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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Στην προσπάθεια του, ο ανθρώπινος οργανισµός να προστατευτεί από εξωτερικούς 
παράγοντες ανέπτυξε διάφορους µηχανισµούς άµυνας όπως την έµφυτη και την 
επίκτητη ανοσία. Με το περάσµα των χρόνων, ανακαλύφθηκε ότι διάφορες τροφές 
λειτουργούν θετικά στην λειτουργία του ανοσοποητικού συστήµατος και έτσι 
αποµονώθηκαν τα ευεγερτικά συστατικά.  Αυτά περιλαµβάνουν διάφορες βιταµίνες 
και ιχνοστοιχεία, ακόµα και αµινοξέα και κάποια λιπαρά οξέα. Αφότου, το 
ανοσοποητικό σύστηµα µπορούσε να ενισχυθεί µέσω διατροφής, άρχισαν να γίνονται 
ολένα και περισσοτέρες έρευνες για την ενίσχυση του ανοσοποιητικού συστήµατος 
µέσω της εντερικής ή παρεντερικής οδού. Αυτού του είδους η διατροφή ονοµάζεται 
ανοσοδιατρόφη. Με την ανοσοδιατροφή, ακόµα και δύσκολες οµάδες ασθενών, όπως 
χειρουργηµένοι ή µε βαριά τραύµατα, δείχνουν κάποια βελτίωση στην έκβαση ή στην 
διάρκεια της ασθένειας τους. Τα βασικά ανοσοθρεπτικά συστατικά είναι τα ωµέγα-3 
λιπαρά οξέα, τα θειούχα αµινοξέα, η γλουταµίνη και η αργινίνη, ενώ οι έρευνες 
συνεχίζονται για την έρευση ολοένα και περισσότερων συστατικών ή την χρήση της 
ανοσοδιατροφής σε µεγαλύτερο εύρος ασθενών.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT  

 

The human organism,in an effort to protect himself from external factors has 
developed numerous defencive mechanisms such as the innate and the acquired 
immunity.Over the years, it has been discovered that many foods influent positevely 
in the function of the immune system and so the beneficial ingredients were 
isolated.These include various vitamins, minerals and even amino acids and some 
fatty acids.Ever since the immune system could be strengthened through the diet, 
more and more researches for the reinforcement of the immune system via the enteral 
or parenteral route started to take place. This kind of diet is called 
immunonutrition.With the usage of immunonutrition more challenging patient groups, 
such as surgical patients or heavily wounded show some improvement in the outcome 
or the course of their disease.The basic immunonutrients are omega-3 fatty acids, 
sulphurous amino acids, glutamin and arginin, while most researches are still in 
progress for finding even more components or the usage of immunonutrition in a 
wider range of patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο ανθρώπινος οργανισµός καθηµερινώς και αδιαλείπτως από διάφορους 
παθογόνους οργανισµούς. Ο αµυντικός µηχανισµός του ανθρώπινου οργανισµού 
χωρίζεται σε δυο µεγάλους τοµείς: την έµφυτη και την επίκτητη ανοσία. Αφότου ο 
παθογόνος οργανισµός περάσει την πρώτη γραµµή άµυνας που είναι η εµπόδιση 
εισόδου από το δέρµα και τους βλεννογόνους ιστούς, τότε ενεργοποιείται µια σειρά 
αντιδράσεων της έµφυτης ανοσίας [Erickson KL et al., 2000]. Αυτή περιλαµβάνει 
επιγραµµατικά, την φαγοκυττάρωση, την φλεγµονώδη αντίδραση, την εµφάνιση 
πυρετού, καθώς και την δράση κάποιων αντιµικροβιακών ουσιών όπως την 
ιντερφερόνη, το συµπλήρωµα και την προπερδίνη [Calder PC, 2006]. Εφόσον, ο 
παθογόνος οργανισµός δεν καταστραφεί µε κάποια από τις παραπάνω µεθόδους, ο 
οργανισµός στρέφεται στην επίκτητη ανοσία. Σε περίπτωση που ο οργανισµός δεν 
έχει εκτεθεί στον συγκεκριµένο παθογόνο οργανισµό παλιότερα, τότε έχουµε 
ενεργοποίηση των βοηθητικών Τ- λεµφοκυττάρων. Τα βοηθητικά Τ- λεµφοκύτταρα 
αναγνωρίζουν τα αντιγόνα και στην συνέχεια µε την βοήθεια των Β- λεµφοκυττάρων 
δηµιουργούνται τα αντισώµατα µε τους κατάλληλους υποδοχείς για την λύση των 
αντιγόνων [Calder & Kew, 2002]. Σε περίπτωση που οργανισµός έχει εκτεθεί ξανά 
στο ίδιο παθογόνο οργανισµό στο παρελθόν, τότε ενεργοποιούνται τα Τ- 
λεµφοκύτταρα µνήµης. Τότε, δηµιουργούνται τα ίδια αντισώµατα για την 
αντιµετώπιση των αντιγόνων [Calder & Kew, 2002].  

Για την ενίσχυση του ανοσοποιητικού συστήµατος έχουν γίνει πολλές µελέτες 
και έχει βρεθεί ότι µε µια ισορροπηµένη διατροφή αποκτά ο οργανισµός όλες τις 
απαραίτητα συστατικά για την οµαλή λειτουργία του. Ξεκινώντας από την ενέργεια 
ως σύνολο, έχει βρεθεί ότι η πρόσληψη περισσότερης από την αναγκαία ενεργείας, 
οδηγεί στην µείωση πολλών ανοσοποιητικών δεικτών όπως αυξηµένη έκφραση 
συγκεκριµένων γονίδιων της φλεγµονής στα µακροφάγα του λιπώδη ιστού [Bastard 
JP et al.,2006],  την µείωση της δραστικότητας των ΝΚ κυττάρων κ.α. [Nieman DC et 
al.,1999]. Οι πρωτεΐνες αποτελούν βασικό δοµικό συστατικό για όλα τα κύτταρα του 
ανοσοποιητικού συστήµατος καθώς και κάθε επιµέρους αµινοξύ από µόνο του να έχει 
την δική του αναγκαιότητα στην οµαλή λειτουργία του ανοσοποιητικού [Calder PC, 
2006]. Οι επιδράσεις του διαιτητικού λίπους στην ανοσολογική απόκριση είναι 
επηρεάζεται από το ολικό λίπος, το είδος του λίπους, τις αναλογίες µεταξύ των 
διαφόρων λιπαρών οξέων, του µήκους της αλυσίδας, τον βαθµό ακορεστότητας, της 
διάρκεια της σίτισης, και της αντιοξειδωτικής θρεπτικής κατάστασης. Από την άλλη 
µεριά, πιο συγκεκριµένα στα µικροθρεπτικά συστατικά, οι  βιταµίνες Α και  D 
διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στη ρύθµιση της έµφυτης και κυτταρικής ανοσίας 
[Stephensen CB, 2001], η βιταµίνη C είναι ένα ισχυρό αντιοξειδωτικό [Brennan LA 
et al., 2000], καθώς και το φολλικό οξύ είναι απαραίτητο για την σύνθεση  
νουκλεικών οξέων [Dhur A. et al., 1991]. Όσον αφορά τα ιχνοστοιχεία, έχει προταθεί 
ότι το σελήνιο (Se) είναι απαραίτητο για τη βέλτιστη ανοσολογική απόκριση και 
επηρεάζει και την έµφυτη ανοσία. [Baum MK et al., 2000], ενώ ο ψευδάργυρος είναι 
ιδιαίτερα απαραίτητος για τον πολλαπλασιασµό κυττάρων του ανοσοποιητικού 



συστήµατος [Prasad AS, 2000]. Τέλος ο σίδηρος (Fe) ρυθµίζει τη διαδικασία της 
διαφοροποίησης των κυττάρων και την ανάπτυξη τους και εµπλέκεται στη 
ρύθµιση της παραγωγής κυτταροκινών και το µηχανισµό δράσης τους [Beard JL, 
2001].  

Τέλος, ένας νέος τοµέας στην διατροφή ερευνάται που αφορά την βελτίωση 
των βιολογικών δεικτών κατά την διάρκεια διαφόρων ασθενειών. Η Ανοσοδιατροφή 
περιλαµβάνει τη χορήγηση των θρεπτικών ουσιών µέσω εντερικής ή ενδοφλέβιας 
(παρεντερική) οδού. Τα βασικότερα θρεπτικά συστατικά που έχει βρεθεί ότι έχουν 
θετικές επιδράσεις είναι τα ωµέγα-3 λιπαρά οξέα, τα θειούχα αµινοξέα, η γλουταµίνη 
και την αργινίνη [Grimble RF,2005]. Βασική προϋπόθεση για την επίτευξη του 
επιθυµητού αποτελέσµατος είναι ο σωστός τρόπος χορήγησης των θρεπτικών 
συστατικών (εντερική ή παρεντερική οδός) καθώς και η χρονική στιγµή [Davies AR 
et al.,2002]. Οι περισσότερες κατηγορίες ασθενών επωφελούνται από την 
ανοσοδιατροφή όπως ασθενείς µε διάφορους τραυµατισµούς ή εκείνους που 
υποβάλλονται σε χειρουργική επέµβαση.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



A1. Ο Ρόλος και η Λειτουργία του 
Ανοσοποιητικού Συστήµατος 

 

Το ανθρώπινο σώµα προστατεύεται από τις µολύνσεις που οφείλονται σε ένα 
φάσµα παθογόνων µικροοργανισµών όπως ιοί, βακτηρίδια, µύκητες ή παράσιτα, χάρη 
στο ανοσοποιητικό σύστηµα. Η άµυνα του οργανισµού εναντίον των εξωτερικών 
παραγόντων επιτυγχάνεται µε ένα σύνολο µηχανισµών, οι οποίοι µπορούν να 
διακριθούν τόσο µε βάση τη θέση τους στο ανθρώπινο σώµα, εξωτερικοί ή 
εσωτερικοί µηχανισµοί, όσο και µε βάση την ιδιότητά τους να έχουν γενικευµένη 
δράση, µηχανισµοί µη ειδικής άµυνας, ή εξειδικευµένη δράση, µηχανισµοί ειδικής 
άµυνας, ενάντια στους παθογόνους µικροοργανισµούς. Όλα τα κύτταρα του 
ανοσοποιητικού συστήµατος προέρχονται από το µυελό των οστών. Βρίσκονται στην 
κυκλοφορία του αίµατος,  οργανώνονται  στα λεµφοειδή όργανα, όπως ο θύµος 
αδένας, η σπλήνα, κόµβοι λεµφαδένων και έντερου, που σχετίζεται µε τον λεµφικό 
ιστό, ή διασκορπίζονται σε άλλες περιοχές σε όλο το σώµα.  
 

 
Οι µηχανισµοί µη ειδικής άµυνας χωρίζονται σε δυο υποκατηγορίες. Στην 

πρώτη υποκατηγορία ανήκουν εκείνοι που εµποδίζουν την είσοδο των µικρο-
οργανισµών στον ανθρώπινο οργανισµό και περιλαµβάνουν το δέρµα και τους 
βλεννογόνους του σώµατος. Πιο συγκεκριµένα, µε την βοήθεια του χαµηλού pH που 
προκαλείται από διάφορα λιπαρά οξέα και ένζυµα, το δέρµα µπορεί να περιορίσει την 
ανάπτυξη των περισσότερων βακτηρίων. Τα εκκριτικά προϊόντα αδένων (π.χ. σάλιο, 
δάκρυα, και βλέννα) στο δέρµα και τους βλεννογόνους, περιέχουν πρωτεΐνες που 
µπορούν να καταστρέψουν τα περισσότερα παθογόνα βακτήρια. Ένα παράδειγµα 



είναι και το ένζυµο λυσοζύµη που εντοπίζεται στο δέρµα (ιδρώτα), στο βλεννογόνο 
του επιπεφυκότα (δάκρυ) και στο βλεννογόνο της στοµατικής κοιλότητας (σάλιο) και 
µπορεί να διασπάσει πεπτιδογλυκάνες, οι οποίες είναι συστατικό όλων των 
µεµβρανών των βακτηρίων. 

Ένα άλλο χαρακτηριστικό γνώρισµα των µηχανισµών άµυνας της φυσικής 
ανοσίας, είναι ότι  σε αυτούς περιλαµβάνονται και παράµετροι όπως η θερµοκρασία, 
το pH, και τα επίπεδα οξυγόνου. Για παράδειγµα,  το χαµηλό pH του στοµάχου 
παρέχει ένα φυσικό εµπόδιο για µόλυνση, καθώς ελάχιστοι µικροοργανισµοί µπορούν 
να επιβιώσουν στο περιβάλλον αυτό.  [Erickson K. L.,et al., 2000].  

Στην δεύτερη υποκατηγορία ανήκει ένα σύνολο µηχανισµών που αντιµετωπίζουν 
τους µικροοργανισµούς αφότου εισέλθουν στον οργανισµό.  Αυτό το σύνολο των 
µηχανισµών ονοµάζεται έµφυτη ή φυσική ανοσία και περιλαµβάνει τη 
φαγοκυττάρωση, τη φλεγµονή, τον πυρετό και αντιµικροβιακές ουσίες όπως το 
συµπλήρωµα [Calder PC,2006].   

Φαγοκυττάρωση: Πρόκειται για µια 
διαδικασία που περιλαµβάνει την 
αναγνώριση των κοινών παθογόνων 
µικροοργανισµών εξαιτίας κάποιων µορίων 
υποδοχέων στην επιφάνεια τους, 
προκαλώντας την εγκόλπωση και τελικά 
την καταστροφή του παθογόνου 
µικροοργανισµού [Philpott, 2004]. Η 
φαγοκυττάρωση  αποτελεί έναν σηµαντικό 
µηχανισµό στην άµυνα του οργανισµού. 
Κατά τη διάρκεια της φαγοκυττάρωσης, τα 
κατάλληλα φαγοκύτταρα αναγνωρίζουν 
τους παθογόνους µικροοργανισµούς ως  αντιγόνα. Αφού γίνεται η αναγνώριση τους 
από τους υποδοχείς της κυτταρικής µεµβράνης, έπειτα γίνεται η εσωτερίκευση τους 
δηµιουργώντας µε αυτόν τον τρόπο ένα κυστίδιο που ονοµάζεται φαγόσωµα 
[Aderem, Underhill, 1999]. Τέλος η κατάστροφή τους γίνεται από την προσκόλληση 
του µε τα λυσοσώµατα τα οποία περιέχουν ειδικές αντιµικροβιακές ουσίες, 
µετατρέποντας το έτσι φαγόσωµα σε φαγολυσοσώµα.  Τα φαγοκύτταρα µπορούν 
επίσης, να καταστρέψουν τα βακτήρια µε την δηµιουργία µιας ποικιλίας τοξικών 
προϊόντων. Το πιο σηµαντικό από αυτά είναι το υπεροξείδιο του οξυγόνου (Η2Ο2), το 
υπεροξειδικό ανιόν (Ο2

-) και το νιτρικό οξείδιο (ΝΟ), τα οποία είναι άµεσα τοξικά για 
τα βακτήρια. Κατά την διάρκεια της διαδικασίας αυτής παράγεται µια σειρά ενζύµων, 



συµπεριλαµβανοµένης της καταλάσης και της δισµουτάσης του υπεροξειδίου, έτσι 
ώστε να ελέγχουν την δράση αυτών των προϊόντων και να περιορίζεται η δράση τους 
µόνο στους παθογόνους οργανισµούς [Gounni A.S. et al.,1994]. 

Ένας σηµαντικός αµυντικός µηχανισµός είναι η φλεγµονώδης 
αντίδραση. Είναι µια περίπλοκη διαδικασία µε πολλές εκδηλώσεις που προκαλούνται 
από ενδογενείς και εξωγενείς παράγοντες. Τα χαρακτηριστικά συµπτώµατα της 
φλεγµονής είναι η αυξηµένη αρτηριακή ροή, η αυξηµένη διαπερατότητα των 
τριχοειδών αγγείων, και εισροή των φαγοκυττάρων. Τα κύτταρα που λαµβάνουν 
µέρος αποτελούνται από τα πολυµορφοπύρηνα λευκοκύτταρα (PMNL), τα 
µακροφάγα και τα λεµφοκύτταρα. Η έναρξη των χαρακτηριστικών συµπτωµάτων της 
φλεγµονής οφείλεται στις επιδράσεις αρκετών παραγόντων. Τέτοιοι παράγοντες- 
«µεσολαβητές» είναι κάποιες ουσίες που εκκρίνονται από τους ίδιους τους 
παθογόνους µικροοργανισµούς, ουσίες που εκκρίνονται από τραυµατισµένα κύτταρα 
του οργανισµού στο σηµείο της φλεγµονής, χηµικές ουσίες των λευκοκυττάρων που 
παίρνουν µέρος στη φλεγµονή, καθώς επίσης και χηµικές ουσίες που παράγονται από 
ενζυµικά συστήµατα του αίµατος. Οι µεσολαβητές στον ορό του αίµατος αποτελούν 
τις πρωτεΐνες οξείας φάσεως. 

 

Η φλεγµονώδης αντίδραση µπορεί να ενισχυθεί από ορισµένα στοιχεία της επίκτητης 
ανοσίας, όπως αντισώµατα και τα Τ λεµφοκύτταρα. Αυτά τα λεµφοκύτταρα µπορούν 
να απελευθερώσουν κυτοκίνες, οι οποίες έχουν σηµαντική επίδραση στην 
ενεργοποίηση των µακροφάγων για την καταστροφή των εξωτερικών 
µικροοργανισµών. Επιπλέον, διάφορα ιχνοστοιχεία µπορούν ενδεχοµένως να 
επηρεάσουν κάποιες από αυτές τις διαδικασίες της µη ειδικής ανοσίας µέσω της 
διαφοροποίησης των φλεγµονωδών κυττάρων [Erickson K. L.,et al., 2000]. 

Πυρετός: Ο οργανισµός διαθέτει έναν οµοιοστατικό µηχανισµό που ρυθµίζει τη 
διατήρηση της θερµοκρασίας του σώµατος στους 36,6 °C. Ωστόσο, σε περίπτωση 
γενικευµένης µικροβιακής µόλυνσης, η θερµοκρασία του σώµατος ανεβαίνει. Αυτή η 
µη φυσιολογική υψηλή θερµοκρασία του σώµατος εµποδίζει την ανάπτυξη και τον 
πολλαπλασιασµό των βακτηρίων και προκαλείται από την απελευθέρωση κυτοκινών 
από τα µακροφάγα. Παράλληλα, βέβαια, παρεµποδίζεται και η λειτουργία των 
ενζύµων των κυττάρων, η οποία, σε περιπτώσεις ιώσεων, έχει ως αποτέλεσµα την 



αναστολή του πολλαπλασιασµού των ιών. Επιπλέον ο πυρετός ενισχύει τη δράση των 
φαγοκυττάρων [Fauci, 1993]. 

Με τον όρο συµπλήρωµα αναφερόµαστε σε ένα σύστηµα πρωτεϊνών του πλάσµατος, 
το οποίο µπορεί άµεσα να καταστρέφει βακτήρια και γι’ αυτό είναι σηµαντικό σε 
µερικές βακτηριακές λοιµώξεις. Η κύρια δράση του είναι να επιτρέπει στα 
φαγοκύτταρα να ενθυλακώνουν και να καταστρέφουν βακτήρια, τα οποία δεν 
µπορούν να αναγνωριστούν αλλιώς. Τέλος, το συµπλήρωµα ενισχύει την βακτηριο-
κτόνα δράση των αντισωµάτων [Tomlinson S., 1993].  

Η φυσική ανοσία δεν έχει καµία µνήµη και συνεπώς δεν επηρεάζεται από 
προηγούµενη έκθεση σε µικροοργανισµούς. Ωστόσο, µια ανοσολογική απάντηση 
απαιτεί συχνά τις συντονισµένες δράσεις τόσο της έµφυτης ανοσίας όσο και ενός  πιο 
ισχυρού και ευέλικτου µηχανισµού άµυνας, της επίκτητης ανοσίας.  

Η επίκτητη ανοσία περιλαµβάνει την ειδική αναγνώριση µορίων ύστερα από 
εισβολή παθογόνων µικροοργανισµών, οι οποίοι διακρίνονται ως ξένοι από τον 
ξενιστή (αντιγόνα). Επίσης, χαρακτηριστικό της επίκτητης ανοσίας είναι η µνήµη, 
δηλαδή η ικανότητα να «θυµάται» ένα αντιγόνο ώστε σε επόµενη επαφή του 
οργανισµού µε το ίδιο αντιγόνο να δράσει γρηγορότερα παράγοντας ειδικά κύτταρα 
και κυτταρικά προϊόντα σε µεγαλύτερες ποσότητες. 

Τα κύτταρα του επίκτητου ανοσοποιητικού συστήµατος είναι τα Τ-
λεµφοκύτταρα (T κύτταρα), τα B-λεµφοκύτταρα (Β- κύτταρα), καθώς και τα κύτταρα 
φονιάδες (ΝΚ cells). Τα Τ-λεµφοκύτταρα χωρίζονται σε Τ-βοηθητικά λεµφοκύτταρα, 
Τ-φλεγµονώδη λεµφοκύτταρα, Τ-κυτταροτοξικά λεµφοκύτταρα και Τ- κατασταλτικά 
λεµφοκύτταρα. Τα Β- λεµφοκύτταρα χωρίζονται σε πλασµατοκύτταρα και κύτταρα 
µνήµης [Calder & Kew, 2002].  

Τα Τ-φλεγµονώδη λεµφοκύτταρα (ΤΗ1) ειδικεύονται στις ενδοκυττάριες 
λοιµώξεις των µακροφάγων από βακτήρια. Κατά την διάρκεια της φαγοκυττάρωσης 
τα φαγοκύτταρα ενσωµατώνουν τα βακτήρια και µε την βοήθεια των λυσοσωµάτων 
τα καταστρέφουν. Παρόλα αυτά κάποια βακτήρια δηµιουργούν κυστίδια µέσα στα 
µακροφάγα και επιβιώνουν. Τα  ΤΗ1 ενεργοποιούν τα µακροφάγα, προκαλώντας την 
συγχώνευση των λυσοσωµάτων τους µε τα κυστίδια των βακτηρίων  και ταυτο-
χρόνως ενεργοποιώντας άλλους βακτηριοκτόνους µηχανισµούς του φαγοκυττάρου      
[Neefjes & Monbourg, 1993].  

Τα Τ-βοηθητικά λεµφοκύτταρα (ΤΗ2) αφότου αναγνωρίσουν τα εκτεθειµένα 
στην επιφάνεια των µακροφάγων αντιγόνα, ενεργοποιούνται και εκκρίνουν 
κυτοκίνες. Στην συνέχεια, ακολουθούνται οι εξής διαδικασίες: είτε ενεργοποιούν τα 
Τ-κυτταροτοξικά λεµφοκύτταρα, είτε διεγείρουν τα Β λεµφοκύτταρα προκειµένου να 
διαφοροποιηθούν σε πλασµατοκύτταρα, είτε ενεργοποιούν τα µακροφάγα για την 
πλήρη καταστροφή των µικροοργανισµών [Calder & Kew, 2002].   

Τα Τ- κυτταροτοξικά λεµφοκύτταρα (TC- κύτταρα) αναγνωρίζουν τα ειδικά 
αντιγόνα στην επιφάνεια των µολυσµένων κύτταρων από ιό ή καρκινικά κύτταρα και 
καταστρέφουν τα κύτταρα µε την έκκριση κυτταροτοξικών παραγόντων. 

Τα Τ- κατασταλτικά (TS-κύτταρα) σταµατούν την ανοσοβιολογική απόκριση 
µετά την επιτυχή αντιµετώπιση του παθογόνου µικροοργανισµού, µέσω της 



αναστολής της δράσης των άλλων κατηγοριών Τ- λεµφοκυττάρων [Shevach, 2002]. 
Ακόµα,  φαίνεται να καταστέλλουν την ακατάλληλη ενεργοποίηση του επίκτητου 
ανοσοποιητικού συστήµατος. [McHugh& Shevach, 2002]. 

Τα Β- λεµφοκύτταρα αφού διαφοροποιηθούν σε πλασµατοκύτταρα εκκρίνουν 
µεγάλες ποσότητες αντισωµάτων για την αντιµετώπιση των παθογόνων µικρο-
οργανισµών στα υγρά του σώµατος. Τα Β-λεµφοκύτταρα αναγνωρίζουν κάποια 
συγκεκριµένα κυκλοφορούντα αντιγόνα, παράγοντας πολλαπλούς πανοµοιότυπους 
απογόνους, γνωστοί και ως κλώνοι οι οποίοι ωριµάζουν στα κύτταρα του πλάσµατος 
που εκκρίνουν τα αντισώµατα. Αυτά τα αντισώµατα δεσµεύουν και παθογόνους 
παράγοντες και ενεργοποιούν την κυτταροφαγία από τα ειδικά κύτταρα του έµφυτου 
ανοσοποιητικού συστήµατος. 

 Τα Β-λεµφοκύτταρα µνήµης ενεργοποιούνται µετά από µια έκθεση του 
οργανισµού σε παλιότερο αντιγόνο [Calder & Kew, 2002].   

Τα ΝΚ κύτταρα µπορούν να αναγνωρίσουν και να σκοτώνουν επιλεκτικά  
καρκινικά κύτταρα καθώς και κύτταρα που έχουν µολυνθεί από κάποιο ιό. Είναι 
επίσης υπεύθυνα για  την κυτταροτοξικότητα των ώριµων αντισωµάτων. Όταν 
ενεργοποιούνται,  απελευθερώνουν την  IFN-γ και άλλες κυτοκίνες, όπως είναι η IL-
1, και τον παράγοντα διέγερσης  µακροφάγων κοκκιοκυττάρων [Erickson K. L.,et al., 
2000].  

 Η αναγνώριση των αντιγόνων γίνεται από τα Τ-λεµφοκύτταρα και από τα 
αντισώµατα (ανοσο-σφαιρίνες (Ig) που παράγονται από τα Β λεµφοκύτταρα. Τα Τ-
λεµφοκύτταρα έχουν τη δυνατότητα να αναγνωρίζουν τα αντιγόνα που εµφανίζονται 
στις επιφάνειες των κυττάρων. Η αναγνώριση του αντιγόνου από τα Τ-
λεµφοκύττταρα συµβαίνει µε τη βοήθεια ενός συµπλέγµατος πρωτεϊνών, που 
ονοµάζεται µείζον σύµπλεγµα ιστοσυµβατότητας (MHC). Συγκεκριµένα τµήµα της 
επιφάνειας του αντιγόνου (συνήθως κάποιο πεπτίδιο του αντιγόνου) συνδέεται µε το 
MHC και εκτίθεται στην επιφάνεια των κυττάρων. Στην ουσία είναι ο συνδυασµός 
του πεπτιδίου που προέρχεται από τον παθογόνο παράγοντα δεσµευµένο µε το MHC, 
που αναγνωρίζεται από τα Τ-λεµφοκύτταρα.  

Υπάρχουν δύο κατηγορίες του MHC, το MHC I και το MHC ΙΙ. Το MHC I 
δεσµεύει τα πεπτίδια που προέρχονται από πρωτεΐνες του παθογόνου 
µικροοργανισµού που συντίθενται στο κυτταρόπλασµα του κυττάρου ξενιστή. Σε 
αυτήν την περίπτωση ο παθογόνος παράγοντας µπορεί να είναι είτε κάποιος ιός ή 
κάποια βακτηρία. Τα πεπτίδια που δεσµεύονται από το MHC ΙΙ προέρχονται από 
παθογόνους µικροοργανισµούς που έχουν υποστεί φαγοκυττάρωση και καταστροφή 
από τα µακροφάγα. 

 Το σύµπλεγµα MHC-πεπτίδιο αναγνωρίζεται από τον Τ κυτταρικό υποδοχέα 
των Τ-λεµφοκυττάρων. Τα Τ-κυτταροτοξικά λεµφοκύτταρα εκφράζοντας τον 
υποδοχέα CD8 αναγνωρίζουν το MHC Ι, ενώ τα Τ-κυτταροτοξικά λεµφοκύτταρα 
εκφράζοντας τον υποδοχέα CD4 αναγνωρίζουν το MHC II. Με αυτόν τον τρόπο, οι 
παθογόνοι µικροοργανισµοί που πολλαπλασιάζονται ενδοκυττάρια διεγείρουν τα 
κυτταροτοξικά Τ λεµφοκύτταρα να καταστρέψουν το µολυσµένο κύτταρο, ενώ τα 
εξωκυττάρια παθογόνα διεγείρουν την απόκριση των Τ βοηθητικών κύτταρων. 



Τα Β-λεµφοκύτταρα συνθέτουν ειδικές πρωτεϊνες που ονοµάζονται 
αντισώµατα. Τα αντισώµατα βρίσκονται στην επιφάνεια των Β- λεµφοκυττάρων. Το 
µόριο του αντισώµατος αποτελείται από τέσσερις πολυπεπτιδικές αλυσίδες, δύο 
µεγάλες και δύο µικρές. Οι µεγάλες πολυπεπτιδικές αλυσίδες ονοµάζονται βαριές και 
οι µικρές ελαφριές. Οι αλυσίδες αυτές συνδέονται µεταξύ τους µε οµοιοπολικούς 
δεσµούς. Η περιοχή του µορίου του αντισώµατος που συνδέεται µε το αντιγόνο 
ονοµάζεται µεταβλητή περιοχή. Η µεταβλητή περιοχή, ανάλογα µε το σχήµα της, που 
οφείλεται στην αλληλουχία των αµινοξέων της, καθιστά ικανό το αντίσωµα να 
συνδέεται µε ένα συγκεκριµένο αντιγόνο. Αντίθετα, το υπόλοιπο τµήµα του είναι ίδιο 
σε όλα τα αντισώµατα και αποτελεί τη σταθερή περιοχή του αντισώµατος.  

 
 

 
 

 
Όταν κατά την ανοσοβιολογική απόκριση ενεργοποιηθούν τα Β-λεµφοκύτταρα 
διαφοροποιούνται σε Β κύτταρα µνήµης και πλασµατοκύτταρα. Τα 
πλασµατοκύτταρα έχουν την ικανότητα να εκκρίνουν αντισώµατα στο αίµα και τη 
λέµφο προκειµένου να συνδεθούν µε αντιγόνα. Η σύνδεση αντιγόνου - αντισώµατος 
έχει ως αποτέλεσµα: 

1. την εξουδετέρωση του µικροοργανισµού, 

2. την αδρανοποίηση των παραγόµενων τοξινών, 

3. την αναγνώριση του µικροοργανισµού από τα µακροφάγα ή/και το 
συµπλήρωµα ή τα Τ-λεµφοκύτταρα εάν πρόκειται για ενδοκυτταρική 
λοίµωξη, µε σκοπό την ολοκληρωτική του καταστροφή. 

  
Οι κατηγορίες των αντισωµάτων καθορίζονται από τις σταθερές περιοχές των 

βαρέων αλυσίδων τους. Οι  πέντε κύριες κατηγορίες ή ισότυποι βαρέων αλυσίδων 



είναι οι εξής: η ανοσοσφαιρίνη Μ (IgM), η ανοσοσφαιρίνη D (IgD), η ανοσοσφαιρίνη 
G (IgG), ανοσοσφαιρίνη (IgΑ) και η ανοσοσφαιρίνη (IgΕ) [Davies & Metzger, 1983]. 

 
Πιο συγκεκριµένα, τα πιο βασικά χαρακτηριστικά της ΙgG είναι τα εξής:  

• Η IgG είναι η ανοσοσφαιρίνη µε τη µεγαλύτερη συγκέντρωση  στον ορό. 
Συγκεκριµένα το 75% του ποσοστού ανοσοσφαιρινών του ορού είναι IgG 

• Η IgG είναι η ανοσοσφαιρίνη µε τη µεγαλύτερη συγκέντρωση στους εξω-
αγγειακούς χώρους 

• Η IgG είναι η µόνη κατηγορία ανοσοσφαιρίνης που διαπερνά τον 
πλακούντα.  

• Η IgG ενισχύει τη δράση του συµπληρώµατος   [Male et al.,2006]. 
 
           

 
 

Η ανοσοσφαιρίνη IgM συναντάται συνήθως ως µέρος µιας πενταµερούς 
µορφής όπου  όλες οι αλυσίδες είναι πανοµοιότυπες. Η ανοσοσφαιρίνη IgM είναι ο 
τρίτος πιο συνηθισµένος τύπος ανοσοσφαιρίνης στον ορό του αίµατος. Η IgM είναι η 
πρώτη ανοσοσφαιρίνη που συναντάται στο έµβρυο και είναι η πρώτη που 
δηµιουργείται από ένα «παρθένο» Β-λεµφοκυττάρο όταν διεγείρεται από το αντιγόνο. 
Είναι πολύ αποτελεσµατική στη διάσπαση των µικροοργανισµών καθώς και στην 
αποµάκρυνση τους από τον οργανισµό χάρη στην πενταµελή µορφή της. Η IgM 
βρίσκεται συνδεδεµένη στην επιφάνεια των Β λεµφοκυττάρων και λειτουργεί ως 
υποδοχέας σύνδεσης µε το αντιγόνο κατά την ενεργοποίηση των Β κυττάρων 
[Murray et al.,2009]. 



 
.  
Η IgA συναντάται συνήθως στον ορό του αίµατος ως µέρος µιας διµερούς 

µορφής και είναι η δεύτερη πιο κοινή ανοσοσφαιρίνη ορού. Βρίσκεται σε περιοχές 
του σώµατος όπως η µύτη, πεπτικό σύστηµα, αυτιά, µάτια, και του κόλπου. Πιο 
συγκεκριµένα, βρίσκεται σε εκκρίσεις όπως τα  δάκρυα, το σάλιο, το πρωτόγαλα, και 
η βλέννα και έτσι την καθιστά την πιο σηµαντική ανοσοσφαιρίνη σε µια τοπική 
ανοσία (βλεννογόνου). Επιπλέον, IgA µπορεί να συνδέεται σε ορισµένα κύτταρα – τα 
πολυµορφοπύρηνα και κάποια λεµφοκύτταρα [Male et al.,2006].  

 
 

                        
 

Η IgD υπάρχει µόνο ως µονοµερές. Βρίσκεται σε χαµηλά επίπεδα στον ορό 
και ο  ρόλος της στον ορό δεν έχει εξακριβωθεί. Βρίσκεται κυρίως στις επιφάνειες 
των κυττάρων Β, όπου λειτουργεί ως υποδοχέας για τα αντιγόνα κατά την 
ενεργοποίηση των Β-λεµφοκυττάρων.  

 



 
 

 
Η δοµή της IgE παρουσιάζεται στην παρακάτω εικόνα. Η IgE υπάρχει ως 

µονοµερές και έχει ένα επιπλέον πεδίο στη σταθερή περιοχή. Συνδέεται πολύ στενά 
µε υποδοχείς των βασεόφιλων και των σιτευτικων κύτταρα, ακόµη και πριν από την 
κάποια αλληλεπίδραση µε αντιγόνο γι’ αυτό και δεν υπάρχει σε µεγάλη συγκέντρωση 
στον ορό. Συµµετέχει σε αλλεργικές αντιδράσεις. Το αλλεργιογόνο συνδέεται µε την 
IgE και έτσι απελευθερώνονται διάφοροι µεσολαβητές για την αλλεργιογόνο 
αντίδραση. Τέλος η IgE διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο σε παρασιτικές ασθένειες 
[Murray et al.,2009]. 

         
 
 
Εξαιτίας του χαρακτηριστικού της µνήµης του επίκτητου ανοσοποιητικού 

σύστηµατος, η αντίδρασή του σε δεύτερη επαφή του οργανισµού µε τον ίδιο 
παθογόνο παράγοντα είναι πολύ πιο άµεση και ισχυρότερη, από την αντίδραση του 
έµφυτου ανοσοποιητικού συστήµατος. Παρά το γεγονός ότι το ανοσοποιητικό 
σύστηµα στο σύνολό του µπορεί να αναγνωρίζει δεκάδες χιλιάδες αντιγόνα, κάθε 
λεµφοκύτταρο µπορεί να αναγνωρίσει µόνο ένα αντιγόνο και έτσι ο αριθµός των 
ειδικευµένων  λεµφοκυττάρων για ένα συγκεκριµένο αντιγόνο είναι πολύ µικρός. 
Ωστόσο, όταν το αντιγόνο αυτό συνδέεται µε το µικρό αριθµό των ειδικευµένων 
λεµφοκυττάρων, τα αναγκάζει να διαιρεθούν, ώστε να αυξηθεί ο αριθµός των 



ειδικευµένων κυττάρων. Αυτή είναι η διαδικασία ονοµάζεται επέκταση ή  
πολλαπλασιασµός των λεµφοκυττάρων.  Τα Β λεµφοκύτταρα πολλαπλασιάζονται και 
ωριµάζουν σε κύτταρα που παράγουν αντισώµατα (πλασµατοκύτταρα), ενώ τα Τ 
λεµφοκύτταρα πολλαπλασιάζονται και είναι σε θέση άµεσα να καταστρέψουν 
κύτταρα µολυσµένα µε ιούς (κυτταροτοξικά Τ λεµφοκύτταρα) ή να ελέγχουν την 
δραστηριότητα των άλλων κυττάρων που εµπλέκονται στην αντιµετώπιση των 
παθογόνων (βοηθητικά Τ κύτταρα). Η δράση των Β λεµφοκυττάρων ονοµάζεται 
χυµική ανοσία και η δράση των Τ λεµφοκυττάρων ονοµάζεται κυτταρική ανοσία. 

 

Η λειτουργία της επίκτητης ανοσίας αλλά και η γενικότερη λειτουργία και 
συνεργασία των εσωτερικών µηχανισµών άµυνας συντονίζονται από ειδικές ουσίες 
τις κυτταροκίνες. Οι κυτταροκίνες ή κυτοκίνες είναι µικρές διαλυτές πρωτεΐνες 
εκκρινόµενες από όλα τα δραστικά Τ κύτταρα και είναι οι βασικές ουσίες που 
εκκρίνονται κατά τη δράση των CD4 Τ κυττάρων. ∆εν παρουσιάζουν καµία 
ειδικότητα και µπορούν να δράσουν σε οποιοδήποτε κύτταρο. Επιπλέον, δρουν µέσω 
συγκεκριµένων ειδικών υποδοχέων στο κύτταρο-στόχο και έτσι οι βασικές 
εκτελεστικές λειτουργίες των CD4 Τ κυττάρων κατευθύνονται έναντι στα κύτταρα 
που εκφράζουν αυτούς τους υποδοχείς. Πολλές κυτταροκίνες που παράγονται από τα 
Τ κύτταρα καλούνται ιντερ-λευκίνες (IL), το δε όνοµα συνοδεύεται από κάποιο 
αριθµό π.χ. ιντερλευκίνη IL-2.  Καθώς η δράση των κυτοκινών ποικίλει αλλά είναι 
εξαρτώµενη από το κύτταρο-στόχο, οι δράσεις τους κατηγοριοποιούνται ανάλογα µε 
τους κύριους τύπους των κυττάρων-στόχων δηλαδή τα Β κύτταρα, Τ κύτταρα, 
κύτταρα ιστών και αιµοποιητικά κύτταρα. Μια πολύ σηµαντική κυτοκίνη είναι η 
ιντερφερόνη-γ (IFN-γ) που παράγεται από τα CD8 δραστικά Τ κύτταρα και η οποία 
µπορεί να εµποδίσει την αντιική αντιγραφή. Επιπλέον ενεργοποιεί τα ΝΚ κύτταρα 
και ενεργοποιεί και αυξάνει την MHC τάξεως Ι και ΙΙ των µακροφάγων. Τα 
βοηθητικά Τ κύτταρα (ΤΗ2) εκκρίνουν την IL-4, IL-5, IL-6 και την IL-10 και άλλες 
ενεργοποιούν τα Β κύτταρα. Τα φλεγµονώδη Τ κύτταρα (ΤΗ1)  εκκρίνουν την INF-γ 
και τον παράγοντα νέκρωσης όγκων-α (TNF-α) που είναι και οι βασικές κυτοκίνες 
ενεργοποίησης των µακροφάγων [Arai et al., 1990].  

Ένα τραύµα ή µια εισβολή στον οργανισµό από παθογόνους µικροοργανι-
σµούς άµεσα ακολουθείται από την παραγωγή προ-φλεγµονωδών κυτοκινών, 
συµπεριλαµβανοµένων των ιντερλευκινών 1 και 6 (IL-1, IL-6), των παραγόντων 
νέκρωσης όγκων (TNF), και της ιντερφερόνης-γ. Οι κυτοκίνες µετριάζουν το ευρύ 
φάσµα των συµπτωµάτων που σχετίζονται µε τα τραύµατα και τις λοιµώξεις, όπως ο 
πυρετός, η ανορεξία και εξασθένηση ιστών. Έχουν επίσης ένα ευρύ φάσµα επιδρά-
σεων στα άλλα στοιχεία του ανοσοποιητικού συστήµατος, συµπεριλαµβανοµένου τον 
αυξηµένο πολλαπλασιασµό κάποιων κυττάρων του ανοσοποιητικού, αλλαγές στην 
διαπερατότητα του ενδοθηλίου και τη έλξη των άλλων κύτταρων του ανοσοποιητικού 
συστήµατος στην περιοχή όπου υπάρχει η λοίµωξη. Οι κυτοκίνες πραγµατοποιούν 
αυτή την τελευταία διαδικασία και γι’ αυτό συχνά αναφέρονται και ως χηµειοκινες. 
Το συνδυασµένο αποτέλεσµα όλων αυτών είναι η φλεγµονή και αποτελεί ένα ακόµα 
παράγοντα αντιµετώπισης µικροοργανισµών της µη ειδικής άµυνας ή φυσικής 
ανοσίας [Philpott,2004].  



 

 

 

 

 

Ανοσολογική απόκριση 

Τα ουδετερόφιλα είναι συνήθως τα πρώτα κύτταρα που φθάνουν στα 
σηµεία των ιστών µε κάποια ζηµία ή µόλυνση. Στους χηµειοτακτικούς παράγοντες 
που είναι υπεύθυνοι για την προσέλκυση των ουδετεροφίλων στο σηµείο της 
µόλυνσης  περιλαµβάνονται ορισµένα συστατικά του συµπληρώµατος, των 
ινωδολυτικών συστηµάτων και των κυτοκινών Τα ουδετερόφιλα, στην 
συνέχεια, χρησιµοποιούν µια ποικιλία µηχανισµών για να καταστρέψουν τους 
µικροοργανισµούς [Anderson R.,1995].Τα ουδετερόφιλα καταναλώνουν µεγάλες 
ποσότητες οξυγόνου για την παραγωγή Η2Ο2, αυτή η οξειδωτική ή αναπνευστική 
έκρηξη απαιτείται για η καταστροφή των παθογόνων µέσω της φαγοκυττάρωσης 
[Baggiolini M., 1995]. Η σύνθεση ή δραστηριότητα πολλών ενζύµων και 
αντιδράσεων που είναι απαραίτητες για την λειτουργία  των ουδετερόφιλων  µπορεί 
να αλλάξει από την ανεπάρκεια ή την χορήγηση µικροθρεπτικών συστατικών 
[Borregaard et al., 1995]. Για παράδειγµα, η ανεπάρκεια σιδήρου µπορεί να οδηγήσει 
σε µείωση της σιδήροεξαρτώµενης µυελοϋπεροξειδάσης και έτσι να µειωθεί η 
δυνατότητα φαγοκυττάρωσης  βακτηρίων  [Keith & Jeejeebhoy, 1997]. Επιπλέον, 
πολλά ιχνοστοιχεία είναι γνωστά για την αντιοξειδωτική δράση τους και θα 



µπορούσαν επίσης να επηρεάσουν τις οξειδωτικές αντιδράσεις των ουδετερόφιλα για 
την παραγωγή αντιδραστικών ειδών οξυγόνου.  

 

 
 
                                     Ενσωµάτωση  ανοσολογικής απόκρισης 
 

Η επικοινωνία µεταξύ των κυττάρων της έµφυτης και της επίκτητης 
ανοσολογικής απόκρισης επιτελείται µε την άµεση επαφή (κύτταρο µε κύτταρο) των 
µορίων προσκόλλησης (πρωτεϊνες επιφανείας). Κυρίαρχο ρόλο  
µεταξύ αυτών των χηµικών αγγελιοφόρων έχουν οι  πρωτεΐνες που ονοµάζονται 
κυτοκίνες, οι οποίες µπορούν να ρυθµίζουν τη δραστηριότητα των κυττάρων που 
παράγουν τις κυτοκίνες ή/και άλλων κυττάρων. Η κάθε κυτοκίνη έχει πολλαπλές 
δραστηριότητες και σε διαφορετικούς τύπους κυττάρων. Οι κυτοκίνες δρουν µέσω 
σύνδεσης σε ειδικούς υποδοχείς στην επιφάνεια των κυττάρων και έτσι προκαλούν 
αλλαγές στην ανάπτυξη ή στη δραστηριότητα του κυττάρου-στόχου. Όταν ένα 
ανοσολογικό ερέθισµα εµφανιστεί, η έµφυτη ανοσολογική απόκριση, µε την 
φλεγµονώδη αντίδραση, ανταποκρίνεται αρχικά, ενεργώντας άµεσα για να το 
εξαλείψει µε τις δραστηριότητες του συµπληρώµατος, την φαγοκυττάρωση, κ.ά. Οι 
κυτοκίνες (Π.χ. ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων-α (TNF-α), η ιντερλευκίνη (IL-1 
και IL-6) που παράγονται από τα κύτταρα που εµπλέκονται στην έµφυτη 



ανοσολογική απόκριση, ειδικά τα µονοκύτταρα και τα µακροφάγα, ρυθµίζουν την 
ανοσολογική απάντηση και επίσης ενεργούν συστηµατικά στο ήπαρ για την 
προώθηση της σύνθεσης της πρωτεΐνης οξείας φάσης  στους σκελετικούς µυείς  και 
το λιπώδη ιστό η οποία είναι υπεύθυνη για την προώθηση της πρωτεόλυσης και 
λιπόλυσης αντίστοιχα (αυτό πιστεύεται ότι είναι ο τρόπος του σώµατος για την 
παροχή καυσίµων για το ανοσοποιητικό σύστηµα), και στον εγκέφαλο για να 
µειώνουν την όρεξη και προκαλούν πυρετό. Αυτές οι κυτοκίνες θα αλληλεπιδράσουν 
µε τα Τ-λεµφοκύτταρα. Τα κύτταρα που διαθέτουν αντιγόνο ιστοσυµβατότητας, τα 
οποία περιλαµβάνουν τα ενεργοποιηµένα µονοκύτταρα και µακροφάγα, θα 
παρουσιάσουν τα αντιγόνα στα Τ λεµφοκύτταρα και έτσι  να ενεργοποιηθεί η 
ανοσολογική απάντηση.  Τα Τ λεµφοκύτταρα παράγουν κυτταροκίνες που ρυθµίζουν 
τη δραστηριότητα των κυττάρων που εµπλέκονται στην έµφυτη ανοσολογική 
αντίδραση (µονοκύτταρα, µακροφάγα, ΝΚ κύτταρα), την ενεργοποίηση των Β και Τ 
λεµφοκύτταρων   και  την προώθηση της παραγωγής των αντισωµάτων από τα Β 
λεµφοκύτταρα. Εξαιτίας της δράσης της  έµφυτης και  της επίκτητης ανοσίας τα 
αντιγόνα εξαλείφονται ενώ ο οργανισµός αποκτά ανοσολογική µνήµη για την 
επόµενη έκθεση στο ίδιο αντιγόνο [Calder & Kew, 2002].   
 
 

 
 
 

A2. Μακροθρεπτικά Συστατικά και η επίδραση 
τους στο ανοσοποιητικό σύστηµα 

 
 
Α2.1 Ενέργεια 
 

Αναµφισβήτητα, η επιβίωση και η εξέλιξη του ανθρώπινου γένους είναι 
άρρηκτα συνδεδεµένες µε την εύρεση και αποθήκευση τροφής καθώς και µε την 
ικανότητα του οργανισµού να ανιχνεύει και να εξουδετερώνει τα οποιαδήποτε 
παθογόνα. Η διαφορά µεταξύ του περιβάλλοντος από τα προϊστορικά χρόνια, µε την 
πείνα να διαµορφώνει έντονα το ανοσοποιητικό σύστηµα, και του σηµερινού 
πλούσιου σε θερµίδες περιβάλλοντος του σύγχρονου κόσµου, είναι πολύ έντονη. 
Υπάρχει µια υπόθεση ότι λόγω της µικρής διαθεσιµότητας των τροφίµων κατά το 
µεγαλύτερο µέρος της ανθρώπινης εξέλιξης, κυριάρχησαν τα γενετικά µονοπάτια 
υπέρ της αύξησης της θερµιδικής πρόσληψης έναντι εκείνων που προκαλούν µείωση 
της ενεργειακής πρόσληψης [Ames BN,2006]. Η αύξηση της διαθεσιµότητας υψηλής 
θερµιδικής αξίας τροφίµων και η κυριάρχηση των συγκεκριµένων γενετικών 
χαρακτηριστικών [Speakman JR,2004], έχουν οδηγήσει σε ανησυχητική αύξηση της 
παχυσαρκίας. Η παχυσαρκία συνεχίζει να είναι ένα από τα κορυφαία θέµατα υγείας 
που αντιµετωπίζει το έθνος. Ο επιπολασµός της παχυσαρκίας έχει αυξηθεί σηµαντικά 
τις τελευταίες δεκαετίες και δεν υπάρχει ένδειξη ότι η τάση αυτή θα αρχίσει να 
µειώνεται [Hedley AA, et al.,2004, Ogden CL et al.,2006]. Το 2004, το 66,3% των 
ενηλίκων ήταν υπέρβαροι (δείκτης µάζας σώµατος ή ∆ΜΣ=25,0-29,9 kg/m2), το 
32,2% ήταν παχύσαρκοι (∆ΜΣ ≥ 30,0 kg/m2), και το 4,8% ήταν παθολογικά 



παχύσαρκοι (∆ΜΣ ≥ 40 kg/m2) [Ogden CL et al.,2006]. Αυτή η τάση στον 
επιπολασµό της παχυσαρκίας σχετίζεται µε αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης µιας 
µυριάδας χρόνιων ασθενειών, συµπεριλαµβανοµένου του καρκίνου [C. f. D. C.,2004]. 

  
 
Ο λιπώδης ιστός (ΑΤ) εµφανίζεται σε δύο µορφές: τον λευκό λιπώδη ιστό 

(WAT) και φαιό λιπώδη ιστό (ΒΑΤ). Η µεγαλύτερη ποσότητα ΑΤ στους ανθρώπους 
είναι WAT και έτσι πιστεύεται ότι ο ρόλος του συγκεκριµένου ιστού είναι η 
αποθήκευση της ενέργειας. Αντίθετα, ο BAT βρίσκεται κυρίως σε νεογνά και είναι 
απαραίτητος για τη ρύθµιση της θερµοκρασίας του σώµατος µέσω θερµογένεσης 
χωρίς ρίγος. Εκτός από τα λιποκύτταρα, τα οποία είναι τα πιο άφθονα στον WAT, ο 
λιπώδης ιστός περιέχει επίσης τα προ-λιποκύτταρα ή στρωµατικά αγγειακά κύτταρα 
(τα οποία είναι µη-λιπαρά κυττάρα), ενδοθηλιακά κύτταρα, ινοβλάστες, 
λευκοκύτταρα και, το σηµαντικότερο, τα µακροφάγα [Federico A et al.,2010].  

Ο λιπώδης ιστός κάποτε πιστεύονταν ότι είναι µια αδρανή µάζα µε 
αποκλειστική λειτουργία την αποθήκευση του λίπους. Ωστόσο, τώρα αναγνωρίζεται 
ότι ο ΑΤ είναι ένα ενεργό ενδοκρινές όργανο που εκκρίνει πολλές λιποκίνες, 
κυτοκίνες και χηµειοκίνες όπως η λεπτίνη, η αδιπονεκτίνη, η ρεζιστίνη, η  ρετινόλ-
δεσµευτική πρωτεΐνη 4 (RBP4), τον παράγοντα νέκρωσης όγκου α (TNF-α), την 
ιντερλευκίνη (IL)-1β, IL-6, και τη χηµειοτακτική πρωτεΐνη 1 (MCP-1) των 
µονοκυττάρων [Berg AH & Scherer PE,2005, Tilg H & Moschen AR, 2006]. Όλα 
αυτά παίζουν έναν κεντρικό ρόλο στη ρύθµιση της ενέργειας και των αγγείων, καθώς 
η οµοιόσταση του ανοσοποιητικού συστήµατος δρα τόσο σε τοπικό επίπεδο όσο και 
σε αποµακρυσµένες περιοχές επηρεάζοντας διάφορες µεταβολικές και ανοσολογικές 
διεργασίες. 

Αν και η παχυσαρκία θεωρείται ότι επηρεάζει αρνητικά το ανοσοποιητικό 
σύστηµα, η επίδραση του υπερβολικού βάρους και της παχυσαρκίας στην λειτουργία 
των κυττάρων του ανοσοποιητικού δεν έχει µελετηθεί επαρκώς. Ωστόσο, η 
παχυσαρκία έχει πάγια συσχετιστεί µε µια χαµηλού βαθµού χρόνια φλεγµονή [Wellen 
KE & Hotamisligil GS,2003, Greenberg AS & Obin MS,2006]. Οι αναλύσεις 
δείχνουν ότι υπάρχουν αυξηµένα επίπεδα της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) [Visser 



M et al.,1999, Mora S et al.,2006], των παραγόντων νέκρωσης όγκων (TNF-α), 
[Mousa SA.,2005, Aldhahi W & Hamdy O.,2003], και της IL-6 [Halle M, et al.,1998] 
στον ορό των υπέρβαρων και παχύσαρκων ατόµων. Μια ποικιλία των προφλεγµο-
νωδών δεικτών παράγονται από το λιπώδη ιστό και αυξάνονται µε την αύξηση της 
εναπόθεσης λίπους, όπως: TNF-α, IL-6, της επαγώγιµης συνθετάσης του νιτρικού 
οξειδίου (iNOS) κ.ά. [Greenberg AS & Obin MS,2006]. Τα µακροφάγα είναι η κύρια 
πηγή των προφλεγµονωδών κυτταροκινών στο λιπώδη ιστό των παχύσαρκων ατόµων 
[Weisberg SP et al.,2003, Fried SK et al.,1998] και ο αριθµός των µακροφάγων 
κυττάρων του λιπώδους ιστού αυξάνεται µε την αύξηση του σωµατικού λίπους 
[Weisberg SP et al.,2003, Xu H et al.,2003]. Η αυξηµένη έκφραση συγκεκριµένων 
γονίδιων της φλεγµονής στα µακροφάγα του λιπώδη ιστού, έχει αποδειχτεί ότι σε 
παχύσαρκα άτοµα ευνοείται η ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη, µια καλά 
τεκµηριωµένη συνέπεια της παχυσαρκίας [Bastard JP et al.,2006]. Τόσο ο TNF-α όσο 
και η IL-6 εµποδίζουν την δράση της ινσουλίνης [Bastard JP et al.,2006, Hotamisligil 
GS. et al.,1994,  Rotter V. et al.,2003]. Επί του παρόντος είναι αβέβαιο εάν η χρόνια 
αύξηση των κυκλοφορούντων προφλεγµονωδών κυτταροκινών σε παχύσαρκα άτοµα 
προκαλούν ή/και συµβάλουν σε κάποια από τις αλλαγές που προκαλούνται από την 
παχυσαρκία στην έµφυτη και στην επίκτητη ανοσία ή αν η αύξηση των φλεγµονωδών 
κυτταροκινών και οι τροποποιήσεις στην ανοσία είναι και οι δυο µεταγενέστερες 
συνέπειες της παχυσαρκίας. 

Εκτός από την αύξηση των δεικτών φλεγµονής στην παχυσαρκία, διάφορες 
έρευνες έχουν αναφέρει ότι η επούλωση των πληγών είναι σηµαντικά µειωµένη και οι 
επιπλοκές των τραυµάτων είναι σηµαντικά µεγαλύτερες σε παχύσαρκους ασθενείς σε 
σύγκριση µε ασθενείς φυσιολογικού σωµατικού βάρους [Canturk Z, et al.,2003, Gore 
JL et al.,2006]. Επιπλέον, η συχνότητα εµφάνισης των ενδονοσοκοµειακών λοιµώξε-
ων είναι υψηλότερη σε υπέρβαρους και παχύσαρκους ασθενείς σε σχέση µε φυσιολο-
γικούς ασθενείς [Canturk Z et al.,2003] και οι παχύσαρκοι ασθενείς µε εγκαύµατα 
έχουν αυξηµένο κίνδυνο µόλυνσης και βακτηριαιµίας κατά τη διάρκεια της 
ανάρρωσης [Gottschlich MM. et al.,1993].  

Η επίδραση της παχυσαρκίας στη λειτουργία των κυττάρων ΝΚ έχει εξεταστεί 
σε αρκετές µελέτες, αλλά τα αποτελέσµατα δεν συνάδουν. ∆ύο µελέτες έχουν 
αναφέρει κάποια στατιστικά σηµαντική διαφορά στην ΝΚ κυτταροτοξικότητα των 
κυττάρων µεταξύ παχύσαρκων ατόµων και ατόµων φυσιολογικού βάρους 
[Gottschlich MM et al.,1993, Nieman DC et al.,1999]. Σε µια άλλη έκθεση, η 
επίδραση της παχυσαρκίας στη λειτουργία των ΝΚ κυττάρων διέφερε ανάλογα µε την 
ηλικία. Η παχυσαρκία δεν είχε επίδραση στην ΝΚ κυτταροτοξικότητα των κυττάρων 
σε νεαρότερα άτοµα, αλλά τα παχύσαρκα άτοµα άνω των 60 ετών είχαν 
εξασθενηµένη λειτουργία των ΝΚ κυττάρων σε σχέση µε τα άτοµα µε χαµηλότερο 
σωµατικό βάρος ίδιας ηλικίας [Moriguchi S et al.,1995].  

Φαινοτυπικές µελέτες έχουν δείξει ένα αυξηµένο αριθµό CD19+ και CD3+ 
κυττάρων µεταξύ των παχύσαρκων ατόµων. Η αύξηση των CD3+ Τ κυττάρων 
οφείλεται στην επιλεκτική αύξηση των CD4+ Τ κύτταρων [Nieman DC, et al.,1999, 
O’Rourke RW et al., 2005]. Υπάρχουν αντικρουόµενα αποτελέσµατα σχετικά µε τις 
επιπτώσεις της παχυσαρκίας στους CD8+ Τ-κυτταρικούς πληθυσµούς [Nieman DC, et 
al.,1998, RW et al., 2005]. Παρά την αύξηση του αριθµού των CD4+ Τ κυττάρων 
όµως, η λειτουργική τους ικανότητα είναι µειωµένη. Επίσης, σε παχύσαρκα άτοµα 
εµφανίζεται και µειωµένος αριθµός µιτογόνων που προκαλεί τον πολλαπλασιασµό 
των κυττάρων [Nieman DC, et al.,1999, Chandra RK & Kutty KM.,1980, Tanaka S, 
et al.,1993]. Επιπλέον, τα παχύσαρκα παιδιά και οι έφηβοι έχουν µειωµένες DTH 



απαντήσεις σε σύγκριση µε παιδιά φυσιολογικού βάρους [Chandra RK & Kutty 
KM.,1980].  

Η παχυσαρκία συνδέεται επίσης µε τροποποιηµένη λειτουργία των 
κυκλοφορούντων κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήµατος [Mendall MA et 
al.,1997, Nieman DC et al.,1999]. Σε αυτήν την περίπτωση έχει καταγραφεί η 
µειωµένη λειτουργία των Τ-και Β-κυττάρων, η αύξηση της φαγοκυττάρωσης και της 
οξειδωτικής έκρηξης των µονοκυττάρων και κοκκιοκυττάρων, καθώς και µία αύξηση 
στον αριθµό των λευκοκυττάρων. Συγκεκριµένα, έχει αποδειχθεί ότι τα 
κυκλοφορούντα µονοπύρηνα κύτταρα από παχύσαρκα άτοµα, εµφανίζουν µια 
αυξηµένη πυρηνική σύνδεση του πυρηνικού παράγοντα κΒ (ΝFκΒ)  µε µειωµένα 
επίπεδα του αναστολέα ΝFκΒ, µαζί µε µια αυξηµένη έκφραση του mRNA των IL-6, 
TNF-α και του παράγοντα αναστολής. Επιπλέον, υπάρχει ένας καλός συσχετισµός 
µεταξύ των δεικτών της ενεργοποίησης µακροφάγων και των FFAs στα επίπεδα του 
πλάσµατος [Ghanim H et al., 2004]. Έχει προηγουµένως αποδειχθεί ότι οι προκλήσεις 
των µακροθρεπτικών συστατικών σε υγιή άτοµα αυξάνουν την ΝFκΒ πυρηνική 
δέσµευση των κυκλοφορούντων µονοπύρηνων κυττάρων, αυξάνοντας την 
πιθανότητα το ποσοστό των ενεργοποιηµένων µονοπύρηνων κυττάρων να οφείλεται 
σε αυξηµένα επίπεδα κυκλοφορούντων FFAs που βρέθηκαν στους παχύσαρκους.  

Από την άλλη µεριά, λίγες µελέτες έχουν εξετάσει τις ανοσολογικές 
παραµέτρους µετά από απώλεια βάρους σε παχύσαρκα άτοµα. Παχύσαρκα άτοµα που 
διατήρησαν µια πολύ χαµηλή σε θερµίδες δίαιτα για 12 εβδοµάδες και έχασαν ένα 
σηµαντικό ποσό από το σωµατικό βάρος, είχαν αυξηµένο αριθµό µιτογόνων από τον 
πολλαπλασιασµό των Τ κυττάρων [Tanaka S, et al.,1993].  Ωστόσο, σε µια άλλη 
µελέτη, οι παχύσαρκες γυναίκες συµπληρώνοντας ένα 26-εβδοµάδων πρόγραµµα 
απώλειας βάρους που συνεπάγεται σοβαρό περιορισµό ενέργειας, ακολουθηµένο από 
µια περίοδο στοιχειώδους επανασίτισης, µε σηµαντική απώλεια του σωµατικού 
βάρους και στο ποσοστού σωµατικού λίπους, βρέθηκε µια σηµαντική µείωση στις 
DTH απαντήσεις [Stallone DD et al.,1994]. Είναι σηµαντικό ότι οι DTH απαντήσεις 
παρέµειναν κατασταλµένες για οκτώ µήνες µετά το τέλος της δίαιτας σε εκείνα τα 
άτοµα που ανέκτησαν λιγότερο από το 40% του αρχικού βάρους τους [Stallone DD et 
al.,1994]. Επιπλέον, οι παχύσαρκες γυναίκες που είχαν ολοκληρώσει ένα 12-
εβδοµάδων πρόγραµµα απώλειας βάρους µε χαµηλό ποσό θερµίδων (50% µείωση 
των θερµίδων) είχαν 30-35% µείωση του αριθµού των κυκλοφορούντων ΝΚ 
κυττάρων που συνεχίστηκε µετά από 35 ηµέρες κανονικής πρόσληψη τροφής [Kelley 
DS et al., 1994]. Τέλος, µία έκθεση έδειξε ότι οι επανειληµµένοι κύκλοι απώλειας 
βάρους σχετίζονται µε µειωµένη λειτουργία των ΝΚ κυττάρων σε µετεµµηνοπαυσια-
κές, παχύσαρκες γυναίκες [Shade ED, et al.,2004]. 

Αντίθετα, µελέτες που έχουν ενσωµατώσει την άσκηση στο πρόγραµµα 
απώλειας βάρους έχουν αναφέρει καλύτερη ανοσολογική απάντηση από τα 
προγράµµατα στα οποία ακολουθείται µόνο ενεργειακός περιορισµός (ΕΠ). Για 
παράδειγµα, σε µία έρευνα τυχαιοποιήθηκαν παχύσαρκες γυναίκες σε τέσσερις 
οµάδες: την οµάδα  ελέγχου, την οµάδα µε άσκηση (περπάτηµα 45 λεπτά, 5 
ηµέρες/εβδοµάδα), την οµάδα µε ενεργειακό περιορισµό (1200 -1300 kcal/ηµέρα) και 
µια οµάδα µε ένα συνδυασµό των προηγούµενων δύο µεθόδων. Οι γυναίκες µε ΕΠ 
και µε ΕΠ και άσκηση έχασαν βάρος και µείωσαν το επί τοις εκατό λίπος σώµατος 
τους, ωστόσο µόνο οι γυναίκες µε την σωµατική άσκηση είχαν σηµαντικά 
χαµηλότερες εµφανίσεις λοιµώξεων του ανώτερου αναπνευστικού [Nieman DC, et 
al.,1998]. Σε µια άλλη µελέτη, παχύσαρκες γυναίκες τυχαιοποιήθηκαν σε ΕΠ (925 
kcal/ ηµέρα) ή ΕΠ συν άσκηση (925 kcal/ηµέρα συν 20 λεπτά αερόβιας 
δραστηριότητας 3 ηµέρες/εβδοµάδα) για οκτώ εβδοµάδες. Μόνο οι γυναίκες στην 



οµάδα µε ΕΠ είχαν σηµαντικά χαµηλότερη λειτουργία των ΝΚ κυττάρων µετά τη 
δίαιτα, αλλά η οµάδα µε ΕΠ συν άσκηση δεν είχαν µειώσεις στην λειτουργία των ΝΚ 
κυττάρων [Scanga CB, et al.,1998].  
 
 

Α2.2 Πρωτεΐνες 
 

H φυσιολογία και βιοχηµεία ενός µολυσµένου ατόµου αλλάζει θεµελιωδώς 
κατά έναν τρόπο που εξασφαλίζει ότι το ανοσοποιητικό σύστηµα θα λαµβάνει τα 
θρεπτικά συστατικά από το εσωτερικό του σώµατος. Οι µυϊκές πρωτεΐνες 
καταβολίζονται για να παρέχουν αµινοξέα για τη σύνθεση νέων κυττάρων, πρωτεϊνών 
και πεπτιδίων για την ανοσολογική απάντηση. Επιπλέον, τα αµινοξέα µπορούν να 
χρησιµοποιηθούν ως καύσιµα από το ανοσοποιητικό σύστηµα, είτε άµεσα, είτε µετά 
τη µετατροπή τους σε άλλα αµινοξέα (Π.χ., γλουταµίνη) είτε σε γλυκόζη. Η έκταση 
της καταβολικής διαδικασίας τονίζεται από τη σηµαντική αύξηση της απέκκρισης του 
αζώτου στα ούρα από 9 g/ηµέρα σε ήπια λοίµωξη στα 20-30 g/ ηµέρασε σοβαρά 
εγκαύµατα ή τραυµατισµούς [Wilmore DW,1983]. Η απώλεια του αζώτου από το 
σώµα ενός ενήλικα κατά τη διάρκεια µιας βακτηριακής µόλυνσης µπορεί να είναι 
ισοδύναµη µε 60 g πρωτεΐνης ιστού. Οι καταβολικές καταστάσεις σχετίζονται µε 
αυξηµένη ευαισθησία στις λοιµώξεις. Αυτό µπορεί να εξηγείται µε την ανεπαρκή 
παροχή των υποστρωµάτων,συµπεριλαµβανοµένων των αµινοξέων, στο 
ανοσοποιητικό σύστηµα. Έτσι, είναι λογικό ότι µια ενισχυµένη παροχή των βασικών 
αµινοξέων, σε ορισµένες κλινικές καταστάσεις θα βελτιώσει την έκβαση της υγείας 
των ασθενών (Calder PC, 2006). 

Η ατροφία λεµφοειδούς είναι χαρακτηριστικό του ενεργειακού-πρωτεϊνικού 
υποσιτισµού (ΡΕΜ). Το µέγεθος και το βάρος του θύµου µειώνεται. Στην ΡΕΜ 
υπάρχει µια απώλεια των λεµφοειδών κυττάρων στα αιµοφόρα αγγεία στον σπλήνα 
και παρουσιάζεται µειωµένη ενεργότητα των µηχανισµών άµυνας του ξενιστή. Οι 
DTH απαντήσεις για την δηµιουργία νέων αντιγόνων έχουν  αισθητά µειωθεί. Αυτές 
οι µεταβολές παρατηρούνται και σε µέτριες ανεπάρκειες [Roitt IM, Brostoff J, 1991]. 
Υπάρχει επίσης µια µείωση στα ώριµα, πλήρως διαφοροποιηµένα Τ λεµφοκύτταρα 
που οφείλεται εν µέρει στην µείωση της δραστηριότητας του θυµικού παράγοντα. 
Επιπλέον, η δραστηριότητα της δεοξυνουκλεοτιδικής τρανφεράσης στα 
λεµφοκύτταρα είναι µειωµένη. Επίσης το ποσοστό των επαγωγέων των Τ βοηθητικών 
λεµφοκυττάρων που αναγνωρίζονται από την παρουσία των αντιγόνων CD4+ επί της 
κυτταρικής τους επιφάνειας παρουσιάζεται αξιοσηµείωτα µειωµένο. Υπάρχει επίσης 
µια µέτρια µείωση στον αριθµό των κατασταλτικών κυτταροτοξικών CD8+ 
κυττάρων. Έτσι, η αναλογία  CD4+ προς CD8+ κύτταρα είναι σηµαντικά χαµηλότερη 
από ότι σε άτοµα µε σωστή διατροφή. Επιπλέον, βρέθηκε µία µείωση στην αριθµό 
των κυττάρων που παράγουν τα αντισώµατα και στην ποσότητα της ανοσοσφαιρίνης 
που εκκρίνεται. Αυτό µπορεί να οφείλεται σε µεγάλο βαθµό στην µειωµένη βοήθεια 
που παρέχεται από τα Τ λεµφοκύτταρα. Ο πολλαπλασιασµός των λεµφοκυττάρων και 
της σύνθεσης DNA φαίνεται να µειώνεται, γεγονός που µπορεί να οφείλεται στους 
ανασταλτικούς παράγοντες καθώς και στην έλλειψη βασικών θρεπτικών συστατικών 
στο πλάσµατος [Chandra R, 1997]. 

Η ευαισθησία δηµιουργίας αντισώµατος (antibodyaffinity), ωστόσο, µειώνεται 
σε ασθενείς οι οποίοι είναι υποσιτισµένοι.  Η φαγοκυττάρωση επηρεάζεται επίσης σε 
ΡΕΜ. Η συγκέντρωση και δραστικότητα των περισσοτέρων συστατικών του 
συµπληρώµατος είναι µειωµένες. Η καλύτερα τεκµηρίωση είναι µία µείωση στο C3, 



CS, τον παράγοντα Β, και στην συνολική αιµολυτική δράση. Υπάρχει µια ελαφρά 
µείωση στην οψωνική δραστικότητα του πλάσµατος. Επιπλέον, η µεταβολική 
ενεργοποίηση και ενδοκυτταρική καταστροφή των βακτηρίων µειώνονται. Τέλος, 
πρόσφατες έρευνες έδειξαν ότι η παραγωγή πολλών κυτοκινών, συµπεριλαµβανο-
µένου της ιντερλευκίνης 1 και 2 και της ιντερφερόνης γ µειώνεται στην PEM. 
Επιπλέον, ο υποσιτισµός µεταβάλλει την ικανότητα των Τ λεµφοκυττάρων να 
αντιδρούν κατάλληλα σε κυτοκίνες. Υπάρχουν λίγα ευρήµατα σχετικά µε την 
επίδραση του υποσιτισµού στην ακεραιότητα των φυσικών εµποδίων, την ποιότητα 
της βλέννας ή διαφόρων άλλων έµφυτων ανοσοποιητικών µηχανισµών. Για 
παράδειγµα, η συγκέντρωση της λυσοζύµης µειώνεται κυρίως ως αποτέλεσµα της 
µειωµένης παραγωγής της από τα µονοκύτταρα και τα ουδετερόφιλα και της 
αυξηµένης έκκρισης της στα ούρα. Η προσκόλληση των βακτηρίων στα επιθηλιακά 
κύτταρα είναι ένα πρώτο ουσιαστικό βήµα πριν την εισβολή και µόλυνση. Ο αριθµός 
των προσκολληµένων βακτηρίων στα αναπνευστικά επιθηλιακά κύτταρα είναι 
αυξηµένος σε κατάσταση ΡΕΜ [Chandra R, 1997]. 
 

 
 
 
 
 
 

Ρόλοι των αµινοξέων στη λειτουργία του ανοσοποιητικού 
 
Αλανίνη 
 

Η αλανίνη είναι το κύριο υπόστρωµα για την ηπατική 
σύνθεση της γλυκόζης και ένα σηµαντικό ενεργειακό 
υπόστρωµα για τα λευκοκύτταρα [Newsholme Newsholme &, 
1989], επηρεάζοντας έτσι τη λειτουργία του ανοσοποιητικού. 
Υπάρχουν ενδείξεις ότι η χρήση συµπληρώµατος αλανίνης 
στην διατροφή εµπόδισετην απόπτωση των κυττάρων, 
ενίσχυσε την κυτταρική ανάπτυξη και αύξησε την παραγωγή 
αντισωµάτων στα Β-λεµφοκυττάρα [Duvalet αϊ 1991, Franek 
& Sramkova, 1996].Ο υποκείµενος µηχανισµός δεν είναι 
γνωστός, αλλά µπορεί να περιλαµβάνει µία αλανίνο-µεσολαβούµενη αναστολή της 
πρωτεϊνικής αποικοδόµησης των κυττάρων του ανοσοποιητικού [Meijer & 
Dubbelhuis, 2004]. 
 
 
Αργινίνη, κιτρουλίνη και ορνιθίνη 
 

Η αργινίνη συντίθεται από την κιτρουλίνη,µια πρόδροµη ουσία, σχεδόν σε 
όλους τους κυτταρικούς τύπους [Wu & Morris, 1998].  Οι συγκεντρώσεις στο 
πλάσµα και της αργινίνης αλλά και της κιτρουλλίνης ελαττώνονται σηµαντικά σε 
άτοµα µε πρωτεϊνικό υποσιτισµό, ασιτία, κάποιο τραυµατισµό, έγκαυµα, φλεγµονή, 
σήψη καθώς και σε µεταµόσχευση ήπατος [Bansal & Ochoa, 2003]. Υπό αυτές τις 
συνθήκες, η αργινίνη πρέπει να παρέχεται από την διατροφή  για να υποστηριχθεί το 
ισοζύγιο αζώτου [Flynn et al., 2002]. Λόγω της εκπόλωσης της µεµβράνης σε 



συνδυασµό µε τη µεταφορά του θετικά φορτισµένου αµινοξέως, η αργινίνη είναι ένας 
ισχυρός εκκριταγωγός για την ινσουλίνη, την 
αυξητική ορµόνη, την προλακτίνη και του ινσουλίνο-
εξαρτώµενου αυξητικού παράγοντα-Ι [Newsholme et 
al. 2005]. Αυτές οι ορµόνες µπορεί να µεσολαβήσουν  
σε µια ΝΟ-ανεξάρτητη επίδραση της αργινίνης στην 
ανοσολογική λειτουργία. Ειδικότερα, η ινσουλίνη 
καιη αυξητική ορµόνη ρυθµίζει το µεταβολισµό της 
γλυκόζης και των αµινοξέων σε µεγάλους ιστούς, 
συµπεριλαµβανοµένων των σκελετικών µυών, του 
λιπώδους ιστού, του ήπατος και της καρδιάς (Meijer & 
Dubbelhuis, 2004), επηρεάζοντας έτσι την 
διαθεσιµότητα αυτών των θρεπτικών ουσιών για λευκοκύτταρα.Η αυξητική ορµόνη 
µπορεί επίσης να αυξήσει την παραγωγήτων Τ-λεµφοκυττάρων στον θύµοαδένα, τον 
αριθµό των αιµοποιητικών προγονικών κυττάρων του µυελού των οστών, την 
απόκρισητων Τ κυττάρων µε κυτοκίνες και την ικανότητα των δενδριτικών κυττάρων 
να ανταποκρίνονται στα αντιγόνα [Calder & Yaqoob, 2004].  

Ενδιαφέρον προκαλεί η προλακτίνη που ενισχύει την απελευθέρωση 
κυτοκινών από τα Th1 λεµφοκύτταρα και τη δράση του MHC ΙΙ [Dorshkind & 
Horseman, 2000]. Επιπλέον, ο ινσουλινο-εξαρτώµενος αυξητικός παράγοντας-Ι 
προάγει την ωρίµανση των λεµφοκυττάρων στο µυελό των οστών, απαλύνει τις 
επιδράσεις της γήρανσης που σχετίζονται µε θυµική παλινδρόµηση και αυξάνει τον  
αριθµό των λυµφοκυττάρων καθώς και τη δραστικότητά τους [Dorshkind 
&Horseman, 2000]. 

Ιn vitro µελέτες έχουν αποδείξει ότι η συµπλήρωση 0,2 mM-αργινίνη 
απαιτείται για η µέγιστη εξάπλωση των Τ λεµφοκυττάρων σε απόκριση προς 
µιτογόνα και για τη θανάτωση των καρκινικών κυττάρων από τα ενεργοποιηµένα 
µακροφάγα [Hibbset al., 1987]. Υπάρχουν επίσης αποδείξεις ότι οι υψηλές 
συγκεντρώσεις αργινίνης (π.χ. 2mM), αυξάνουν την κυτταροτοξικότητα των 
µονοκυττάρων και των ΝΚ κυττάρων in vitro [Abumrad & Barbul, 2004].  

Εντατική έρευνα κατά την τελευταία δεκαετία έχει καθιερώσει ότι η σύνθεση 
ΝΟ από επαγώγιµη ΝΟ συνθετάση (iNOS) στα µακροφάγα και τα ουδετερόφιλα 
είναι ένας ουσιαστικός µηχανισµός ενάντια σε ιούς, βακτήρια, µύκητες, κακοήθη 
κύτταρα, ενδοκυτταρικά πρωτόζωα, και παράσιτα 
[Bronte & Zanovello, 2005]. Η έκφραση της iNOS 
επάγεται στα λευκοκύτταρα σε απόκριση προς την 
IFNg και τον λιποπολυσακχαρίτη (LPS), και έτσι 
το ΝΟ αναγνωρίζεται πλέον ότι διαδραµατίζει 
σηµαντικό ρόλο τόσο στην έµφυτη και επίκτητη 
ανοσία [Bogdan et al., 2000). Επειδή όµως,η 
αργινάση και η iNOS ανταγωνίζονται για την 
χρήση αργινίνης που είναι ένα κοινό υπόστρωµα, 
η διαµόρφωση της έκφρασης και της 
δραστηριότητας της αργινάσης παίζει έναν 
κρίσιµο ρόλο στην δηµιουργία ΝΟ από 
λευκοκύτταρα [Kepka-Lenhart et al., 2000].Ενδιαφέρον προκαλείται στο γεγονός ότι 
µερικά βακτήρια, όπως το Helicobacter pylori, έχουν αναπτύξει µια στρατηγική 
επιβίωσης από το ΝΟ µέσω µιας συστηµατικής έκφρασης της αργινάσης, η οποία 
καταναλώνει αργινίνη και µειώνει έτσι την ικανότητα της παραγωγής του ΝΟ από το 
iNOS [Gobert et al. 2001]. 



Παρόλο αυτά, είναι σηµαντικό να επισηµάνουµε ότι το ΝΟ είναι οξειδωτικό και 
αναστολέας των ενζύµων που περιέχουν ένα σιδήρο-θειούχο κέντρο και ότι τα υψηλά 
επίπεδα του ΝΟ ταχέως αντιδρούν µε H2O2 για να σχηµατίσουν το υπεροξεινιτρικό 
(ONOO2) [Fang et al., 2002]. Το ΝΟ και το υπεροξεινιτρικό οξειδώνονουν τα 
βιοµορία (Π.χ. πρωτεΐνες, αµινοξέα, λιπίδια και το DNA), γεγονός που οδηγείσε 
κυτταρική βλάβη και το θάνατο του κυττάρου. Έτσι, µεγάλες ποσότητες ΝΟ που 
παράγονται από το iNOS µπορούν να ασκήσουν ένα δηλητηριώδες αποτέλεσµα επί 
των κυττάρων και διαµεσολαβούν την παθογένεσηπολλών ασθενειών, 
συµπεριλαµβανοµένωνη αυτοάνοση καταστροφή των παγκρεατικών β-κυττάρων σε 
τύπου Ι σακχαρώδη διαβήτη, αρθρίτιδα, σπειραµατονεφρίτιδα, φλεγµονώδεις νόσους 
του εντέρου και νευρολογικές διαταραχές [Flynn et al.,2002]. Υπό τις συνθήκες 
αυτές, το συµπλήρωµα αργινίνης θα µπορούσε να «πυροδοτήσει τη φωτιά» και να 
επιδεινώσει τα κλινικά αποτελέσµατα [Wu et al,. 2000]. 
 
 
Ασπαραγίνη 
 

Μια µελέτη προτείνει ότι η διαθεσιµότητα της ασπαραγίνης ρυθµίζει την 
δηµιουργία των λεµφοκυττάρων ως πιθανό µέσο για την θεραπεία της παιδικής 
οξείας λεµφοβλαστικής λευχαιµίας [Ohno & Hersh, 1970]. Η µείωση της 
ασπαραγίνης από την εξωγενή ασπαραγινάση είχε θεωρηθεί ότι είναι 
ανοσοκατασταλτική µέχρι που οι Kafkewitz & Bendich (1983) ανέφεραν ότι το 
αποτέλεσµα αυτό θα µπορούσε επίσης να αποδοθεί στην εξάντληση γλουταµίνης από 
την γλουταµινάση που το ενεργό της κέντρο βρίσκεται είναι παρόν στην 
ασπαραγινάση. Ωστόσο, η επακόλουθηέρευνα έχει οδηγήσει σε στοιχεία που 
αποδεικνύουν ότι η ασπαραγίνη διαδραµατίζει έναν σηµαντικό ρόλο στη λειτουργία 
του ανοσοποιητικού. Πρώτον, η έκφραση της συνθετάσης της ασπαραγίνης ήταν 
αξιοσηµείωτα ενισχυµένη σε λεµφοκύτταρα και µακροφάγα σε απόκριση προς 
µιτογόνα και άλλα ερεθίσµατα (Suzukietal., 2002). ∆εύτερον, µια αύξηση στην 
ενδοκυτταρική διάταξη της ασπαραγίνης, αύξησε την έκφραση και την δραστικότητα 
της αποκαρβοξυλάσης της ορνιθίνης για την σύνθεση πολυαµίνης σε θυµοκύτταρα 
[Brand, 1987] και του iNOS σε ενεργοποιηµένα µακροφάγα [Suzuki et al., 2002]. 
Τρίτον, η παροχή ασπαραγίνης (2mM) εµπόδισε την απόπτωση και ενίσχυσε την 
κυτταρική ανάπτυξη στα λεµφοκύτταρα [Duval et al,.1991]. Έτσι, η ασπαραγίνη είναι 
ευεργετική για µια επιτυχηµένη ανοσολογική απόκριση σεφυσιολογικά άτοµα, αλλά 
µπορεί επίσης να συµβάλει στην ανώµαλη λεµφοβλαστική ανάπτυξη σε ασθενείς µε 
λευχαιµία. 
 
Ασπαρτικό και γλουταµικό οξύ 
 

Το ασπαρτικό και γλουταµικό οξύ έχουν σηµαντικούς ρόλους στο 
µεταβολισµό και η λειτουργία των λευκοκυττάρων [Newsholme et al., 2003]. Ως 
υπόστρωµα για τη σύνθεση της πουρίνης και της πυριµιδίνης, δυο νουκλεοτίδια, η 
ασπαρτική (µια µορφή του ασπαρτικού οξέως) είναι ζωτικής σηµασίας για τον 
πολλαπλασιασµό των λεµφοκυττάρων [Newsholme & Calder, 1997]. Επιπλέον, η 
ασπαρτική απαιτείται για την ανακύκλωση της κιτρουλλίνης που παράγεται από το 
iNOS σε αργινίνη στα ενεργοποιηµένα µακροφάγα [Wu & Brosnan, 1992]. Αυτό 
βοηθά στη διατήρηση µιας επαρκούς ενδοκυτταρικής συγκέντρωσης αργινίνης για τη 
διατήρηση ενός υψηλού ποσοστού παραγωγής του ΝΟ σε απόκριση προς 
ανοσολογικές προκλήσεις. Όπως σηµειώνεται παραπάνω, µέσω της σύνθεση της 



ασπαραγίνης, η ασπαρτική µορφή συµβάλλει στην διαµόρφωση της ανοσολογικής 
λειτουργίας. Επιπλέον, το γλουταµικό οξύ ρυθµίζει την έκφραση της iNOS σε 
ορισµένους ιστούς (π.χ. στον εγκέφαλο), διαµορφώνοντας έτσι έµµεσα την 
ανοσοϊκανότητα [Wu & Meininger, 2002]. Επιπλέον, το γλουταµικό οξύ είναι ένα 
υπόστρωµα για τη σύνθεση του g-αµινοβουτυρικού (GABA), το οποίο είναι παρόν 
και στα λεµφοκύτταρα (Tian et αϊ. 2004) και στα µακροφάγα [Stuckey et al.,2005]. 
Ενδιαφέρον έχει το γεγονός ότι τα Τ κύτταρα εκφράζουν υποδοχείς GABA, µέσω των 
οποίων το GABAεπιτελεί την ανασταλτική του δράση στον πολλαπλασιασµό τους 
[Tian et al. 2004].  

Επίσης, το γλουταµικό οξύ χρησιµοποιείται ως πρόδροµη ουσία για τη σύνθεση 
γλουταθειόνης παίζει ένα σηµαντικό ρόλο στην αποµάκρυνση των οξειδωτικών και 
την ρύθµιση της ανοσολογικής απόκρισης [Wu et al., 2004a]. Επιπλέον, η διαιτητική 
παροχή ασπαρτικού και γλουταµικό οξέος, µαζί µε την γλουταµίνη, είναι οι 
σηµαντικότερες πηγές ενέργειας για εντεροκύτταρα [Wu, 1998]. Αυτά τα αµινοξέα 
βοηθούν στη διατήρηση της ακεραιότητας του φραγµού του εντέρου και εµποδίζουν 
την µετατόπιση των µικροοργανισµών από το έντερο στην συστηµατική κυκλοφορία 
[Vander Hulst et al., 1993]. Εκτός από τον ρόλο τους στo µεταβολισµό των 
λευκοκυττάρων ως ενεργειακά υποστρώµατα, τόσο το ασπαρτικό όσο και το 
γλουταµικό οξύ είναι διεγερτικοί νευροδιαβιβαστές του κεντρικού και του 
περιφερικού νευρικού συστήµατος, δρώντας ως ιονοτροπικοί και µεταβοτροπικοί 
υποδοχείς και έτσι διαδραµατίζουν ένα σηµαντικό ρόλο στην διαµόρφωση του 
ανοσοποιητικού συστήµατος [Newsholme et al.,2003]. Τέλος, το γλουταµινικό και το 
ασπαρτικό οξύ µεσολαβούν στην µεταφορά των αναγωγικών ισοδυνάµων κατά µήκος 
της µιτοχονδριακής µεµβράνης και ρυθµίζουν έτσι τη γλυκόλυση και την κυτταρική 
οξειδωτική κατάσταση των κυττάρων µέσω του µηλικού / ασπαρτικού καναλιού 
µεταφοράς [Newsholme et al. 

1999].  
 
Αµινοξέα διακλαδισµένης-αλύσου (BCAA) 
 

Τα ανθρώπινα κύτταρα του ανοσοποιητικού ενσωµατώνουν τα BCAA σε 
πρωτεΐνες, π.χ η ενσωµάτωση της ισολευκίνης είναι µεγαλύτερη σε λεµφοκύτταρα, 
ακολουθούµενη από τα ηωσινόφιλα, ενώ ακολουθούν τελευταία τα ουδετερόφιλα 



[Burns CP, 1975], ίσως 
αντανακλώντας µε αυτόν τρόπο τις διαφορές σε 
πρωτεΐνες µεταξύ των κυττάρων που συµµετέχουν στην 
άµυνα του οργανισµού. Επιπλέον, στα κύτταρα του 
ανοσοποιητικού εµφανίζεται η δραστικότητα της 
αφυδραγονάσης διακλαδισµένης αλυσίδας α- κετοξέος καθώς και η δραστικότητα της 
αποκαρβοξυλάσης (Scaper S Detal., 1976,Schafer G &Schauder P, 1988) µε 
αποτέλεσµα να µπορούν να οξειδώσουν τα BCAA. Πράγµατι, τα λεµφοκύτταρα 
καταλαµβάνουν και οξειδώνουν την λευκίνη όπως βρέθηκε σε µελέτες invitro (Burns 
CP, 1975-18). Η ισολευκίνη οξειδώνεται, επίσης, από τα ουδετερόφιλα καιτα 
λεµφοκύτταρα [Burns CP, 1975]. Η µιτογόνος διέγερση των λεµφοκυττάρων αυξάνει 

την µεταφορά λευκίνης κατά 270%, την 
τρανσαµίνωση της κατά 195% και την οξείδωση της 
κατά 122% [KochBetal., 1990]. Το α-κετο-
ισοκαπρονικό οξύ αυξάνει τη δραστικότητα της 
αφυδρογονάσης των διακλαδισµένης αλυσίδας 
κετοοξέος των λεµφοκυττάρων [Schafer G & 
Schauder P, 1988] υποδηλώνοντας ότι η λευκίνη 
µπορεί να προωθήσει τη δική της διάσπαση. Η 
γλουταµίνη, η βαλίνη, η ισολευκίνη µπορούν να 

µειώσουν την οξείδωση της λευκίνης από λεµφοκύτταρα [Schafer G & Schauder P, 
1988, Schauder Petal., 1990]. Η πρόσληψη BCAA από τα Β κύτταρα µελετήθηκε ως 
µια λειτουργία κατά την διάρκεια του κύκλου του κυττάρου [Glassy MC & Furlong 
CE, 1981]. Το µοτίβο της πρόσληψης και των τριών BCAAs διαµέσου του 
κυτταρικού κύκλου είναι το ίδιο, αν και η διάταξη του ρυθµού πρόσληψης είναι 
λευκίνη>ισολευκίνη>βαλίνη.  

Τα λεµφοκύτταρα εκφράζουν την BCAA τρανσαµινάση και την 
αφυδρογονάση διακλαδισµένης αλυσίδας για τη διάσπαση τωνBCAA [Schafer& 
Schauder, 1988]. Η µεταφορά και η αξιοποίηση των BCAA από λεµφοκύτταρα 
αυξάνεται δραµατικά ύστερα από απόκριση προς µιτογόνα. Η πρόσληψη των 
BCAAείναι υψηλότερη κατά τη διάρκεια της φάσης S του κυτταρικού κύκλου 
[Kochetal., 1990]. Είναι σηµαντικό ότι τα BCAA παρέχουν την α-αµινο οµάδα για 
την ενδογενή σύνθεση της γλουταµίνης σε σκελετικό µυ, η οποία έχει θεωρηθεί ως 
σηµαντικό µέρος του ανοσοποιητικού συστήµατος [Newsholme και Calder, 
1997].Επίσης, η λευκίνη είναι ένας ενεργοποιητής για την πρωτεϊνική σύνθεση και 
αποικοδόµηση στα κύτταρα [Meijer & Dubbelhuis, 2004]. Αυτό µπορεί να εξηγήσει 
γιατί η µείωση των εξωκυτταρικών συγκεντρώσεων του κάθε BCAA κάτω του 0,2 
mM (Κοντά στο επίπεδο στο πλάσµα), όπως συµβαίνει σε ασθενείς µε υποσιτισµό 
πρωτεΐνης, βλάπτει τον πολλαπλασιασµό λεµφοκυττάρων [Skaperetal., 1976]. 

Υπάρχει έλλειψη δεδοµένων σχετικά µε την επίδραση των BCAA στην 
παραγωγή των κυτοκινών και αντισωµάτων από τα λεµφοκύτταρα in vitro [Calder, 



2006]. Επειδή ο σκελετός άνθρακα των BCAA δεν συντίθεται στα λευκοκύτταρα, η 
έλλειψη λευκίνης, ισολευκίνης ή βαλίνης έχει ως αποτέλεσµα την πλήρης απουσία 
πρωτεϊνικής σύνθεσης ή του πολλαπλασιασµού των λεµφοκυττάρων σε απόκριση 
προς µιτογόνα [Waithe et al.,1975]. Ωστόσο, η µεταβολή των συγκεντρώσεων BCAA 
µεταξύ 0,2 και 1 mM(περίπου 1 και 5 φορές από το επίπεδο στο πλάσµα), δεν είχε 
επίδραση στον πολλαπλασιασµό των λεµφοκυττάρων [Skaper et al., 1976]. Αυτό το 
εύρηµα υποδεικνύει ότι ταφυσιολογικά επίπεδα BCAA στο πλάσµα δεν περιορίζουν 
τις αποκρίσεις των Τ-κυττάρων ως απάντηση στα µιτογόνα. 
 
 
Γλουταµίνη 
 

Η γλουταµίνη είναι ένα άφθονο αµινοξύ στο πλάσµα του αίµατος, στους 
σκελετικούς µύες, στα εµβρυϊκά υγρά και στο γάλα [Wu & Knabe, 1994, Newsholme 
& Calder, 1997,Self et al. 2004]. Ως ένα σηµαντικό ενεργειακό υπόστρωµαγια 
κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος [Wu et al 1991,Newsholme et al., 1999],η 
γλουταµίνη διαδραµατίζει έναν σηµαντικό ρόλο στη λειτουργία του ανοσοποιητικού 
συστήµατος και στην οµοιόσταση. Είναι ενδιαφέρον ότι η γλουταµίνη σε µεγάλο 
βαθµό καταβολίζεται µέσω της οδού της γλουταµινόλυσης και αποδίδει πρωτίστως 
γλουταµικό οξύ και, σε µικρότερο βαθµό, ασπαρτικό, αλανίνη, γαλακτικό, 
πυροσταφυλικό και CO2 στα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος, 
συµπεριλαµβανοµένων: των θυµοκύτταρα, των λεµφοκύτταρων των λεµφαδένων, 
των λεµφοκύτταρων του αίµατος, των ενδοεπιθηλιακών λεµφοκυττάρων, των 
ουδετερόφιλων και των µακροφάγων [Fieldetal., 1994,Wu, 1996,Newsholmeetal., 
1999].  

Ως κύρια πηγή του γλουταµικού, η γλουταµίνη ρυθµίζει την σύνθεση της 
γλουταθειόνης, ενός ζωτικής σηµασίας τριπεπτιδίου για την υπεράσπιση των 
κυττάρων έναντι του οξειδωτικού στρες [Wu et al. 2004b]. Ως ουσιαστικό 
πρόδροµογια τη σύνθεση των νουκλεοτιδίων: πουρίνης και πυριµιδίνης, η γλουταµίνη 
απαιτείται για τον πολλαπλασιασµό των λεµφοκυττάρων [Ardawi & Newsholme, 
1983, Wu et al. 1992]. Η αύξηση της εξωκυττάριας συγκεντρώσης της γλουταµίνης 
από 0,01 έως 0,5 mM (ένα φυσιολογικό επίπεδο στο πλάσµα) προκάλεσε δοσο-
εξαρτώµενες αυξήσεις στον πολλαπλασιασµό των λεµφοκυττάρων [Wu et al. 1992]. 
Υπάρχουν επίσης αποδείξεις ότι η γλουταµίνη απαιτείται για σύνθεση ΝΟ στα 
µακροφάγα και τα µονοκύτταρα µέσω της σύνθεσης της αργινίνης. Πράγµατι, η 
αργινίνη που προέρχεται από γλουταµίνη φαίνεται να είναι απαραίτητη για 
δραστηριότητα των µακροφάγων [Murphy & 
Newsholme, 1998]. Τα µιτογόνα, οι αλλαγές στον 
κυτταρικό όγκο (ένα πρώιµο γεγονός στην 
ενεργοποίηση των λεµφοκυττάρων και µακροφάγων σε 
απόκριση προς ανοσολογική διέγερση), οι 
φλεγµονώδεις κυτταροκίνες και η οξεοβασική 
ισορροπία είναι σηµαντικοί ρυθµιστές του 
µεταβολισµού της γλουταµίνη σε λευκοκύτταρα [Wu & 
Flynn, 1995a, b, Newsholme et al., 2003]. 

Πολλά στοιχεία από in vitro µελέτες δείχνουν ότι η γλουταµίνη επηρεάζει 
διάφορα συστατικά του ανοσοποιητικού συστήµατος. Πρώτον, η γλουταµίνη είναι 
απαραίτητη για τον πολλαπλασιασµό των λεµφοκυττάρων σε µια διέγερση από 
µιτογόνα Τ-κυττάρων και για την ενεργοποίηση της πρωτεϊνικής κινάσης C [Parry-et 
al., 1990,Wu et al., 1992, Wu, 1996]. ∆εύτερον, η χορήγηση 2mM-



γλουταµίνηςεµπόδισε την απόπτωση των κυττάρων, ενίσχυσε την κυτταρική 
ανάπτυξη και προώθησε την παραγωγή αντισωµάτων σε λεµφοκύτταρα [Franek & 
Sramkova, 1996]. Τρίτον, η µέγιστη παραγωγή NO από τα ενεργοποιηµένα 
µακροφάγα λαµβάνει χώρα σε παρουσία µιας εξωκυττάριας συγκέντρωσης 1 mM-
γλουταµίνης [Wu & Meininger,2002]. Τέταρτον, στα φυσιολογικά επίπεδα στο 
πλάσµα η κοντά σε αυτά, η γλουταµίνη (0,5-2mM) ρυθµίζει την παραγωγή κυτοκινών 
από τα µονοκύτταρα και τα µακροφάγα [Spittler et al., 1997,Yaqoob & Calder, 1998]. 
Πράγµατι, µία επαρκής παροχής εξωκυτταρικής γλουταµίνης π.χ. 2mM απαιτείται για 
την µέγιστη παραγωγή της IL-6 και IL-8 από τα µονοκύτταρα [Field et al., 2002]. 
Πέµπτον, η γλουταµίνη (0,5-2mM) επηρεάζει την έκφραση διαφόρων γονίδιων που 
σχετίζονται µε (1) ενδοκυτταρικές αλληλεπιδράσεις (2) την παραγωγή κυτοκινών από 
τα Τ λεµφοκύτταρα (3) την φαγοκυττάρωση της ανοσοσφαιρίνης G (4) την 
αναγνώριση αντιγόνων και (5) την οψωνινοποίηση των µονοκυττάρων [Spittler et al. 
1997, Yaqoob & Calder, 1997,Wells et al., 1999, Newsholme et al., 2003]. Έκτον, η 
γλουταµίνη (0.1-30 mM) αυξάνει την βακτηριοκτόνο λειτουργία των ουδετερόφιλων 
όπως αποµονώθηκε από ασθενείς µε εγκαύµατα [Ogle et al., 199].Τέλος, η 
γλουταµίνη (2mM) επηρεάζει την λυτική δραστηριότητα των ενεργοποιηµέ-
νωνφονέων κυττάρων [Juretic et al., 1994] και είναι απαραίτητη για την 
ενεργοποίηση των ΝΚ κυττάρων που είναι ικανά για αυτόµατη κυτταρολυτική 
δραστικότητα έναντι µιας ποικιλίας όγκων κυττάρου [Liang et al., 1989]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Γλυκίνη 
 
 

Η γλυκίνη συµµετέχει στην σύνθεση πολλών 
σηµαντικών µορίων συµπεριλαµβανοµένων της 
πουρίνης, γλουταθειόνης [Kim et al., 2007]. 
Επιπλέον, η γλυκίνη είναι ένα ισχυρό αντιοξειδωτικό 
[Fang et al., 2002]. Έτσι, είναι απαραίτητη για τον 
πολλαπλασιασµό και την αντιοξειδωτική υπεράσπιση 
των λευκοκυττάρων. Επίσης, η γλυκίνη παίζει ένα 
σηµαντικό ρόλο στη ρύθµιση για την παραγωγή των 
κυτοκινών από τα λευκοκύτταρα και την λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος 
[Zhong et al., 2003]. Στα διεγερµένα µακροφάγα από λιποσακχαρίτη, η γλυκίνη (0.1-
1 mM) άµβλυνε την παραγωγή του υπεροξειδίου, της IL-1 και του TNFa [Wheeler & 
Thurman, 1999].  Επιπλέον, η προσθήκη 2mM-γλυκίνηςεµπόδισε την απόπτωση και 
ενίσχυσε την παραγωγή αντισωµάτων στα λεµφοκύτταρα Β [Duval et al., 1991]. 
 
Ιστιδίνη 
 

Το πλάσµα περιέχει ένα υψηλό επίπεδο 
µιας πλούσιας σε ιστιδίνη γλυκοπρωτεΐνης, η οποία 
έχει µια σύνθετη δοµή, αλληλεπιδρά µε πολλούς 



υποδοχείς και ρυθµίζει µια σειρά από βιολογικές διεργασίες, συµπεριλαµβανοµένης 
της κυτταρικής προσκόλλησης και µετανάστευσης, τη νενεργοποίηση του 
συµπληρώµατος, και την φαγοκυττάρωση των 
αποπτωτικών κυττάρων [Jones et al., 2005]. 
Συγκεκριµένα, µια ανοσολογικά σηµαντική οδός για 
τη χρήση της ιστιδίνης, είναι η αποκαρβοξυλάση της 
ιστιδίνης που παράγει ισταµίνη, έναν κύριο 
διαµεσολαβητή της φλεγµονώδους αντίδρασης 
[Tanaka & Ichikawa, 2006]. Παλαιότερα θεωρούνταν 
ότι µόνο τα ιστιοκύτταρα και τα βασεόφιλα µπορούσαν να απελευθερώνουν ισταµίνη 
κατά τη διάρκεια της αποκοκκίωσης ως απόκριση σε διάφορα ερεθίσµατα. Ωστόσο, 
είναι πλέον σαφές ότι πολλοί ιστοί και κυτταρικοί τύποί εκφράζουν αυτό το ένζυµο 
για την σύνθεση ισταµίνης. Τέτοια κύτταρα είναι τα προγονικά αιµοποιητικά 
κύτταρα, τα µακροφάγα, τα αιµοπετάλια, τα δενδριτικά κύτταρα και τα Τ 
λεµφοκύτταρα [Dy & Schneider, 2004]. Η ισταµίνη ρυθµίζει αρκετές φυσιολογικές 
και ανοσολογικές λειτουργίες µε την πρόσδεσή τηςσε διάφορουςυποδοχείς της  επί 
κυττάρων στόχων. Το γεγονόςότι πολλοί τύποι κυττάρων (π.χ. µυελοειδείς πρόγονοι 
και περιφερικά αιµατοποιητικά κύτταρα όπως ηωσινόφιλα, βασεόφιλα, ιστιοκύτταρα, 
Τ λεµφοκύτταρα και δενδριτικά κύτταρα) εκφράζουν ένα υποδοχέα ισταµίνης (H4R), 
αποδεικνύει τον ρόλο της ισταµίνης  στην φλεγµονή, την αιµοποίηση και την ανοσία 
[Tanaka & Ichikawa, 2006]. Επιπλέον, η ισταµίνη µεσολαβεί στην συσσωµάτωση 
των αιµοπεταλίων και προάγει την Th2 δραστικότητα των κυττάρων, τόσο λόγω της 
µείωσης της IL-12 όσο και λόγω της αύξησης της παραγωγήςIL-10 [Dy & Schneider, 
2004].  

Ένας περιορισµένος αριθµός από in vitro µελέτες δείχνουν ότι η 
συµπληρωµατική χορήγηση 2mM-ιστιδίνης, εµπόδισε την απόπτωση των κυττάρων 
και αύξησε την κυτταρική ανάπτυξη και την παραγωγή αντισωµάτων από τα 
λεµφοκύτταρα [Duval et al.,1991]. Μια ανεπάρκεια διαιτητικής ιστιδίνης µπορεί να 
µειώσει τις συγκεντρώσεις των πρωτεϊνών στο πλάσµα, συµπεριλαµβανοµένων της 
πλούσιας σε ιστιδίνη γλυκοπρωτεΐνης [Jones et al.,2005], η οποία µε τη σειρά της 
µειώνει την ανοσολογική απόκριση.  
 
 
Λυσίνη 
 

Αδιάσειστα στοιχεία δείχνουν ότι µια 
διαιτητική ανεπάρκεια της λυσίνης περιορίζει τη 
σύνθεση των πρωτεϊνών (συµπεριλαµβανοµένων 
των κυτοκινών) και τον πολλαπλασιασµού των 
λεµφοκυττάρων, µε αποτέλεσµα την 
εξασθένηση της ανοσοαπόκρισης γεγονός που 
οδηγεί σε αύξησηστην νοσηρότητα και 
θνησιµότητα ως αποτέλεσµα µιας µόλυνσης 
[Kidd et al., 1997,Konashi et al.,2000]. Υπάρχουν επίσης ευρήµατα ότι η ανεπαρκής 
πρόσληψη διαιτητικής λυσίνης είχε ως αποτέλεσµα µειωµένες αποκρίσεις 
αντισωµάτων και κυτταρικής ανοσίας [Chenetal. 2003]. Έχοντας τα ίδια συστήµατα 
µεταφοράς µε την αργινίνη, η διαθεσιµότητα της διαιτητικης ή εξωκυττάριας λυσίνης 
µπορεί να ρυθµίσει την είσοδο της αργινίνης στα λευκοκύτταρα και έτσι την σύνθεση 
ΝΟ από iNOS [Wu & Meininger, 2002]. Πράγµατι, η αύξηση της εξωκυττάριας 
λυσίνης σε συγκεντρώσεις (0.3-2mM), µείωσε την ενδοκυτταρική αργινίνη και την 



σύνθεση ΝΟ στα ενεργοποιηµένα µακροφάγα µε έναν δοσοεξαρτώµενο τρόπο [Closs 
et al., 2000].  
 
 
Φαινυλαλανίνη και τυροσίνη 
  

Αναδυόµενα στοιχεία δείχνουν ότι µια 
σηµαντική λειτουργία της φαινυλαλανίνης είναι να 

διεγείρει την έκφραση και την δραστηριότητα ενός ενζύµου βασικού για την  
σύνθεση της τετραϋδροβιοπτερίνης, ένας συµπαράγοντας για NOS (Shiet αϊ. 2004). 
Έτσι, η φαινυλαλανίνη µπορεί να ρυθµίζει τη σύνθεση του ΝΟ από τα λευκοκύτταρα. 
Κατά συνέπεια, απαιτείται µια επαρκή ποσότητα φαινυλαλανίνης για την διατήρηση 
της τετραϋδροβιοπτερίνης για την παραγωγή ΝΟ από iNOS στα ενεργοποιηµένα 
µακροφάγα και άλλα λευκοκύτταρα [Wu & Meininger, 2002]. 

 
Η τυροσίνη, ένα προϊόν της αποδόµησης φαινυλαλανίνης και είναι η άµεση 

πρόδροµη ουσία για τη σύνθεση των κατεχολαµινών (Επινεφρίνη και νορεπινεφρίνη), 
των θυρεοειδικών ορµονών (Τριιωδοθυρονίνη και θυροξίνη), καθώς και της 
ντοπαµίνης και της µελανίνης [Kim et al., 2007]. Η νορεπινεφρίνη είναι ένας βασικός 
αγγελιοφόρος που απελευθερώνεται από το συµπαθητικό νευρικό σύστηµα για να 
δράσει για το ανοσοποιητικό σύστηµα [Kin & Sanders, 2006]. Είναι ενδιαφέρον ότι  
τόσο τα Th1 κύτταρα όσο και τα Β κύτταρα εκφράζουν β2-αδρενεργικούς υποδοχείς. 
Η πρόσδεση της επινεφρίνης και της νορεπινεφρίνης µε τους υποδοχείς ενεργοποιεί 
την παραγωγή cAMP από ΑΤΡ και την επακόλουθη ενεργοποίηση της πρωτεϊνικής 
κινάσης Α, η οποία διεγείρει την διαφοροποίηση και τον πολλαπλασιασµό των 
κυττάρων Th1 και Β κυττάρων [Sanders & Kin, 2006]. Επιπλέον, οι ορµόνες του 
θυρεοειδούς ρυθµίζουν πολλές σηµαντικές φυσιολογικές διεργασίες, 
συµπεριλαµβανοµένης της γονιδιακής έκφρασης, τον µεταβολισµό και την 
διαφοροποίηση των λευκοκυττάρων [Dorshkind & Horseman, 2000]. Επιπλέον, η 
ντοπαµίνη και η µελανίνη µειώνει τη σύνθεση των προφλεγµονωδών κυτοκινών 
(συµπεριλαµβανοµένων των TNFa, IL-1β, IL-6 και IL-10) από τα µονοκύτταρα και 
τα µακροφάγα. Επίσης, επάγουν την παραγωγή των αντι-φλεγµονωδών µεσολαβητών 
από λευκοκύτταρα και τέλος ρυθµίζουν τον πολλαπλασιασµό των λεµφοκυττάρων, τη 
συσσωµάτωση αιµοπεταλίων και την φαγοκυτταρική δραστηριότητα των 
ουδετερόφιλων [Basu & Dasgupta, 2000, Mohagheghpour 
et al., 2000].  
 
Προλίνη 
 

Η προλίνη καταβολίζεται µέσω της οξειδάσης της 
προλίνης σε µία ποικιλία οργάνων, συµπεριλαµβανοµένου 
το λεπτό έντερο, το ήπαρ, τα νεφρά, τα λεµφοειδή όργανα 
και τον πλακούντα, για την παραγωγή πυρρολινο-5-
καρβοξυλικό άλας (P5c) και Η2Ο2 [Wu, 1997,Wu et al, 2005]. Το P5c µειώνεται από 
την προλίνη µέσω της NADPH εξαρτώµενη P5c αναγωγάσης. Αυτός ο κύκλος 
προλίνης-P5c δρα ρυθµιστικά για την κυτταρική οξειδοαναγωγική κατάσταση και τον 



πολλαπλασιασµό των κυττάρων, συµπεριλαµβανοµένων των λεµφοκυττάρων [Phang, 
1985]. Αυτό µπορεί να παρέχει έναν κυτταρικό µηχανισµό υπεύθυνο για τον ρόλο 
τηςπρολίνης στην προστασία λεµφοκυττάρων από απόπτωση, την τόνωση της 
ανάπτυξης των κυττάρων και την προώθηση της παραγωγής αντισωµάτων [Duval et 
al., 1991]. Επιπλέον, η προλίνη αποτελεί το ένα τρίτο των αµινοξέων του κολλαγόνου 
και συνεπώς, είναι ζωτικής σηµασίας για την επούλωση τραυµάτων από κύτταρα του 
επίκτητου ανοσοποιητικού συστήµατος [Abumrad & Barbul, 2004].  

Μια ενδιαφέρουσα νέα ανακάλυψη είναι ότι η οξειδάση της προλίνης µπορεί 
παίξει σηµαντικό ρόλο στην ανοσία [Ha et al.,2005]. Αξίζει να σηµειωθεί ότι, η 
έλλειψη του καταβολισµού της  προλίνης που οφείλεται σε ανεπάρκεια της εντερικής 
οξειδάσης της προλίνης εξασθενεί την ανοσολειτουργία στο έντερο (Ha et al., 2005). 
Το Η2Ο2, ένα κύριο προϊόν της οξείδωσης της προλίνης, είναι ένα µόριο 
σηµατοδότησης [Shi et al., 2004] και ένας κυτταροτοξικός παράγοντας για παθογόνα 
βακτήρια [Kim et al., 2007].  

 
 
Σερίνη 

 
Υπάρχουν πολλαπλά µονοπάτια για την 

χρησιµοποίηση της σερίνης, τα οποία περιλαµβάνουν τον 
µεταβολισµό µιας µονάδας άνθρακα, την ηπατική και 

νεφρική σύνθεση της γλυκόζης, και την σύνθεση γλυκίνης, κηραµιδίου και 
φωσφατιδυλοσερίνης ως δοµικά συστατικά και σηµατοδοτικά µόρια κυττάρων, 
συµπεριλαµβανοµένων των Τ και Β λεµφοκυττάρων [Jones et al., 1999, Kim et al., 
2007]. Πράγµατι, η φωσφατιδυλοσερίνη εµπλέκεται στη ρύθµιση της παραγωγής IL-
2 και Τ-λεµφοκυττάρων σε απόκριση σε µία ανοσολογική πρόκληση [Pelassy et al., 
1991]. Επειδή η γλυκόζη είναι το κύριο καύσιµο για τα λεµφοκύτταρα και τα 
µακροφάγα (Newsholme et al., 1999), µια επαρκής διαθεσιµότητα της σερίνης είναι 
απαραίτητη για την λειτουργία των κυττάρων αυτών [Wu et al. 2006]. 
 
Θειούχα Αµινοξέα 
 

Η επαρκής πρόσληψη µεθειονίνης και 
κυστεΐνης είναι σηµαντική για την σύνθεση των 
πρωτεϊνών του ανοσοποιητικού συστήµατος 
(Grimble, 2006). Μέσω της παραγωγής 
αποκαρβοξυλιωµένης S-αδενοσυλµεθειονίνης, η 
µεθειονίνη είναι ένας δότης τηςµεθυλο-οµάδας που 
συµµετέχει στην µεθυλίωση του DNA και των 
πρωτεϊνών, στη σύνθεση της σπερµιδίνης και 
σπερµίνης, και την ρύθµιση της γονιδιακής 
έκφρασης [Wu et al., 2006]. Επειδή οι πολυαµίνες 
είναι σηµαντικές για τον πολλαπλασιασµό και τη διαφοροποίηση των 
λεµφοκυττάρων [Flynn et al., 2002], η µεθειονίνη µπορεί να παίζει ένα ρόλο πέρα 
από ένα πρωτεϊνικό συστατικό. Επιπλέον, η µεθειονίνη είναι ένα υπόστρωµα για τη 
σύνθεση της χολίνης και κατ’ επέκταση της φωσφατιδυλοχολίνης και ακετυλοχολίνης 
που είναι απαραίτητες για τη λειτουργία του µεταβολισµού των νεύρων και των 
λευκοκυττάρων [Kim et al., 2007]. 
Η κυστεΐνη είναι µια πρόδροµη ουσία της γλουταθειόνης (GSH) και H2S (ένα µόριο 
σηµατοδότησης), και ο µεταβολισµός της µεταβάλλεται αξιοσηµείωτα ως απόκριση 



σε µια µόλυνση [Malmezat et al.,2000]. Η σύνθεση της γλουταθειόνης επηρεάζεται 
από τη διαιτητική πρόσληψη των θειούχων αµινοξέων [Wu et al. 2004b]. Η 
γλουταθειόνη αποµακρύνει τις ελεύθερες ρίζες, άλλες δραστικές µορφές οξυγόνου 
και συζεύξεις µε διάφορα ηλεκτρόφιλα και ξενοβιοτικές ουσίες [Fang et al., 2002]. 
Υπάρχουν ενδείξεις ότι ηενδοκυτταρικήσυγκέντρωση της GSH διαδραµατίζει ένα 
σηµαντικό ρόλο στην ρύθµιση των κυτταρικών µονοπατιών σηµατοδότησης 
(συµπεριλαµβανοµένου του πυρηνικού µεταγραφικού παράγοντα kB) και στην 
ανοσολογική απάντηση [Fratelli et al. 2005]. Επιπλέον, συγκεντρώσεις της 
GSHσταώριµα κύτταρα µε τον αντιγονικό υποδοχέα ρυθµίζουν τις ανοσολογικές 
αποκρίσεις, συµπεριλαµβανοµένων των Τ-βοηθητικών κυττάρων και τη λειτουργία 
παραγωγής αντισωµάτων [Peterson et al. 1998]. Έτσι, µια ανεπάρκεια εξωκυτταρικής 
κυστεΐνης ή ενδοκυτταρικής GSH, µειώνει τον αριθµό των CD4 κυττάρων, µειώνει 
την παραγωγή IFNγ, εξασθενίζει τον πολλαπλασιασµού των λεµφοκυττάρων ως 
απόκριση προς τα µιτογόνα και µειώνει την δραστικότητα των κυτταροτοξικών Τ-
κυττάρων [Obled et al., 2004]. Περαιτέρω, η έλλειψη GSH συνδέεται µε πολλές 
ασθένειες,όπως η ελονοσία, η φυµατίωση, ο καρκίνος, το AIDS και η ρευµατοειδής 
αρθρίτιδα, ενώ τέλος, η ανάγκη του οργανισµού για θειούχα αµινοξέα αυξάνεται 
κατά τη διάρκεια τραυµατισµού ή σήψης [Obled et al. 2004, Grimble, 2006]. 
Η ταυρίνη είναι το πιο άφθονο ελεύθερο αµινοξύ στα λεµφοκύτταρα καθώς και ένα 
ισχυρό αντιοξειδωτικό (Fangetal., 2002). Περαιτέρω,η αντίδραση της ταυρίνης µε 
υποχλωριώδες οξύ, το οποίο είναι ένας µικροβιοκτόνος παράγοντας που παράγεται 
από ενεργοποιηµένα µονοκύτταρα και ουδετερόφιλα, αποδίδει χλωριοποιηµένη 
ταυρίνη (taurinechloramine) [Wright et al., 1986]. Το συγκεκριµένο οξειδωτικό 
µειώνει την παραγωγή των προφλεγµονωδών κυτοκινών (π.χ. IL-1, IL-6 και TNFa) 
και της προσταγλανδίνης Ε2 [Weiss et al., 1982,Chorezy et al., 2002], και αυξάνει 
την απελευθέρωση ισταµίνης από τα ουδετερόφιλα [Wojtecka-Lukasiketal. 2004]. 
Επιπλέον, διαιτητικά συµπληρώµατα µε ταυρίνη (1% σε πόσιµο νερό) µπορεί να 
µειώσει τη φλεγµονή των πνευµόνων που προκαλείται από την µπλεοµυκίνη 
[Schuller-Levis et al. 2003]. 
 
 
Θρεονίνη 

 
Η θρεονίνη είναι ένα σηµαντικό συστατικό της εντερικής βλέννας και της γ-

σφαιρίνης του πλάσµατος [Kim et al., 2007]. Μέσω της σύνθεσης των πρωτεϊνών και 
των µηχανισµών κυτταρικής σηµατοδότησης, η προσθήκη ποσότητας 2mM-
θρεονίνης εµπόδισε την απόπτωση των κυττάρων, διέγειρε την κυτταρική ανάπτυξη 
και ενίσχυσε την παραγωγή αντισωµάτων στα λεµφοκυττάρα [Duval et al.,1991]. 
Μελέτες δείχνουν ότι οι µεταβολές στα συστατικά του ανοσοποιητικού συστήµατος 
καθορίζονται και από την διατροφική πρόσληψη θρεονίνης [Li et al., 1999].  
 
Τρυπτοφάνη 
 

Τα προϊόντα του καταβολισµού τρυπτοφάνης περιλαµβάνουν την σεροτονίνη, 
την Ν-ακετυλοσερίνη, την µελατονίνη και το ανθρανιλικό οξύ [Kim et al., 2007]. Ο  
καταβολισµός της τρυπτοφάνης αυξάνεται για να παραχθεί το ανθρανιλικό οξύ µέσω 



της διοξυγενάσης της ινδολαµίνης 2,3- (IDO) κατά τη διάρκεια φλεγµονής ή 
διέγερσης µε LPS ή ορισµένες κυτοκίνες [Platten et al., 2005]. Η σεροτονίνη, η 
µελατονίνη και η Ν-ακετυλοσερίνηµπορεί να ενισχύσει το ανοσοποιητικό σύστηµα 
αναστέλλοντας την παραγωγή του υπεροξειδίου, καταστρέφοντας τις ελεύθερες ρίζες 
και εξασθενώντας την παραγωγή των TNFa [Perianayagam et al., 2005]. 
Επιπρόσθετα, η Ν-ακετυλοσερίνηείναι ένας αναστολέας της αναγωγάσης της 
σεπιαπτερίνης, ενός ενζύµου υπεύθυνου για τη σύνθεση της τετραϋδροβιοπτερίνης 
[Shi et al., 2004]. Ρυθµίζοντας την επαγώγιµη σύνθεση ΝΟ, αυτός ο µεταβολίτης της 
τρυπτοφάνης µπορεί να επηρεάσει τόσο την έµφυτη όσο και την επίκτητη ανοσία. Το 
ενδιαφέρον είναι ότι το ανθρανιλικό οξύ πρόσφατα βρέθηκε ότι αναστέλλει την 
παραγωγή των προφλεγµονωδών κυτοκινών Th1 και την πρόληψη αυτοάνοσων 
νευροφλεγµονών [Platten et al., 2005]. Επειδή υπάρχει µια προοδευτική µείωση στη 
συγκέντρωση της τρυπτοφάνης στο πλάσµα στα άτοµα µε φλεγµονή, ο καταβολισµός 
της παίζει έναν κρίσιµο ρόλο στις λειτουργίες των µακροφάγων και των 
λεµφοκυττάρων [Melchior et al., 2004]. 
 

Α2.3 Λιπαρά Οξέα 
 

Εισαγωγή 
 

Ο όρος λιπίδια αναφέρεται σε µια οµάδα ουσιών, που είναι αδιάλυτες στο 
νερό και διαλυτές σε οργανικούς διαλύτες. Ο ευκολότερος τρόπος ταξινόµησης τους 
είναι σε δυο µεγάλες οµάδες σύµφωνα µε την δοµή τους, τα λιπαρά οξέα και τις 
πολυπρενυλικές ενώσεις (στεροειδή, υδατοδιαλυτές πρωτεΐνες, άλλα τυρπένια).  
Τα λιπαρά οξέα προσφέρουν ενέργεια και αποτελούν σηµαντικά δοµικά συστατικά 
των λιπιδίων (φωσφολιπίδια που είναι απαραίτητα για τις κυτταρικές µεµβράνες και 
για την παραγωγή ορµονών). Χηµικά, είναι καρβονυλικά οξέα µε µα-
κριέςυδραγονανθρικές αλυσίδες. Συνήθως η καρβοξυλική οµάδα είναι εστεροποι-
ηµένη µε αλκοόλες όπως η γλυκερόλη, σφιγγοσίνη ή η χοληστερόλη. Τα ελεύθερα, 
µη εστεροποιηµένα λιπαρά οξέα (FFA) σε φυσιολογικό pH είναι αποσυνδεδεµένα 
από άλλες χηµικές ενώσεις. Τα λιπαρά οξέα µπορεί να περιέχουνένα µόνο διπλό 
δεσµό που ονοµάζονται µονοακόρεστα λιπαρά οξέα (MUFA) αλλά και πολλούς 
διπλούς δεσµούς, που ονοµάζονται πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (PUFA).Τα λιπαρά 
οξέα χωρίς κανένα διπλό δεσµό ονοµάζονται κορεσµένα λιπαρά οξέα (SFA) 
[BiesalskiH.K. &GrimmP, 2005].  

Ο ανθρώπινος οργανισµός µπορεί να συνθέσει τα δικά του λιπαρά οξέα αλλά 
δεν είναι σε θέση να δηµιουργήσει τους διπλούς δεσµούς. Τα PUFA, εποµένως, είναι 
απαραίτητο να παρθούν από τις τροφές. Τα σηµαντικότερα λιπαρά οξέα είναι το 
λινελαικό οξύ (ω-6) και το α-λινολενικό οξύ (ω-3). Στην συνέχεια, ο οργανισµός 
χρησιµοποίει αυτά τα δυο πρόδροµα λιπαρά οξέα και παράγει λιπαρά οξέα 
µεγαλύτερης αλύσου όπως το αραχιδονικό οξύ (ARA), το εικοσιπενταενοϊκό οξύ 
(EPA) και το δοκοσαεξαενοϊκό οξύ (DHA) [Biesalski HK. & Grimm P, 2005]. 
 

∆ιαιτητικά λιπίδια και ανοσολογική απόκριση 
 

Οι επιδράσεις του διαιτητικού λίπους στην ανοσολογική απόκριση είναι 
αποτέλεσµα της αλληλεπίδρασης και της ισορροπίας µεταξύ των διαφόρων 
παραγόντων συµπεριλαµβανοµένων του ολικού λίπους, του είδους του λίπους, των 
αναλογίες µεταξύ των διαφόρων λιπαρών οξέων, του µήκους της αλυσίδας, του 



βαθµού ακορεστότητας, της διάρκεια της σίτισης, και της αντιοξειδωτικής θρεπτικής 
κατάστασης. Επειδή πολλά µικροθρεπτικά µπορούν να επηρεάσουν την ανοσολογική 
κατάσταση, οι δείκτες της ανοσολογικής απάντησης δεν µπορούν να 
χρησιµοποιηθούν για την ανίχνευση της επαρκούς ποσότητας λιπαρών οξέων, εκτός 
σπανίων περιπτώσεων ανεπάρκειας, ωστόσο, η συνολική ποσότητα του λίπους στη 
διατροφή και οι αναλογίες µεταξύ των διαφόρων λιπαρών οξέων µπορούν να 
χρησιµοποιηθούν για να ρυθµίσουν την ανοσολογική απόκριση. Τα υπάρχοντα 
ανοσολογικά δεδοµένα υποστηρίζουν τις τρέχουσες συστάσεις από το American 
Heart Association για την µείωση της πρόσληψη λίπους στο 30% της ενέργειας µε 
10% της ενέργειας από το καθένα: κορεσµένα, µονοακόρεστα και πολυακόρεστα 
λιπαρά οξέα. Με το κατώτερο άκρο,το 20% της ενέργειας από το λίπος είναι 
απαραίτητογια τη διατήρηση της υγείας και της αποδοτικότητας της εργασίας σε 
υγιείς ενήλικεςπληθυσµούς [FAO/WHO, 1994]. 

Κατά την τελευταία δεκαετία, οι διάφορες µελέτες που έχουν διεξαχθεί 
εξέτασαν τις επιπτώσεις της ποσότητας και του είδους του διαιτητικού λίπους στην 
ανοσολογική απόκριση. Σε δύο ξεχωριστές µελέτες, ο πολλαπλασιασµός των 
λεµφοκυττάρων του περιφερικού αίµατος αυξήθηκε σηµαντικά σε απόκριση προς 
µιτογόνα ειδικά για τα Τ και Β κύτταρα, όταν η περιεκτικότητα της δίαιτας σε λιπαρά 
µειώθηκε από 30% ή 40% της ενέργειας σε 25% της ενέργειας [KelleyDSetal., 1989 
&KelleyDSetal., 1992]. Η ποσότητα πρόσληψης των ω-6 PUFA (3-13% της 
ενέργειας) που δοκιµάστηκε σε αυτές τις µελέτες δεν επηρέασε τον πολλαπλασιασµό 
λεµφοκυττάρων. Μια αύξηση στον πολλαπλασιασµό των λεµφοκυττάρων και την 
έκκριση της ιντερλευκίνης 1 (IL-1), επίσης παρατηρήθηκε, όταν η πρόσληψη του 
λίπους µειώθηκε από 36% έως 27% στο σύνολο της ενέργειας [Meydani SN et al., 
1992]. Η µείωση της πρόσληψης του λίπους από 32% έως 22% της ενέργειας είχε ως 
αποτέλεσµα την αύξηση της δραστηριότητας των ΝΚ κυττάρων σε µια οµάδα υγιών 
ανδρών [Barone J et al., 1989]. Μια µελέτη που πραγµατοποιήθηκε µε ηλικιωµένους  
άνδρες έδειξε µια αντίστροφη συσχέτιση µεταξύ της δραστηριότητας των ΝΚ 
κυττάρων και των συγκεντρώσεων στον ορό των PUFAs [Rasmussen LB et al., 1994] 
ωστόσο, δεν υπάρχει καµία συσχέτιση µεταξύ της δραστηριότητας των ΝΚ κυττάρων 
και των PUFA του λιπώδους ιστού σε µια έρευνα που συµµετείχαν νεαροί 
Αµερικανοί [Berry EM et al., 1987]. Αυτές οι µελέτες έδειξαν µία αύξηση 
δραστηριότητας σε πολλά κύτταρα της ανοσολογικής απόκρισης όταν το ποσοστό της 
ενέργειας από το λίπος µειώθηκε. Τα διαθέσιµα στοιχεία δείχνουν ότι µια µέτρια 
αύξηση της πρόσληψης σε ω-6 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα σε µία δίαιτα που 
περιέχει>30% της συνολικής ενέργειας από το λίπος, συνοδευόµενη από 
επαρκείςποσότητες αντιοξειδωτικών θρεπτικών συστατικών δεν µπορεί να έχει 
οποιαδήποτε δυσµενή επίδραση στην ανοσολογική απόκριση. Ωστόσο, µια τέτοια 
αύξηση µπορεί καταστέλλει την ανοσολογική απόκριση σε άτοµα µε χαµηλό 
ποσοστό αντιοξειδωτικών και που έχουν µια υψηλή σε λιπαρά διατροφή [Rasmussen 
LB et al., 1994].   
 
 

Μακράς αλύσου πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (PUFA) 
 



Οι ενήλικες στις δυτικές χώρες λαµβάνουν 30-45% της συνολικής τους 
θερµιδικής ενέργειας από διαιτητικό λίπος, ένα µικρότερο ποσοστό του οποίου 
αποτελείται από µακράς αλύσου PUFA. Το λινελαϊκό οξύ βρίσκεται στα περισσότερα 
φυτικά έλαια (π.χ. καλαµπόκι, κάρδαµου, και ηλίανθος), µαργαρίνες, καθώς και τα 
ζωικά λίπη, ενώ το οξύ α-λινολενικό βρίσκεται στο λιναρόσπορο, τη σόγια κ.ά. Τα 
µακράς αλύσου ω-3 PUFA, το εικοσαπεντανοϊκό οξύ (ΕΡΑ), και το δοκοσαεξανοϊκό 
οξύ (DHA) µπορούν µεν να συντεθούν από το α-λινολενικού οξύ στον ανθρώπινο 
οργανισµό, αλλά µπορεί να ληφθούν και από θαλάσσια έλαια ψαριών. Αυτά τα 
λιπίδια είναι σηµαντικά στην ανάπτυξη του εγκεφάλου, στις καρδιαγγειακές 
παθήσεις, και στον καρκίνο[RoseDP&ConnollyJM., 1999], και υπάρχουν πειστικές 
αποδείξεις ότι τα διατροφικά ω-3 PUFA, και ιδιαίτερα το ΕΡΑ και το DHA, έχουν 
σηµαντική επίπτωση στην λειτουργία πολλών παραµέτρωντου ανοσοποιητικού 
συστήµατος. 

Το ιχθυέλαιο χορηγείται σε κλινικές δοκιµές µε ρευµατοειδής αρθρίτιδα, 
ελκώδης κολίτιδα, ψωρίαση, και µεταµόσχευση κάποιου οργάνου και έχει οδηγήσει 
σε µετρήσιµα ευεργετικά αποτελέσµατα επί του ανοσοποιητικού συστήµατος 
[Meydani SN,1996 & Calder PC,1998]. Αυτές οι µελέτες δείχνουν ότι η διατροφή 
γενικά µε ιχθυέλαιο (πηγή του ΕΡΑ και DHA) καταστέλλει τις 
φλεγµονώδεις/αυτοάνοσες αποκρίσεις κατά την διάρκεια συνθηκών µερικής 
ενεργοποίησης του ανοσοποιητικού συστήµατος. Έτσι, θα µπορούσε κανείς να 
συµπεράνει ότι αυτά τα λιπίδια έχουν αρνητική επίδραση επί του ανοσοποιητικού 
συστήµατος των υγιών ανθρώπων. Η διατροφή µε EPA και DHA έχει αποδειχθεί, 
επίσης, ότι ρυθµίζει ειδικές λειτουργίες της έµφυτης και επίκτητης ανοσίας. Σε 
γενικές γραµµές, η διατροφή µε υψηλά επίπεδα (10% των συνολικών λιπαρών) ω-3 
PUFA (σε σύγκριση µε δίαιτες µε υψηλή περιεκτικότητα σε ω-6 PUFA) έχει ως 
αποτέλεσµα την καταστολή της ικανότητας των λεµφοκυττάρων να ανταποκριθούν 
σε µια µιτογονική διέγερση, της δραστηριότητας των ΝΚ κυττάρων και τις 
αντιδράσεις DTH [Calder PC, 1998, Calder PC, 1998].  Η διατροφή µε µακράς 
αλύσου ω-3 PUFA αποδείχθηκε ότι µειώνει σηµαντικά την παραγωγή της 
ιντερλευκίνης IL-1, IL-6, και ΤΝΡ-γ από µονοπύρηνα κύτταρα περιφερικού αίµατος 
[Meydani SN,1996].  
 



 
 

Από την άλλη µεριά, ένας αριθµός µελετών έχει δείξει ότι η σίτιση µε πιο 
µέτριες ποσότητες ω-3 PUFA (δηλαδή <1g ΕΡΑ+DΗΑ/ηµέρα) δεν είναι ανοσοκατα-
σταλτική[Hinds A, Sanders TA, 1993, Wander RC et al.,1997], και µπορεί ακόµη και 
να ενισχύσει τις λειτουργίες του ανοσοποιητικού όπως τον πολλαπλασιασµό/ενερ-
γοποίηση των λεµφοκυττάρων [Robinson LE, Field CJ,1998 & Wu D et al., 
1996],την δραστηριότητα των ΝΚ κυττάρων [Robinson LE, Field CJ,1998, Brouard 
C, Pascaud M, 1993], την ενεργοποίηση των µακροφάγων [Robinson LE, Field CJ, 
1998], την παραγωγή της IL-1, IL-2, και την παραγωγή της ΤΝF-α µετά από διέγερση 
µιτογόνου [Meydani SN et al., 1993, WuDetal., 1996]. Πρόσφατα, αποδείχθηκε ότι η 
προσθήκη µιας µικρής ποσότητας DHA [και αραχιδονικού οξέος (ΑΑ)] σε µια 
βρεφική φόρµουλα µεταβάλλει την ωρίµανση (έκφραση του CD45RO+ αντιγόνου 
στα CD4+ κύτταρα) των Τ κυττάρων σε πρόωρα βρέφη και έτσι είναι σε όµοια 
κατάσταση µε εκείνα τα βρέφη που τρέφονται µε µητρικό γάλα [Field CJ, 2000]. 
Αυτά τα φαινοµενικά αντιφατικά αποτελέσµατα της επίδρασης των ω-3 λιπαρών 
οξέων για τη λειτουργία του ανοσοποιητικού σε υγιείς ανθρώπους µπορεί να 
αποτελούν ένα συνολικό αποτέλεσµα όλων των πολυακόρεστων λιπαρών στη 
διατροφή. Η διατροφή µε ω-3 PUFA, επιπλέον, έχει δειχθεί ότι µειώνει την ανάπτυξη 
όγκων, την συχνότητα, και/ή µετάσταση τους, σε έναν µεγάλο αριθµό µελετών [Rose 
DP &Connolly JM., 1999, Jiang WG et al.,1998] και επίσης µπορεί να παρατείνει την 
επιβίωση των ασθενών µε καρκίνο [Gogos CA et al., 1998]. ∆εν είναι σαφέςεάν αυτές 
οι επιδράσεις περιλαµβάνουν κάποια διαµόρφωση της λειτουργίας του 
ανοσοποιητικού µέσω των ω-3 PUFA. Αν και υπάρχουν στοιχεία που υποστηρίζουν 
έναν άνοσο-ανεξάρτητο µηχανισµό [Welsch CW et al., 1993], µελέτες αναδεικνύουν 
ότι η διατροφή µε ω-3 PUFA σε άτοµα µε κάποιον όγκο ενισχύει την δραστηριότητα 
των ΝΚ κυττάρων, την ενεργοποίηση των CD8 Τ-κυττάρων και της ιντερφερόνης-γ 
(ΙFΝ-γ) και την παραγωγή κυτοκίνης από τον παράγοντα νέκρωσης όγκου α (ΤΝF-α) 



µετά από διέγερση µιτογόνων [Robinson LE et al., 2001]. Έχει αποδειχτεί ότι η ίδια η 
επιβάρυνση του όγκου µπορεί να ρυθµίσει /καταστείλει την δραστηριότητα των ΝΚ 
του ξενιστή και την ικανότητα των Τ κυττάρων να ανταποκρίνονται σε διάφορα 
ερεθίσµατα, αυξάνοντας την πιθανότητα η ανοσολογική απόκριση στα διαιτητικάω-3 
λιπαρά οξέα να διαφέρει ανάµεσα σε ανοσο-κατασταλµένους ξενιστές (δηλαδή που 
φέρουν όγκο) σε σύγκριση µε υγιή ξενιστές [Robinson LE et al., 2001,Kiessling R,et 
al., 1999].Τέλος, οι οξειδωτικές αποκρίσεις των ουδετερόφιλων που αποµονώθηκαν 
από ασθενείς µε IV υπερλιπιδαιµία [αυξηµένη ποσότητα της πολύ χαµηλής 
πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (VLDL)] είναι µειωµένες σε σύγκριση µε τις αποκρίσεις 
των ουδετερόφιλων από φυσιολογικά άτοµα [Jarstrand C, et al.,1979]. In vitro 
µελέτες δείχνουν ότι η VLDL και η χαµηλής-πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (LDL) 
αναστέλλουν τις λειτουργίες των λεµφοκυττάρων και των ουδετερόφιλων, ενώ η 
υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη (HDL) διεγείρει τις λειτουργίες των 
ουδετερόφιλων (Wuernik A, et al.,1983,Macy M et al.,l983]. Αποτελέσµατα από 
άλλες invitro µελέτες δείχνουν ότι δεν είναι η ίδια η χοληστερόλη αλλά οι 
οξυστερολες και οι αποπρωτεϊνες Β και Ε που αναστείλαν τις λειτουργίες των 
λεµφοκυττάρων [Heiniger HI & Chen HW,1992,Curtiss LK, 1992]. 
 
 
Μηχανισµοί των ω-3 PUFA για την ρύθµιση τηςανοσολογικής λειτουργίας 

 
Αρκετοί είναι οι πιθανοί µηχανισµοί που έχουν προταθεί για να εξηγήθουν οι 

ανοσορυθµιστικές επιδράσεις των διαιτητικών ω-3 PUFA, συµπεριλαµβανοµένων 
των επιδράσεων στο σχηµατισµό του εικοσανοειδούς, τη µεταγωγή σήµατος, την 
έκφραση γονιδίων, και την λιπιδική υπεροξείδωση [Hwang D, 2000,Yaqoob P, 1998]. 
 

i) Αλλαγές στη σύνθεση των λιπιδίων της µεµβράνης  
 
 Αλλάζοντας την σύνθεση των λιπιδίων της διατροφής αλλάζει η σύνθεση των 
λιπαρών οξέωντης µεµβράνης των περισσότερων κυττάρων του σώµατος, συµπερι-
λαµβανοµένων των κυττάρων τουανοσοποιητικούσυστήµατος [FieldCJetal., 2000, 
PetersonLDetal., 1998], και οι αλλαγές αυτές µπορούν να µεταβάλλουν κάποιες 
λειτουργίες που διαδραµατίζονται στην µεµβράνηόπως η παραγωγή εικοσανοειδών 
και η µεταγωγή σηµάτων. 

 
 
∆ιαµόρφωση της σύνθεσης των εικοσανοειδών 
 



Η διατροφική περιεκτικότητα σε λίπος επηρεάζει τη σύνθεση 
εικοσανοειδώνµέσω της παροχής των υποστρωµάτων (ω-3 και ω-6 λιπαρών οξέων) 
για την παραγωγή εικοσανοειδών. Η αύξηση τωνω-3 στην διατροφήπαράγει 
αντίστοιχες αυξήσεις στην περιεκτικότητα µακράς αλύσου ω-3 PUFAτων κυτταρικών 
µεµβρανών, σε βάρος των ω-6 PUFA, ιδιαίτερα του ΑΑ. Τα ω-3 λιπαρά οξέα 
ανταγωνίζονται µε ΑΑ για να είναι το υπόστρωµατου ενζύµου της κυκλοοξυγενάσης 
(που συµµετέχει στην παραγωγή εικοσανοειδών) µε αποτέλεσµα να καταστέλλουν 
άµεσα τη δράση της κυκλοοξυγενάσης, και κατ’ επέκταση νααναστέλλουν το 
µεταβολισµό του AA σε εικοσανοειδή. Υψηλότερα επίπεδα των ω-3 PUFA στις 
κυτταρικές µεµβράνες µειώνουν την παραγωγή των προφλεγµονωδών εικοσανοειδών 
(π.χ., PGE2, LTB4 ΤΧΑ2) από τα ω-6 PUFAκαι αυξάνουν την παραγωγή 
εικοσανοειδών από ω-3 PUFA(PGE3, LTB5). Είναι σηµαντικό να τονισθεί ότι τα 
εικοσανοειδή που σχηµατίζονται από ω-3PUFA έχουν ασθενέστερες επιδράσεις από 
τα εικοσανοειδή που σχηµατίζονται από ω-6 PUFA [HwangD, 1989]. Η κατάσταση, 
ωστόσο, είναιπερίπλοκη επειδή το PGE2 και το LTB4 έχουν κάπως αντιτιθέµενα 
αποτελέσµατα, αν και τα δύο αναστέλλουν τον πολλαπλασιασµό από την µιτογόνο 
διέγερση των λεµφοκυττάρων, το LTB4 τείνει να ενισχύσει την δραστηριότητα των 
ΝΚ και την παραγωγή των Τ βοηθητικών κυττάρων Th1-τύπου κυτοκινών (IL-1, IL-
2, IL-6, TNFα, IFN-γ), ενώ το PGE2 καταστέλλει τις λειτουργίες αυτές. Έτσι, το 
αποτέλεσµα της µείωσης του PGE2 και του LTB4 από τα ω-3 λιπαρά οξέα δεν 
είναισαφή και πιθανόν εξαρτάται από την ισορροπία των διαφόρων µεσολαβητών που 
παράγονταιτην χρονική στιγµή της παραγωγής τους, καθώς και από το πόσο 
αποτελεσµατικά δρουν εναντίοντων κυττάρων στόχων. Επίσης, επειδή πολλές 
µελέτεςυποδεικνύουν ότι τα διαιτητικάω-3 PUFA µειώνουν την ικανότητα των 
λεµφοκυττάρωννα πολλαπλασιάζονται invitro σε απόκριση προς τη διέγερση 
µιτογόνο[CalderPC,1998], µια λειτουργία που αναµένεται να αυξηθεί µε µειώσεις 
των PGE2και LTB4, ίσως και άλλοι µηχανισµοί, εκτός από το σχηµατισµό των 
εικοσανοειδων,πιθανότατα να εµπλέκονται στηνανοσορύθµιση των ω-3 PUFA. 
 
Αλλοίωση της µεταγωγής σήµατος 
 

Τα στοιχεία δείχνουν ότι οι αλλαγές στη σύνθεση των λιπιδίων της µεµβράνης 
µπορούν να µεταβάλλουν την σύνδεση υποκαταστατών, όπως κυτταροκίνες, στους 
υποδοχείς [Grimble RF&Tappia PS,1995, Stubbs CD &Smith AD,1984]. Μολονότι 
δεν υπάρχουν πολλά δεδοµένα να υποστηρίζουν κάτι τέτοιο, είναι δυνατόν η αύξηση 
στα ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα στις µεµβράνες των κυττάρων του 
ανοσοποιητικού, να τροποποιήσει τις ιδιότητες της µεµβράνης µε αποτέλεσµα την 
µεταβολή των αλληλεπιδράσεων του υποκαταστάτη-υποδοχέα, που οδηγεί σε 
µεταβολές στο δέκτη του σήµατος µεταγωγής. Ένας άλλος µηχανισµός µπορεί να 
περιλαµβάνει την ενσωµάτωση ω-3 PUFA σταµόρια σηµατοδότησης. Επειδή όλα τα 
φωσφολιπίδια και µερικά από τους δεύτερους αγγελιοφόρους, όπως η 
διακυλογλυκερόλη (DAG) και το κηραµίδιο, περιέχουν αλυσίδες από λιπίδια, είναι 
πιθανό ότι αλλάζοντας την σύσταση λιπαρών οξέων όσον αφορά αυτά τα µόρια, 
µπορεί να µεταβληθεί η λειτουργία τους [Yaqoob P,1998]. Πράγµατι, έχει αποδειχθεί 
ότι το EPA και το DHA έχουν ενσωµατωθεί σε µόρια σηµατοδότησης όπως DAG µε 
τη χορήγηση των ω-3 PUFA στη διατροφή [Fowler KH etal.,1993, Marignani PA & 
Sebaldt RJ, 1996], και σε αυτό το σηµείο βρίσκονται ενδείξεις ότι το εµπλουτισµένο 
µε ω-3 PUFA, DAG είναι λιγότερο ικανό για την ενεργοποίηση της πρωτεϊνικής 
κινάσης C (PKC) από το  εµπλουτισµένο µε ω-6 PUFA, DAG [Bell MV & Sargent 
JR, 1987]. Τέλος, πολλά σηµατοδοτικά µόρια, συµπεριλαµβανοµένων και ορισµένων 



κινασών τυροσίνης, ακυλιώνονται αντιστρεπτά κατά τη διάρκεια της σηµατοδότησης, 
µε αποτέλεσµα όταν βρίσκονται στην κυτταρική µεµβράνη να µην αλληλεπιδρούν µε 
άλλα µόρια σηµατοδότησης. Έχει προταθεί ότι η µεταβολή της σύνθεσης λιπιδίων της 
διατροφής µπορεί να µεταβάλει την ακυλίωση (acylation) διαφορετικών 
σηµατοδοτικών µορίων [Hwang D, 2000, Sanderson P & Calder PC, 1998, Webb Y 
et al., 2000],επηρεάζοντας έτσι την ικανότητά τους να αλληλεπιδρούν µε τη 
µεµβράνη. Εναλλακτικώς, είναι δυνατό ότι οι αλλαγές στην σύνθεση της 
µεµβράνηςπου προκαλείται από αλλαγές στη διατροφή θα µπορούσε να µεταβάλλει 
τον φυσικόχαρακτήρα των περιοχών µεµβράνης όπου προσδένονται τα ακυλιοµένα 
µόρια σηµατοδότησης [Sanderson P & Calder PC, 1998].  
 

ii) Η αλλοίωση της γονιδιακής έκφρασης 
 

 Ένας αυξανόµενος αριθµόςδηµοσιευµένων µελετών υποδεικνύουν ότι τα ω-3 
λιπαρά οξέα µπορεί να ρυθµίζουν την έκφραση διαφόρων γονιδίων του 
ανοσοποιητικού. Οι αλλαγές στη γονιδιακή έκφραση που προκαλείται από τα ω-3 
λιπαρά οξέα µπορεί να είναι το αποτέλεσµα των άµεσων ή έµµεσων επιδράσεων των 
λιπαρών οξέων στην παραγωγήµεταγραφικών παραγόντωνπου προκαλούν την 
έκφραση του γονιδίου. Πρόσφατες εργασίες έδειξαν ότι τα µακράς αλύσου 
πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, συµπεριλαµβανοµένων των ΕΡΑ, µπορεί να συνδέονται 
και να ενεργοποιούν ένα είδος µεταγραφικών παραγόντων γνωστό ως ΡΡΑR 
[Murakami K et al.,1999, Xu HE et al.,1999],παρέχοντας ένα µηχανισµό µε τον οποίο 
τα ω-3 PUFA θα µπορούσαν να ρυθµίσουν άµεσα την έκφραση γονιδίου. Κάποια 
στοιχεία δείχνουν ότι οι PPARs εµπλέκονται στην ανοσολογική λειτουργία των 
κυττάρων, επειδή η ενεργοποίηση του PPARγ µε φυσικούς ή µη ανταγωνιστές ΡΡΑR 
έχει αποδειχθεί ότι αναστέλλει την ενεργοποίηση των µακροφάγων κυττάρων και της 
παραγωγής ΤΝF-a, IL-1 και IL-6 καθώς και την ενεργοποίηση της συνθάσης του 
νιτρικού οξειδίου(NOS) [Hwang D, 2000, Gelman L et al.,1999]. Έχει,  επίσης, 
δειχθεί ότι τα µακράς αλυσίδας ω-3 PUFA µπορεί να ρυθµίζουν τη δραστηριότητα 
των παραγόντων µεταγραφής όπως είναι ο πυρηνικός παράγοντας κ-Β (ΝF-κΒ) και 
της ενεργοποιηµένης πρωτεΐνης-1 (ΑΡ-1) [Lo CJ et al.,2000, Weber C et al.,1995]. Σε 
αυτές τις µελέτες, αντίθετες πορείεςµεταγωγών σήµατος τροποποιήθηκαν µε 
χορήγηση ω-3 PUFA, γεγονός που συσχετίζεται µε µειωµένη δράση του παράγοντα 
µεταγραφής, υποδηλώνοντας ότι τα ω-3 PUFA µπορούν να επηρεάσουντην µεταγωγή 
σήµατος και έτσι να µεταβληθεί η δραστικότητα του παράγοντα µεταγραφής.  
 

iii) Υπεροξείδωση λιπιδίων 
 

 
 

Τα µακράς-αλύσουPUFA είναι πιο ευαίσθητα στην υπεροξείδωση των 
λιπιδίων από ότι είναι τα µονοακόρεστα ή κορεσµένα λιπαρά οξέα. Έτσι, η 
ενσωµάτωση τωνω-3 PUFA στις κυτταρικές µεµβράνεςµπορεί να αυξήσει την 



ανάγκητου οργανισµού για αντιοξειδωτικά θρεπτικά συστατικά [Yaqoob P, 1998]. 
Επειδή, τα υπεροξείδια λιπιδίων είναι τοξικά για τα κύτταρα, είναι πιθανόν τα 
ανασταλτικά αποτελέσµατα της κατανάλωσης µεγάλων ποσοτήτων EPA/DHA στην 
ανοσολογική λειτουργία των κυττάρων να είναι ένα αποτέλεσµα της υπεροξείδωσης 
των λιπιδίων λόγω της απουσίας επαρκούς ποσότητας αντιοξειδωτικών στη δίαιτα 
[Calder PC & Newsholme EA,1993]. 
 
 

Μονοακέρεστα λιπαρά οξέα MUFA 
 

Οι in vitro επιδράσεις των λιπαρών οξέων στον πολλαπλασιασµό των λεµφο-
κυττάρων έχουν µελετηθεί από τις αρχές του 1970 και έχουν εξεταστεί λεπτοµερώς 
[Miles & Calder, 1998]. Σε αυτές τις έρευνες έχουν µελετηθείοι συνέπειες ενός 
µεγάλου φάσµατος λιπαρώνοξέων, συµπεριλαµβανοµένου του ελαϊκού οξέος, αλλά 
τα αποτελέσµατα είναι ανόµοια και οι συγκρίσεις µεταξύ των µελετών δυσχεραίνο-
νται από τις διαφορές στις συγκεντρώσεις των λιπαρών οξέων που χρησιµοποιούνται, 
το είδος κυττάρου που µελετήθηκε, τα µέσα µε τα οποία παρουσιάστηκαν τα κύτταρα 
και τις συνθήκες επώασης. Παρόλα αυτά, παραµένουν αντιφατικές, και µερικές 
έρευνεςδεν δείχνουν καµία επίδραση του ελαϊκού οξέος ενώορισµένες υποδεικνύουν 
µια καταστολή του πολλαπλασιασµού των λεµφοκυττάρων[Miles & Calder, 1998]. 
 
Ελαικό οξύ: 

 
 

Πιο συγκεκριµένα,έχει αναφερθείσηµαντική κατασταλτική επίδραση του 
ελαιολάδου στον exvivoπολλαπλασιασµό των λεµφοκυττάρων των µεσεντερίων 
λεµφαδένων σεαπόκριση προς την µιτογόνο ουσία τωνΤ-κυττάρων, 
τηνκονκαναβαλίνη Α (Con Α),όταν συνδυάζεται µε µια διατροφή χαµηλή σε λιπαρά 
ή πλούσια σευδρογονωµένο έλαιο καρύδας ή ηλιέλαιο [Yaqoobetal,1994α]. Η 
επίδραση της διατροφής µε ελαιόλαδο ήταν παρόµοια µε εκείνη του ιχθυελαίου 
[Yaqoobetal.,1994α]. ∆εδοµένου, όµως, ότι το ελαιόλαδο περιέχει αντιοξειδωτικά, 
στερόλες, υδρογονάνθρακες και αλκοόλες, είναι σηµαντικό να προσδιορίσουµε αν οι 
επιδράσεις που παρατηρήθηκαν µετά τη διατροφή αυτή, οφείλονται στο ελαϊκό οξύ ή 
σε κάποια άλλο συστατικό του ελαιολάδου.  

Οι επιπτώσεις της διατροφής που περιέχει ηλιέλαιο µε υψηλή ποσότητα 
ελαϊκού οξέος συγκρίθηκαν µε τις επιπτώσεις της διατροφής µε χαµηλά λιπαρά, ή 
αυτές της διατροφής µε ελαιόλαδο ή απλό ηλιέλαιο [Jeffery et al.,1996]. Η διατροφή 
είτε µε ελαιόλαδο είτε µε ηλιέλαιο µε υψηλή περιεκτικότητα σε ελαϊκό οξύ, είχε ως 
αποτέλεσµα σηµαντική µείωση στον πολλαπλασιασµού των λεµφοκυττάρων της 
σπλήνας συγκριτικά µε την διατροφή χαµηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά ή απλό 
ηλιέλαιο, χωρίς να έχουν, όµως, σηµαντικές διαφορές τα αποτελέσµατα αυτά [Jeffery 
et al., 1996]. Αυτό υποδηλώνει ότι οι επιδράσειςτης διατροφής µε ελαιόλαδο είναι 
πιθανό να οφείλεται στο ελαϊκό οξύ παρά σε άλλα συστατικά του ελαιολάδου.  
Στις µελέτες που περιγράφονται ανωτέρω χρησιµοποιήθηκαν σχετικώς µεγάλες 
ποσότητεςενός µόνου ελαίου και ως εκ τούτου αντιπροσωπεύουν πολύ ακραία 
διατροφή,η οποία είναι απίθανο να χρησιµοποιηθεί. Μια άλλη µελέτη, ερεύνησε τα 
αποτελέσµατα των σχετικά µικρών αλλαγών στα επίπεδα που συνήθως 



καταναλώνονται λιπαρά οξέα µε ένα ελεγχόµενο τρόπο κατά τον οποίο ένα λιπαρό 
οξύ είχε υποκατασταθεί µε ένα άλλο, χωρίς να µεταβάλλονται τα επίπεδα των άλλων 
λιπαρών οξέων στη δίαιτα [Jeffery et al., 1997]. Η επίδραση αυτή στον 
πολλαπλασιασµό των λεµφοκυττάρωνφάνηκε να επηρεάζεταιαπό το επίπεδο των 
άλλων λιπαρών οξέων στη δίαιτα. Ωστόσο, 
υπήρχε µια σηµαντική αντίστροφη 
γραµµική σχέση µεταξύ του 
πολλαπλασιασµού λεµφοκυττάρων και της 
αναλογίας ελαϊκό οξύ: λινελαϊκό οξύ της 
διατροφής [Jeffery et al., 1997]. 

Η κατανάλωση µιας πλούσια σε 
MUFA διατροφής από υγιείς ανθρώπους 
δεν φαίνεταινα επιφέρει γενική καταστολή 
τωνλειτουργιών των κυττάρων του ανοσο-
ποιητικού [Yaqoob et al., 1998]. Μεσήλικες 
άνδρες, οι οποίοι είτε είχαν µια δίαιτα 
ελέγχου (σχεδιασµένη για νααναπαράγει 
την τρέχουσα βρετανική διατροφή στην σύνθεση λιπαρών οξέων) ή µια δίαιτα που να 
περιέχει τα τρόφιµα εµπλουτισµένα µε εξαιρετικά εξευγενισµένο ελαιόλαδογια 8 
εβδοµάδες, δεν έδειξαν αλλαγές στην πολλαπλασιαστική απόκριση ούτε στις 
καλλιέργειες αίµατος ή στα µονοπύρηνα κύτταρα (PBMNC) προς το µιτογόνο των Τ-
λεµφοκυττάρων του περιφερικού αίµατος, δηλαδή στην Con Α [Yaqoob et al, 1998]. 

Μια µελέτη του Linos et al. (1991) πρότεινε ότι µπορεί να έχει ευεργετικές 
αντιφλεγµονώδεις επιδράσεις η κατανάλωση ελαιολάδου στη ρευµατοειδή αρθρίτιδα 
(ΡA). Η µελέτη συνέκρινε τον σχετικό κίνδυνο ανάπτυξης της ΡΑ σε σχέση µε την 
δια βίου κατανάλωση ελαιολάδου σε ελληνικό πληθυσµό και απέδειξε ότι η υψηλή 
κατανάλωση του ελαιολάδου (σχεδόν κάθε µέρα σε όλη τη ζωή), είχε ως αποτέλεσµα 
τα συγκεκριµένα άτοµα να έχουν τέσσερις φορές µικρότερη πιθανότητα να 
αναπτύξουν ΡΑ από τα άτοµα που κατανάλωναν ελαιόλαδο λιγότερο από έξι φορές 
το µήνα κατά µέσο όρο σε όλη τους ζωή [Linos et al, 1991]. Ενδιαφέρον είναι ότι η 
επίδραση της κατανάλωση ψαριών στο σχετικό κίνδυνο για ΡA ελέγχθηκε επίσης, 
αλλά το αποτέλεσµα δεν ήταν στατιστικά σηµαντικό [Linos et al.,1991]. Η µελέτη, αν 
και παρουσιάζει µεγάλο ενδιαφέρον, έχει το µειονέκτηµα ότι ο πληθυσµός που 
µελετήθηκε αποτελούνταν κατά ένα πολύ µεγάλο µέρος απόκαταναλωτές πολύ 
υψηλών ποσοτήτων λαδιού. Ωστόσο, υπάρχει περαιτέρω απόδειξη ότι το ελαιόλαδο 
µπορεί να έχει ευεργετικέςεπιδράσεις που σχετίζονται µε ρευµατοειδή αρθρίτιδα. 
Στην µελέτη των Kremer et al (1990), όπου εξετάστηκαν οι επιπτώσεις των 
συµπληρωµάτων ιχθυελαίων στην σοβαρότητα και στην εξέλιξη της ΡΑ, το 
ελαιόλαδο χρησιµοποιήθηκε ως εικονική θεραπεία, αλλά κλινικές αξιολογήσεις και 
ανοσολογικές δοκιµές έδειξαν να έχει επιδράσεις οι οποίες ήταν παρόµοιες µε εκείνες 
του ιχθυελαίου. Η παραγωγή της ιντερλευκίνης-1 από τα µακροφάγα µειώθηκε στην 
οµάδα ελαιολάδου, αν και όχι στην ίδια έκταση όπως στις οµάδες ιχθυελαίου [Kremer 
et al., 1990]. 

Συµπερασµατικά, η κατανάλωση µιας πλούσια σε µονοακόρεστα διατροφής 
δεν φαίνεται να επιφέρει µία γενική καταστολή λειτουργίες του ανοσοποιητικού 
κυττάρου. Είναι επίσης εξαιρετικάδύσκολο να προσδιοριστεί µε βεβαιότητα αν τα 
αποτελέσµαταπου παρατηρήθηκανπράγµατι οφείλονται σε αυξηµένο επίπεδοMUFA 
ήστο µειωµένο επίπεδο SFA, δεδοµένου ότι σε κάποιες έρευνες τα διαιτητικά 
MUFAαντικαταστάθηκαν µε  τα διαιτητικά SFA.  
 



 
 

Χοληστερόλη 
 

Κατά τις δύο τελευταίες δεκαετίες, έχουν συσσωρευτεί ενδείξεις οι οποίες 
υποδεικνύουν µια ποικιλία πιθανών τρόπων µε τους οποίους τα αυξηµένα επίπεδα 
χοληστερόλης στο αίµα µεταβάλλουν τη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος 
[Traill KN et al., 1990]. Στα διεγερµένα λεµφοκύτταρα σε άτοµα µε οικογενή 
υπερχοληστερολαιµία [Cuthbert JA et al., 1986, Suzuki K et al., 1990], ή σε 
υπερλιπιδαιµικούς ασθενείς µε νεφρωσικό σύνδροµο [Lenarsky C et al.,1982] είχε 
µειωθεί σηµαντικά η έκφραση των υποδοχέων των χαµηλής πυκνότητας 
λιποπρωτεϊνών (LDL-R) σε σύγκριση µε τα υγιή άτοµα.Οι ασθενείς αυτοί 
έχει,επίσης, αποδειχθεί ότι έχουν µειωµένη έκφραση των υποδοχέων ιντερλευκίνης-2 
(IL-2R). Αυτοί οι παράγοντες, σε συνδυασµό µε την ανάγκη των λεµφοκυττάρων για 
τους κατάλληλους  υποδοχείς για την πρόσληψη λιποπρωτεΐνης που µεταφέρει τα 
λιπαρά οξέα και τη χοληστερόλη, και την IL-2 για τον βέλτιστο πολλαπλασιασµό 
[Cuthbert JA et al., 1986, Cuthbert JA & Lipsky PE, 1989], µπορεί να οδηγήσει 
δυνητικά σε κατάθλιψη ή ανεπαρκής λεµφοκυτταρική απάντηση σε αντιγόνα στα 
υπερχοληστερολαιµικά άτοµα. 

 

 
 

Η απορύθµιση των ανοσοποιητικών λειτουργιών, ως αποτέλεσµα των 
αυξηµένωνεπίπεδων χοληστερόλης στο αίµα έχει επίσης αποδειχθεί ότι παίζει ένα 
σηµαντικό ρόλο στην αθηρογένεση. Οι υπερχοληστερολαιµικοί ασθενείς είχαν κατά 
¾ αύξηση στο mRNA των µονοπύρηνων κυττάρων περιφερικού αίµατος (PBMC)  
που µεταγράφει την IL-8, µία χυµοκίνη η οποία εµπλέκεται στην ενεργοποίηση των 
πολυµορφοπύρηνων λευκοκύτταρων (ΡΜΝ)  [Porreca E et al., 1999], τα οποία µε τη 
σειρά τους µπορεί να αυξήσουν την τοπική οξειδωτική δράση και να οδηγήσουν σε 
αυξηµένη επιδεκτικότητα της LDL προς οξείδωση. Η αυξηµένη διείσδυση 
µακροφάγων και η επακόλουθη φαγοκυττάρωση της οξειδωµένης LDL έχει 
αποτέλεσµα στην παραγωγή αφρωδών κυττάρων και συµβάλλει στο σχηµατισµό των 
αθηρωµατικών αλλοιώσεων [Ross R, 1993]. 

Για τα άτοµα υψηλού κινδύνου, η NCEP (National Cholesterol Education 
Program Expert Panel) συνιστά τη µείωση της συνολικήςπρόσληψης λίπους στο 30% 
της ενέργειας, την πρόσληψη ποσότητας κορεσµένου λίπους στο <7% της ενέργειας 
και την πρόσληψη χοληστερόλη στο< 200 mg/ηµέρα. Μια µείωση στην πρόσληψη 
λίπους συχνά έχει αποτέλεσµα τη µείωση της θερµιδικής πρόσληψης, λόγω της 
υψηλής θερµιδικής πυκνότητας του λίπους. Τόσο ο περιορισµός των θερµίδων, όσο 



και η απώλεια βάρους έχει αποδειχθεί ότι συνεισφέρουν σε διάφορες αλλαγές στις 
λειτουργίες του ανοσοποιητικού, οι οποίες µπορεί είτε να είναι επωφελείς ή δυνητικά 
επιβλαβείς, ανάλογα µε την κατάσταση της υγείας τουπληθυσµούµελέτης. 
 
 
 
 
 

A3. Μικροθρεπτικά Συστατικά και η επίδραση 
τους στο ανοσοποιητικό σύστηµα 
 
Α3.1 Λιποδιαλυτές Βιταµίνες  
 
Α3.1α  Βιταµίνη Α  
 

Η σηµασία και η σπουδαιότητα της βιταµίνης Α στη λειτουργία του 
ανοσοποιητικού συστήµατος και της προστασίας του ανθρώπινου οργανισµού κατά 
των λοιµώξεων είναι καλά εδραιωµένες [Cantorna M.T. et al.,1995, Wolf G.,1984].  
Η ανεπάρκεια βιταµίνης Α είναι ένα µεγάλο πρόβληµα υγείας σε πολλές 
αναπτυσσόµενες χώρες. Μέχρι και 10 εκατοµµύρια τα παιδιά παρουσιάζουν σηµάδια 
της ανεπάρκειας και εκτιµάται πως 100 εκατ. παιδιά βιώνουν µια υποκλινική 
ανεπάρκεια [Fawzi W.W. et al.,1993].  

Όλες οι διαφορετικές χηµικές µορφές της βιταµίνης Α (ρετινόλη, ρετινάλη, 
ρετινοϊκό οξύ) φαίνεται να συµµετέχουν σε µεταβολικές λειτουργίες της [Wolf 
G.,1984] και επιπλέον, έχει βρεθεί ότι η βιταµίνη Α δρώντας µέσω κάποιων εκ των 
µεταβολικών της µορφών διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στη ρύθµιση της έµφυτης 
και της επίκτητης ανοσίας καθώς επίσης και στην χυµική απάντηση, καθώς 
εµπλέκεται στη δηµιουργία αντισωµάτων [Stephensen CB, 2001, Villamor E & Fawzi 
WW, 2005]. 
 



                     
 
Η ανεπάρκεια της βιταµίνης αυτής µπορεί να επηρεάσει την λειτουργία πολλών 
διαφορετικών κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήµατος Η επίδραση της 
ανεπάρκειας της βιταµίνης Α στον ανθρώπινο οργανισµό αντικατοπτίζεται είτε 
απευθείας στην άµυνα του µέσω των βασικών της λειτουργιών στον µεταβολισµό των 
διάφορων κύτταρων του ανοσοποιητικού συστήµατος [Ross A.C. ,1992] είτε έµµεσα 
µέσω του ρόλου της στην  διαφοροποίηση των επιθηλιακών κυττάρων απαραίτητων  
για την λειτουργία του φυσικού φραγµού του ξενιστή [McDowell E.M., et al, 1984]. 
∆ιαφορετικές µελέτες έχουν αναφέρει επιδράσεις της έλλειψης βιταµίνης Α στο 
φαγοκυτταρικό σύστηµα, όπως διαταραχές στην χυµόταξη, την προσκόλληση και την 
ικανότητα παράγωγής δραστικών µεταβολιτών οξυγόνου των ουδετερόφιλων, καθώς 
επίσης και διαταραχές στην διαφοροποίηση της λειτουργίας των Τ και Β 
λεµφοκυττάρων [Lo´pez-Varela S et al. 2002].  

Η ενεργοποίηση των λεµφοκυττάρων προκαλείται µέσω των υποδοχέων των 
ρετινοϊκών οξέων που διαθέτουν και συνεπώς η βιταµίνη Α παίζει ουσιαστικό ρόλο 
στην ανάπτυξη και διαφοροποίηση των Th1και Th2 υποσυνόλων των 
λεµφοκυττάρων. Η βιταµίνη Α, επίσης, διατηρεί σε φυσιολογικά επίπεδα την χυµική 
απάντηση των Th2 λεµφοκυττάρων µέσω καταστολής της IL-12 και της TNF-α και 
την παραγωγή IFN-γ των Th1 λεµφοκυττάρων. Κατά συνέπεια, σε ανεπάρκεια της 
βιταµίνης Α είναι µειωµένη η λειτουργικότητα των λεµφοκυττάρων προκειµένου 
υπερασπιστούν τον οργανισµό ενάντια σε εξωκυττάρια παθογόνα. Η παραγωγή των 
αντισωµάτων είναι έντονα διαταραγµένη σε καταστάσεις ανεπάρκειας της βιταµίνης 
Α. Επιπλέον, επειδή η βιταµίνη Α είναι απαραίτητη για τη σύνθεση γλυκοπρωτεϊνών 
[DeLuca LM, 1977], µια ανεπάρκεια της θα επηρεάσει την σύνθεση των πολλών 
γλυκοπρωτεϊνών που εµπλέκονται στην ανοσολογική απάντηση (π.χ., ιντεγκρίνες, 
φιµπρονεκτίνη, και σφαιρίνες) [Wolf G, 1984].  

Πιο συγκεκριµένα,  η ανεπάρκεια της βιταµίνης Α µειώνει την δραστηριότητα 
των κυττάρων ΝΚ [Dawson HD et al., 1999], την παραγωγή ιντερφερονών [Ross A., 
1992], καθιστά λιγότερο αποτελεσµατική την δραστηριότητα των µακροφάγων 
καθώς επίσης και την απάντηση των λεµφοκυττάρων σαν αντίδραση στις µιτογόνες 
ουσίες (προκαλούν κυτταρική διαίρεση) κατά την διάρκεια της φλεγµονής 



[Ramakrishnan et al., 2004]. Επιπλέον σε ανεπάρκεια της βιταµίνη Α, η αύξηση της 
παραγωγής της IL-12 η οποία προωθεί την ανάπτυξη των κυττάρων Τ και της προ-
φλεγµονώδους TNF-a η οποία ενεργοποιεί την δράση των µακροφάγων, µπορεί να 
προωθήσει την υπερβολική ανταπόκριση στις φλεγµονές [Aukrust P. et al., 2000]. Τα 
αποτελέσµατα αυτά όµως, µετά από χορήγηση συµπληρωµάτων βιταµίνης Α σε 
άτοµα µε ανεπάρκεια αντιστράφηκαν και παρατηρήθηκε µια βελτίωση του 
ανοσοποιητικού συστήµατος και µια ανθεκτικότητα στις µολύνσεις.  (Meydani et al, 
2001). 

Άλλες µελέτες αποδεικνύουν ότι επηρεάζεται η ακεραιότητα του επιθηλιακού 
βλεννογόνου καθώς επίσης και ο αριθµός των βλεννογόνων εκκριτικών κυττάρων 
[Basu T.K., 1996] µέσω της ρύθµισης της σύνθεσης της κερατίνης [Wolf G., 1984]. 
Κατά συνέπεια, παρατηρείται µια αυξηµένη ευαισθησία σε διάφορες παθογένειες στο 
µάτι, το αναπνευστικό και το γαστρεντερικό σύστηµα σε περίπτωση έλλειψης 
βιταµίνης Α. Η ανεπάρκεια της βιταµίνης Α σε παιδιά παρουσιάζει αυξηµένο κίνδυνο 
εµφάνισης αναπνευστικών νόσων [Sommer A et al. 1984], και αυξηµένης βαρύτητας 
διαρροϊκές ασθένειες [Barreto ML et al.,1994]. Γενικότερα, τα επιθηλιακά κύτταρα 
του εντέρου και των πνευµόνων είναι ιδιαίτερα ευαίσθητα σε ανεπάρκεια της 
βιταµίνης αυτής και αυτό έχει κατά συνέπεια να αυξάνεται ο κίνδυνος βακτηριακής 
µετανάστευσης [Thurnham D.I. et al., 2000].  

Τα οφέλη της βιταµίνης Α, από την άλλη µεριά, όταν χορηγείται ως 
συµπλήρωµα φαίνονται στη µείωση της νοσηρότητας και της θνησιµότητας από 
οξεία ιλαρά σε βρέφη και παιδιά, των διαρροϊκών ασθενειών σε παιδιά προσχολικής 
ηλικίας των αναπτυσσόµενων χώρων, των οξέων αναπνευστικών λοιµώξεων, της 
ελονοσίας, της φυµατίωσης και των λοιµώξεων σε έγκυες και θηλάζουσες γυναίκες 
[Beaton GH et al.,1993 & The Vitamin A and Pneunomia Working Group, 1995 & 
Semba RD, 2004]. Επιπλέον, η χορήγηση βιταµίνης Α αυξάνει την αντίδραση DTH 
(delayed type hypersensitivity) σε νήπια, κάτι που αντανακλά την βελτίωση της 
λειτουργίας  των λεµφοκυττάρων [Rahman MM, 1997]. Τέλος, η χορήγηση 
συµπληρωµάτων βιταµίνης Α έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει την απόκριση των 
αντισωµάτων σε διάφορα εµβόλια [Semba RD,1999 & Semba RD, 2002].  

∆ιαιτητικές πηγές της βιταµίνης Α είναι το συκώτι, τα γαλακτοκοµικά 
προιόντα, τα ψάρια, τα φυλλώδη λαχανικά και τα κίτρινα ή πορτοκαλί φρούτα και 
λαχανικά. [Μανιός Γ., 2006] 
 
Α3.1β  Βιταµίνη  D 
 

Πέρα από τις επιδράσεις της στον µεταβολισµό του ασβεστίου και των οστών, 
η βιταµίνη D δρα ως ένας ισχυρός ρυθµιστής του ανοσοποιητικού συστήµατος 
[Hayes CE et al. 2003, Griffin MD. et al., 2003, Cantorna MT. et al., 2004]. Η 
παρουσία σηµαντικών ποσοτήτων βιταµίνης D στους υποδοχείς των µονοκυττάρων, 
των µακροφάγων, και στον θύµο αδένα υποδεικνύει τον σηµαντικό ρόλο της 
βιταµίνης D και των µεταβολιτών της στο ανοσοποιητικό σύστηµα. Τα περισσότερα 
κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος, εκτός από τα Β κύτταρα, περιέχουν 
υποδοχείς της βιταµίνης D [Veldman CM., 2000].  
 



 
 

Υπάρχουν στοιχεία από επιδηµιολογικές µελέτες σε ανθρώπους και ζώα που 
αποδεικνύουν ότι η βιταµίνη D επηρεάζει την εµφάνιση ασθενειών σχετικών µε την 
δράση των κυττάρων Th1 στην έµφυτη ανοσία, η οποία σχετίζεται µε την ικανότητα 
των µεταβολιτών της βιταµίνης D να αναστέλλουν την ωρίµανση των δενδριτικών 
κυττάρων (DC) και να µειώνουν την παραγωγή του ανοσο-διεγερτικού παράγοντα 
IL-12, καθώς και να αυξάνουν την παραγωγή της ανοσοκατασταλτικής IL-10 
[DeLuca HF & Cantorna MT, 2001, Lemire JM. et al., 1995]. Άλλες έρευνες δείχνουν 
ότι η χρήση συµπληρωµάτων βιταµίνης D εµφανίζει έναν ανεξάρτητο προστατευτικό 
παράγοντα που επηρεάζει την εµφάνιση της Th-1- ανοσίας [Hypponen E et al.,2001, 
The EURODIAB substudy 2 study group,1999].  

Η µορφή 1,25(OH)2D3 της βιταµίνης D, εµποδίζει την υπερβολική έκφραση 
των φλεγµονωδών κυτταροκινών και αυξάνει τις δυνατότητες της «οξειδωτικής 
έκρηξης» των µακροφάγων. Ακόµα, διεγείρει την έκφραση των ισχυρών 
αντιµικροβιακών πεπτιδίων, τα οποία υπάρχουν στα ουδετερόφιλα, µονοκύτταρα, τα 
ΝΚ κύτταρα, καθώς και στα επιθηλιακά κύτταρα κατά µήκος της αναπνευστικής 
οδού, τα οποία διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στην προστασία των πνευµόνων από 
διάφορες µολύνσεις [Cannell JJ, et al., 2006].  

Υπό ευνοϊκές συνθήκες µπορεί να παραχθεί ενδογενώς επαρκή ποσότητα 
βιταµίνης D κατά την έκθεση στην  υπεριώδη ακτινοβολία είτε από τεχνητές πηγές ή 
από την ηλιακή ακτινοβολία. Παρόλα αυτά, υπάρχει σε ικανοποιητικές ποσότητες και 
σε κάποια είδη τροφών. Οι κυριότερες διατροφικές πηγές της βιταµίνης D είναι 
ηπατέλαια ψαριών, λιπαρά ψάρια, συκώτι, εµπλουτισµένα τρόφιµα [Μανιός Γ., 
2006]. 
 
Α3.1γ  Βιταµίνη  Ε 
 

Η βιταµίνη Ε είναι το κυριότερο λιποδιαλυτό αντιοξειδωτικό, και αποτρέπει 
την οξείδωση των λιπιδίων των κυτταρικών µεµβρανών από τις ελεύθερες ρίζες 
[Hance KW. et al., 2010; Basu TK, 1996] την LDL χοληστερόλη από την 



υπεροξείδωση και τέλος, καταστέλλει την παραγωγή των νιτρωδών καρκινογόνων 
ουσιών που προέρχονται από τις τροφές [Hance KW. et al., 2010].  
 

 
 

Η πρόσληψη συµπληρωµάτων της βιταµίνης Ε της τάξεως των 200UI ανά 
ηµέρα για ένα χρόνο, έχει βρεθεί ότι προστατεύει τον οργανισµό από µολύνσεις του 
ανώτερου αναπνευστικού, όπως το κοινό κρυολόγηµα [Meydani SN et al., 2004]. 
Επιπρόσθετα, αυξάνει τις DTH αντιδράσεις του δέρµατος, βοηθάει στον 
πολλαπλασιασµό και την ωρίµανση των λεµφοκυττάρων [Lopez-Varela S et al., 
2002], αυξάνει την παραγωγή της IL-2 και της IFN-γ [Malmberg KJ et al., 2002], και 
βελτιώνει τις απαντήσεις των αντισωµάτων (Ab) στα εµβόλια, ενώ µειώνει η σύνθεση 
του ανοσοκατασταλτικού εικοσανοικού PGE2 [Meydani SN et al.,1990 & Meydani 
SN et al.,1997]. Επιπλέον, συµβάλλει στην αύξηση της αναλογίας CD4+/CD8+ και 
στη µείωση της πιθανότητα εµφάνισης οξειδωτικού στρες [Lee CY. et al., 2000]. 
Άλλες έρευνες, απέδειξαν ότι µετά από χορήγηση της βιταµίνης Ε, ενισχύθηκαν τα 
διάφορα βήµατα που περιλαµβάνονται στην διαδικασία της φαγοκυττάρωσης [Del 
Rio M et al., 1998].  Πιο συγκεκριµένα, αυξήθηκε η  τυχαία µετάστευση των 
λεµφοκυττάρων, η χηµειοταξία, η φαγοκυττάρωση, καθώς και η παραγωγή ανιόντων 
υπεροξειδίου.  Παρόµοια ευρήµατα παρατηρήθηκαν και στα κύτταρα Kupffer [Del 
Rio M et al., 1998]. Τέλος, η υψηλή πρόσληψη βιταµίνης Ε προωθεί την ανταπόκριση 
των Th1 κυτταροκινών και τη µείωση της δράσης των Th2 κυτταροκινων [Meydani 
SN et al.,2005].  

Παρόλο αυτά, δεν έχει βρεθεί η βέλτιστη ποσότητα πρόσληψης για την 
βιταµίνη Ε που απαιτείται για να ευνοείται του ανοσοποιητικό σύστηµα και πιθανόν 
να εξαρτάται από τη κατάσταση της βιταµίνη Ε στον κάθε οργανισµό και την 
παρουσία ή απουσία άλλων παραγόντων. 

Η βιταµίνη Ε γενικά θεωρείται ασφαλής ακόµα και όταν χορηγείται   σε πολύ 
υψηλές ποσότητες [Basu TK, 1996]. Ωστόσο, η παροχή συµπληρωµάτων της τάξεως 
των 300 mg/ηµέρα (θεωρείται µέγα-δόση) της βιταµίνης Ε για τρεις εβδοµάδες  
µείωσε την βακτηριοκτόνο δράση και την διάδοση των περιφερειακών 
λευκοκυττάρων αποδεικνύοντας ότι µπορεί να οριστεί ένα ανώτατο όριο πέραν του 
οποίου το ανοσοποιητικό σύστηµα δυσλειτουργεί [Prasad JS, 1980]. Η κυτταρική 
σηµατοδότηση και η λειτουργία των ουδετερόφιλων επηρεάζεται από την κατάσταση 
της Βιταµίνης Ε. [Hwang D, 1989] Κατά συνέπεια, η χρόνια χρήση συµπληρωµάτων 
µπορεί να αλλάξει την κυτταρική σηµατοδότηση καθώς και την παραγωγή 
οξειδώσεων από τα ουδετερόφιλα. [Hwang D, 1989] 



 Οι κυριότερες διαιτητικές πηγές της βιταµίνης Ε είναι τα φυτικά έλαια, µη 
επεξεργασµένα δηµητριακά, ξηροί καρποί, φρούτα, λαχανικά, και κάποια κρέατα 
[Μανιός Γ., 2006].  
 
Α3.1δ  Βιταµίνη  Κ 
 
 

 
 
 

Η συµβολή της βιταµίνης Κ στο ανοσοποιητικό σύστηµα είναι µέσω της 
αντιπηκτικής δράση της που έγκειται στο να επουλώνονται γρήγορα οι  πληγές 
[Biesalski HK & Grimm P ,2008]. Οι κυριότερες διαιτητικές πηγές της βιταµίνης Κ 
είναι τα πράσινα λαχανικά όπως το σπανάκι, το µπρόκολο, το λάχανο, τα φυτικά 
ελαία και η µαργαρίνη [Μανιός Γ., 2006].  
 
Α3.2 Υδατοδιαλυτές Βιταµίνες  
 
Α3.2α  Βιταµίνη  Β1 
 

Η βιταµίνη Β1 ή αλλιώς θειαµίνη λειτουργεί σαν συνένζυµο για τις 
µεταβολικές αντιδράσεις των υδατανθράκων και των διακλαδισµένων αµινοξέων. 
Έτσι µε άµεσο τρόπο βοηθάει στον µεταβολισµό των πρωτεϊνών των κυττάρων που 
απαρτίζουν το ανοσοποιητικό σύστηµα. Πιο συγκεκριµένος ρόλος της θειαµίνης στο 
ανοσοποιητικό σύστηµα δεν έχει βρεθεί προς το παρόν. 
 

 



  
Οι κυριότερες διαιτητικές πηγές της θειαµίνης είναι τα εµπλουτισµένα 

δηµητριακά και ολικής άλεσης, βρώµη, κρέας, συκώτι [Μανιός Γ., 2006]. 
 

Α3.2β  Βιταµίνη  Β2 
 

Η βιταµίνη Β2 ή αλλιώς ριβοφλαβίνη συναντάται ελεύθερη στις τροφές ή 
συνδεδεµένη µε πρωτεΐνες. Οι βιοχηµικές της λειτουργίες της βασίζονται στην 
οξειδοαναγωγική δράση της καθώς σε πολλές περιπτώσεις δρα ως συνένζυµο. 
[Biesalski H.K. & Grimm P., 2005]. Το ανοσοποιητικό σύστηµα είναι ιδιαίτερα 
ευαίσθητο στις ελεύθερες ρίζες [Gruner S et al., 1986], µια ανεπάρκεια της βιταµίνης 
αυτής θα επηρέαζε την ισορροπία στις οξειδοαναγωγικές αντιδράσεις και κατ’ 
επέκταση στην λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος. Λεπτοµερέστερα 
παρουσιάζονται παρακάτω οι επιπτώσεις του οξειδωτικού στρες στο ανοσοποιητικό 
σύστηµα.   

Οι κυριότερες διαιτητικές πηγές της ριβοφλαβίνης είναι τα: εντόσθια, γάλα, 
ψωµί και σχετικά προϊόντα και όλα τα εµπλουτισµένα δηµητριακά [Μανιός Γ., 2006]. 
 
Α3.2γ  Νιασίνη 
 

Η νιασίνη ονοµάζονταν παλιότερα βιταµίνη Β3, ενώ σήµερα ο όρος «νιασίνη» 
χρησιµοποιείται για να καθορίσει το νικοτινικό οξύ και το νικοταµίδιο.  Και αυτή η 
βιταµίνη δρα ως συνένζυµο ή συνυπόστρωµα για οξειδοαναγωγιικές αντιδράσεις και 
κατ’ επέκταση έχει την ίδια επίδραση µε την βιταµίνη Β2 στο ανοσοποιητικό 
σύστηµα. Συµµετέχει, επιπλέον, και στον ενεργειακό µεταβολισµό [Μανιός Γ., 2006].  

Οι κυριότερες διαιτητικές πηγές της νιασίνης είναι  τα: κρέας, πουλερικά, 
ψάρι, φιστίκια, πατάτες, γαλακτοκοµικά προϊόντα, αυγά και όλα τα εµπλουτισµένα 
δηµητριακά [Μανιός Γ., 2006]. 
 
 
Α3.2δ  Βιταµίνη  C 
 

H βιταµίνη C ή αλλιώς ασκορβικό οξύ είναι ουσιαστικό συστατικό κάθε 
ζωντανού κυττάρου. Η πνευµονική λειτουργία και την απορρόφηση του σιδήρου, 
συσχετίζονται µε την πρόσληψη της βιταµίνης αυτής. Η βιταµίνη C βρίσκεται σε 
µεγάλη συγκέντρωση στα λευκοκύτταρα και χρησιµοποιείται σε µεγάλο βαθµό κατά 
τη διάρκεια λοιµώξεων (π.χ. για την πρόληψη της οξειδωτικής βλάβης) [Field CJ. et 
al., 2002]. Στην πραγµατικότητα, έχει οριστεί ως διεγερτικό των λειτουργιών των 
λευκοκυττάρων, ιδίως της ουδετερόφιλων, καθώς επίσης και για την κίνηση των 
µονοκυττάρων [Lopez-Varela S. et al., 2003]. Η βιταµίνη C µπορεί, επίσης, να 
διαδραµατίσει σηµαντικό ρόλο στη ρύθµιση της φλεγµονώδους απόκρισης [Haertel C 
et al., 2003]. Η πιο συνηθισµένη µέθοδος για την αξιολόγηση της κατάστασης της 
βιταµίνη C στον οργανισµό είναι η µέτρηση της συγκέντρωσης της βιταµίνης στα 
λευκοκύτταρα [Basu TK, 1996].  



 
Αρκετές µελέτες δείχνουν ότι η αυξηµένη πρόσληψη της βιταµίνης C και άλλων 
αντιοξειδωτικών συσχετίζονται µε χαµηλότερη πιθανότητα εµφάνισης χρόνιων 
ασθενειών (όπως ο καρκίνος και τα καρδιαγγειακά νοσήµατα, που επηρεάζονται από 
το ανοσοποιητικό σύστηµα σε κάποιο βαθµό), γεγονός που ενισχύει τον ισχυρισµό 
για την αντιϊκή και την αντικαρκινική της δράση [Campbell JD et al., 1999]. 
Επιπλέον, αναφέρθηκε ότι η επιπλέον πρόσληψη της βιταµίνης C πιθανόν να µειώνει 
την πιθανότητα εµφάνισης µολύνσεων του ουροποιητικού, και του ανώτερου 
αναπνευστικού όπως το κοινό κρυολόγηµα. Πιθανότατα, όµως η σωµατική 
καταπόνηση και/ή χαµηλή διατροφική πρόσληψη της βιταµίνης C των ατόµων που 
συµµετείχαν στη συγκεκριµένη έρευνα να συνέβαλε για τα θετικά αποτελέσµατα της 
συµπλήρωσης της βιταµίνης, χωρίς όµως να αποκλείεται το ενδεχόµενο της 
ευεργετικής της επίδρασης της [Hemila H, 1996]. Η βιταµίνη C θα µπορούσε, επίσης, 
να "ενισχύσει" την ικανότητα των Τ-κυττάρων µέσω διαφόρων µηχανισµών. 
Προτείνεται για τη βιταµίνη C ότι αυξάνει τα επίπεδα των ενδοκυττάριων 
νουκλεοτιδίων, διαφοροποιεί την σύνθεση των προφλεγµονωδών κυτοκινών, µειώνει 
την επίδραση της ισταµίνης στα λευκοκύτταρα [Anderson R. et al.,1990] και ρυθµίζει 
την δραστηριότητα των NK κυττάρων. Αξίζει να σηµειωθεί ότι η συµπληρωµατική 
χορήγηση της βιταµίνης C δεν έχει καµία επίδραση σε ένα εύρος ασθενειών όπως 
σοβαρά αυτοάνοσα, αλλεργίες, άσθµα, ασθένειες που συσχετίζονται µε 
φαγοκυτταρική δυσλειτουργία (Chediak Higashi, κοκκιωµατώδη νόσο), και ασθένειες 
ανοσοκατασταλτικές συµπεριλαµβανοµένου του AIDS [Kodama M., Kodama T., 
1995]. 

Σε αντίθεση µε πολλά άλλα διαιτητικά αντιοξειδωτικά, ακόµα και όταν 
καταναλώνονται σε πολύ υψηλά επίπεδα (5000 mg/ηµέρα), η βιταµίνη C φαίνεται να 
είναι ασφαλής, χωρίς καµία αρνητική ή κατασταλτική συνέπεια για τη λειτουργία ή 
στην δοµή των ανοσοποιητικών κυττάρων [Vojdani A et al., 2000, Crott JW, Fenech 
M, 1999].  Ωστόσο, µερικά πειράµατα δείχνουν ότι τα πολύ υψηλά επίπεδα βιταµίνης 
C οδηγούν στην καταστολή του πολλαπλασιασµό των Τ-λεµφοκυττάρων, της 
παραγωγής της IL-2, της προσκόλλησης [Eylar E et al., 1996] και γενικότερα τη 
µείωση της ικανότητας των ουδετερόφιλων να φαγοκυτταρώνουν το µύκητα Candida 
albicans [Eylar E et al., 1996]. 

Η γενική πεποίθηση είναι ότι η µείωση των ελεύθερων ριζών θα αποτρέψει 
βλάβη του DNA στα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος, µε αποτέλεσµα τη 
διατήρηση της λειτουργικής και δοµικής ακεραιότητας τους. Πράγµατι, το 
ανοσοποιητικό σύστηµα (το οποίο βασίζεται σε µεγάλο βαθµό στους υποδοχείς των 
µεµβρανών και στα διακυτταρικά σήµατα) είναι ιδιαίτερα ευαίσθητο στο οξειδωτικό 



στρες [Gruner S et al., 1986], παρότι οι ελεύθερες ρίζες παίζουν ουσιαστικό ρόλο 
στην ενδοκυττάριο θάνατο των βακτηρίων και άλλων µικροοργανισµών που έχουν 
εισβάλει στο κύτταρο. Το ασκορβικό οξύ µπορεί να µειώσει άµεσα [Brennan LA et 
al., 2000] ή έµµεσα µέσα από την αναγέννηση της βιταµίνης Ε [Packer L, Landvik S, 
1989] την βλάβη των λεµφοκυττάρων από τα προϊόντα οξυγόνου των αντιδράσεων 
(ROI).  

Οι κυριότερες διαιτητικές πηγές της βιταµίνης C είναι φρούτα και λαχανικά. 
Οι πλουσιότερες πηγές από την κατηγορία φρούτων είναι τα: πεπόνι, γκρέιπφρουτ, 
ακτινίδιο, µάνγκο, πορτοκάλι, φράουλες, παπάγια, µανταρίνια και καρπούζι. Από την 
κατηγορία των λαχανικών είναι τα: µπρόκολο, σπανάκι, λαχανάκια Βρυξελλών, 
λάχανο, κουνουπίδι, πιπεριές (κόκκινες και πράσινες), και ντοµάτα [Haytowitz DB. 
1995] 
 
 
Α3.2ε Βιταµίνη  Β6 
 

Η βιταµίνη Β6 ή αλλιώς πυροδοξίνη αποτελείται από τρεις µεταβολίτες που 
φαίνονται παρακάτω και είναι απαραίτητη για την βιοσύνθεση των νουκλεϊκών οξέων 
και των πρωτεϊνών [Leklem JE, 2001, Institute of Medicine, 1998].  

 
 

Έρευνες έχουν δείξει ότι η ανεπάρκεια βιταµίνης Β6  εξασθενεί την ανάπτυξη 
και την ωρίµανση των λεµφοκυττάρων, την παραγωγή αντισωµάτων και τη 
δραστηριότητα των Τ-λεµφοκυττάρων. Η διαίρεση των λεµφοκυττάρων ζηµιώνεται 
από διαιτητικά µειωµένη πρόσληψη βιταµίνης B6. Επίσης επιπτώσεις της 
ανεπάρκειας παρατηρήθηκαν και ως µείωση των αντιδράσεων (DTH), µειωµένη 
ανταπόκριση των IL-1-β, IL-2, IL-2 υποδοχέων, µειωµένη NK κυτταρική 
δραστηριότητα και εξασθενηµένη διάδοση λεµφοκυττάρων [Trakatellis A et al., 
1997, Rall LC, Meydani SN 1993, Chandra RK, Sudhakaran L, 1990]. Η ανεπάρκεια 
βιταµίνης Β6 καταστέλλει τη δράση των Th1 κυτταροκινών και προωθεί την 
δραστηριότητα των Th2 κυτταροκινών, ενώ η πλήρωση απαιτούµενων δοσολογιώ 
επιτυγχάνει το αντίστροφο [Long KZ, Santos JL, 1999]. Τέλος, η  οριακή έλλειψη 
βιταµίνης Β6 µεταβάλλει το ποσοστό των Τ-βοηθητικών κυττάρων και µειώνει 
ελαφρά τις ανοσοσφαιρίνες D του ορού [Ockhuizen T et al.,1990]. 
 Η πυροδοξίνη είναι ευρέως διαδοµένη στις τροφές. Οι κυριότερες πηγές της 
είναι τα εντόσθια, ψάρια, πουλερικά, µπανάνες, αποξηραµένα δαµάσκηνα, φασόλια, 
δηµητριακά ολικής άλεσης και εµπλουτισµένα δηµητριακά [Μανιός Γ., 2006].  
 
 



Α3.2στ  Φολικό Οξύ 
 

Το φολικό οξύ ή αλλιώς φολικό οξύ είναι συνένζυµο στο µεταβολισµό των 
νουκλεϊκών οξέων και των αµινοξέων. [Μανιός Γ., 2006].  
Το φολικό οξύ παίζει σηµαντικό ρόλο στην σύνθεση νουκλεϊκών οξέων και 
πρωτεϊνών σε συνεργασία µε τις βιταµίνες Β6 και ένα στέλεχος της Β12, και, 
εποµένως, η ανεπάρκεια φολικού οξέος µεταβάλλει σηµαντικά την ανοσολογική 
απάντηση. Η ανεπάρκεια φολικού οξέος επηρεάζει γενικά την ικανότητα του 
ανοσοποιητικού συστήµατος, την αντίσταση του οργανισµού σε λοιµώξεις και την 
κυυταρική ανοσία µε τη µείωση που προκαλεί στο ποσοστό των κυκλοφορούντων Τ 
λεµφοκυττάρων και την µείωση στο πολλαπλασιασµό τους σε απάντηση του 
οργανισµού σε µιτογόνα. Το αποτέλεσµα αυτό µε τη σειρά του µειώνει την αντίσταση 
στις λοιµώξεις [Dhur A. et al., 1991].  

Έρευνες υποδεικνύουν ότι η κατάσταση του φολικού οξέος µπορεί να 
επηρεάσει το ανοσοποιητικό σύστηµα µε την παρεµπόδιση της ικανότητας των CD8+ 
T λεµφοκυττάρων να πολλαπλασιάζονται σαν απάντηση στα µιτογόνα. Αυτό µπορεί 
να εξηγήσει την παρατήρηση ότι η ανεπάρκεια φολικού οξέος ενισχύει την 
καρκινογένεση και την αυξηµένη βλάβη στο DNA καθώς και την µεθυλίωση του 
[Courtemanche C. et al., 2004].  
Μεγάλες ποσότητες προσλήψης φολικού οξέος (διατροφή πλούσια σε φολικό οξύ και 
τα συµπληρώµατα περίπου 400mg/day), σε µία µελέτη επηρέασαν αρνητικά την ΝΚ 
κυτταροτοξικότητα [Troen AM et al., 2006], ενώ σε µια άλλη µελέτη δεν ανέφεραν 
συσχέτιση µεταξύ της ολικής συγκέντρωση πλάσµατος του φολικού οξέος και της 
ΝΚ κυτταροτοξικότητας [Ravaglia G. et al., 2000]. Με µικρότερες όµως ποσότητες 
επιπλέον χορήγησης φολικού οξέος(µέχρι 400mg), παρατηρήθηκε αύξηση στην ΝΚ 
δραστηριότητα, βελτιώνοντας έτσι την επίκτητη ανοσία και την προστασία του 
οργανισµού έναντι σε µολύνσεις [Bunout D et al., 2004] 

Οι κυριότερες πηγές της είναι τα πράσινα φυλλώδη λαχανικά, τα φασόλια, το 
σπανάκι, η ντοµάτα και κάποια εµπλουτισµένα τρόφιµα [Μανιός Γ., 2006]. 

 
 



 
 

 
Α3.2ζ Βιταµίνη  Β12 
 

Η βιταµίνη Β12 ή αλλιώς κοβαλαµίνη είναι ένα συνένζυµο που εµπλέκεται 
στο µεταβολισµό των νουκλεϊκών οξέων, των πρωτεϊνών και του λίπους [Μανιός Γ., 
2006]. 
 

 
  

Η βιταµίνη Β12 εµπλέκεται στον µεταβολισµό του φολικού οξέος. Κατ’ 
επέκταση µια ανεπάρκεια βιταµίνης Β12 µπορεί να οδηγήσει σε µια δευτερεύουσα 
ανεπάρκεια φυλλικού οξέος, δηµιουργώντας προβλήµατα στην σύνθεση θυµιδίνης 
και της πουρίνης και στη συνέχεια στη σύνθεση του DNA και του RNA, που οδηγούν 
σε µεταβολές στη έκκριση της ανοσοσφαιρίνης [Bailey LB & Gregory JF III,2006].  
Σε µια έρευνα, αξιολογήθηκαν οι τροποποιήσεις των ανοσολογικών δεικτών µετά τη 
χορήγηση της βιταµίνης Β12 σε ασθενείς µε ανεπάρκεια της βιταµίνης αυτής. Η 
ανεπάρκεια οδηγεί σε σηµαντική µείωση στον αριθµό των λεµφοκυττάρων, των 
CD8+ κυττάρων και στο ποσοστό των CD4+ κυττάρων και σε ελαφρά µείωση της 
αντιβακτηριακής δραστηριότητας των ουδετερόφιλων [Kaplan SS & Basford RE., 
1976]. Επιπλέον, οδηγεί σε ασυνήθιστα υψηλό πηλίκο CD4+/CD8+ και 
κατασταλµένη την δραστηριότητα των NK κυττάρων. Η παροχή βιταµίνης Β12 
αντιστρέφει αυτά τα συµπτώµατα, δείχνοντας έτσι ότι µπορεί να ενεργεί ως 
ρυθµιστικός παράγοντας για την κυτταρική ανοσία, και ιδιαίτερα για τα CD8+ και 
ΝΚ κύτταρα [Tamura J, et al., 1999]. 

Οι κυριότερες πηγές της είναι το κρέας, τα πουλερικά, τα ψάρια, τα 
θαλασσινά και όλα τα προϊόντα γάλακτος [Μανιός Γ., 2006]. 
 
 
 
 
 
 



Α3.3 Ιχνοστοιχεία 
 
Α3.3α Σελήνιο (Se) 
 

Πρόκειται για ένα ιχνοστοιχείο που πρόσφατα ανακαλύφθηκε η αναγκαιότητα 
του για τον ανθρώπινο οργανισµό. Οι σεληνοπρωτεΐνες απαντώνται σε διάφορους 
ιστούς σε διαφορετική ποσότητα ενώ κάποιες σεληνοπρωτεΐνες βρίσκονται 
αποκλειστικά σε ένα είδος ιστών [Biesalski HK & Grimm P, 2005]. 

Η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης (GPX) είναι από τις πιο σηµαντικές 
σεληνοπρωτεΐνες που δρα ως αντιοξειδωτικό. Η αναγωγάση της θειοριδοξίνης είναι 
µια άλλη σεληνοπρωτεΐνη που επηρεάζει την οξειδοαναγωγική ρύθµιση αρκετών 
βασικών ενζύµων, µεταγραφικών παραγόντων, και υποδοχέων, περιλαµβάνοντας την 
αναγωγάση των ριβονουκλεοτιδίων, τον υποδοχέα γλυκοκορτικοειδών, την αντι-
φλεγµονώδη πρωτεΐνη AP-1 και του NF-κB παράγοντα ο οποίος συνδέεται µε το 
DNA και ενεργοποιεί την έκφραση των γονιδίων που κωδικοποιούν τις πρωτεΐνες 
που εµπλέκονται στην ανοσολογική απάντηση (κυτταροκίνες, µόρια συγκόλλησης) 
[McKenzie RC et al., 1998]. Επιπλέον, το σελήνιο επηρεάζει την εξισορρόπηση της 
οξειδοαναγωγικής κατάστασης του κυττάρου, αφαιρώντας ενεργές ρίζες οξυγόνου, 
κάτι που επιβεβαιώνει την αντιφλεγµονώδη δράση της [Parnham JJ & Graf E, 1987]. 
Εκτός από τις αντιοξειδωτικές του ιδιότητες, το σελήνιο, έχει επιπλέον ιδιότητες που 
συσχετίζονται µε την έκφραση της µεµβράνης των υποδοχέων. Επιπλέον, το σελήνιο 
ενισχύει τις φαγοκυτταρικές και αντιβακτηριδιακές λειτουργίες των ουδετερόφιλων 
[Urban T & Jarstrand C,1986]. Η διέγερση του πολλαπλασιασµού των Τ-κυττάρων, 
της κυτταροτοξικότητας των CTL και µακροφάγων, και της δραστηριότητας των ΝΚ 
κυττάρων µπορεί να είναι αποτέλεσµα της ικανότητας του σεληνίου να ενισχύει τη 
έκφραση των α ή/και β υποµονάδων της IL-2R στα ενεργοποιηµένα κύτταρα του 
ανοσοποιητικού συστήµατος [Kiremidjian-Schumacher L et al., 1992, Roy M et al., 
1990, Kiremidjian-Schumacher L & Roy M, 1998]. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα την 
αύξηση του αριθµού των λειτουργικών IL-2R/κυττάρων και κάποια βελτίωση στο 
πολλαπλασιασµό και στην κλωνική διάδοση των κυτταροτοξικών πρόδροµων 
κυττάρων [Kiremidjian-Schumacher L & Roy M, 1998].  

Από την άλλη µεριά, η ανεπάρκεια σεληνίου προκαλεί την αύξηση της 
προσκόλλησης των ουδετερόφιλων και την αύξηση της έκφρασης της E-σελεκτίνης 
και του ICAM-1 [Combs Jr. GF et al., 1999], γεγονός που υποδηλώνει ότι το σελήνιο 
µπορεί απορυθµίζει την ενεργοποίηση των ουδετερόφιλων. Επιπλέον, έχει αποδειχθεί 
ότι µειώνεται η παραγωγή των ελευθέρων ριζών και η εξασθενεί η διαδικασία 
εξουδετέρωσης µικροοργανισµών από τα ουδετερόφιλα [McKenzie RC et al., 1998], 
επίσης µειώνεται η παραγωγή της IL-2R στα Τ κύτταρα [Kiremidjian-Schumacher L 
et al., 1992, Roy M et al., 1992], ο πολλαπλασιασµός των T-κυττάρων και η 
διαφοροποίηση τους [Kiremidjian-Schumacher L et al., 1992, Kiremidjian-
Schumacher L.et al., 1990], καθώς και η κυτταροτοξικότητα των λεµφοκυττάρων 
[Kiremidjian-Schumacher L et al., 1992, Roy M et al., 1990].  Αυτές οι αλλαγές στη 
λειτουργία του ανοσοποιητικού µπορεί να συµβάλουν στην αύξηση της ευαισθησίας 
του οργανισµού για εµφάνιση  καρκίνου, καθώς και στην εµφάνιση και επιδείνωση 
ορισµένων χρόνιων φλεγµονωδών και ιογενών ασθενειών [McKenzie RC et al., 
1998]. Πρόσφατα, αποδείχθηκε ότι η ανεπάρκεια σεληνίου ενισχύει τη µολυσµατική 
ικανότητα του ιού coxsackie [Beck MA, 2000] και του ιού της γρίπης Α [Nelson HK 
et al., 2001] . Γεγονός που αποδεικνύει ότι οξειδωτικό στρες µπορεί να τροποποιήσει 



το γονιδίωµα και κατ’ επέκταση την παθογένεια ενός λοιµογόνου ιού [Nelson HK et 
al., 2001].  
  Η χρήση συµπληρωµάτων σεληνίου, ακόµη και σε άτοµα που υπάρχει σε 
φυσιολογικά επίπεδα, έχει ανοσοδιεγερτική δράση. Υπάρχουν σηµαντικά στοιχεία για 
τα οφέλη της χρήσης συµπληρωµατικών δόσεων  σεληνίου κατά τη διάρκεια της 
λοίµωξης από τον ιό HIV-1. Έχει αποδειχθεί ότι µειώνεται το οξειδωτικό στρες, 
διαµορφώνεται η σύνθεση των κυτταροκινών (αύξηση IL-2, µείωση του TNF και IL-
8), βελτιώνεται ο πολλαπλασιασµός των Τ-κυττάρων και η διαφοροποίηση τους, και  
µειώνεται η συγκέντρωση της κυτοκίνης που προκαλείται από την αναπαραγωγή του 
ιού HIV-1 [Baum MK et al., 2000].  

Αν και το ποσό του σεληνίου που είναι αναγκαίο για το ανώτατο όφελος του 
ανοσοποιητικού συστήµατος δεν έχει αποδειχθεί, έχει προταθεί ότι 200 mg / ηµέρα 
µπορεί να είναι µια επαρκής πρόσληψη[Roy M et al., 1994]. Ωστόσο, οι υπερβολικές 
προσλήψεις είναι τοξικές για πολλούς ιστούς και σχετίζονται µε µειωµένη κυτταρική 
και χυµική ανοσία [McKenzie RC et al., 1998]. 
Οι κυριότερες πηγές του σεληνίου είναι τα: εντόσθια,  κρέας, θαλασσινά και τα 
προϊόντα φυτικής προέλευσης (η περιεκτικότητα των τελευταίων εξαρτάται από την 
περιεκτικότητα του εδάφους σε σελήνιο) [Μανιός Γ., 2006]. 
 
Α3.3β Χαλκός (Cu) 
 

Ο χαλκός αποτελεί κύριο συµπαράγοντα ορισµένων ενζύµων και λειτουργεί 
και ως µεταφορέας ηλεκτρονίων [Mason KE, 1979]. Μια από τις σηµαντικότερες 
λειτουργίες του χαλκού είναι να συµµετέχει στην οξείδωση του σιδήρου από την 
δισθενή του µορφή στην τρισθενή [Biesalski HK & Grimm P, 2005]. 
Ο χαλκός έχει αποδειχθεί ότι παίζει σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη και 
συντήρηση του ανοσοποιητικού συστήµατος και πολλές πειραµατικές µελέτες έχουν 
δείξει ότι µεταβάλλει διάφορες πτυχές των µονοκυττάρων, των ουδετερόφιλων 
[Percival SS, 1988], και του υπεροξειδίου της δισµουτάσης [Linder MC & Hazegh-
Azam M, 1996]. Ο χαλκός είναι απαραίτητος για τη λειτουργία της καταλάσης και 
της υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης στην κυτταροπλασµατική αντιοξειδωτική 
άµυνα κατά ROS, συγκεκριµένα ο χαλκός είναι απαραίτητος στην µετατροπή του 
ανιόντος του υπεροξειδίου προς οξυγόνο και Η2Ο2, [Minatel L & Carfagnini JC, 
2000] και έτσι µειώνεται η βλάβη στα λιπίδια, στις πρωτεΐνες, και στο DNA [Pan YJ 
& Loo G, 2000, Minatel L & Carfagnini JC, 2000].Τόσο η ανεπάρκεια χαλκού όσο 
και η κατανάλωση µεγάλης ποσότητας σε µεγάλες περιόδους µπορούν να 
διαµορφώσουν αρκετές πτυχές της απόκρισης του ανοσοποιητικού. Η ανεπάρκεια 
χαλκού προκαλεί µείωση στον αριθµό των κυκλοφορούντων ουδετερόφιλων και 
δηµιουργεί προβλήµατα στη λειτουργία τους [Percival SS, 1995]. Επιπλέον, 
συµµετέχει στην χηµειοταξία των ουδετερόφιλων [Hujanen ES et al.,1995]. 

Οι κυριότερες πηγές του χαλκού είναι τα: εντόσθια, θαλασσινά, ξηροί καρποί, 
δηµητριακά ολικής άλεσης και κακάο [Μανιός Γ, 2006]. 
 
Α3.3γ Σίδηρος (Fe) 
 

Είναι καλά τεκµηριωµένο ότι ο σίδηρος ρυθµίζει τη λειτουργία των Τ 
λεµφοκυττάρων [Oppenheimer SJ, 2001]. Τα λεµφοκύτταρα έχουν αυξηµένη 
απαίτηση σιδήρου κατά τη διάρκεια του πολλαπλασιασµού τους και γι’ αυτό το λόγο, 
αυξάνεται η έκφραση και η σύνθεση των επιφανειακών υποδοχέων της τρανσφερίνης 
[Seligman PA et al.,1992]. Οι πιο βασικές βιοχηµικές ιδιότητες του σιδήρου είναι: οι 



αντιδράσεις µεταφοράς ηλεκτροδίων, η ρύθµιση γονίδιων, η δέσµευση και η 
µεταφορά του οξυγόνου και η ρύθµιση της ανάπτυξης και της διαφοροποίησης των 
κυττάρων [Beard JL, 2001].   

Η έλλειψη σιδήρου εκτιµάται ότι επηρεάζει περίπου το 20-50% του 
παγκόσµιου πληθυσµού, καθιστώντας την πλέον πιο διαδεδοµένη διατροφική 
ανεπάρκεια στις βιοµηχανικές και αναπτυσσόµενες χώρες. Οι επιπτώσεις της 
έλλειψης σιδήρου είναι έκδηλες σε ένα µεγάλο αριθµό ιστών, συµπεριλαµβανοµένων 
και εκείνων του ανοσοποιητικού συστήµατος, πιο συγκεκριµένα, καθυστερεί την 
ανάπτυξη της κυτταρικής ανοσίας. Παρόλα αυτά, πολυάριθµες µελέτες περιγράφουν 
ένα οµαλό πολλαπλασιασµό των Τ λεµφοκυττάρων ως απάντηση σε µιτογόνα και 
περιορισµένη επίδραση σε άλλες λειτουργίες του ανοσοποιητικό σε ήπια έως µέτρια 
έλλειψη σιδήρου [Beard JL, 2001]. Αυτό σηµαίνει ότι η ανοσολογική απόκριση 
µπορεί να µην επηρεάζεται από τις αλλαγές στην διαθεσιµότητα σιδήρου στον ίδιο 
βαθµό όπως επηρεάζονται άλλα όργανα. Άλλη µια παρατήρηση είναι ότι η χυµική 
ανοσία µπορεί να επηρεάζεται λιγότερο από την έλλειψη σιδήρου σε σχέση µε την 
κυτταρική ανοσία [Beard JL, 2001, Oppenheimer SJ, 2001]. Η βακτηριοκτόνος 
δράση των ουδετερόφιλων και NK δραστηριότητα είναι µειωµένη σε καταστάσεις 
έλλειψης σιδήρου [Oppenheimer SJ, 2001]. Παρόλο αυτά, η φαγοκυττάρωση των 
µακροφάγων παραµένει σε γενικές γραµµές ανεπηρέαστη από την έλλειψη σιδήρου 
[Hallquist NA,et al.,1992].  

Σε αντίθεση µε άλλα κύτταρα, τα µακροφάγα κερδίζουν τον απαραίτητο 
σίδηρο για το µεταβολισµό τους µέσω φαγοκυττάρωσης των εξασθενηµένων 
ερυθροκυττάρων, στη συνέχεια ποσότητα σιδήρου απελευθερώνεται στην 
κυκλοφορία, όπου δεσµεύεται από την τρανσφερίνη και διατίθενται σε άλλα κύτταρα 
[Beard JL, 2001, Brock JH & Mulero V,2000]. Όταν ενεργοποιηθούν τα µακροφάγα 
(δηλαδή, κατά τη διάρκεια της φλεγµονής, ενδεχοµένως ενεργοποιούνται από τις IL-1 
και IFN-γ), αυξάνεται η πρόσληψη τους σε σίδηρο και το δεσµεύουν από τα κύτταρα 
(µέσω αυξάνονται οι υποδοχείς τρανσφερίνης και η σύνθεση της φερριτίνης) [Beard 
JL,2001, Brock JH & Mulero V,2000].    

Ο σίδηρος είναι το κλειδί για την επιβίωση του ξενιστή αλλά και των 
βακτηρίων [Beard JL, 2001].Μικροβιολογικές  µελέτες δείχνουν µια στενή σχέση 
µεταξύ της διαθεσιµότητας του σιδήρου και της βακτηριακής λοιµογόνους δύναµης 
[Oppenheimer SJ, 2001]. Έτσι,  θα µπορούσε κανείς να συµπεράνει ως εκ τούτου ότι 
η παροχή σιδήρου θα ωφελούσε τον οργανισµό σε καταστάσεις µόλυνσης.  
Αν και ο σίδηρος είναι ένα απαραίτητο θρεπτικό συστατικό, µπορεί να είναι δυνητικά 
επιβλαβής για τα κύτταρα [Beard JL, 2001]. Επιδράσεις της υπερφόρτωσης σιδήρου 
(αιµοχρωµάτωση) περιλαµβάνουν: µείωση της σύνθεσης ώριµων αντισωµάτων και 
ενεργοποίηση της διαδικασίας της φαγοκυττάρωσης από τα µονοκύτταρα και τα 
µακροφάγα, µείωση της διάδοσης των ουδετερόφιλων, µεταβολές στα υποστρώµατα 
των Τ-λεµφοκυττάρων,  τροποποίηση της διανοµής των λεµφοκυττάρων σε διάφορα  
διαµερίσµατα του ανοσοποιητικού συστήµατος,  καταστολή του συστήµατος του 
συµπληρώµατος, καθώς και αυξηµένο ποσοστό εµφάνισης λοιµώξεων [Walker Jr 
EM, Walker SM,2000, Hor LI, et al.,2000]. Τέλος, η καρκινογόνος δράση της 
περίσσειας σιδήρου έχει  αποδοθεί στην κατασταλτική επίδραση της στο 
ανοσοποιητικό σύστηµα µέσω του σχηµατισµού των ριζών υδροξυλίου  και την 
προώθηση του πολλαπλασιασµού των καρκινικών κυττάρων [Weinberg ED, 1996].  
Όταν εξετάζεται η περιεκτικότητα µιας τροφής σε σίδηρο, ένα θέµα αποτελεί πάντα η 
βιοδιαθεσιµότητα. Γενικά, ο σίδηρος που βρίσκεται στις ζωικές τροφές (αιµικός 
σίδηρος) έχει µεγαλύτερη απορρόφηση από εκείνο που βρίσκεται στις φυτικές τροφές 
(µη αιµικός σίδηρος)[Biesalski HK & Grimm P, 2005]. Οι κυριότερες πηγές του 



αιµικού σιδήρου είναι το κρέας και πουλερικά ενώ του µη αιµικού είναι τα λαχανικά, 
τα φασόλια, κάποια φρούτα [Μανιός Γ, 2006]. 
 
Α3.3δ Ψευδάργυρος (Zn) 
 

Ο ψευδάργυρος είναι ένα διατροφικό ιχνοστοιχείο που, εκτός από τις 
πολλές βασικές λειτουργίες του στην ανάπτυξη και εξέλιξη, είναι απαραίτητος για 
τον πολλαπλασιασµό κυττάρων, ιδιαίτερα του ανοσοποιητικού συστήµατος και 
επηρεάζει τόσο την έµφυτη όσο και την επίκτητη ανοσοποιητική λειτουργία [Prasad 
AS, 2000]. Ακόµα, είναι απαραίτητος για τη δραστηριότητα περισσότερων από 100 
ενζύµων που συνδέονται µε τον µεταβολισµό των υδατανθράκων και της ενέργειας, 
την πρωτεϊνόλυση και την πρωτεΐνοσύνθεση, την σύνθεση νουκλεϊκών οξέων, την 
βιοσύνθεση αίµης και των µεταφορέων CO2  [Kumari BS & Chandra RK, 
1993]. Εµπλέκεται στην άµυνα κατά του οξειδωτικού στρες (υπεροξείδιο της 
δισµουτάσης) και αποτελεί ένα σηµαντικό συµπαράγοντα για την θυµουλίνη 
(thymulin) η οποία ρυθµίζει την απελευθέρωση των κυτταροκινών καθώς και προάγει 
τον πολλαπλασιασµό τους [Wintergerst ES et al., 2006].  
Ο ψευδάργυρος, ακόµα, επηρεάζει τη δραστηριότητα πολλών ενζύµων στο βασικό 
επίπεδο της αντιγραφής και µεταγραφής [Prasad AS, 2000]. Για παράδειγµα, ο 
ψευδάργυρος είναι απαραίτητος για τη δραστηριότητα της κινάσης της θυµιδίνης 
κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης των κυττάρων [Prasad AS et al., 1996]  και για την 
ενεργοποίηση µιας πρωτεΐνης για την ΝF-κΒ που εµπλέκεται στην έκφραση των IL-2 
και IL-2R [Prasad AS, 2000].  

Η επαρκής πρόσληψη ψευδαργύρου υποστηρίζει την Th1 ανασολογική 
απάντηση, βοηθά στην διατήρηση της ακεραιότητας του δέρµατος και των 
βλεννογόνων µεµβρανών και ασκεί άµεση επίδραση στην αντι-ιική αναπαραγωγή 
[Fraker PJ & King LE, 2004]. Ο ψευδάργυρος αυξάνει τη δράση των κυτταρικών 
συστατικών της έµφυτης ανοσίας (π.χ. φαγοκυττάρωση από τα µακροφάγα και τα 
ουδετερόφιλα, ΝΚ δραστηριότητα των κυττάρων, η παραγωγή της «οξειδωτικής 
έκρηξης», DTH δραστηριότητα)[Ibs KH & Rink L, 2003],  τις αποκρίσεις των 
αντισωµάτων, και τον αριθµό των κυτταροτοξικών CD8+ T κυττάρων (Th1 
απάντηση). Οι προτεινόµενοι µηχανισµοί µέσω των οποίων ο ψευδάργυρος επηρεάζει 
τις λειτουργίες του ανοσοποιητικού συστήµατος περιλαµβάνουν την παραγωγή  των 
ριζών οξυγόνου [Cook-Mills J.M et al.,1990, Wirth JJ et al., 1989], την ωρίµανση των 
λεµφοκυττάρων [Fraker PJ et al., 2000], την παραγωγή κυτοκινών [Beck FWJ et 
al.,1997], τη ρύθµιση της απόπτωσης [Telford WG & Fraker PJ, 1995] και την 
έκφραση των αντίστοιχων γονιδίων [Prasad AS, 2000]. 
Μια σειρά από πειραµατικές µελέτες έχουν εξετάσει τη δυνατότητα του  
ψευδαργύρου να βελτιώσει τη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος κατά τη 
διάρκεια διαφόρων ασθενειών. Για παράδειγµα, η χορήγηση συµπληρωµάτων 
ψευδάργυρου οδήγησε σε µειωµένη διάρκεια και σοβαρότητα των συµπτωµάτων του 
κρυολογήµατος [Prasad AS et al., 2000]. Σε ασθενείς µε δρεπανοκυτταρική αναιµία, 
η χορήγηση ψευδαργύρου οδήγησε σε αυξηµένη παραγωγή IL-2, µειωµένη 
συχνότητα εµφάνισης βακτηριακών λοιµώξεων, µείωσε τον αριθµό ηµερών 
νοσηλείας,  και µείωσε τον αριθµό των κρίσεων πόνου  [Prasad AS et al., 1999]. Σε 
µικρά παιδιά, συµπλήρωση ψευδαργύρου οδήγησε σε µειωµένη διάρκεια διάρροιας 
[Sazawal S et al., 1995, Sazawal S et al., 1996, Roy SK et al., 1997], πνευµονίας 
[Bhutta ZA et al., 1999], ανάπτυξη νανισµού [Roy SK et al., 1997, Roy SK et al., 
1998, Roy SK et al., 1999], λιγότερες οξείες αναπνευστικές λοιµώξεις  [Roy SK et al., 
1999, Sazawal S et al.,1998], την αναπνευστική νοσηρότητα, την συχνότητα 



δυσεντερίας, και  µετέβαλε την εντερική διαπερατότητα [Roy M et al.,1992, Sazawal 
S et al., 1996]. Τα παιδιά που λάµβαναν συµπληρώµατα είχαν σηµαντικά υψηλότερο 
ποσοστό των CD4+CD3+ κυττάρων (CD3, CD4, και CD4/CD8 πηλίκο) στο 
περιφερικό αίµα και βελτίωση της Τ-κυτταρική επίκτητης ανοσίας (CMI) [Sazawal S 
et al., 1997]. 

Η ανεπάρκεια του ψευδαργύρου εµποδίζει τα αµυντικά συστήµατα του 
ξενιστή [Fraker PJ et al., 2000], γεγονός που οδηγεί σε αυξηµένη ευαισθησία σε µια 
ποικιλία από παθογόνα [Prasad AS, 1998], και συνυπάρχει µε πολλές 
ανοσοεξαρτώµενες ασθένειες [Prasad AS, 1998], όπως ο αλκοολισµός, οι νεφρικές 
νόσοι, τα εγκαύµατα, οι διαταραχές του γαστρεντερικού και του αναπνευστικού 
συστήµατος [Fraker PJ et al.,1987], καθώς και η µόλυνση από τον ιό HIV και της 
διάρροιας [Fraker PJ et al., 2000]. Η επούλωση των πληγών, επίσης, είναι µειωµένη 
σε έλλειψη ψευδαργύρου [Chandra RK,1997]. Οι µειωµένες κυτταρικές λειτουργίες 
του ανοσοποιητικού συστήµατος και η αυξηµένη συχνότητα λοιµώξεων σε άτοµα µε 
ανεπάρκεια ψευδαργύρου [Beck FWJ et al., 1997] µπορεί να συνδέεται µε τις 
επιπτώσεις του στην παραγωγή κυτταροκινών (Μειωµένη IL-2 παραγωγής) [Prasad 
AS et al., 1988], στην µείωση στην αναλογία CD4+/CD8+ και στην µείωση της 
παραγωγής του αντιγόνου ώριµων CD4+CD45R0+ κυττάρων [Beck FWJ et al., 
1997], γεγονός που υποδηλώνει την επίδραση στην ωρίµανση των T-βοηθητικά 
κυττάρων.  

Κατά τη διάρκεια ανεπάρκειας ψευδαργύρου, η παρουσία υψηλότερων 
ποσοστών κοκκιοκυττάρων (όσο το 50%) και µονοκυττάρων (σχεδόν το διπλάσιο) 
[Fraker P & King L, 1998] δείχνουν ότι το µυελοποιοτικό περιβάλλον του µυελού 
των οστών δεν επιρρέαζεται εύκολα από την ανεπάρκεια ψευδαργύρου [Fraker PJ et 
al., 2000].  Σε κύτταρα µε ανεπάρκεια ψευδαργύρου, η ενεργοποίηση, µετακίνηση, 
και δέσµευση του NF-κΒ µε το DNA αναστέλλεται [Prasad AS, 2000]. Η NK 
δραστηριότητα και τα κυτταροτοξικά Τ-κύτταρα προδρόµων (CD8; CD73;) 
µειώνονται µε τον περιορισµό ψευδαργύρου [Beck FWJ et al., 1997, Tapazoglou E et 
al., 1985], η οποία µπορεί να συνδέεται µε τη µείωση στην παραγωγή IL-2. Η 
ανεπάρκεια ψευδαργύρου συσχετίζεται, επίσης, µε την αύξηση της κορτικοστερόνης 
του πλάσµατος, η οποία µπορεί να συµβάλει στην ανοσοκαταστολή των Τ-κυττάρων 
[DePasquale-Jardieu P & Fraker PJ, 1979]. Τέλος, η ικανότητα των µακροφάγων να 
εγκολπώνουν και να εξουδετερώνουν τα παράσιτα µπορεί να αποκατασταθεί µετά 
από θεραπεία µε ψευδάργυρο [Wirth JJ et al., 1989]. Η µειωµένη ικανότητα 
εξουδετέρωσης των µακροφάγων είναι αποτέλεσµα της µειωµένης παραγωγής H2O2, 
είτε κάποιας άλλης λειτουργίας που σχετίζονται µε το ψευδάργυρο που αποµένει να 
αποδειχθεί [Cook-Mills JM et al.,1990].  

Από την άλλη µεριά, οι µηχανισµοί των ανοσοτοξικών επιδράσεων δεν είναι  
σαφείς, αλλά η υπερβολική δόση ψευδάργυρου,  µπορεί να µεταβάλει την ποσότητα 
ορού και της δεσµευόµενης από τα κύτταρα LDL, να µειώσει τις συγκεντρώσεις των 
άλλων θρεπτικών συστατικών, αλλά και να προκαλέσει αλλαγές στη δοµή της 
κυτταρικής µεµβράνης καθώς και της έκφρασης των υποδοχέων της [Chandra 
RK,1997]. Αν και τα συµπληρώµατα ψευδαργύρου ενισχύουν τη ΝΚ δραστηριότητα, 
φαίνεται ότι υπάρχει ένα όριο στην συγκέντρωση του συµπληρώµατος αυτού πέραν 
του οποίου η ΝΚ δραστηριότητα µειώνεται [Chandra RK,1997]. Επιπρόσθετα, 
µεγάλες ποσότητες χορήγησης ψευδαργύρου µειώνουν σηµαντικά την λειτουργία των 
πολυµορφοπύρηνων λεµφοκυττάρων (PMNL) [Chandra RK, 1984]. 

Οι κυριότερες πηγές του ψευδαργύρου είναι τα: κόκκινο κρέας, θαλασσινά 
και κάποια εµπλουτισµένα τρόφιµα εντόσθια, φύτρα δηµητριακών, ξηροί καρποί 
[Μανιός Γ, 2006]. 



 

Β. Ανοδιατροφή: Τι είναι και ποιοι ασθενείς 
επωφελούνται. 

Εισαγωγή 

Αρχικά, η τεχνητή διατροφή προτείνονταν ως ένα µέσο παροχής ενέργειας, 
πρωτεΐνης, και σηµαντικών µικροθρεπτικών συστατικών για να αντισταθµίσουν την 
απώλεια µυϊκής µάζας και να προλάβουν την καταστολή του ανοσοποιητικού 
συστήµατος λόγω υποσιτισµoύ. ∆ιάφορα διατροφικά συστατικά έχουν 
χρησιµοποιηθεί σε µια προσπάθεια να ρυθµίσουν τη λειτουργία του ανοσοποιητικού. 
Για το σκοπό αυτό, συγκεκριµένα αµινοξέα, λιπαρά οξέα µακράς αλύσου, καθώς και 
νουκλεϊνικά οξέα έχουν µελετηθεί. Αν και η σύνθεση της διατροφικής θεραπείας 
µπορεί να επηρεάσει την άµυνα του ξενιστή, οι δηµοσιευµένες έρευνες διαφωνούν 
για την αποτελεσµατικότητα της υποστηρικτικών θρεπτικών φόρµουλων. Πριν 
εξετάσουµε την χρησιµότητα των ανοσο-ενισχυτικών φόρµουλων, οι οποίες έχουν 
γενικά µελετηθεί σε σύγκριση µε πρότυπες εντερικού τύπου φόρµουλες, ένα πρέπει 
να είναι σίγουρο, ότι η εντερική διατροφή θα επιφέρει κάποιο όφελος σε σχέση µε το 
να µην δοθεί καθόλου διατροφική ενίσχυση και όχι τα αντίθετα αποτελέσµατα, σε µια 
συγκεκριµένη οµάδα ασθενών [McCowen KC & Bistrian BR, 2003].  

Η ανάρρωση µετά από χειρουργική επέµβαση ή µετά από µόλυνση εξαρτάται 
από πολύπλοκες αλληλεπιδράσεις µεταξύ παθογόνων µικροοργανισµών, του 
ανοσοποιητικού συστήµατος και της οµοιόστασης του σώµατος. Πριν από τα 
αντιβιοτικά και τη σύγχρονη ιατρική τεχνολογία, η επιβίωση εξαρτιόταν από την 
ατοµική κατάσταση και αντοχή. Το αξίωµα αυτό ισχύει ακόµα, όµως, είµαστε πλέον 
σε θέση να κατανοήσουµε καλύτερα τα διάφορα στοιχεία που συµβάλλουν για αυτή 
την ατοµική κατάσταση. Σαφώς, υπάρχουν αλληλεπιδράσεις µεταξύ αυτών των 
στοιχείων (πινάκας 1), για παράδειγµα η γήρανση µπορεί να επιφέρει µείωση της 
άλιπης µάζας σώµατος και µείωση στη λειτουργία του ανοσοποιητικού. Οι 
υπερφλεγµονώδεις καταστάσεις εξαντλούν την αντιοξειδωτική άµυνα και 
καταστέλλουν τη λειτουργία των λεµφοκυττάρων (ανοσοκαταστολή) [Grimble 
RF,2005].  

 

Πίνακας 1. Παράγοντες που επηρεάζουν την κατάσταση του ασθενή 
Φύλο 
Ευαισθησία στην ινσουλίνη 
Ελλιπώς εµπλουτισµένη Άλιπη µάζα σώµατος 
Καταστραµµένη αντιοξειδωτική άµυνα 
Ανοσοκαταστολή 
Υπερφλεγµονώδης κατάσταση 
Γήρανση 
∆υσµενής γονότυπος 



 

Η Ανοσοδιατροφή περιλαµβάνει τη χορήγηση των θρεπτικών ουσιών µέσω 
εντερικής ή ενδοφλέβιας (παρεντερική) οδού. Κατά τη διάρκεια της ανοσοδιατροφής, 
τα θρεπτικά συστατικά δίνονται σε µεγαλύτερες του κανονικού ποσότητες για να 
επιτευχθεί ένα «φαρµακολογικό» αποτέλεσµα επί ενός ή περισσοτέρων συστατικών 
της ανοσολογικής απόκρισης ύστερα από µια χειρουργική επέµβαση, ένα τραύµα ή 
µια µόλυνση. Πολλά θρεπτικά συστατικά είναι δυνητικά «ανοσοθρεπτικά», ωστόσο, 
φαίνεται ότι τα πιο βασικά είναι τα ωµέγα-3 λιπαρά οξέα, τα θειούχα αµινοξέα, η 
γλουταµίνη και η αργινίνη [Grimble RF,2005]. 

Τα θρεπτικά συστατικά που χορηγούνται εντερικά, υποβάλλονται κανονικά σε 
επεξεργασία από το ήπαρ, ενώ εκείνα που χορηγούνται παρεντερικά δεν υφίστανται 
επεξεργασία από το ήπαρ. Μια διαφωνία που έχει αναπτυχθεί σχετικά µε την 
ανοσοδιατροφή αφορά το πότε υπάρχει µεγαλύτερη διατροφική ανάγκη χορήγησής 
της: όταν η φλεγµονώδης απόκριση είναι στην κορύφωσή της, ή θα ήταν ωφέλιµο να 
υπάρχει ένα πλεονέκτηµα ανοσοθρεπτικών πριν από την έναρξη της απόκρισης;  

Η απόκριση του ξενιστή σε µόλυνση και τραυµατισµό 

Η µόλυνση και ο τραυµατισµός ενεργοποιούν το ανοσοποιητικό σύστηµα και 
έχουν σαν αποτέλεσµα διάφορες µεταβολικές αλλαγές. Η ανοσολογική απόκριση έχει 
δύο κύρια συστατικά, την ενεργοποίηση των Τ-και Β-λεµφοκυττάρων και την έναρξη 
µιας συστηµατικής φλεγµονώδους απόκρισης από τις προφλεγµονώδεις κυτοκίνες: 
την ιντερλευκίνη-1 (IL-1), την ιντερλευκίνη-6 (IL-6), και τον παράγοντα νέκρωσης 
όγκου-α (TNF-α).  

Ένα ευρύ φάσµα άλλων µεσολαβητών παράγεται επίσης: αντιφλεγµονώδεις  
κυτοκίνες, χηµειοκίνες, αυξητικοί παράγοντες, νιτρικό οξείδιο, εικοσανοειδή, και 
ελεύθερες ρίζες. Η ποσότητα και η χρονική στιγµή της παραγωγής αυτών των ουσιών 
έχει µια βαθιά επίδραση στην ένταση και την έκβαση της φλεγµονώδους απόκρισης 
[Grimble RF,1996, DeLong WG Jr, Born CT,2004]. 

Παραδόξως, µία ενισχυµένη απόκριση µπορεί να είναι υπεύθυνη για την 
ανοσοκαταστολή και µπορεί να ασκήσει καταστροφικές και θανατηφόρες επιδράσεις 
όπως φαίνεται σε καταστάσεις σηψαιµίας, συνδρόµου οξείας αναπνευστικής 
δυσχέρειας, ελονοσίας, µηνιγγίτιδας, καρκίνου και φλεγµονωδών νόσων του εντέρου 
[Grimble RF,1996]. 

Μεταγραφική ρύθµιση ως επίκεντρο για την ανοσοδιατροφή 

Η βιοσύνθεση των φλεγµονωδών µεσολαβητών έχει µια σύντοµη χρονική πορεία 
που αφορά την «ενεργοποίηση» των γονιδίων. Τα οξειδωτικά µόρια ρυθµίζουν τις 
κυτοκίνες, άλλους φλεγµονώδεις µεσολαβητές, µόρια προσκόλλησης και ένζυµα που 
συνδέονται µε την αντιοξειδωτική άµυνα µέσω της ενεργοποίησης των πυρηνικών 
παραγόντων µεταγραφής όπως του πυρηνικού παράγοντα κΒ (ΝΡκΒ) και του 
ενεργοποιητή, πρωτείνη-1 (ΑΡ-1) .Σε γενικές γραµµές, ένα µόριο σχηµατισµού 



(former molecule) παίζει σηµαντικό ρόλο στη φλεγµονή και µετέπειτα στην 
κυτταρική ανοσολογική λειτουργία. 

Η ενεργοποίηση του NF-kB περιέχει ένα βήµα ευαίσθητο σε οξειδοαναγωγές, 
γεγονός που σηµαίνει ότι τα οξειδωτικά µόρια προωθούν την φλεγµονή και 
αντιοξειδωτικά έχουν το αντίθετο αποτέλεσµα [Schreck R et al.,1992]. Η αυξηµένη 
ενεργοποίηση NF-kB σε ασθενείς µε σήψη σχετίζεται µε αυξηµένα ποσοστά 
θνησιµότητας καθιστώντας έτσι τη διαδικασία ενεργοποίησης, ένα σηµαντικό στόχο 
για την ανοσορύθµιση [Bohrer H et al., 1997, Paterson RL et al., 2000, Arnalich F et 
al., 2000]. Tα αντιοξειδωτικά και τα ωµέγα-3 λιπαρά οξέα και EPA, προλαµβάνουν 
το NF-kB από την ενεργοποίηση και τα µόρια σχηµατισµού, µειώνοντας το 
οξειδωτικό στρες στο κύτταρο και σταθεροποιώντας το σύµπλοκο του µεταγραφικού 
παράγοντα. 

Η αποτελεσµατικότητα της Ανοσοδιατροφής 

Πρόσφατες µετα-αναλύσεις δείχνουν ότι µείγµατα ανοσοθρεπτικών τα οποία 
περιέχουν ένα ή περισσότερα από τα: ω-3 λιπαρά οξέα, γλουταµίνη, αργινίνη και 
νουκλεοτίδια, ωφελούν συγκεκριµένες οµάδες ασθενών. Ωστόσο, δεν λειτουργούν σε 
όλους τους ασθενείς εξαιτίας της µεθόδου σίτισης, των ποσοτήτων που χορηγούνται, 
και τη χρονική στιγµή της σίτισης [Standen J & Bihari D, 2000]. Πρόσφατα, η 
δυνατότητα των γενετικών παραγόντων που επηρεάζουν την αποτελεσµατικότητα της 
ανοσοδιατροφής έχει αυξηθεί [Paoloni-Giacobino A et al., 2003, Kornman KS et al., 
2004]. Η σοβαρότητα της ασθένειας επηρεάζει τη αποτελεσµατικότητα της 
ανοσοδιατροφής. Στις µελέτες αυτές οι σοβαρά άρρωστοι ή ήπιας µορφής ασθενείς 
της ΜΕΘ (µονάδα εντατικής θεραπείας) ήταν απίθανο να ωφεληθούν από την 
ανοσοδιατροφή  [McCowen KC & Bistrian BR, 2003]. 

Κατάλληλη χρονική στιγµή (Timing) της χρήσης της Ανοσοδιατροφής 

Το 2001, ένα συµβούλιο κατέληξε οµόφωνα (consensus meeting) [Proceedings 
from Summit on Immune-Enhancing Enteral Therapy: J Parenter Enteral Nutr, 2001] 
στο συµπέρασµα ότι η προεγχειρητική ανοσοδιατροφή θα πρέπει να είναι διάρκειας 
το λιγότερο 5 ηµέρες και το µέγιστο 10 ηµέρες και η ποσότητα τροφοδοσίας πρέπει 
να αυξάνεται σταθερά σε 1200-1500 mL/ηµέρα µέχρι να ικανοποιηθεί το 50-60% της 
ανάγκης σε θρεπτικά συστατικά. Μελέτες έχουν δείξει ότι η προ- ή η περί 
εγχειρητική διατροφική θεραπεία είναι ευεργετική για τον ασθενή. Τα στοιχεία από 
επτά µελέτες για τα ευεργετικά αποτελέσµατα της ανοσοδιατροφής και την επίδραση 
της προεγχειρητικής διατροφής σχετικά µε την έκβαση της ασθένειας σε 
χειρουργηµένους ασθενείς έδειξε ότι ενώ η προεγχειρητική ανοσοδιατροφή είχε 
ευεργετικά αποτελέσµατα, η µετεγχειρητική ανοσοδιατροφή δεν είχε κάποιο 
αποτέλεσµα [Sacks GS, et al., 2003]. Η ανοσοδιατροφή µείωσε την εµφάνιση 
διάφορων επιπλοκών  στις εγχειρήσεις καρδιάς και σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς 
(µε λοιµώξεις), αλλά η αργινίνη δεν επέφερε κάποιο όφελος σε ασθενείς µε καρκίνο.  



Μελέτες που αφορούν πάνω από 5700 ασθενείς που έλαβαν παρεντερική 
διατροφή προ-εγχειρητικά, εκ των οποίων άνω των 3600 τρέφονταν παρεντερικά και 
µετεγχειρητικά, δεν έδειξε καµία ευεργετική επίδραση της διατροφής στη µείωση της 
θνησιµότητας [Howard L & Ashley C, 2003]. Ωστόσο, υπήρχε µια µείωση στις 
µετεγχειρητικές επιπλοκές σε υποσιτιζόµενους ασθενείς. Σε µελέτες στις οποίες 
συµµετείχαν πάνω από 4300 ασθενείς που λάµβαναν προ-εγχειρητική εντερική 
διατροφή, όπου σε περισσότερους από 2400 δόθηκε ανοσοδιατροφή µετεγχειρητικά, 
η προεγχειρητική εντερική σίτιση σχετίστηκε µε µειώσεις στην µετεγχειρητική 
θνησιµότητα και λιγότερες µετεγχειρητικές επιπλοκές και λοιµώξεις του τραύµατος. 
Η προεγχειρητική εντερική διατροφή ωφελεί υποσιτιζόµενους ασθενείς και µπορεί να 
τονωθεί η δράση της αυτή µε τη χρήση κάποιας ανοσοενισχυτικής διατροφής. Οι 
ευεργετικές επιδράσεις της µετεγχειρητικής εντερικής διατροφής ήταν λιγότερο 
εµφανής, αλλά η ανοσοενισχυτική διατροφή µειώνει τα ποσοστά επιπλοκών και τη 
διάρκεια παραµονής των ασθενών στο νοσοκοµείο. Μια µελέτη στην οποία 
συµµετείχαν 521 ασθενείς ΜΕΘ ανάδειξαν   κάποια βασιζόµενα σε αλγόριθµους 
στοιχεία, που αφορούν την βελτίωση της εντερικής και παρεντερικής διατροφικής 
υποστήριξης σε ΜΕΘ, και την πιθανή βελτίωση στην έκβαση των ασθενών. Η µελέτη 
έδειξε µικρότερη παραµονή στο νοσοκοµείο σε 25 έναντι 35 ηµέρες και µια µειωµένη 
τάση θνησιµότητας 27% έναντι 37% [Martin CM et al., 2004]. 

Επιπλέον, η επίδραση της διάρκειας της ανοσοδιατροφής εκτιµάται πιο ξεκάθαρα 
στη µελέτη του Braga et al (2002), στην οποία υποσιτιζόµενοι  χειρουργηµένοι 
ασθενείς χωρίστηκαν τυχαία και έλαβαν είτε 1 λίτρο ανοσοδιατροφής είτε το 
ισοαζωτούχο διάλυµα ελέγχου διαµέσου σωλήνα νηστιδοστοµίας για 7 ηµέρες, πριν 
από την χειρουργική επέµβαση και µέχρι και µια εβδοµάδα µετεγχειρητικά. Σαφή 
πλεονεκτήµατα παρατηρήθηκαν στην ανάλυση µε πρόθεση για θεραπεία στην 
πειραµατική οµάδα, οι οποίοι είχαν µειώσεις στην εµφάνιση λοιµωδών επιπλοκών.  
Το εύρηµα αυτό είναι πιο εντυπωσιακό όταν αντιπαραβάλλεται µε άλλες δοκιµές σε 
χειρουργηµένους ασθενείς, στα οποία τα αποτελέσµατα των πολλών από τις 
αναλύσεις µε πρόθεση-για-θεραπεία ήταν αρνητικές.  

Η σηµασία της διάρκειας, της ποσότητας, και του χρόνου ανοσοδιατροφής 
τονίζεται σε 2 µεγάλες µελέτες από τη ίδια οµάδα, οι οποίες αφορούν ασθενείς µε 
καρκίνο του γαστρεντερικού που υποβάλλονται σε λαπαροτοµία [Senkal M et al., 
1997, Senkal M et al., 1999] και τους χορηγείται ανοσοδιατροφή ή ισοθερµιδικές και 
ισοαζωτούχες φόρµουλες. Στην πρώτη µελέτη, που µετεγχειρητικά χορηγήθηκε 
τυχαία σε 164 ασθενείς, ανοσοδιατροφή ή µία διατροφή ελέγχου, δεν παρατηρήθηκε 
σηµαντική διαφορά στις επιπλοκές µεταξύ των οµάδων [Senkal M et al., 1997]. 
Ακόµα, στη δεύτερη µελέτη από αυτήν την οµάδα [Senkal M et al., 1999], οι 
ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν και έλαβαν προ- και µετεγχειρητικά, είτε ανοσοδιατροφή 
είτε την φόρµουλα ελέγχου. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι οι επιπλοκές που 
δηµιουργήθηκαν ήταν λιγότερες στην οµάδα της ανοσοδιατροφής. ∆υστυχώς, σε 
καµία από αυτές τις µελέτες, τα αποτελέσµατα δεν παρουσιάζονται ως µια πρόθεση-



για-θεραπεία ανάλυση, έτσι, οι µελέτες αυτές δεν αντιπροσωπεύουν την τελευταία 
εξέλιξη για το θέµα αυτό.  

Στη µόνη µελέτη που εξετάζει τους ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργική 
επέµβαση καρδιάς, οι συµµετέχοντες επιλέχθηκαν τυχαία για να πίνουν 5-10 λίτρα 
είτε ανοσοδιατροφής είτε µιας φόρµουλας ελέγχου εντερικής σίτισης πάνω από 5-10 
µέρες πριν από την επέµβαση [Tepaske R, et al., 2001]. Το διάλυµα ελέγχου είχε 
σχετικά λιγότερη συγκέντρωση σε πρωτεΐνες, δυστυχώς, και η µελέτη δεν αναλύθηκε 
µε πρόθεση για θεραπεία. Ωστόσο, ένα δεύτερο καταληκτικό εύρηµα είναι ότι οι 
µετεγχειρητικές λοιµώξεις µειώθηκαν σηµαντικά στην οµάδα της ανοσοδιατροφής, 
και επίσης µε λιγότερες περιπτώσεις πνευµονίας. Έτσι χρησιµοποιήθηκαν λιγότερα  
αγγειοσυσπαστικά και οι εµφανίσεις νεφρικής ανεπάρκειας ήταν σηµαντικά 
λιγότερες. Τα κύρια τελικά σηµεία σε αυτή τη µελέτη ήταν οι εργαστηριακές και οι 
κλινικές δείκτες της άµυνας του ξενιστή (καθυστερηµένη υπερευαισθησία απόκριση 
σε αντιγόνα), τα οποία επίσης βελτιώθηκαν στην οµάδα θεραπείας. 

Αυτά τα δεδοµένα από τους Braga et al. (2002) και Senkal et al. (1997, 1999) 
υποδηλώνουν ότι οι απαραίτητες ποσότητες των συµπληρωµάτων πρέπει να 
απορροφώνται πριν γίνουν προφανείς οι επιπτώσεις. Επίσης, χρειάζεται να γίνουν 
έρευνες µε πιο έντονη προσπάθεια για να φτάσουν τους στόχους τους µε την εντερική 
διατροφή και να χορηγήσουν τα αντίστοιχα διαλύµατα στους υποσιτιζόµενους 
ασθενείς προεγχειρητικά. Τα αποτελέσµατα των ερευνών που δηµοσιεύθηκαν 
πρόσφατα µε εντερική σίτιση έχουν δείξει ότι η χρήση των επιθετικών πρωτοκόλλων 
σχετίζονται µε υψηλά ποσοστά επίτευξης (> 90%) των ποσοστών σίτισης στόχου 
[Davies AR et al.,2002]. Στο φόντο ενός µεγαλύτερου αριθµού ασθενών που 
τρέφονται σωστά, η ανοσοδιατροφή θα ήταν πιο πιθανό να δείξει κάποιο όφελος. 

Οδός χορήγησης της Ανοσοδιατροφής 

Η συζήτηση για τα οφέλη από τη χρήση της εντερικής, παρά της παρεντερικής 
οδού, για την χορήγηση ανοσοδιατροφής συνεχίζεται. Ο Griffiths (2004) κατέληξε 
στο συµπέρασµα «ότι η παρεντερική διατροφή παραµένει ακόµη ένα πολύτιµο 
προκλητικό όπλο στο θεραπευτικό οπλοστάσιο µας όταν η εντερική διατροφή δεν 
φέρει κάποιο αποτέλεσµα. Ωστόσο, πρέπει να χρησιµοποιηθεί µε σύνεση και όχι 
αδιακρίτως, διότι ακόµα και οι πιο βαριά ασθενείς που έχουν ένα πλήρως λειτουργικό 
γαστρεντερικό σύστηµα που µπορούν να τροφοδοτηθούν µε ασφάλεια µέσω της 
εντερικής διατροφής». 

Η χρήση και η αποτελεσµατικότητα της εντερικής διατροφής στην θεραπεία 
κάποιας νόσου του εντέρου έρχεται σε σύγκριση µε την χρήση και την 
αποτελεσµατικότητα της αγωγής µε στεροειδή για την καταπολέµηση της νόσου του 
Crohn  [Goh J & O’Morain CA, 2003]. Η ανασκόπηση Cochrane συµφώνησε µε τα 
προηγούµενα συµπεράσµατά ότι τα στεροειδή είναι πιο αποτελεσµατικά στην 
επαγωγή ύφεσης σε σχέση µε την εντερική διατροφή. Ωστόσο, το συµπέρασµα αυτό 
βασίζεται σε µια πρόθεση για ανάλυση της θεραπείας. Σε ασθενείς που ολοκλήρωσαν 



τη θεραπεία µε  εντερική διατροφή, τα ποσοστά ύφεσης ήταν παρόµοια µε εκείνους 
που έλαβαν στεροειδή. 

Γενετική παραλλαγή 

Μεγάλη µεταβλητότητα στην ανταπόκριση των ασθενών στην ανοσοδιατροφή 
χαρακτηρίζει όλες τις µελέτες που έχουν προσπαθήσει να δείξουν την 
αποτελεσµατικότητα της. Πολλά γονίδια µε ενιαία βάση αλλάζουν την περιοχή του 
ενεργοποιητή τους [µονονουκλεοτιδικοί πολυµορφισµοί (SNP)], γεγονός που 
επηρεάζει την ποσότητα του προϊόντος του γονιδίου που σχηµατίζεται όταν 
ενεργοποιηθεί. Ιδιαίτερα ενδιαφέρον παρουσιάζεται όταν η ανοσοδιατροφή προκαλεί 
SNP σε γονίδια για την παραγωγή κυτοκινών και άλλων µορίων που επηρεάζουν τη 
φλεγµονώδη διαδικασία. Η κλινική έκβαση σχεδόν στο σύνολο των ασθενειών και 
των συνθηκών µε των οποίων εφαρµόζεται η ανοσοδιατροφή επηρεάζεται από τους 
SNP [Paoloni-Giacobino A et al., 2003]. Επί του παρόντος, δεν υπάρχουν µελέτες 
σχετικά µε τους γονιδιωµατικούς παράγοντες που επηρεάζουν την 
αποτελεσµατικότητα της ανοσοδιατροφής που να έχουν δηµοσιευθεί.  

Κατηγορίες Ασθενών και Ανοσοδιατροφή 

Ανοσοδιατροφή σε ασθενείς µε τραυµατισµούς 

Από τις περισσότερες οµάδες ασθενών, οι ασθενείς µε τραυµατισµούς είναι πιο  
πιθανό να έχουν καλή θρέψη κατά τη στιγµή της εισαγωγής τους στο νοσοκοµείο. Σε 
αυτούς µε σοβαρό τραυµατισµό, η πρώιµη εντερική διατροφή, συνιστάται για να 
µειώσουν την διάσταση της επακόλουθης µόλυνσης [Moore EE & Jones TN, 1986], 
κυρίως γιατί η διάρκεια από µια ακραία συστηµατική φλεγµονώδης αντίδραση είναι 
πιθανό να παραταθεί. Συνεπώς, ο πληθυσµός των ασθενών µε κάποιο τραυµατισµό 
είναι καλή ευκαιρία για να εξεταστεί η ανοσοδιατροφή σε σύγκριση µε την πρότυπο 
εντερική σίτιση. Οι περισσότερες µελέτες αφορούν την τυχαιοποίηση µεταξύ µιας 
άνοσο-ενίσχυτικής φόρµουλας και µιας ισοαζωτούχας φόρµουλας ελέγχου, έχουν 
περιορισµένο µέγεθος δείγµατος. Η µόνη µεγάλη µελέτη [Moore FA et al.,1994] 
δυστυχώς χρησιµοποίησε φόρµουλα ελέγχου χαµηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες 
και δεν ασχολήθηκε µε το ζήτηµα του κατά πόσον µια ανοσο-ενισχυτική φόρµουλα 
είναι καλύτερη από τις ισοαζωτούχες κλασσικές φόρµουλες. Αυτά τα δεδοµένα δεν 
είναι συντριπτικά υπέρ της ανοσοδιατροφής, παρόλο που υποδεικνύουν κάποιο 
όφελος. Οι µόνες δύο καλά-ελεγχόµενες µελέτες [Mendez et al.,1997 & Kudsk et 
al.,1996] που είχαν ριζικά διαφορετικά αποτελέσµατα, η µια θετικά και η άλλη 
αρνητικά αποτελέσµατα όσον αφορά την µείωση της πιθανότητας των λοιµωδών 
επιπλοκών. Η κύρια διαφορά ήταν ότι η έρευνα µε θετικά αποτελέσµατα 
χρησιµοποίησε µια πειραµατική φόρµουλα που περιείχε κατά πολύ λιγότερη αργινίνη 
(6,6 σε σύγκριση µε 14 g/L) και δεν περιείχε νουκλεοτίδια, αυξάνοντας έτσι, την 
εκτίµηση ότι τα ακριβή συστατικά της τροφής µπορεί να είναι υψίστης σηµασίας. 

 



  

Ανοσοδιατροφή σε ασθενείς που έχουν υποστεί χειρουργική επέµβαση για 
καρκίνο στο γαστρεντερικό σύστηµα 

Η δεύτερη οµάδα που µπορεί να επωφεληθεί από την ανοσοδιατροφή είναι οι 
ασθενείς που υποβάλλονται σε εκλεκτική χειρουργική επέµβαση ανώτερου γαστρε-
ντερικού ή φαρυγγικού καρκίνου. Ο πιθανός υποσιτισµός καθιστά αυτόν τον πληθυ-
σµό ευάλωτο σε µολυσµατικές επιπλοκές. Η προεγχειρητική ολική παρεντερική 
διατροφή για 1 εβδοµάδα σε ασθενείς µε καρκίνο του γαστρεντερικού στην απώλεια 
βάρους έτεινε να µειώσει µετεγχειρητικές λοιµώξεις [Muller JM et al., 1982]. Μια 
πρόσφατη µελέτη από τον Braga et al. (2002) εστίασε σε ένα τέτοιο πληθυσµό µε 
απώλειες βάρους >10% του σωµατικού βάρους πάνω από τους περασµένους έξι 
µήνες, οι οποίοι τυχαία είχαν χωριστεί σε τρεις διαφορετικές αγωγές: προ-και 
µετεγχειρητική ανοσοδιατροφή, προεγχειρητική ανοσοδιατροφή και µετεγχειρητικά 
τους χορηγήθηκε ένα πρότυπο διάλυµα που ορίστηκε ως διάλυµα ελέγχου, ή µόνο 
µετεγχειρητικά το διάλυµα ελέγχου. Η οµάδα που έλαβε ανοσοδιατροφή τόσο πριν 
όσο και µετά την εγχείρηση είχε λιγότερες επιπλοκές από ότι εκείνοι που τρέφονται 
το διάλυµα ελέγχου µετεγχειρητικά. Παρά το γεγονός ότι η στατιστική ανάλυση δεν 
το επιβεβαίωσε αυτό, χρήση της ανοσοδιατροφής τόσο πριν όσο και µετά τη 
χειρουργική επέµβαση σε υποσιτιζόµενους ασθενείς έδειξε ότι µπορεί  να είναι η 
καλύτερη δυνατή θεραπεία. Σε µια άλλη µελέτη µε καρκίνο στο κεφάλι και τον 
τράχηλο, οι ασθενείς που δεν παρουσίασαν συνολικό όφελος από την 
ανοσοδιατροφή, η υποσιτισµένη υποοµάδα που της δόθηκε αυτή η θεραπεία σε 
σύγκριση µε το διατροφικό διάλυµα ελέγχου, επωφελήθηκε από την άποψη των 
επιπλοκών από λοιµώξεις και του τραυµατισµούς. Όταν τα αποτελέσµατα των 
εισηγµένων δοκιµών της ανοσοδιατροφής για το καρκίνο στο γαστρεντερικό 
εξετάστηκαν, φανερώθηκαν σηµαντικά µειονεκτήµατα στο σχεδιασµό της µελέτης 
[Riso S et al., 2000]. Οι µεγαλύτερες µελέτες [Senkal M et al., 1997, Senkal M et al., 
1999] δεν είχαν σχεδιαστεί µε πρόθεση να βοηθήσουν στην εύρεση θεραπείας. Η 
άλλη έρευνα στην οποία συµµετείχε µεγάλος  αριθµός ασθενών µε καρκίνο του 
γαστρεντερικού ήταν ότι των Bragas και Gianotti. Πολλές µελέτες δηµοσίευσαν αυτοί 
οι συγγραφείς, χωρίς ωστόσο να αποτελούνται από τους ίδιους ασθενείς. Αυτή η 
έρευνα έχει δηµοσιεύσει δύο βασικά πρωτόκολλα, εκτός από αυτά που αναφέρθηκαν 
παραπάνω: Είτε προεγχειρητική + µετεγχειρητική διατροφή (ανοσοδιατροφή σε 
σύγκριση µε το πρότυπο διάλυµα) [Braga M et al.,1999, Gianotti L et al.,1999] είτε 
µόνο µετεγχειρητική διατροφή (ανοσοδιατροφή σε σύγκριση µε το πρότυπο διάλυµα)  
που περιλάµβανε ολική παρεντερική διατροφή [Gianotti L et al.,1997, Braga M et al., 
1998]. Φαίνεται ότι κάθε νέα έρευνα µπορεί να ανανεώσει την ανάλυση ενός 
υποπληθυσµού ασθενών τους ή να πραγµατοποιήσουν µια επανανάλυση µε επιπλέον 
ασθενείς. Αυτό είναι ιδιαίτερα ανησυχητικό, διότι αυτό δεν επιτρέπει την προσεκτική 
αξιολόγηση των αποτελεσµάτων. Η πιο πρόσφατη δηµοσίευση από την έρευνα αυτή 
ήταν µια τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη δοκιµή της ανοσοδιατροφής σε σύγκριση µε 
ενδοφλέβια χορήγηση υγρών σε ασθενείς που δεν ήταν σηµαντικά υποσιτισµένοι 



κατά την εγγραφή τους στην έρευνα και οι οποίοι δεν είχαν συµπεριληφθεί σε 
οποιαδήποτε προηγούµενη µελέτη [Gianotti L. et al., 2002]. ∆ύο υποµελέτες 
ανοσοδιατροφής πραγµατοποιήθηκαν: µόνο προεγχειρητική διατροφή για 5 ηµέρες 
και η άλλη υποοµάδα προεγχειρητική και µετεγχειρητική διατροφή. Ένα σηµαντικό 
πλεονέκτηµα του ανοσοδιατροφής για µετεγχειρητικές λοιµώξεις και τη διάρκεια 
παραµονής στο νοσοκοµείο βρέθηκε και στις δύο υποµελέτες.  

Ανοσοδιατροφή σε ασθενείς στην εντατική µονάδα  

Η οµάδα των ασθενών στη οποία είναι η πιο αµφίβολη για το αν υπάρχει 
κίνδυνος έναντι όφελος της ανοσοδιατροφή είναι εκείνοι που βρίσκονται στη ΜΕΘ. 
Η ετερογένεια των ασθενών αυτών είναι πιθανόν να είναι µεγαλύτερη από ότι σε 
ασθενείς µε γαστρεντερικό καρκίνο ή τραυµατισµό, έτσι, τα ποικίλα αποτελέσµατα 
δεν πρέπει να προκαλούν έκπληξη. Τρεις µεγάλες έρευνες µε ασθενείς της ΜΕΘ 
έχουν δηµοσιευθεί [Galban C et al.,2000, Atkinson S, et al.,1998, Bower RH et 
al.,1995], αν και µια [Bower RH et al.,1995] χρησιµοποιεί µια ακατάλληλο διάλυµα 
έλεγχου που παρέχει λιγότερη ποσότητα πρωτεΐνης. Σε αυτή τη συγκεκριµένη µελέτη, 
υπήρχαν περισσότεροι θάνατοι στην οµάδα της ανοσοδιατροφής (NS) και κανένα 
όφελος. Η ανοσοδιατροφή µείωσε την θνησιµότητα σε µια δεύτερη µελέτη [Galban C 
et al., 2000], ενώ στην τρίτη (και µεγαλύτερη) [Atkinson S, et al.,1998] δεν βρήκαν 
καµία διαφορά από την οµάδα ελέγχου. Έτσι, είναι δύσκολο να συστηθεί η  χρήση 
ανοσοδιατροφής σε αυτόν τον πληθυσµό ασθενών. Οι 2 µελέτες µε τον κατάλληλη 
φόρµουλα έλεγχου (Galban C et al.,2000, Atkinson S, et al.,1998] αποκαλύπτουν ένα 
πιθανό λόγο για τα αντικρουόµενα αποτελέσµατα: οι πολύ διαφορετικές αναλογίες 
των ασθενών που τροφοδοτήθηκαν επιτυχώς στις 2 µελέτες. Η επιτυχής σίτιση 
ορίστηκε στην αρχική µελέτη ως  >833 ml/ηµέρα και επιταχύνθηκε µόνο από το 26% 
των συµµετεχόντων. Η µελέτη δεν έδειξε κανένα όφελος από την ανάλυση της 
οµάδας της ανοσοδιατροφής µε πρόθεση-για-θεραπεία (µολονότι το 26% των 
ασθενών µε καλή θρέψη  έδειξαν οφέλη σε σύγκριση µε τους ασθενείς µε καλή 
θρέψη από την οµάδα έλεγχου). Σε αντίθεση, τα επιπρόσθετα δεδοµένα που δίνονται 
στο έγγραφο του Galban et al. (2000) υποδηλώνουν ότι περίπου το 84% των ασθενών 
που έλαβαν >820 mL/ηµέρα ανοσοδιατροφής, παρουσίασαν µειωµένη θνησιµότητα. 

Στην ακατάλληλη ελεγχόµενη µελέτη ΜΕΘ του Bower et al (1995), ακόµη και 
αν ήταν συνολικά αρνητική, η µείωση της διάρκειας της παραµονής στο νοσοκοµείο 
σε ασθενείς µε ανοσοδιατροφή σε σύγκριση µε την χαµηλής-πρωτεΐνης φόρµουλα 
ελέγχου, βρέθηκε στην οµάδα που λάµβανε >821 mL/ηµέρα (ενδεχοµένως ήταν 
ασθενείς σε λιγότερο κρίσιµη κατάσταση). ∆εν είναι σαφές κατά πόσον στον 
υπολογισµό για διάρκεια της παραµονής στο νοσοκοµείο λαµβάνεται υπόψη ο 
αριθµός των θανάτων (µε µεγαλύτερη εµφάνιση σε ασθενείς µε την ανοσοδιατροφή, 
αν και όχι τόσο στατιστικά σηµαντική). 

Μία υποοµάδα ασθενών ΜΕΘ, µε τα εγκαύµατα, εξετάστηκε σε 2 µελέτες της 
ανοσοδιατροφής [Gottschlich MM et al., 1990, Saffle JR et al., 1997]. Σε µία µόνο 
µελέτη όπου τα άτοµα της οµάδας ελέγχου είχαν λάβει την κατάλληλη φόρµουλα 



ελέγχου, και σε αυτή την µελέτη δεν αποδείχθηκε κανένα όφελος της 
ανοσοδιατροφής έναντι της συνήθους εντερικής σίτισης.  

Μια εναλλακτική εξήγηση για την αναποτελεσµατικότητα της ανοσοδιατροφής 
σε ορισµένες µελέτες µε ασθένειες της ΜΕΘ είναι ότι ο πληθυσµός των ασθενών 
είναι τόσο βαριά άρρωστος όπου κανένας διατροφικός χειρισµός δεν µπορεί να είναι 
αρκετά ικανός για να µεταβάλλει την πορεία της ασθένειας.  

Τα συστατικά της Ανοσοδιατροφής 

Οι πιο δηµοφιλείς φόρµουλες που έχουν µελετηθεί στο πλαίσιο αυτό είναι η 
Impact (Novartis Nutrition, Μινεάπολη) και η Immun-Aid (B Braun, Irvine, CA). Οι 
σηµαντικές κλινικές οµοιότητες και αυτό που διακρίνει τις φόρµουλες αυτές από τις 
παραδοσιακές εντερικές φόρµουλες  είναι η συµπερίληψη σηµαντικών ποσοτήτων 
αργινίνης, ω-3 λιπαρών οξέων, και νουκλεοτιδίων (Πίνακας 1). ∆εν είναι σαφές ποια 
συστατικά είναι τα πιο κατάλληλα για την ενίσχυση του ανοσοποιητικού, διότι τα 
συστατικά δεν έχουν δοκιµαστεί το καθένα ξεχωριστά.  

Πίνακας 1(Impact: Novartis Nutrition, Minneapolis; Immun-Aid: B Braun, Irvine, CA.) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σε ανθρώπινες µελέτες, µερικοί συγγραφείς έχουν εξετάσει τους δείκτες της 
ανοσολογικής λειτουργίας, σαν ένα δείκτη για τα οριστικά κλινικά αποτελέσµατα. Τα 
ενεργοποιηµένα Τ λεµφοκύτταρα, η ιντερφερόνη-γ, και φυσικά φονικά κύτταρα (ΝΚ) 
αυξήθηκαν σε ασθενείς που έλαβαν θεραπεία µε ανοσοδιατροφή σε σύγκριση µε την 
οµάδα ασθενών ελέγχου [Kemen M et al., 1995, Wu GH et al.,2001]. Οι 
συγκεντρώσεις της Μ και της G -ανοσοσφαιρίνης ήταν επίσης υψηλότερες στην 
πειραµατική οµάδα [Kemen M et al., 1995]. Η φαγοκυττάρωση των 
πολυµορφοπύρηνων λευκοκυττάρων ενισχύθηκαν στις 2 µελέτες [Wu GH et al.,2001, 
Braga M et al., 1996], καθώς σε µια άλλη, αυξήθηκε ο αριθµός των λεµφοκυττάρων 
και το ποσοστό των Τ βοηθητικών κυττάρων [Riso S et al., 2000]. Η µετεγχειρητική 

 
Impact (gr/L) 

Immun-Aid 
(gr/L) 

Αµινοξέα 59 80 

Αργινίνη 14,1 15 

Γλουταµίνη - 12 

Λιπαρά οξέα 28 22 

Ω-3 λιπαρά οξέα 2 1,1 

Υδατάνθρακες 132 120 

Νουκλεικά οξέα 1,3 1 



ιντερλευκίνη 6 και ο παράγοντας νέκρωσης όγκου µειώθηκαν µε τη χρήση της 
πειραµατικής ανοσοδιατροφής [Wu GH et al.,2001]. 

Αργινίνη 

Τα αµινοξέα που παρέχονται στο σώµα ενδογενώς και εξωγενώς (aas) 
διαδραµατίζουν ουσιαστικό ρόλο στην απόκριση του οργανισµού σε µόλυνση και 
τραυµατισµό, στην πρωτεϊνοσύνθεση και στην σύνθεση βιοδραστικών µορίων 
[Grimble RF, Grimble GK,1998, Powanda MC, Beisel WR, 2003]. In-vivo µελέτες, 
δείχνουν ότι οι σπλαχνικοί ιστοί µεταβολίζουν το 20-96% της εντερικής πρόσληψης 
αµινοξέων [Burrin DG, Davis TA, 2004], το 58% των διατροφικών πρωτεϊνών 
εκχυλίζεται από την κλίνη σπλαχνικών και το 39% της πρόσληψης διατηρείται σ'αυτή 
[Fouillet H et al.,2003]. Κλινικές µελέτες έχουν δείξει ότι η εντερική ή παρεντερική 
παροχή της αργινίνης (π.χ. 8-20 g/d που αντιστοιχεί σε 1,5 -3,6 φορές η πρόσληψη 
αργινίνης κατά µέσο όρο των ενηλίκων) βελτιώνει λειτουργίες του ανοσοποιητικού 
συστήµατος και τα κλινικά αποτελέσµατα σε ασθενείς µε εγκαύµατα, καρκίνο, 
µόλυνση από HIV, τραύµατα και σε σηµαντικές γαστρεντερικές χειρουργικές 
επεµβάσεις [Field et al., 2002, Suchner et al., 2002]. Τα οφέλη υποδεικνύονται µε την 
ενισχυµένη λειτουργία των Τ-κυττάρων, την αυξηµένη παραγωγή αντισωµάτων, την 
επιταχυνόµενη επούλωση των πληγών ή µια µείωση στην έκταση της µόλυνσης, και 
ελάττωση στον αριθµό των ηµερών του ασθενούς µε χρήση πρόσθετης βοήθειας 
αναπνοής, στην εντατική µονάδα καθώς και στην νοσοκοµειακή µονάδα.  

Ωστόσο, αυτές οι φόρµουλες εµπεριέχουν L-αργινίνη, n-3 λιπαρά οξέα και 
νουκλεοτίδια, καθιστώντας ασαφές κατά πόσον το όφελος τους προέρχεται εξ 
ολοκλήρου από αργινίνη. Πρόσφατες µελέτες µε ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε 
χειρουργείο, έχουν δείξει ότι αυτές οι φόρµουλες χορήγησης µπορεί να µειώσουν το 
κόστος του νοσοκοµείου µειώνοντας την διάρκεια παραµονής και τη µείωση της 
πιθανότητας κάποιας µετεγχειρητικής µόλυνσης [Senkal et al, 1997, Braga et al, 
1999]. Σε αντίθεση, τα οφέλη των συµπληρωµάτων αργινίνης σε ασθενείς σε κρίσιµη 
κατάσταση µε σοβαρή σύνδροµο συστηµικής φλεγµονώδους απόκρισης, σήψης ή 
πολλαπλής ανεπάρκειας οργάνων είναι λιγότερο σαφείς [Suchner et al., 2002]. Αυτό 
είναι πιθανώς λόγω της πολύπλοκης φύσης του µεταβολισµού αργινίνης και της 
παραγωγής ΝΟ in vivo [Wu & Morris, 1998].  

Η αργινίνη διεγείρει την λειτουργία των λεµφοκυττάρων και βελτιώνει 
επούλωση τραυµάτων [Efron D, Barbul A, 2000]. Παρόλα αυτά, η δυνατότητα των 
επιβλαβών αποτελεσµάτων του αµινοξέος, από τη δράση του ως πρόδροµη ουσία για 
την παραγωγή νιτρικού οξειδίου, έχει τεθεί υπό εξέταση. Η υπερβολική παραγωγή 
έχει συνδεθεί µε τη θνησιµότητα στο σηπτικό σοκ [Feihl F et al., 2001].  

Οι Bansal et al., (2003) εξέτασαν τους παράγοντες που περιορίζουν τη 
διαθεσιµότητα της αργινίνης, εντός και µεταξύ των ιστών. Σηµαντικές οδοί ανταγωνί-
ζονται για την µεταφορά της αργινίνης. Αυτές περιλαµβάνουν την διεγέρσιµη 
συνθάση νιτρικού οξειδίου και δύο ισοµορφές της αργινάσης (Ι και II). Κατά τη 



διάρκεια της φλεγµονής επάγονται και τα τρία ένζυµα. Οι αργινάσες µέσα στα 
ανοσοκύτταρα ανταγωνίζονται µε την συνθάση του νιτρικού οξειδίου (NOS) για την 
διαθεσιµότητα της αργινίνης στο εξωκυτταρικό περιβάλλον. Η συνθάση του νιτρικού 
οξειδίου µπορεί να περιορίσει την δραστηριότητα αργινάσης µέσω του σχηµατισµού 
ενός ανασταλτικού µορίου, την υδροξυλο-L-αργινίνη. Οι αργινάσες είναι σηµαντικές 
στη σύνθεση της ορνιθίνης, ένα πρόδροµο µόριο της προλίνης. Η προλίνη είναι 
σηµαντική στην θεραπεία τραυµατισµών µε την ενσωµάτωσή της στο συνδετικό ιστό. 
Τα Τ-λεµφοκύτταρα µειώνεται όταν οι συγκεντρώσεις της πέφτουν κάτω από 40 mM 
(µια συγκέντρωση που είναι το µισό της κανονικής συγκέντρωσης στο πλάσµα). 
Έτσι, µε περιορισµό της αργινίνης στο εξωκυτταρικό περιβάλλον, θα µπορούσαν 
δυνητικά οι αργινάσες να ρυθµίζουν την παραγωγή νιτρικού οξειδίου και άλλων 
«αργινίνο-εξαρτατόµενων» λειτουργιών του ανοσοποιητικού. 

Το έντερο και η εντερική σίτιση των προδρόµων ουσιών της αργινίνης είναι 
σηµαντικά στη διατήρηση οµοιόστασης της αργινίνης [Burrin DG, Davis TA, 2004]. 
Η σύνθεση της αργινίνης από προλίνη, στο µεταβολισµό «πρώτης διόδου», από το 
έντερο, παρέχει περίπου 50% της το σύνολο των αναγκών του σώµατος [Bertolo RF, 
et al., 2003]. Η επαρκής σύνθεση ορνιθίνης είναι απαραίτητη για τη συντήρηση της 
λειτουργίας του ανοσοποιητικού.  

Η ανεπάρκεια αργινίνης συνδέεται µε καταστολή του πολλαπλασιασµού των T 
κυττάρων και των CD3, του απαραίτητου Τ-κυτταρικού υποδοχέα  για την απόκριση 
του οργανισµού σε αντιγόνα [Rodriguez PC et al., 2002]. Η χαµηλή συγκέντρωση 
πλάσµατος αργινίνης συνδέονται µε νεκρωτική εντεροκολίτιδα (NEC). Ο όρος 
περιλαµβάνει ισχαιµία του εντέρου, προ-φλεγµονώδη παραγωγή κυτοκίνης και µια 
ανώριµη λειτουργία του βλεννογόνου των κυττάρων του ανοσοποιητικού και 
εµφανίζεται σε πρόωρα βρέφη που τροφοδοτούνται παρεντερικά [Huang Y et 
al.,2003]. Σε πρόωρα βρέφη, όταν η αργινίνη χορηγήθηκε, αρχικά παρεντερικά, και 
µετέπειτα εντερικά, για τις πρώτες 28 ηµέρες της ζωής, η NEC επίπτωση µειώθηκε 
από 28% σε 7% [Amin HJ et al, 2002]. Ωστόσο, ο µηχανισµός είναι ασαφής, η 
παραγωγή νιτρικού οξειδίου, το οποίο είναι ένα αγγειοδιασταλτικό, και τα 
ανοσοενισχυτικά αποτελέσµατα της αργινίνης µπορεί να εµπλέκονται στο µηχανισµό 
αυτό. 

Είναι αξιοσηµείωτο ότι πέντε χρόνια πριν η παρεντερική χορήγηση αργινίνης  
θεωρούνταν ένα νέο και πολύτιµο εργαλείο για τη βελτίωση της ανοσίας και για να 
επηρεαστεί ευεργετικά ο µεταβολισµός και η παθοφυσιολογία του καρκίνου και 
τραυµατισµών. Εντυπωσιακά, στη τρέχον βιβλιογραφία η ενδοφλέβια προσέγγιση 
αργινίνης είναι σχεδόν απούσα, ενώ έµφαση δίνεται στην εντερική διατροφή µε 
αργινίνη. Πιθανώς οι προεξέχοντες εκθέσεις µε τα µειονεκτηµάτων των µεγάλων 
ποσοτήτων της παρεντερικής χορήγησης αργινίνης έχουν σιγά-σιγά αναγνωριστεί 
[Furst & Stehle, 1995]. Σε υγιή άτοµα και σε ασθενείς που έχουν υποστεί χειρουργείο 
ή βρίσκονται στην εντατική µονάδα, η εντερική χορήγηση αργινίνης συνοδεύτηκε 
από αύξηση του πολλαπλασιασµού των λεµφοκυττάρων και µονοκυττάρων καθώς 
και ενισχυµένο σχηµατισµό των Τ-βοηθητικών κυττάρων [Daly et at., 1988, Barbul, 



1990, Cerra et at.,1990]. Μετά από χειρουργική επέµβαση για ορισµένες κακοήθειες 
σε ηλικιωµένους µετεγχειρητικούς ασθενείς, η συµπληρωµατική χορήγηση αργινίνης 
(25g/d), ενίσχυσε την απόκριση των Τ λεµφοκυτταρικών στην φυτοαιµοσυγκολλητί-
νη και την κονκαβαλίνης Α, και αύξησε τον αριθµό των CD4  [Daly et al., 1988]. Τα 
επίπεδα του ινσουλίνοεξαρτώµενου αυξητικού παράγοντας-1 ήταν περίπου 50% 
υψηλότερα, αντικατοπτρίζοντας την ανάπτυξη της έκκρισης ορµονών που 
προκαλείται από τα συµπληρώµατα αργινίνης.  

 

Νουκλεοτίδια 

Τα νουκλεοτίδια είναι σηµαντικά συστατικά για τη σύνθεση των DNA, RNA 
και των νουκλεοτίδιων αδενίνης. Η επαρκής σύνθεση νουκλεοτιδίων απαιτεί επαρκείς 
ποσότητες των πουρινών και των πυριµιδίνων. Σε υγιή άτοµα αυτά απορροφούνται 
αποτελεσµατικά από τη διατροφή η οποία κανονικά περιέχει 1-2 g/d. Οι πουρίνες και 
πυριµιδίνες, είτε προέρχονται από de novo σύνθεση ή από τον κύκλο εργασιών RNA 
µε τις «Οδούς διάσωσης». Στην περίπτωση της επαρκούς πρόσληψης πρωτεϊνών, η de 
novo σύνθεση είναι η κύρια πηγή των νουκλεοτιδίων µε την γλουταµίνη να είναι ο 
µεγαλύτερος δότης αζώτου [Szondy & Newsholme, 1990]. Ο ρόλος των νουκλεϊκών 
οξέων είναι κρίσιµος επειδή η έκφραση των ενζύµων σύνθεσης στην de novo οδό 
είναι προφανώς µειωµένη κατά τη διάρκεια του καταβολικού στρες [Grimble, 1994]. 
Κατά τη διάρκεια µιας µόλυνσης, ή τραυµατισµού η ζήτηση των νουκλεοτιδίων 
αυξάνεται προκειµένου να διευκολυνθεί η συνθετική ικανότητα των κυττάρων του 
ανοσοποιητικού συστήµατος [Jyonouchi, 1994, Kulkarni et al., 1994]. Η απουσία των 
νουκλεοτιδίων (πουρίνες και πυριµιδίνες) στην διατροφή έχει ως αποτέλεσµα µια 
εκλεκτική απώλεια των Τ-βοηθητικών λεµφοκυττάρων και την καταστολή της 
παραγωγής της ιντερλευκίνης (IL) 2 [VanBuren et al., 1994]. 

Τα παρεντερικά διαλύµατα και η πλειονότητα των εντερικών διατροφών δεν 
περιλαµβάνει νουκλεοτίδια. Παρόλα αυτά, στην κλινική διατροφή, η επαρκής παροχή 
νουκλεοτιδίων µπορεί να είναι ένας κρίσιµος παράγοντας για την προώθηση της 
εντερικής λειτουργίας και της ανοσολογικής κατάστασης, όπως προτείνεται από 
ευρήµατα πολλών πειραµατικών µελετών [Kulkarni et al., 1994, VanBuren et al., 
1994, LeLeiko & Walsh, 1995, Cosgrove, 1998]. Η µειωµένη ποσότητα 
νουκλεοτιδίων συσχετίστηκε µε µειωµένη ακεραιότητα και λειτουργία βλεννογόνου, 
η οποία θα µπορούσε εν µέρει να προληφθεί ή να αντιστραφεί µε χορήγηση δια 
στόµατος ή ενδοφλεβίως αυτών των υποστρωµάτων [LeLeiko et al., 1987, Nunez et 
al., 1990, Iijima et al., 1993]. Η µειωµένη διαθεσιµότητα των νουκλεοτιδίων είναι 
συνδεδεµένη µε την εξασθένηση των Τ-κυττάρων [VanBuren et al., 1983, 1990, 
Carver et al., 1990, Pizzini et al., 1990], µε την αποδυνάµωση της δραστηριότητας 
των ΝΚ κυττάρων [Carver et al. 1990], την καθυστερηµένη απόρριψη των αλλογενών 
µοσχευµάτων [VanBuren et al., 1983], την µειωµένη θνησιµότητα από τα 
µοσχεύµατα έναντι σε αντιδράσεις του ξενιστή [Kulkarni et al., 1984], τον 
κατασταλµένο πολλαπλασιασµό λεµφοκυττάρων [VanBuren et al., 1983, Kulkarni et 



al., 1989), καθώς και την µειωµένη IL-2 παραγωγή [VanBuren et al., 1994]. 
Επιπλέον, η µειωµένη κυτταροφαγία [Fanslow et al., 1988] και µια µειωµένη 
κάθαρση των πειραµατικώς εφαρµοζόµενων παθογόνων [Kulkarni et al., 1986] 
επάγονται από την διαιτητικές έλλειψη των νουκλεοτιδίων. Τα περισσότερα από αυτά 
τα αποτελέσµατα θα µπορούσαν να αντιστραφούν µε την προσθήκη των νουκλεοτιδί-
ων στην διατροφή [Pizzini et al., 1990]. 

 

Γλουταµίνη 

Η γλουταµίνη είναι σηµαντική για τα ταχέως διαιρούµενα κύτταρα του 
ανοσοποιητικού συστήµατος, για τη διατήρηση της λειτουργίας του εντερικού 
φραγµού και για τη σύνθεση των ενδογενών αντιοξειδωτικών όπως η γλουταθειόνη.  

Η αποτελεσµατικότητα των εντερικών συµπληρωµάτων γλουταµίνης έχει ήδη 
αξιολογηθεί [Garcia-de-Lorenzo A et al., 2003]. Σε ασθενείς µε χηµειοθεραπεία, η 
βλεννογονίτιδα άρχισε βελτιώνεται. Σε ασθενείς µε µεταµόσχευση µυελού των 
οστών, σηµειώθηκε µια τάση προς µειωµένη θνησιµότητα και µείωση της 
σοβαρότητας και της διάρκειας της βλεννογονίτιδας. Σε ασθενείς µε ήπιας µορφής 
συνδρόµου του εντέρου δεν υπήρχε κανένα αποδεικτικό στοιχείο για τις ευεργετικές 
επιδράσεις της γλουταµίνης στη λειτουργία του εντέρου. Στη νόσο του Crohn, 
βρέθηκε µικρή βελτίωση στη διαπερατότητα του εντέρου. Οι ασθενείς σε κρίσιµη 
κατάσταση, είχαν µειωµένη εµφάνιση λοιµώξεων και φλεγµονής χωρίς όµως µείωση 
στη διάρκεια της παραµονής στο νοσοκοµείο. Όταν οι ασθενείς µε περιτονίτιδα 
έλαβαν, είτε την πρότυπη παρεντερική διατροφή, είτε ένα διάλυµα που περιέχει L-
αλανυλ-L-γλουταµίνη, παρατηρήθηκαν χαµηλότερα ποσοστά θνησιµότητας στην 
τελευταία οµάδα (18.75 έναντι 11,7%) [Fuentes-Orozco C et al.,2004]. 

Η γλουταθειόνη είναι ζωτικής σηµασίας στη συντήρηση της αντιοξειδωτικής 
αµύνας. Οι συγκεντρώσεις είναι υποβέλτιστες σε ένα ευρύ φάσµα κλινικών 
καταστάσεων όπως µόλυνση από HIV, ηπατίτιδα C λοίµωξη, κίρρωση, διαβήτη 
τύπου II, η ελκώδης κολίτιδα και έµφραγµα του µυοκαρδίου. 

Υπάρχουν πολλοί τρόποι για αύξηση της σύνθεσης γλουταθειόνης όπως η 
παρόχη των τριών αµινοξέων που απαιτούνται, γλυκίνη, γλουταµινικό οξύ και 
κυστεΐνη. Η γλουταµίνη εύκολα µετατρέπεται σε γλουταµικό οξύ και µπορεί να είναι 
ένας από τους τρόπους µε τους οποίους γλουταµίνη παράγει τις ευεργετικές 
επιδράσεις. Η κυστεΐνη και η µεθειονίνη δεν παραλαµβάνονται εύκολα από τα 
κύτταρα, αλλά οι πρόδροµες ουσίες της κυστεΐνης µπορεί να δοθούν, όπως για 
παράδειγµα η Ν-ακετυλο κυστεΐνη (NAC) ή L-2-οξοθειαζολιδινο-4- καρβοξυλικό 
(pro-κυστεΐνη). 

Οι αλληλεπιδράσεις µεταξύ των τριών πρόδροµων αµινοξέων για σύνθεση GSH 
παρατηρήθηκαν σε µία µελέτη in-vitro [Wessner B, et al., 2003]. Η γλουταµίνη ήταν 
πρωταρχικής σηµασίας για τη σύνθεση GSH, και η NAC ήταν η µόνη σε θέση να 



ενισχύσει τη σύνθεση GSH σε η παρουσία υποβέλτιστων συγκεντρώσεων της 
γλουταµίνης, η γλυκίνη ήταν αποτελεσµατική µόνο σε συνθήκες παντελής έλλειψης 
γλουταµίνης. Το λιποϊκό οξύ, σε συνδυασµό µε την γλουταµίνη, παράγει τις 
υψηλότερες κυτταρικές συγκεντρώσεις της GSH. Έτσι, µολονότι η γλουταµίνη είναι 
ένα σηµαντικό υπόστρωµα για την σύνθεση της GSH, η ικανότητά της επηρεάζεται 
από την παρουσία των προδρόµων ουσιών για τα θειούχα αµινοξέα και την γλυκίνη. 

Οι Spapen et al., (1998) κατέδειξαν την επίδραση της NAC για τη πρώιµη 
απόκριση και την έκβαση από σηψαιµικό σοκ. Ο αριθµός των ηµερών στη µονάδα 
εντατικής θεραπείας µειώθηκε, καθώς επίσης και η ανάγκη για τεχνική υποστήριξη 
αναπνοής. Η δραστηριότητα NFkB και οι συγκεντρώσεις πλάσµατος της IL-8 ήταν 
επίσης µειωµένες σε κριτικά πάσχοντες ασθενείς µε σήψη [Rank N, et al., 2000, 
Paterson RL et al., 1999]. Σε ασθενείς µε καρκίνο, παρατηρήθηκε αυξηµένη 
εµφάνιση φλεγµονών, οξειδωτικού στρες και ανοσοκαταστολή. Σε ασθενείς µε 
προχωρηµένους όγκους, οι προφλεγµονώδεις κυτταροκίνες ορού αυξήθηκαν, οι 
συγκεντρώσεις της IL-2 και της λεπτίνης µειώθηκαν, ο αριθµός των ελεύθερων ριζών 
αυξήθηκε καθώς τα αντιοξειδωτικά ένζυµα είχαν πέσει σε καταστολή. Μετρήθηκαν, 
επίσης, οι επιδράσεις της προσθήκης του α-λιποϊκού οξέος, NAC, και της 
αµιφωστίνης για τον κυτταρικό κύκλο των PBMC [Mantovani G et al., 2003 (1) ]. 
Προγενέστερες µελέτες είχαν δείξει ότι το α-λιποϊκό οξύ και NAC έχει αποκαταστή-
σει τις in-vitro λειτουργίες των Τ-λεµφοκυττάρων [Mantovani G et al., 2000], 
διορθώνοντας µια ασυνήθιστα υψηλή συγκέντρωση των ROS και την χαµηλή 
συγκέντρωση της υπεροξειδάσης γλουταθειόνης [Mantovani G et al., 2002, 
Mantovani G et al.,2003 (2) ]. 

Έχει υποστηριχθεί ότι η παρεντερική χορήγηση συµπληρωµάτων γλουταµίνης 
είναι προτιµότερη έναντι της εντερικής χορήγησης, καθώς διορθώνει τα επίπεδα 
γλουταµίνης στο πλάσµα πιο αποτελεσµατικά [Lacey & Wilmore, 1990, Fish et al., 
1997]. Από το σύνολο της εντερικής γλουταµίνης, το 50-70% καταναλώνεται από το 
γαστρεντερικό σωλήνα και το ήπαρ, και συνεπώς διατίθενται λιγότερη ποσότητα για 
να αυξηθεί η συγκέντρωση στο αίµα και στους µύες. Ωστόσο, το επιχείρηµα αυτό 
παραβλέπει τα οφέλη της χορήγησης γλουταµίνης δια στόµατος στη λειτουργία του  
γαστρεντερικού συστήµατος.  

Οι πρώτες µελέτες για τα συµπληρώµατα γλουταµίνης περιείχαν ολική 
παρεντερική διατροφή (ΤΡΝ), και εποµένως παρακάµπτεται η γαστρεντερική οδός. 
Οι πρώτες µελέτες αντιµετώπισαν προβλήµατα µε παρεντερική χορήγηση 
συµπληρωµάτων λόγω της αστάθειας της γλουταµίνης στο διάλυµα, ωστόσο, αυτό το 
πρόβληµα έχει ξεπεραστεί µε την ανάπτυξη των σταθερών διπεπτίδιων γλουταµίνης, 
όπου η γλουταµίνη δεσµεύεται µε αλανίνη ή γλυκίνη. Το διπεπτίδιο υδρολύεται 
γρήγορα και µετατρέπεται σε ελεύθερο αµινοξύ µετά από ενδοφλέβια έγχυση [Furst 
& Stehle, 1993]. 

Οι πρώτες σηµαντικές κλινικές µελέτες για την εξέταση του οφέλους της 
γλουταµίνης µέσω ΤΡΝ διεξήχθησαν στο µυελό των οστών σε ενηλίκους ασθενείς  µε 



µεταµόσχευση. Οι ασθενείς µε µεταµόσχευση τυχαιοποιήθηκαν και τους χορηγήθηκε 
συµπλήρωµα γλουταµίνης ΤΡΝ 24 ώρες µετά την επέµβαση. Τα αποτελέσµατα ήταν 
ότι παρουσιαστήκαν λιγότερες κλινικές λοιµώξεις καθώς επίσης είχαν µια µειωµένη 
εµφάνιση µικροβιακού αποικισµού [McBurney et al., 1994]. Η µέση διάρκεια 
παραµονής στο νοσοκοµείο µειώθηκε από 36 έως 29 µέρες. Σε µια άλλη δηµοσίευση 
[Ziegler et al., 1998], η ίδια οµάδα ανέφερε ότι τα οφέλη σε αυτά στο πληθυσµό 
µπορεί να σχετίζονται µε µια αύξηση της κυκλοφορίας των λεµφοκύτταρων, τόσο στο 
σύνολο των λεµφοκυττάρων αλλά και στα  υποσύνολα των Τ λεµφοκυττάρων. 

Έχει υπολογιστεί ότι ένας τυπικός µετεγχειρητικός ασθενής απαιτεί 0,3γρ 
γλουταµίνη /kg ανά ηµέρα, που ισοδυναµεί µε 20γρ για έναν ασθενή 60-70 κιλών. Σε 
πιο αγχωτικές καταστάσεις, όπως σε κάποιο τραυµατισµό ή έγκαυµα, η απαίτηση του 
οργανισµού φτάνει έως 40g/ηµέρα για να διορθωθεί το έλλειµµα (Furst & Stehle, 
1993, Ηαΐΐ et al., 1996). Οι Griffiths et al., (1997) τυχαιοποίησαν ογδόντα τέσσερις 
σοβαρά άρρωστους ασθενείς µε πολυοργανική ανεπάρκεια για να λάβουν είτε ένα 
συµπλήρωµα γλουταµίνης είτε ένα πρότυπο διάλυµα ΤΡΝ. Μετά από 6 µήνες, 
επιβίωσαν περισσότερα άτοµα µε το διάλυµα της γλουταµίνης. Οι Houdijk et al., 
(1998) τυχαιοποίησαν εξήντα ασθενείς µε τραυµατισµούς και τους χορηγήθηκε είτε 
ένα πρότυπο διάλυµα εντερικής διατροφής είτε ένα που περιέχει 14,2 γρ γλουταµίνης/ 
λίτρο τις πρώτες 48 ώρες από την εισαγωγή. Παρουσιάστηκε ένα σηµαντικά 
µειωµένο ποσοστό µολύνσεως στην οµάδα µε το διάλυµα της γλουταµίνης. Υπήρξε 
επίσης µια σηµαντική διαφορά στον αριθµό των ασθενών που ανάπτυξαν σήψη 
ανάµεσα στις δύο οµάδες.  

Γενικότερα όµως, έχουν υπάρξει εκπληκτικά λίγες δηµοσιευµένες έρευνες για τα 
συµπληρώµατα γλουταµίνης σε µετεγχειρητικούς ασθενείς. Σε µια µελέτη µε 
παρεντερική συµπληρωµάτα, σε µετεγχειρητικούς ασθενείς µε καρκίνο του παχέους 
εντέρου όπου έλαβαν 0,3γρ γλουταµίνη /kg ανά ηµέρα παρεντερικά για πέντε ηµέρες. 
Στην οµάδα που έλαβε το συµπλήρωµα παρατηρήθηκε µια βελτιωµένη ισορροπία 
αζώτου, βελτιώθηκαν η λειτουργία των λεµφοκυττάρων και η παραµονή στο 
νοσοκοµείο ήταν σηµαντικά µειωµένη κατά 6,2 ηµέρες [Morlion et al., 1998]. Οι Ο 
'Riordan et al., (1996) που χορήγησε ένα διάλυµα εµπλουτισµένο µε γλουταµίνη ΤΡΝ 
σε µετεγχειρητικούς ασθενείς µε καρκίνο στο παχύ έντερο, παρατήρησε ενισχυµένες 
µιτογόνικες αποκρίσεις των  Τ-κυττάρων. 

Ταυρίνη 

Η Ταυρίνη είναι ένα από τα πλέον άφθονα αµινοξέα σε πολλές τύπους κυττάρων, 
όπου οι ρόλοι του περιλαµβάνουν τη σταθεροποίηση της µεµβράνης, την ρύθµιση της 
όσµωσης (osmoregulation) και την ρύθµιση Ca ροής (Gaull & Rassin, 1979, 
Huxtable, 1992). Το ενδιαφέρον για την ταυρίνη ως ανοσοδιαµορφωτή παρήχθη από 
την ανακάλυψη της αντιοξειδωτικής ικανότητας και την ικανότητάς του να ενισχύει  
τα λευκοκυττάρα και να ρυθµίζει της απελευθέρωση των προ-φλεγµονωδών 
κυτοκινών [Gordon et al., 1986, Masuda et al., 1986, McLoughlin et al., 1991, 
Watson et al., 1994]. Τα στοιχεία δείχνουν ότι η ταυρίνη µπορεί να είναι µια ένα 



εξαιρετικά απαραίτητο αµινοξύ. Η εντερική απορρόφηση έχει αποδειχθεί ότι 
µειώνεται κάτω από στρεσογόνες συνθήκες in vitro [O'Flaherty et al., 1997]. Η 
ενδοκυτταρική ταυρίνη στο γαστρεντερικό έχει επίσης δείξει να εξαντλείται σε 
ασθενείς µε πολλαπλά τραύµατα και σε ασθενείς µε εκλεκτική χολοκυστεκτοµή 
[Ahlman et al. 1995α, β]. Έχουµε δείξει ότι η χορήγηση συµπληρωµατικής ταυρίνης 
σε εντερικά κύτταρα in vitro µπορεί να διατηρήσει τις τιµές απορρόφησης, να 
προωθήσει το κυτταρικό κύκλο των εντεροκυττάρων και την πρόληψη της 
απόπτωσης ή του κυτταρικού θανάτου που προκαλείται του άγχους, το οποίο σαφώς 
δείχνει µία γαστρεντερική τροφική επίδραση [L O'Flaherty et al., 1997]. 

Η ταυρίνη έχει επίσης δειχθεί ότι έχει ανοσοτροποποιητικές επιδράσεις. Έχει, 
πρόσφατα, ολοκληρωθεί µια κλινική δοκιµή στην οποία συµµετείχαν δεκαεπτά 
ηλικιωµένοι ασθενείς µε εκλεκτική χειρουργική επέµβαση. Αυτή η έρευνα ήταν µια 
τυχαιοποιηµένη, ελεγχόµενη µε εικονικό φάρµακο, η οποία εγκρίθηκε από το τοπική 
επιτροπή δεοντολογίας στο Beaumont Hospital, ∆ουβλίνο, συγκρίνοντας µια τυπική 
εντερική διατροφή µε την εντερική διατροφή εµπλουτισµένη µε ταυρίνη (1 mg / ml) 
κατά την περι-εγχειρητική περίοδο. Η διατροφή άρχισε 2 ηµέρες πριν την επέµβαση, 
και συνεχίστηκε µέχρι την πέµπτη µετεγχειρητική ηµέρα. Τα ποσοστά θνησιµότητας, 
η διάρκεια παραµονής στο νοσοκοµείου και οι τυπικές βιοχηµικές µεταβλητές ήταν 
παρόµοιες µεταξύ των δύο οµάδων. Ωστόσο, τα συµπληρώµατα ταυρίνης φάνηκε να 
ρυθµίζουν το µετεγχειρητικό προφίλ των κυτοκινών. Οι δύο βασικές κυτοκίνες 
ρυθµίζονται από την ταυρίνη. Η προ-φλεγµονώδης κυτοκίνη IL-1β ήταν σηµαντικά 
µειωµένη στις µετεγχειρητικές ηµέρες 1, 3 και 5. Αντιστρόφως, η αντι-φλεγµονώδους 
κυτταροκίνη IL-10 ενισχύθηκε τις µετεγχειρητικές ηµέρες 1 και 3. Τα καθαρά 
αποτέλεσµατα θα ήταν ευεργετικά για τον ασθενή. Απορυθµίζοντας µια κρίσιµη προ-
φλεγµονώδης κυτοκίνη και ρυθµίζοντας µια αντι-φλεγµονώδης κυτοκίνη, µια πιο 
αποτελεσµατική αντιµετώπιση της οξείας φάσης απάντησης θα ενισχύονταν. Αυτά τα 
οφέλη µπορεί να σχετίζονται µε την παροχή της ταυρίνης κατά την οξείας φάσεως 
απόκριση. Πράγµατι, τα επίπεδα ταυρίνης τόσο στο πλάσµα όσο και στον ορό ήταν 
υψηλότερα στην οµάδα που έλαβαν το συµπληρωµα στην πρώιµη µετεγχειρητική 
περίοδο [L O'Flaherty et al., 1997]. 

Φωσφολιπίδια, διαλυτές φυτικές ίνες και προβιοτικά βακτήρια  

Ο κατάλογος των πιθανών ανοσοθρεπτικών συνεχώς επεκτείνεται. Πολλά συστατικά 
των κυτταρικών µεµβρανών που οµαδοποιούνται ως φωσφολιπίδια, µπορούν επίσης 
να έχουν ανοσοδιεγερτικές επιδράσεις. Η φωσφατιδυλχολίνη και 
φωσφατιδυλινοσιτόλη έχουν δειχθεί ότι µειώνουν την βακτηριακή µετατόπιση σε 
vivo µετά 90% εκτοµή του ήπατος [Wang et al., 1994]. Οι γαγγλιοσίδες µπορεί να 
έχουν ισχυρά αποτελέσµατα επί των κυτταρικών αντιδράσεων του ανοσοποιητικού  
[Yamaguchi et al., 1997]. Τα οφέλη των φυτικών ινών για την υγεία είναι από πλέον 
τεκµηριωµένα. Οι διαλυτές ίνες έχουν ιδιαίτερα µελετηθεί σε σχέση µε τη µείωση της 
χοληστερόλης και έχει πρόσφατα αξιοποιηθεί για τις επιδράσεις της στο 
γαστρεντερικό. Ειδικότερα, η πηκτίνη έχει αποδειχθεί ότι διεγείρει το λεµφικό ιστό 
που συνδέεται µε το γαστρεντερικό σύστηµα [Zaporozhets et al., 1991] και για την 



προστασία του γαστρεντερικού βλεννογόνου έναντι οξειδωτικής βλάβης [Kohn & 
Keithly, 1989]. Τα οφέλη των φυτικών ινών της βρώµης και του κόµµι γκουάρ 
περιγράφονται παρόµοια µε εκείνα της πηκτίνης. Τέλος, τα προβιοτικά βακτήρια 
όπως Plantarum Lactobacillus µπορούν να χρησιµοποιηθούν για να αποτρέπουν τον 
αποικισµό της γαστρεντερικής οδού από παθογόνους οργανισµούς [Bengmark, 1998]. 
Επί του παρόντος, ένας τύπος φόρµουλας αναπτύσσεται η οποία περιέχει ίνες βρώµης 
έχουν που υποστεί ζύµωση από το L. plantarum.  

 

Λιπαρά οξέα 

Τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (PUFA) και τα µονοακόρεστα λιπαρά οξέα 
(MUFA) επηρεάζουν τη παραγωγή κυτοκίνης και αποκρισιµότητα του ιστού. 

Σε γενικές γραµµές, τα λίπη πλούσια σε ωµέγα-3 λιπαρά οξέα, ή µονοακόρεστα ή 
φτωχα σε ωµέγα-6 λιπαρά οξέα, µειώνουν την αποκρισιµότητα σε κυτοκίνες και τη 
συστηµατική φλεγµονώδη απόκριση. Τα πλούσια σε λίπη ωµέγα-6 λιπαρά οξέα 
ασκούν το αντίθετο αποτέλεσµα. Επιπροσθέτως, τα λίπη πλούσια σε ωµέγα-3 και 
ωµέγα-6 λιπαρά οξέα καταστέλλουν πολλά στοιχεία της ανοσολογικής απόκρισης, 
ιδιαίτερα αυτά που αφορούν άµεσα λεµφοκύτταρα [Grimble RF, 1996]. 

Η πρόσληψη των µονοακόρεστων ή διαφορετικών τύπων MUFA επηρεάζει την  
σύνθεση φωσφολιπίδιων λιπαρών οξέων της µεµβράνης των κυττάρων του 
ανοσοποιητικού και των κυττάρων-στόχου των κυτοκίνων. Οι φωσφολιπάσες, 
ενεργοποιούνται κατά τη διάρκεια της απόκρισης σε τραύµα ή µόλυνση και οι 
προσταγλανδίνες (PG), τα λευκοτριένια (LT) και παράγονται άλλοι διαµεσολαβητές 
προερχόµενοι από λιπίδια. Η διατροφή µε διαφορετικά λιπαρά οξέα θα οδηγήσει, 
έτσι, στην διαµόρφωση διαφορετικών κατατοµών PG και LΤ και των άλλων 
διαµεσολαβητών. Η φύση αυτών των µεσολαβητών θα καθορίσουν την αντοχή της 
φλεγµονώδους απόκρισης. Τα συµπτώµατα της φλεγµονής βελτιώνονται µε ιχθυέλαιο 
σε ασθένειες µε ρευµατοειδή αρθρίτιδα, ψωρίαση, άσθµα, πολλαπλή σκλήρυνση, 
Νόσο του Crohn, ελκώδης κολίτιδα [Calder PC, 1997]. 

Τα ωµέγα-3 λιπαρά οξέα έχουν αντιφλεγµονώδεις δράσεις και δρουν µε 
τουλάχιστον τρεις µηχανισµούς. Πρώτον, επηρεάζοντας τα φωσφολιπίδια της 
µεµβράνης µε αποτέλεσµα την παραγωγή µεσολαβητών λιπιδίων µε χαµηλότερη βιο-
δραστικότητας από εκείνη που προκύπτει από τα φωσφολιπίδια που προέρχονται από 
ωµέγα-6 λιπαρά οξέα. Πρώτιστος µεταξύ αυτών των αποτελεσµάτων είναι 
απορύθµιση της παραγωγής PGE2. ∆εύτερον, τα ωµέγα-3 λιπαρά οξέα 
(εικοσαπενταενοϊκό οξύ (EPA)) ενεργούν ως αγωνιστής για τους υποδοχείς που 
ενεργοποιούν τον πολλαπλασιασµό κάποιων αντιφλεγµονωδών ουσιών [Cabrero A, et 
al., 2002]. Τρίτον, τα ωµέγα-3 λιπαρά οξέα σταθεροποιούν το NFkB / ΙκΒ σύµπλοκο 
καταστέλλοντας έτσι την ενεργοποίηση των γονιδίων που εµπλέκονται στη 
φλεγµονώδη διαδικασία [Zhao Y et al.,2004]. 



Ο Heyland  et al., (1998) προτείνει ότι η ενδοφλέβια χορήγηση λιπιδίων αυξάνει 
την θνησιµότητα και τις επιπλοκές σε ασθενείς σε κρίσιµη κατάσταση. Αυτά τα 
αποτελέσµατα µπορεί να οφείλονται στα υψηλά επίπεδα έγχυσης ωµέγα-6 λιπαρών 
οξέων. Η πνευµονική βλάβη είναι µια επιπλοκή της παρεντερικής χορήγησης 
λιπιδίων. Σε µια µελέτη µε  13 ασθενείς µε µηχανισµό αναπνοής ARDS στους 
οποίους χορηγήθηκε ενδοφλέβιος ορός ή ένα γαλάκτωµα µε µεσαίες ή µεγάλες 
αλυσίδες τριγλυκεριδίων, η λειτουργία των πνευµόνων τους,  υπέστη επιδείνωση 
στην οξυγόνωση, πνευµονική αγγειακή αντίσταση, µαζί µε µια αύξηση στην 
πρωτεΐνη, στα φωσφολιπίδια, στον παράγοντα ενεργοποίησης αιµοπεταλίων και των 
ουδετεροφίλων [Lekka ME et al., 2004]. Ωστόσο, η παρεντερική χορήγηση 
ιχθυελαίου µπορεί να ασκήσει ευεργετικές επιδράσεις σε ασθενείς µε σήψη. Πρότυπα 
έλαια από λαχανικά πλούσια µε ωµέγα-6  ή ιχθυέλαιο πλούσιο µε ωµέγα-3 εγχύθηκαν 
σε 19 ασθενείς (9 έναντι 10 ασθενών, αντίστοιχα) και µετρήθηκαν, µετά από 
χορήγηση 10ng/ml LPS, τα εξής: η σύνθεση λιπαρών οξέων της κυτταρικής 
µεµβράνης των µονοπύρηνων κυττάρων και η ex-vivo παραγωγή και της IL-1β,-6 ή 8 
και η παραγωγή TNF-α ως απόκριση σε διέγερση. Οι µετρήσεις έγιναν κατά τη 
διάρκεια µιας χρονικής πορείας των 18 ηµερών. Η παραγωγή κυτταροκινών 
ενισχύθηκε αξιοσηµείωτα κατά τις πρώτες 6 ηµέρες της µελέτης στην οµάδα που 
έλαβε το έλαιο πλούσιο σε ωµέγα-6, ενώ δεν παρατηρήθηκε τίποτα παρόµοιο στην 
δεύτερη οµάδα [Mayer K et al., 2003 (1) ]. Η χορήγηση ιχθυελαίου, όχι µόνο µείωσε 
την ικανότητα των µονοπύρηνων κυττάρων για παραγωγή κυτοκινών, αλλά επίσης 
µείωσε την έκταση της πρόσφυσης των µονοκυττάρων-ενδοθηλίου και τη 
διαενδοθηλιακή µετανάστευση µονοκυττάρων [Mayer K et al., (2003) (2)]. 

Για να διατηρούνται τα ευεργετικά αποτελέσµατα της αντικατάστασης της 
γλυκόζης µε τα λιπίδια σε TPN αποφεύγοντας τις εν δυνάµει βλαβερές συνέπειες των 
υψηλών δόσεων των ωµέγα-6 λιπαρά οξέα, έχουν δηµιουργηθεί και χορηγηθεί 
µίγµατα λιπαρών οξέων. Μια στρατηγική είναι είτε αραιώνοντας τα ωµέγα-6 λιπαρά 
οξέα µε τριγλυκερίδια µέσης αλύσου (MCT) ή µονοακόρεστα (µε ανάµιξη MCT και 
ελαιολάδου) είτε βελτιώνοντας τη ισορροπία των ωµέγα-3 προς ωµέγα-6 λιπαρά 
οξέα, µε την προσθήκη ελαιολάδου και τα ιχθυελαίου. Στην τελευταία αυτή 
στρατηγική η ω-3/ω-6 αναλογία αλλάζει από 1/7 σε 1/2. Οι Schulzki et al., 
χορήγησαν σε µια οµάδα χειρουργηµένων ασθενών ένα ισοαζωτούχο και 
ισοθερµιδικό µίγµα από έλαιο σόγιας, τριγλυκερίδια µεσαίας αλύσου, ελαιόλαδο, και 
ιχθυελαίου (SMOF) σε µια διπλή τυφλή τυχαιοποιηµένη µελέτη. Αυτό έφερε σαν 
αποτέλεσµα µια µείωση στην αναλογία των λευκοτριενίων Β4/Β5 που παράγονται 
από PBMC. Τα λευκοτριενία Β5 είναι µια µορφή των λευκοτριενίων πολύ λιγότερο 
ισχυρή από την LTB 4 [Schulzki C et al., 1999]. Επίσης, η διάρκεια παραµονής στο 
νοσοκοµείο µειώθηκε κατά 2 ηµέρες σε ασθενείς που έλαβαν θεραπεία µε SMOF. 

Λίγες µελέτες που έχουν χρησιµοποιήσει τα ω-3 λιπαρά οξέα σε εντερικές 
φόρµουλες έχουν δείξει κάποιο όφελος. Ο Kenler et al., (1996) που ενσωµάτωσε τα 
ω-3 λιπαρά οξέα σε ένα ιχθυέλαιο σε µετεγχειρητικούς ασθενείς µε καρκίνου στο 
γαστρεντερικό σύστηµα και σύγκρινε τα αποτελέσµατα µε αυτά της οµάδας ελέγχου 



διατροφής. Η διάρκεια παραµονής ήταν ίδια και στις δυο οµάδες και επίσης, στο 
υποσύνολο των ασθενών που ανέχεται 40 ml/h, η οµάδα µε την αγωγή ιχθυελαίου 
είχε µεγαλύτερη γαστρεντερική ανοχή της διατροφής από ότι η οµάδα ελέγχου. 

Ο Gadek et al (1999) µελέτησε ασθενείς της ΜΕΘ µε οξύ αναπνευστικό 
σύνδροµο και ανέφερε µια µείωση της διάρκειας χρήσης τεχνητής υποστήριξης 
αναπνοής καθώς επίσης και στο  ποσοστό µόλυνσης στην τυχαιοποιηµένη οµάδα που 
έλαβε ιχθυέλαιο, παρόλο που αυτό που χορηγήθηκε ήταν σε συνδυασµό ω- 6 PUFA 
και γ-Λινολενικό οξύ. Ωστόσο, η χρήση εικοσαπενταενοϊκού οξέος (µε την 
σηµαντική παρουσία των ω-3 PUFA στις θρεπτικές φόρµουλες) κατευθύνει τον 
µεταβολισµό του γ-λινολενικού οξέος προς δι-οµο-γ-λινολενικό οξύ, το οποίο είναι 
ένα πρόδροµο της 1-σειράς των εικοσανοειδή (λιγότερο φλεγµονώδη), αντί προς το 
αραχιδονικό οξύ. Ο Gogos et al. (1998), τυχαία, χορήγησε σε καρκινοπαθείς  ω-3 
συµπληρώµατα ή ένα εικονικό φάρµακο και παρουσιάστηκε βελτίωση αναλογίες των 
Τ βοηθητικών για την καταστολή κύτταρων και την οµαλοποίηση των µειωµένων 
συγκεντρώσεων του παράγοντα νέκρωσης όγκου α στην υποσιτισµένη υποοµάδα που 
χορηγήθηκε το ιχθυέλαιο. Ωστόσο, η δύναµη του αντιφλεγµονώδης επίδραση των ω-
3 PUFA από µόνη της είναι ουσιαστικά ασθενέστερη από ότι απαιτείται για την 
καταπολέµηση µιας σοβαρής ασθένειας. Επιπλέον, σε ορισµένες κλινικές 
καταστάσεις, η χρήση καθαρά αντιφλεγµονωδών στρατηγικών µπορεί να είναι 
αντιπαραγωγική, έτσι απαιτούνται περισσότερες τυχαιοποιηµένες κλινικές δοκιµές µε 
ανοσοδιατροφή. 

Συµπέρασµα 

∆ιάφορες εντερικές φόρµουλες είναι διαθέσιµες που περιέχουν υποστρώµατα 
που θεωρούνται ευεργετικά, π.χ. γλουταµίνη, αργινίνη, νουκλεοτίδια και η-3 λιπαρά 
οξέα, όπως καθώς Se, βιταµίνες Ε, C και Α και β-καροτένιο, σε διάφορες 
συγκεντρώσεις. Το κλινικό όφελος από αυτές τις άνοσο-ρυθµιστικές δίαιτες στις 
ατοµικές µετρήσεις για την κυτταρική άµυνα έχει δειχθεί σε µετεγχειρητικούς ή 
µετατραυµατικούς ασθενείς (Cerra, 1991, Daly et al., 1992, Moore, 1994, Kemen et 
al., 1995), αλλά οι επιπτώσεις της ακριβής εντερικής προετοιµασίας θα πρέπει να 
διευκρινιστούν περισσότερο. Πράγµατι, θα ήταν απαραίτητο να αποδειχθεί η 
ενίσχυση της λειτουργίας της κυτταρικής άµυνας σε συνδυασµό µε µια βελτίωση στα 
κλινικά αποτελέσµατα και τη νοσηρότητα. Προς το παρόν, υπάρχουν πολλές κλινικές 
µελέτες µε άνοσο-ρυθµιστικές δίαιτες που δείχνουν σαφείς ενδείξεις για µειωµένη 
συχνότητα των λοιµωδών επιπλοκών, µια µειωµένη διάρκεια ανάγκης για τεχνητή 
υποστήριξη αναπνοής, µια µικρότερη παραµονή στη µονάδα εντατικής φροντίδας, 
καθώς και στο νοσοκοµείο, και µειωµένο κόστος νοσηλείας (Zaloga, 1998).  

Πράγµατι, τα κατάλληλα µέτρα για την υποκειµενική κλινική αξιολόγηση είναι 
απαραίτητη προϋπόθεση για την κατάταξη των πολλαπλών ανοσολογικών 
ρυθµίσεων. Υπάρχουν ασθενείς οι οποίοι χαρακτηρίζονται ως ανοσοκαταστολικοί, ή 
απειλούµενοι από λοιµώξεις χωρίς όµως να πάσχουν από κεραυνοβόλο συστηµική 
λοίµωξη. Αυτή η οµάδα ασθενών περιλαµβάνει, µετεγχειρητικούς µε όγκο ασθενείς 



µετά από χηµειοθεραπεία και ακτινοθεραπεία, ασθενείς χειρουργείου µε λοιµώξεις 
του τραύµατος ή µαζικής µετάγγισης, καθώς και εκείνους µε πολλαπλά τραύµατα ή 
εγκαύµατα. Αυτοί οι ασθενείς αποτελούν τέλειους υποψήφιους για την ανοσοδια-
τροφή. Οι ασθενείς που πάσχουν ήδη από µια σοβαρή µορφή της SIRS ή σήψης 
µπορεί απαιτούν προσοχή κατά την επιλογή των κατάλληλων ανοσοθρεπτικών 
συστατικών. Τα υποστρώµατα που έχουν αντι-φλεγµονώδεις ιδιότητες θα µπορούσαν 
να είναι ιδιαίτερης αξίας, ενώ η χρήση των προ-φλεγµονωδών υποστρωµάτων, όπως 
η αργινίνη, πρέπει να αποφευχθούν. 

 

Ελλείψεις και παγίδες µε την χρήση ανοσοδιατροφής  

Αρκετές από τις πρόσφατες κλινικές µελέτες έχουν ανεπαρκώς σχεδιαστεί. 
Μεγάλο µέρος της κριτικής αφορά τον χαρακτηρισµό των ασθενών. Συχνά οι δίαιτες 
ελέγχου δεν ήταν ισοαζωτούχες και / ή ισοενεργειακές. Πολλές µελέτες απέτυχαν να 
καθορίσουν το κρίσιµο κατώτερο όριο ανοχής σχετικά µε τον όγκο του εντερικού 
θρεπτικού παρασκευάσµατος. Αυτός ο παράγοντας είναι υψίστης σηµασίας, αφότου η 
ανοσορύθµιση είναι ευεργετική σε ασθενείς που λαµβάνουν την απαραίτητη ελάχιστη 
ποσότητα του εντερικού παρασκευάσµατος. Επιπλέον, οι οµάδες έρευνας συχνά δεν 
ήταν διαµερισµένες σε σχέση µε τη σοβαρότητα της ασθένειας ή µε το αναµενόµενο 
αποτέλεσµα, µε αποτέλεσµα να υπάρχουν δυσκολίες στην ανάλυση υποοµάδων. 
Οµοίως, διάφορες µελέτες χρησιµοποίησαν διαφορετικά παρασκευάσµατα µε 
ασυνεπή ποσοστό των επιµέρους ανοσοδιαµορφωτικών υποστρωµάτων. Το µείζον 
ερώτηµα αν θα µπορούσε να είναι εάν τα οφέλη της ανοσοδιατροφής σε ασθενείς που 
πάσχουν από σοκ, σήψη, και ανεπάρκεια οργάνων είναι παρόµοια µε εκείνα σε 
µετρίως-τραυµατισµένους χειρουργηµένους ασθενείς. Στο πλαίσιο αυτό πρέπει να 
σηµειωθεί ότι οι υφιστάµενες µετα-αναλύσεις δεν έδειξαν καµία βελτίωση στην 
προηγούµενη οµάδα ασθενών, αλλά αποδεικνύεται µάλλον µια τάση προς ένα ελλιπές 
αποτέλεσµα (Beale et al 1999, Heys et al., 1999). Ειδικότερα, η πολυκεντρική µελέτη 
από Bower et al. (1995) έδειξε µια ανησυχητική τάση προς αύξηση της θνησιµότητας 
στους πιο βαριά ασθενείς µε χρήση της ανοσοδιατροφής. Επιπλέον, η υψηλότερη 
θνησιµότητα, η µεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας, η µεγαλύτερη διάρκεια µε τεχνητή 
υποστήριξη αναπνοής και η αύξηση του κόστους θεραπείας παρατηρήθηκαν σε µια 
υποοµάδα ασθενών µε εγκαύµατα που έλαβαν την ενισχυτική φόρµουλα του 
ανοσοποιητικού (Saffle et al., 1997). Παροµοίως, η αυξηµένη παραµονή στην 
εντατική µονάδα περίθαλψης και νοσηλείας, αυξηµένη διάρκεια µε τεχνητή 
υποστήριξη αναπνοής και η αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης της πνευµονικής 
ανεπάρκειας του οργάνου αναφέρθηκαν σε ασθενείς µε δίαιτες που ενισχύουν το 
ανοσοποιητικό (Mendez et al., 1996,1997). Τα αποτελέσµατα αυτά µπορεί να είναι 
µια σοβαρή προειδοποίηση προς την απεριόριστη χρήση της ανοσοδιατροφής στους 
πιο βαριά ασθενείς. Θα πρέπει να τονιστεί ότι τα υποστρώµατα προορίζονται για την 
τόνωση της κυτταρικής λειτουργίας της άµυνας, δεν προκαλούν ταυτόχρονα αύξηση 
της συστηµατικής φλεγµονής αν χρησιµοποιείται σε βαριά ασθενείς. 
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