηλά επίπεδα τρανσαµινάσης του 

ασπαρτικού, µπορεί να δηµιουργηθούν κατά τη διάρκεια της επανασίτισης. Η αιτία 

γι’ αυτό είναι ασαφής, αλλά µπορεί να οφείλεται σε ανάπτυξη λιπώδους διήθησης του 

ήπατος (Jones, Pieri και Losowsky, 1999). 

 

5. ΚΑΘΥΣΤΕΡΗΜΕΝΗ ΓΑΣΤΡΙΚΗ ΚΕΝΩΣΗ 

 

Η καθυστερηµένη γαστρική κένωση που παρατηρείται στα αρχικά στάδια δίνει 

στον ασθενή την εντύπωσης της κοιλιακής πληρότητας (φουσκώµατος). 

Σπάνια µπορεί να οδηγήσει σε γαστρική διάταση ή ακόµη και ρήξη, ειδικά εάν 

το τοίχωµα του εντέρου είναι λεπτό ή προηγουµένως έχει υποστεί τραύµατα 

(Robinson, 2000). Αν και µπορεί να είναι απαραίτητο να ορισθεί συγκεκριµένη 

ώρα για την κατανάλωση των γευµάτων, θα πρέπει να είναι αρκετά πρόθυµος ο 
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ασθενής για να κάνει µία τέτοια αλλαγή στη διατροφή του. Επίσης, για την αποφυγή 

της καθυστερηµένης γαστρικής κένωσης είναι καλύτερο για τον ασθενή να 

διαιρέσει το φαγητό της ηµέρας σε έξι γεύµατα παρά σε λιγότερα και µεγαλύτερα 

γεύµατα. 

 

6. ∆ΥΣΚΟΙΛΙΟΤΗΤΑ 

 

Η δυσκοιλιότητα µπορεί να είναι ένα πρόβληµα για µερικούς ασθενείς, ιδίως για 

όσους έχουν κάνει κατάχρηση καθαρτικών. Μπορεί να αντιµετωπισθεί µε ένα 

συνδυασµό από επαρκή κατανάλωση ποσότητας φυτικών ινών και υγρών. Επίσης, η 

φυσιολογική δίαιτα µπορεί να βοηθήσει σε συνδυασµό µε ελεύθερη κατανάλωση 

υγρών για την αντιµετώπιση της δυσκοιλιότητας.  

 

7. ΟΣΜΩΤΙΚΟ ΣΤΡΕΣ 

 

Η πείνα θεωρείται ότι βλάπτει την ακεραιότητα του εντερικού τοιχώµατος και 

επιτρέπει την αυξηµένη οσµωτική κίνηση του νερού µέσα στο έντερο µετά το 

φαγητό.  Αυτό µπορεί να προκαλέσει συµπτώµατα όπως  ναυτία,  φούσκωµα, 

διάρροια και τάση λιποθυµίας, ειδικά αν χορηγούνται στον ασθενή µεγάλες 

ποσότητες υδατανθράκων.  Ο περιορισµός του «οσµωτικού φορτίου» του 

φαγητού µπορεί να βοηθήσει στον έλεγχο των συµπτωµάτων.  Η ποσότητα του 

νατρίου στη διατροφή πρέπει να περιοριστεί και να µην χορηγείται 

προστιθέµενο αλάτι (περίπου 60 - 70mmol νατρίου την ηµέρα). Τα φρούτα και οι 

χυµοί θα πρέπει να καταναλώνονται σε  αραίωση κατά 50% µε νερό. Το ίδιο θα 

πρέπει να γίνεται και µε άλλα υψηλής περιεκτικότητας σε ζάχαρη ροφήµατα, δηλαδή 

θα πρέπει να αποφεύγονται ή να αραιώνονται καλά. Η χρήση µεγάλων ποσοτήτων 

ζάχαρης ή τεχνητών γλυκαντικών ουσιών θα πρέπει να αποφεύγονται και επίσης, 

οποιοδήποτε συµπλήρωµα διατροφής χορηγούµε στο άτοµο θα πρέπει να είναι 

ισοτονικό. 
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8. ΟΙ∆ΗΜΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗ  

 

Μερικοί ασθενείς  αναπτύσσουν περιφερικό  οίδηµα στα αρχικά  στάδια της 

επανασίτισης. Αυτό  το σύµπτωµα φαίνεται να είναι ιδιαίτερα συχνό σε 

εκείνους που έχουν κάνει κατάχρηση καθαρτικών ή προκαλούσαν εµετούς 

πριν την εισαγωγή τους στο νοσοκοµείο. Σε σοβαρές περιπτώσεις µπορεί να οδηγήσει 

σε γρήγορη αύξηση βάρους δηλαδή να αποκτήσουν αρκετά κιλά µέσα σε µικρό 

χρονικό διάστηµα αλλά συνήθως αρχίζει να µειώνονται ξανά σε 7 - 10 ηµέρες. Το 

οίδηµα  κατά την επανασίτιση δεν θα πρέπει να συγχέεται µε την καρδιακή 

ανεπάρκεια. Η αιτιολογία  του  οιδήµατος  της επανασίτισης είναι ασαφής. Η 

απορρύθµιση της βασοπρεσσίνης ή η έκκριση αλδοστερόνης µπορεί να εµπλέκονται 

στο φαινόµενο αυτό. Θα πρέπει να αποφεύγονται τα διουρητικά καθώς µπορεί να 

επιδεινώσουν το πρόβληµα.  Υποστηρίζετε ότι ο περιορισµός του νατρίου για την 

πρόληψη ή τη θεραπεία του οιδήµατος της επανασίτισης βοηθάει στην απουσία 

οιδήµατος αν και δεν υπάρχουν στοιχεία από έρευνες (Council Royal College of 

Psychiatrists London, 2005). 

 

8.10 ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΑΝΤΙΚΑΤΑΣΤΑΣΗΣ ΗΛΕΚΤΡΟΛΥΤΩΝ 

Για την σωστή αντικατάσταση των ηλεκτρολυτών θα πρέπει να προσέχουµε τα εξής: 

• Η ενδοφλέβια έγχυση ηλεκτρολυτών πρέπει να γίνεται πάντα µέσω ενός 

ηλεκτρονικής αντλίας έγχυσης. 

• Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα είναι απαραίτητο. 

• Πρέπει να µετριέται η συγκέντρωση όλων των ηλεκτρολυτών ηµερησίως και 

η χορήγηση του καθενός να ρυθµίζεται ανάλογα. 

• Σε περίπτωση µεγάλης έλλειψης ηλεκτρολυτών η 

 ενδοφλέβια αντικατάσταση ηλεκτρολυτών θα πρέπει να δίνεται υπό την 

επίβλεψη γιατρού ή παιδίατρου. 
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Πίνακας 8.10.1.: Οδηγός για την θεραπεία των ηλεκτρολυτών στους ενήλικες. 

(Council Royal College of Psychiatrists London, 2005). 

 ∆ιατου 

στόµατος   

Ενδοφλέβια 

Υποκαλιαιµία Sando-K  

4-8 δισκία την 

ηµέρα 

Χλωριούχο κάλιο 20-40 mmol  σε διάλυµα  

χλωριούχο νάτριο  0,9%  1000 ml όπως απαιτείται.      

Ελάχιστες είναι οι απαιτήσεις του καλίου που είναι 

60 mmol ανά 24 ώρο, εάν η νεφρική λειτουργία είναι 

φυσιολογική.  

Πολλοί ασθενείς θα απαιτήσουν περισσότερο στα 

πρώιµα στάδια της επανασίτισης. 

Προσπαθήστε να κρατήσετε το επίπεδο του καλίου 

στο πλάσµα εντός των φυσιολογικών εύρος  

Υποφωσφαταιµία Φωσφατικά-

Sandoz  

4-6 δισκία την 

ηµέρα 

∆ισόξινο φωσφορικό κάλιο 4,9 mmol ανά 12 ώρες  

Ή  Addiphos 10-20  mmol ανά 12 ώρες 

Υποµαγνησιαιµία Μagaldrox  

10-20 ml την 

ηµέρα 

Θειϊκό µαγνήσιο 10-20 mmol την ηµέρα 

Υποασβεστιαιµία Calcichew  

1-3 δισκία την 

ηµέρα 

 Καθηµερινή έγχυση 40 ml ασβεστίου την ηµέρα 
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8.11 ΣΗΜΑΝΤΙΚΑ ΣΗΜΕΙΑ ΠΟΥ ΠΡΕΠΕΙ ΚΑΝΕΙΣ ΝΑ ΓΝΩΡΙΖΕΙ 

ΓΙΑ ΤΗΝ ΝΕΥΡΙΚΗ ΑΝΟΡΕΞΙΑ 

• Είναι απαραίτητο να ταιριάζει η θεραπεία για την νευρική ανορεξία 

µε τις ανάγκες του ατόµου.  Αυτό απαιτεί προσεκτική εκτίµηση των βιοποριστικών 

αναγκών του κάθε ατόµου. 

• Η αξιολόγηση του κινδύνου της ψυχογενούς ανορεξίας περιλαµβάνει: κλινικά 

χαρακτηριστικά, βιοχηµικές εξετάσεις, το επίπεδο υποσιτισµού και τους κοινωνικούς 

παράγοντες. Εάν αξιολογηθούν αυτά τα χαρακτηριστικά όσο περισσότερο έγκυρα 

γίνεται, τότε µπορεί να αντιµετωπιστεί η ασθένεια µε τον καλύτερο δυνατό τρόπο. 

• Οι συνέπειες της νευρικής ανορεξίας, όσον αφορά την  ανάκτηση βάρους  και 

το ποσοστό θνησιµότητας έχουν βελτιωθεί αν η ασθένεια είναι µικρής  διάρκειας. 

Συγκεκριµένα, εάν είναι έγκαιρη η διάγνωση της ανορεξίας τότε είναι και πιο 

αποτελεσµατική η θεραπεία και η αποφυγή του θανάτου. Σε αντίθεση, η σοβαρή και 

γρήγορη απώλεια βάρους είναι επικίνδυνη όταν γίνεται σε σύντοµο χρονικό 

διάστηµα και οδηγεί σε  δυσµενή µακροπρόθεσµα αποτελέσµατα. 

• Εξατοµικευµένες θεραπείες για τον κάθε ασθενή είναι περισσότερο 

αποδεκτές,  αποτελεσµατικές αλλά και οικονοµικά αποδοτικές στη νευρική 

ανορεξία, από τη µη εξατοµικευµένη θεραπεία. 

• Η ανορεξία έχει µια σχετικά οµοιόµορφη κλινική εικόνα: µέση  έναρξη  της 

ασθένειας σε ηλικία 15 ετών και διάρκεια  6 ετών. Οι πρώιµες υπηρεσίες 

παρέµβασης πρέπει να επικεντρωθούν στις ηλικίες 16 - 21 ετών. 

• Το 20-30% των ασθενών µε χρόνια νευρική ανορεξία έχουν τόσο σωµατική 

όσο και ψυχολογική νοσηρότητα.  

• Ένα ποσοστό 30% των ενηλίκων ασθενών αναµένεται να εµφανίσουν κάποια 

θετικά αποτελέσµατα µετά από θεραπεία διάρκειας ενός έτους (Theander, 1970). 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

Αντικείµενο µελέτης της συγκεκριµένης πτυχιακής είναι η ανασκόπηση των 

αλλαγών που συµβαίνουν στον µεταβολισµό των µακροθρεπτικών συστατικών 

(υδατανθράκων, πρωτεϊνών και λιπιδίων) σε καταστάσεις ασιτίας, καθώς επίσης και η 

επιβάρυνση που προκαλείται σε κάποια όργανα του οργανισµού. Μελετάται 

διεξοδικά µια από τις συνηθέστερες διατροφικές διαταραχές, το σύνδροµο 

επανασίτισης και οι επιπτώσεις του, όπως και οι θεραπευτικές προσεγγίσεις για την 

αντιµετώπισή του. Τέλος, αναλύεται η κατάσταση της νευρικής ανορεξίας υπό το 

πρίσµα των διαγνωστικών της κριτηρίων, των επιπτώσεών της στον οργανισµό, 

καθώς και των επιπλοκών που µπορούν να παρουσιαστούν κατά την επανασίτιση των 

συγκεκριµένων ασθενών. Επιπλέον, προτείνονται διατροφικές προσεγγίσεις για τους 

ασθενείς µε σύνδροµο επανασίτισης και νευρική ανορεξία αντίστοιχα, βασισµένες σε 

βιβλιογραφικές µελέτες.  

 

 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ ΑΛΛΑΓΕΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΣΙΤΙΑ ΓΙΑ ΤΗΝ 

∆ΙΑΤΗΡΗΣΗ ΤΗΣ ΖΩΗΣ 
 

Με το πέρας των πρώτων ηµερών της νηστείας, εφόσον δεν λαµβάνεται 

διαιτητική πρόσληψη υδατανθράκων, εξαντλείται το γλυκογόνο και ενεργοποιείται 

στο ήπαρ η διαδικασία παραγωγής γλυκόζης, η γλυκονεογένεση. Ως κύριο 

υπόστρωµα για την γλυκονεογένεση χρησιµοποιούνται αµινοξέα προερχόµενα από 

την µυϊκή πρωτεόλυση. Τα χαµηλά επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα σε συνδυασµό µε 

την έκκριση της γλυκαγόνης και των γλυκοκορτικοειδών ορµονών, ενεργοποιούν την 

γλυνεοκογένεση.  Η διαδικασία της γλυκονεογένεσης σε παρατεταµένη νηστεία 

λαµβάνει χώρα και στους νεφρούς.   

Οι ανθρακικοί σκελετοί πολλών αµινοξέων µπορούν να χρησιµοποιηθούν για 

τη σύνθεση γλυκόζης (Gropper et al., 2007). Κατά τα πρώτα στάδια της νηστείας, 

απελευθερώνεται αλανίνη και γλουταµίνη από τον σκελετικό µύ.  Ο κύκλος 

αλανίνης-γλυκόζης παρέχει  γλυκόζη στους  µύες, καθώς το ήπαρ χρησιµοποιεί την 

αλανίνη που απελευθερώθηκε από τους µύες, ώστε µέσω της γλυκονεογένεσης να 

συνθέσει γλυκόζη (Bines και Heine, 2005). Επιπρόσθετα, ο ανθρακικός σκελετός του 
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ασπαραγινικού µπορεί να µετατραπεί σε οξαλοξικό και οι ανθρακικοί σκελετοί της 

γλυκίνης, της σερίνης, της κυστεϊνής, και της τρυπτοφάνης µπορούν να µετατράπούν 

σε πυροσταφυλικό για την παραγωγή γλυκόζης  στο ήπαρ, µέσω της πορείας της 

γλυκονεογένεσης. Μερικά αµινοξέα, όπως η φαινυλαλανίνη και η τυροσίνη, µε την 

αποικοδοµησή τους σχηµατίζουν φουµαρικό, που µπορεί να χρησιµοποιηθούν για να 

σχηµατιστεί γλυκόζη, αλλά επίσης και ακετοξικό που µπορεί να χρησιµοποιηθεί για 

τη σύνθεση κετονικών σωµάτων στο ήπαρ (Gropper et al., 2007). 

Καθώς τα επίπεδα ινσουλίνης µειώνονται, τα επίπεδα της γλυκαγόνης έχουν 

την τάση να διατηρούνται σταθερά ή ακόµα και να είναι ελαφρώς αυξηµένα (Bines 

και Heine, 2005).  Η µετατροπή των αµινοξέων σε γλυκόζη επιταχύνεται όταν ο 

λόγος γλυκαγόνη : ινσουλίνη είναι υψηλός, όπως επίσης και οι συγκεντρώσεις των 

γλυκοκορτικοειδών, όπως είναι η κορτιζόλη. Οι ορµόνες αυτές είναι αυξηµένες όταν 

τα ποσά ενέργειας ή οι λαµβανόµενοι υδατάνθρακες από τη διατροφή δεν είναι 

επαρκή. Επίσης, όταν συµβαίνει αυτό, τα αµινοξέα καταβολίζονται µε µόνο σκοπό να 

αποδώσουν κετονικά σώµατα (Gropper et al., 2007). 

Εφόσον εξελιχθεί το στάδιο της νηστείας σε στάδιο λιµού, συµβαίνουν 

περαιτέρω µεταβολές στον ενεργειακό µεταβολισµό, σε µια προσπάθεια του 

οργανισµού για να εξοικονοµήσει τις πρωτεΐνες του σώµατος. Η µεταστροφή που 

συµβαίνει στο στάδιο αυτό για την εξοικονόµηση των πρωτεϊνών είναι από την 

νεογλυκογένεση που γινόταν στο στάδιο της νηστείας, στη λιπόλυση που γίνεται στο 

στάδιο του λιµού, αφού τα αποθέµατα λίπους είναι η κύρια πηγή ενέργειας. Στο αίµα 

αυξάνεται η συγκέντρωση των λιπαρών οξέων και πλέον είναι το προτιµώµενο 

ενεργειακό υπόστρωµα για την καρδιά, το ήπαρ και το σκελετικό µυϊκό ιστό. Ο 

εγκέφαλος δεν µπορεί να χρησιµοποιήσει τα λιπαρά οξέα για την παραγωγή 

ενέργειας, διότι τα τελευταία αδυνατούν να περάσουν τον αιµοτοεγκεφαλικό φραγµό. 

Ωστόσο, η αυξηµένη διάσπαση του λίπους αποδίδει µεγάλες ποσότητες γλυκερόλης 

και αυτό εξασφαλίζει τη συνεχή παροχή γλυκόζης προς τον εγκέφαλο, καθώς και η 

γλυκερόλη εισέρχεται στην ηπατική γλυκονεογένεση. Ο εγκέφαλος και οι σκελετικοί 

µύες αρχίζουν να προσαρµόζονται στη χρησιµοποίηση κετονικών σωµάτων για την 

παραγωγή ενέργειας (Bines και Heine, 2005). 
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ΟΡΓΑΝΑ ΠΟΥ ΕΠΙΒΑΡΥΝΟΝΤΑΙ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΣΙΤΙΑ 
 

         Σηµαντικό ρόλο στην λειτουργία του οργανισµού παίζουν τα νεφρά και πόσο 

µάλλον σε κατάσταση ασιτίας. Μελέτες υποστηρίζουν ότι τα νεφρά δέχονται ένα 

µεγάλο ποσό αµινοξέων το οποίο µπορούν και τα µεταβολίζουν. Επίσης, οι νεφροί 

θεωρούνται το όργανο που µπορεί και παράγει τα διάφορα αµινοξέα που λειτουργούν 

ως υποστρώµατα για την παραγωγή ενέργειας. Τα νεφρά εκτός των άλλων, µπορούν 

και πραγµατοποιούν την διαδικασία της νεογλυκογένεσης. ∆ιαθέτουν ένζυµα που 

καταλύουν την διαδικασία της νεογλυκογένεσης. Συγκεκριµένα, η νεογλυκογένεση  

των νεφρών µπορεί να αυξήσει την ποσότητα της γλυκόζης στο αίµα και έτσι να µην 

δηµιουργούνται υπογλυκαιµίες στο άτοµο που είναι υποσιτισµένο και να µη. Η 

αµµωνία που παράγεται από την απαµίνωση των αµινοξέων στα νεφρά βοηθάει στη 

ρύθµιση του pΗ του αίµατος που είναι πολύ σηµαντική διαδικασία για την λειτουργία 

του οργανισµού διότι σε περίπτωση σηµαντικής µείωσης σε καταστάσεις ασιτίας 

µπορεί να προκληθεί οξέωση. Επιπροσθέτως, τα νεφρά διαδραµατίζουν σηµαντικό 

ρόλο στο µεταβολισµό του αζώτου καθώς συµµετέχουν στην αποβολή ενώσεων 

αζώτου από το πλάσµα και έτσι δεν αυξάνετε η ουρία. 

Ο ρόλος του ήπατος είναι πολύ σηµαντικός σε καταστάσεις νηστείας. Στο 

ήπαρ γίνεται η γλυκονεογένεση µε αποτέλεσµα η γλυκόζη που σχηµατίζεται να 

µεταφέρεται µε την κυκλοφορία του αίµατος και να χρησιµοποιείται ως καύσιµο από 

τον εγκέφαλο, τα ερυθρά αιµοσφαίρια και τους µύες. Ο κύκλος γλυκόζης-αλανίνης, 

στα αρχικά στάδια της νηστείας, είναι αρκετά ενεργός και αποτελεί τον κύριο τρόπο 

παραγωγής γλυκόζης. 

 Όταν το στάδιο της νηστείας παρατείνεται έρχεται το στάδιο του λιµού, ο 

στόχος του οργανισµού είναι να εξοικονοµήσει πρωτεΐνες που είναι απαραίτητες για 

την συνέχιση της ζωής. Στο στάδιο του λιµού στο ήπαρ παρατηρείται αυξηµένη 

παραγωγή κετονοσωµάτων, τα οποία και διανέµονται στους σκελετικούς µύες, στην 

καρδιά και στον εγκέφαλο προκειµένου να οξειδωθούν ώστε να παράγουν ενέργεια. 

Στο χρονικό διάστηµα της νηστείας, το ενδοκρινικό σύστηµα διαδραµατίζει 

σηµαντικό ρόλο καθώς ενεργοποιείται µια ποικιλία ορµονών για την ρύθµιση των 

ενεργειακών υποστρωµάτων των διαφόρων ιστών του σώµατος.  

Τέλος, λόγω του ότι αυτά τα οργανικά συστήµατα αρχίζουν και 

πραγµατοποιούν διάφορες επιπλέον διαδικασίες, κατά την διάρκεια της νηστείας, 
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επιβαρύνονται περισσότερο. Όσο περισσότερο χρόνο βρίσκεται το άτοµο σε 

κατάσταση νηστείας τόσο περισσότερο επιβαρύνονται τα όργανα αυτά µε 

αποτέλεσµα να δηµιουργούνται βλάβες όπως νεφρική ανεπάρκεια, καρδιαγγειακά 

προβλήµατα, µυϊκή αδυναµία και ορµονικές ανωµαλίες που µπορεί να οδηγήσουν στο 

θάνατο.  

 

∆ΥΣΚΟΛΙΕΣ ∆ΙΑΓΝΩΣΗΣ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟΥ ΕΠΑΝΑΣΙΤΗΣΗΣ ΚΑΙ 

∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΟ ΣΧΕ∆ΙΟ 

Το σύνδροµο επανασίτισης είναι ένας αυθαίρετος όρος που αναφέρεται σ’ ένα 

ευρύ φάσµα βιοχηµικών ανωµαλιών και συµπτωµάτων. Αυτό συµβαίνει επειδή δεν 

έχουν διεξαχθεί αξιόπιστες επιδηµιολογικές µελέτες που να πιστοποιούν διαγνωστικά 

κριτήρια ή κατευθυντήριες γραµµές για την ανίχνευση του συνδρόµου (Khan et al., 

2011, Stanga et al., 2008). Οι ελλείψεις  φωσφόρου, µαγνησίου, καλίου και θειαµίνης 

στον κάθε ασθενή εµφανίζονται σε διαφορετικό βαθµό και έχουν διαφορετικές 

συνέπειες. Μερικοί ασθενείς είναι περισσότερο ευάλωτοι στις µεταβολικές συνέπειες 

και στις ελλείψεις των ιχνοστοιχείων που προκαλεί το σύνδροµο. ∆εν έχουν 

καθοριστεί σαφείς σηµεία και συµπτώµατα του συνδρόµου επανασίτισης, γι’ αυτό 

είναι δύσκολο να γίνει η διάγνωση του. 

Κατά καιρούς, έχουν δηµοσιευτεί διάφορα σχήµατα για τη σίτιση των 

ασθενών που διατρέχουν κίνδυνο να εµφανίσουν το σύνδροµο επανασίτισης, ωστόσο 

κανένα δεν είναι πλήρως ελεγµένο (Khan et al., 2011). Ένα διατροφικό σχήµα που 

µπορούµε να προτείνουµε για την αντιµετώπιση του συνδρόµου µε βάση τις 

ισχύουσες κατευθυντήριες γραµµές, της βιβλιογραφίας (Khan et al., 2011, Stanga et 

al., 2008, Perreault, Ostrop και Tierney, 1997, Terlevich, 2003, National Institute for 

Health and Clinical Excellence, 2006) είναι το ακόλουθο: Χορήγηση τροφής, όπου η 

θερµιδική πρόσληψη να µην υπερβαίνει το 20% των βασικών ενεργειακών δαπανών. 

Τις πρώτες 3 µέρες της σίτισης η θερµιδική πρόσληψη να είναι της τάξεως 10 

kcal/kg/ηµέρα ενώ σε ασθενείς µε πολλά συµπτώµατα η χορήγηση να είναι της 

τάξεως 5 kcal/kg/ηµέρα. Για τις µέρες 4η µε 10η συστήνεται σταδιακή αύξηση σε 15 – 

20 kcal/kg/ηµέρα. Τα ποσοστά των µακροθρεπτικών συστατικών που προτείνονται 

είναι 50 – 60 % υδατάνθρακες, 15 – 25 % λίπη και 20 – 30 % πρωτεΐνες.  
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Πριν την έναρξη της επανασίτισης πρέπει να µετρηθούν τα επίπεδα των 

ηλεκτρολυτών, φωσφόρου (Ρ), µαγνησίου (Μg) και καλίου (Κ), των βιταµινών, Β1 

(θειαµίνη), Β6 (πυριδοξάλη), Β9 (φυλικό οξύ), Β12 (κοβαλαµίνη) και ιχνοστοιχείων, 

σελήνιο (Se), ψευδάργυρος (Zn), σίδηρος (Fe) και νάτριο (Na), για να κριθεί το 

στάδιο της έλλειψεις και να χορηγηθεί η κατάλληλη ποσότητα από το καθένα για την 

αντιµετώπιση της. Η θειαµίνη είναι η µοναδική βιταµίνη που χορηγείται σε αρχική 

δόση, πριν την έναρξη της διατροφής, χορηγούνται  300 mg ενώ κατά την διάρκεια 

της διατροφής 100 mg/ηµέρα. Η χορήγηση των Β6, Β12 και φυλικό οξύ είναι 1.7 mg/ 

ηµέρα, 2.4 mg/ ηµέρα, 400 mg/ ηµέρα αντίστοιχα. Η χορήγηση των ιχνοστοιχείων σε 

αρχική δόση γίνεται µόνο όταν κριθεί απαραίτητο. Η χορήγηση αρχικής δόσης 

σεληνίου είναι 100 – 400 mg/ ηµέρα, και 20 – 70 mg/ ηµέρα είναι η χορήγηση για τις 

επόµενες ηµέρες. Ο ψευδάργυρος χορηγείται ως αρχική δόση 10 – 30 mg/ ηµέρα και 

έπειτα 2.5 – 5 mg/ ηµέρα. Ο σίδηρος χορηγείται διαµέσου του στόµατος 10 – 15 mg/ 

ηµέρα. Αρχική δόση σιδήρου δεν χρειάζεται. Για την εξασφάλιση της ισορροπίας των 

υγρών και του νατρίου γίνεται χορήγηση 20 – 30 ml/kg/ηµέρα φυσιολογικού ορού. 

Για να αποφύγουµε την υπερφόρτωση του οργανισµού µε υγρά µετρούµε καθηµερινά 

το σωµατικό βάρος. 

Τέλος, η διατροφή του ανορεκτικού ασθενούς µε σύνδροµο επανασίτισης 

διαµορφώνεται ανάλογα µε τα συµπτώµατα του και τα ευρήµατα των εργαστηριακών 

εξετάσεων. Κάθε τέτοια περίπτωση θα πρέπει να αντιµετωπίζεται µε εξατοµικευµένο 

διαιτολόγιο για κάθε άτοµο. 
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ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΝΕΥΡΙΚΗΣ ΑΝΟΡΕΞΙΑΣ ΚΑΙ 

∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΟ ΠΛΑΝΟ 

Η επανασίτιση για τον ανορεκτικό ασθενή είναι σηµαντική για την επίτευξη 

επιτυχούς αποτελέσµατος της θεραπείας. Για να αντιµετωπιστεί η νευρική ανορεξία 

πρέπει αρχικά να αποκατασταθεί το φυσιολογικό σωµατικό βάρος του ατόµου. Μία 

κοινή λογική για την επιτυχή αύξηση βάρους του ατόµου είναι να σταθεροποιηθεί 

αρχικά το βάρος δηλαδή να µην υπάρχει µείωση και στην συνέχεια να αρχίζει 

σταδιακά να αυξάνεται.  

Οι γιατροί που φροντίζουν αυτούς τους ασθενείς πρέπει να είναι 

εξειδικευµένοι στην διαδικασία της επανασίτισης δεδοµένου ότι µπορεί να 

δηµιουργηθεί πλήθος κλινικών και βιοχηµικών συνέπειες (Castro et al., 2004, 

Wiseman et al., 2001). Συγκεκριµένα, µπορεί να προκληθούν οι εξής συνέπειες: 

υποκαλιαιµία, υποφωσφαταιµία, υποµαγνησαιµία, υποασβεστιαιµία πιο σπάνια 

ανωµαλία στη λειτουργία του ήπατος, καθυστέρηση στην κένωση του στοµάχου, 

δυσκοιλιότητα, οσµωτικό στρες και οιδήµατα (Wiseman et al., 2001, Council Royal 

College of Psychiatrists London, 2005, Solomon και Kirby, 1990, Fisher, Simpser, 

και Schneider, 2000). 

Επίσης, ένα πολύ σηµαντικό σηµείο κατά την θεραπεία της νευρικής 

ανορεξίας είναι η αναπλήρωση των ηλεκτρολυτών, η ισορροπία των οποίων έχει 

διαταραχθεί. Είναι πολύ σηµαντικό µέρος της θεραπείας γιατί λόγω της διαταραχής 

αυτής µπορεί να επέλθει θάνατος. Μια εβδοµαδιαία αύξηση βάρους 0,5 έως 1,0 κιλά 

θεωρείται γενικά ως βέλτιστη αύξηση βάρους. Η πρόσληψη των 2200 - 2500 kcal 

(9.200 - 10500 kJ) την ηµέρα θα αυξηθεί το βάρος κατά 0,5 - 1,0 kg την εβδοµάδα 

για τους περισσότερους ασθενείς. Το ποσοστό της αύξησης του βάρους θα 

επιβραδυνθεί καθώς ο ασθενής κερδίζει ολοένα περισσότερο βάρος, λόγω της 

αύξησης του µεταβολικού ρυθµού και της σωµατική δραστηριότητα (Council Royal 

College of Psychiatrists London, 2005). Οι θερµίδες πρέπει να χορηγούνται στο 

άτοµο κατά προτίµηση δια του στόµατος.  

Για τους ανορεκτικούς ασθενείς δεν υπάρχει γενικό διαιτητικό πλάνο που θα 

πρέπει να ακολουθείται το ίδιο από όλους. Κάποια σηµεία όµως ενός διατροφικού 

σχεδίου είναι κοινά. Συγκεκριµένα, θα πρέπει όσον το δυνατόν γρηγορότερα να 

ξεκινήσει η δια του στόµατος σίτιση όπου να περιέχει επαρκές θερµίδες και πρωτεΐνη 

ώστε να διατηρηθούν οι φυσιολογικές λειτουργίες του σώµατος και να σταµατήσει ο 
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καταβολισµός των µυών αντίστοιχα. Οι τροφές θα πρέπει να είναι ξηρές και το 

διαιτολόγιο να µην περιέχει πολλές µερίδες γαλακτοκοµικών, λόγω του ότι 

επιβαρύνεται η λειτουργία του εντέρου εάν καταναλώνουν οι ασθενείς µεγάλες 

ποσότητες από αυτά τα τρόφιµα. Τα γεύµατα να είναι κατανεµηµένα σε συχνές 

χρονικές περιόδους και σε µικρές ποσότητες (World health I organization, 1999). 

 Όπως έχουµε προαναφέρει δεν µπορεί ένα ανορεκτικό άτοµο να ανεχθεί τις 

συνήθεις ποσότητες πρωτεΐνης, λίπους και νατρίου. Γι’ αυτό το λόγω η σίτιση του 

ατόµου θα πρέπει να είναι χαµηλή σε περιεκτικότητα σε αυτά τα συστατικά και 

υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες. ∆εν πρέπει όµως να χορηγούµε τρόφιµα 

υψηλής περιεκτικότητας σε φυτικές ίνες γιατί προκαλούν κορεσµό, άρα το 

ανορεκτικό άτοµο δεν θα καταναλώνει επαρκή ποσότητα φαγητού και δεν θα 

λαµβάνει επαρκής θερµίδες κατά την διάρκεια της ηµέρας. Επίσης, οι αυξηµένες 

ποσότητες φυτικών ινών προκαλούν διάρροιες λόγω του ότι περνούν πολύ γρήγορα 

στο έντερο το οποίο δεν λειτουργεί φυσιολογικά στα ανορεκτικά άτοµα ειδικά στα 

αρχικό στάδιο επανασίτησης (World health I organization, 1999).  
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ΤΙΜΕΣ ΑΝΑΦΟΡΑΣ ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ ΘΡΕΠΤΙΚΩΝ 

ΣΥΣΤΑΤΙΚΩΝ ΓΙΑ ΕΝΗΛΙΚΕΣ 

Παρακάτω παρουσιάζετε πίνακας που περιλαµβάνει της προτεινόµενες τιµές 

αναφοράς θρεπτικών συστατικών στα ενήλικα άτοµα για την επάρκεια της 

πρόσληψης τους µέσω της τροφής  (Μανιός, 2006). 

 Τιµές επάρκειας

Βιταµίνη D  

Βιταµίνη 12 (µg) 200 

Φυλλικό οξύ (µg) 200 

Νιασίνη (mg) 1.6 

Βιταµίνη C (mg) 45 

Ριβοφλαβίνη (mg) 1.6 

Μαγνήσιο (mg) 350 

Χαλκός (mg) 1.1 

7 γυναίκες Ψευδάργυρος (mg)

9.5 άνδρες 

Ασβέστιο (mg) 700 

Σίδηρος (mg) 9 

Κάλιο (mg) 3100 
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ΓΕΝΙΚΑ ΓΙΑ ΝΕΥΡΙΚΗ ΑΝΟΡΕΞΙΑ ΚΑΙ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ 

ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗΣ 

Το συνδρόµου επανασίτισης είναι συµπτωµατικό και η διάγνωση του γίνεται µέσω 

των εξετάσεων. ∆εν εµφανίζεται σε όλους τους ασθενείς που είναι ανορεκτικοί αλλά 

σε ένα µεγάλο ποσοστό ασθενών εµφανίζονται τα συµπτώµατα του συνδρόµου κατά 

το στάδιο της επανασίτισης. ∆εν υπάρχει κάποιο γενικό πλάνο ή γενικός κανόνας, τον 

οποίο µπορούν να ακολουθήσουν όλοι οι ασθενείς για την αναπλήρωση των 

ελλείψεων τους και την αποκατάσταση της υγείας τους. Απαιτεί προσοχή και 

καθηµερινό έλεγχο των εργαστηριακών εξετάσεων. Η νευρική ανορεξία είναι 

ασθένεια η οποία µπορεί να διαγνωστεί κλινικά όπως µέσω του βάρους σώµατος, της 

υφής και του χρώµατος του δέρµατος και του χρώµατος του λευκού του µατιού. 

Όπως έχουµε προαναφέρει, δεν υπάρχει κάποιο συγκεκριµένο διαιτολόγιο που δίνεται 

στους ανορεκτικούς ασθενείς αλλά εξατοµικευµένα διαιτολόγια για κάθε ασθενή 

ξεχωριστά. Το µόνο που πρέπει να πετύχουµε από τα πρώτα κιόλας στάδια της 

θεραπείας είναι η αύξηση της όρεξης. Θα πρέπει να δίδεται προσοχή στην εµφάνιση 

συµπτωµάτων επανασίτισης στον ασθενή, ώστε να µην αποβούν µοιραία για τη ζωή 

του. Επίσης, πολύ σηµαντική είναι και η ψυχολογική υποστήριξη του ασθενούς, γι’ 

αυτό µια τέτοια περίπτωση θα πρέπει να αναλαµβάνεται από εξειδικευµένα άτοµα 

εντός ή εκτός νοσοκοµειακής περίθαλψης. Πρέπει να τονιστεί ότι η συγκεκριµένη 

διατροφική διαταραχή είναι πολύ σοβαρή για την επιβίωση των ασθενών γι αυτό θα 

πρέπει να υπάρχει µια ολοκληρωµένη ειδικευµένη οµάδα για την αντιµετώπιση του 

που να αποτελείται από εξειδικευµένους ιατρούς, διαιτολόγους και ψυχολόγους.     
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