
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4. ΟΙ ΒΙΤΑΜΙΝΕΣ ΚΑΙ ΤΑ ΙΧΝΟΣΤΟΙΧΕΙΑ ΣΤΗ 
∆ΙΑΤΡΟΦΗ 
 
Τα µικροθρεπτικά συστατικά περιλαµβάνουν τις βιταµίνες και τα ιχνοστοιχεία που είναι 
απαραίτητες ουσίες στη διατροφή του ανθρώπου γιατί δεν µπορεί να τις συνθέσει ο οργανισµός. 
Τα συστατικά αυτά ως µέρος των συνενζύµων είναι απαραίτητα για τον µεταβολισµό των 
µακροθρεπτικών συστατικών της τροφής – πρωτεΐνες, υδατάνθρακες και λίπη. Εκτός από τον 
ρόλο των µικροθρεπτικών συστατικών ως µέρος ενζύµων και µέταλλο-ενζύµων, ορισµένα 
µέταλλα χρησιµεύουν ως δοµικά συστατικά του οργανισµού, ως φορτισµένα ιόντα και για 
ποικίλες άλλες λειτουργίες του κυττάρου. 
Οι ανεπάρκειες και οι τοξικές επιδράσεις από ανεπαρκείς ή υπερβολικές δόσεις των 
µικροθρεπτικών αυτών συστατικών έχουν αυξηθεί τις τελευταίες δεκαετίες για διάφορους 
λόγους. Για τις ανεπάρκειες ευθύνονται κυρίως οι µονοµερείς δίαιτες, τα βιοµηχανοποιηµένα 
τρόφιµα που µε τον τρόπο παρασκευής τους µπορεί να είναι ανεπαρκή σε πολλά µικροθρεπτικά 
συστατικά και ο τρόπος µαγειρεύµατος, συσκευασίας και συντήρησης που επίσης επηρεάζουν 
την περιεκτικότητα των τροφίµων σε θρεπτικά συστατικά. Ο κυριότερος όµως λόγος ανεπάρκειας 
είναι η ελλιπής ή λανθασµένη πληροφόρηση του κοινού για τη σωστή διατροφή και η αποφυγή 
του θηλασµού από την πλειονότητα των µητέρων. Οι ανάγκες του φυσιολογικού παιδιού και του 
ενήλικα σε βιταµίνες και ιχνοστοιχεία καθορίζονται από τις Συνιστώµενες Ηµερησίως 
Ποσότητες Θρεπτικών Συστατικών µετά από µακροχρόνιες έρευνες. Οι έρευνες αυτές 
συνεχίζονται εντατικά γιατί οι γνώσεις µας είναι ακόµα ελλιπείς και για αρκετά ιχνοστοιχεία και 
βιταµίνες δεν γνωρίζουµε αν ο οργανισµός του ανθρώπου χρειάζεται µεγαλύτερες δόσεις, τόσο 
για την προαγωγή της υγείας και της ανάπτυξης όσο και για την πρόληψη των χρόνιων 
νοσηµάτων. 
Στις παραγράφους που ακολουθούν γίνεται ευρεία αναφορά στις βιταµίνες και τα ιχνοστοιχεία, 
στις κύριες διαιτητικές πηγές τους και στις κλινικές εκδηλώσεις που προκύπτουν όταν οι 
χορηγούµενες ποσότητες των µικροθρεπτικών αυτών συστατικών είναι ανεπαρκείς ή 
υπερβολικές.  
  
 
Ι. ΒΙΤΑΜΙΝΕΣ 

 

1) ΒΙΤΑΜΙΝΗ Α 
 
Μεταβολισµός 
• Όραση 
• Ανάπτυξη, αναπαραγωγή, πολλαπλασιασµό κυττάρων 
• Ενδιάµεσο παράγωγο στη σύνθεση γλυκοπρωτεϊνών και πρωτεϊνών από το DNA και παίζει 
ρόλο στον πυρήνα του κυττάρου που σχετίζεται µε τη διαφοροποίηση του ιστού 
• Σύνθεση της θυροξίνης 
• Τα καροτενοειδή (προβιταµίνη Α) µπορεί να απενεργοποιήσουν ηλεκτρικά διεγερµένα µόρια, 
µεταξύ των οποίων Ο2 και συµµετέχουν στην αλυσίδα αντιδράσεων ελεύθερων ριζών 
διακόπτοντας αυτές τις αντιδράσεις. Ως αντιοξειδωτική βιταµίνη πιθανώς είναι υπεύθυνη για την 
πρόληψη του καρκίνου και της αθηροσκλήρωσης 
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• Υπερβολική πρόσληψη καροτενοειδών πιθανόν να ευνοεί τις οξειδωτικές αντιδράσεις και να 
αυξάνει τον κίνδυνο για καρκίνο 
 
Απορρόφηση 
Από τον εντερικό βλεννογόνο απορροφάται το 70-90% της ρετινόλης και το 20-50% των 
καροτενοειδών. 
 
Ανεπάρκειες 
• Συνήθως συνοδεύει ανεπάρκειες θρεπτικών και άλλων συστατικών που συνδέονται µε µη 
ισορροπηµένη διατροφή. 
• ∆ευτερογενής ανεπάρκεια συνοδεύει διάφορα νοσήµατα όπως: σύνδροµο δυσαπορρόφησης, 
εντερική παράκαµψη, παθήσεις ήπατος, παρεντερική διατροφή, κ.α. 
• Χρόνια ανεπάρκεια: καθυστέρηση στη σωµατική ανάπτυξη, ανεπαρκή προσαρµογή στο 
σκοτάδι, υπερκεράτωση δέρµατος, ξηροδερµία, αποφολίδωση, κηλίδες Bitot στο σκληρό χιτώνα 
του οφθαλµού, αλλοιώσεις στον κερατοειδή, ξηροφθαλµία και εξέλκωση του κερατοειδούς που 
µπορεί να καταλήξει σε τύφλωση. Η οστική ανάπτυξη επιβραδύνεται ή αναστέλλεται τελείως 
όταν η ανεπάρκεια παρατείνεται για µεγάλο χρονικό διάστηµα. 
• Στα παιδιά µπορεί να εµφανιστεί επιπλέον καθυστέρηση στη σωµατική και νοητική ανάπτυξη. 
 
Υπερβιταµίνωση 
• Πολλά περιστατικά που χαρακτηρίζονται από ιδιοπαθή καλοήθη ενδοκρανιακή υπέρταση 
διαφεύγουν 
• Στην εγκυµοσύνη στο πρώτο τρίµηνο µπορεί να οδηγήσει σε σοβαρές συγγενείς ανωµαλίες 
στο νεογέννητο, όπως υδροκεφαλία, εγκεφαλοκήλη, κ.α. 
• Συχνά η βιταµίνη C προφυλάσσει από τις βλαπτικές επιδράσεις της υπερκατανάλωσης 
βιταµίνης Α. 
 
Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες βιταµίνης Α 
Βρέφη από   0 µέχρι   1 χρονών 500-600 µgRE * 
Παιδιά από   1 µέχρι   και 9 χρονών  600-800  µgRE 
Έφηβοι αγόρια από 10 µέχρι  και 19 χρονών 900-1100 µgRE 
Έφηβοι κορίτσια από 10 µέχρι και 19 χρονών   900-1100 µgRE 
Ενήλικοι άνδρες  1000 µgRE 
Ενήλικοι γυναίκες  800 µgRE 
Έγκυες µετά τον 4ο µήνα και θηλάζουσες µητέρες 
αντίστοιχα 

1100 και 1500 
µgRE 

* RE: Retinol equivalents - 1 RE καθορίζεται ως 1 µg ρετινόλης ή 6 µg β-καροτένης 
 
Το ανώτατο όριο ασφαλούς ηµερήσιας πρόσληψης βιταµίνης Α είναι τα 3000 µgRE. Ηµερήσια 
λήψη πάνω από 4500 µgRE έχει σοβαρές τοξικές επιδράσεις. 
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2) ΒΙΤΑΜΙΝΗ D 
 
Μεταβολισµός 
• Η βιταµίνη D συµβάλλει στη διατήρηση των φυσιολογικών επιπέδων του ασβεστίου και του 
φωσφόρου του αίµατος, διευκολύνοντας την φυσιολογική απορρόφηση του ασβεστίου από το 
έντερο και την µετακίνησή του από και προς τα οστά, ενώ συγχρόνως ελέγχει στην απέκκριση 
του φωσφόρου από τα ούρα. 
• Παίζει ρόλο στην αναπαραγωγή, λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος, ρύθµιση 
γονιδίων και στη σύνθεση του RNA. 
• Συµβάλλει στη µείωση της αρτηριακής πίεσης σε ορισµένες µορφές υπέρτασης 
• Πιθανή αντικαρκινική δράση, ιδιαίτερα στον καρκίνου του παχέος εντέρου 
 
Μεγαλύτερες ανάγκες για βιταµίνη D έχουν: 
• Τα πρόωρα νεογνά βρέφη και παιδιά που δεν εκτίθενται συστηµατικά και αρκετά στον ήλιο 
• Παιδιά µε µεσογειακή αναιµία 
• Παιδιά που παίρνουν αντιεπιληπτικά φάρµακα 
• Έφηβοι, έγκυες και θηλάζουσες γυναίκες 
 
Ανεπάρκεια  
Υποκλινική ή κλινική µορφή ραχίτιδας στα παιδιά και οστεοµαλακία στους ενήλικες, που 
οφείλωνται σε: 
 στέρηση για µακρύ χρονικό διάστηµα του ηλιακού φωτός 
 ανεπαρκή πρόσληψη µε την τροφή της βιταµίνης D 
 διαταραχή απορροφήσεως της βιταµίνης D από το έντερο (παγκρεατίτιδα, στεατόρροια) 
 ηπατοπάθεια 
 χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

Υπερβολική πρόσληψη 
Μπορεί να παρατηρηθεί συνήθως κατά: 
 θεραπεία υποπαραθυρεοειδισµού, οστεοµαλακίας, οστεοπόρωσης 
 χρησιµοποίηση διαιτητικών συµπληρωµάτων που περιέχουν µεγάλες ποσότητες βιταµίνης D 
 ορισµένες κοκκιωµατώδεις καταστάσεις (σαρκοείδωση) 
 χορήγηση 1,25-διυδροξυχοληκαλσιφερόλης και 1α-υδροξυκαλσιφερόλης σε οστεοπορωτικούς 

ασθενείς συνεπάγεται και τον κίνδυνο πρόκλησης υπερασβεστιαιµίας και υπερασβεστιουρίας, οι 
οποίες δεν οφείλονται µόνο στην αύξηση της εντερικής απορρόφησης του ασβεστίου, αλλά και 
στην κινητοποίησή του από τα οστά, που είναι συνέπεια της αύξησης του αριθµού και της 
δραστηριότητας των οστεοκλαστών. 
 κατά την διάρκεια της κύησης και της πρώτης βρεφικής ηλικίας η υπερβολική πρόσληψη 

βιταµίνης D οδηγεί σε ιδιοπαθή υπερασβεστιαιµία ή στο υπερασβεστιαιµικό σύνδροµο, που 
χαρακτηρίζεται από στένωση της αορτικής βαλβίδας της καρδιάς, τυπικά ιδιόρρυθµο προσωπείο 
και νοητική καθυστέρηση. 
 νεογνά που παίρνουν µεγάλες δόσεις βιταµίνης D σε σκευάσµατα ή µε τις παιδικές τροφές: 

ανορεξία, έµετοι, ηπατοµεγαλία, υπερασβεστιαιµία, πυουρία ή και διαταραχή της νεφρικής 
λειτουργίας. 
 
Χρόνια υπερασβεστιαιµία 
Αυξηµένη εναπόθεση ασβεστίου στην καρδιά, αιµοφόρα αγγεία, πνεύµονες, ουροφόρα 
σωληνάρια των νεφρών και µέχρι καθολική ασβέστωση των µαλακών ιστών µε θανατηφόρα 
αποτελέσµατα. 
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Αίτια οστεοµαλακίας- ραχίτιδας . 
1. Έλλειψη βιταµίνης D 

∆ιαιτητική, πολύ µικρή έκθεση στον ήλιο, νεογνική ραχίτιδα 

2. ∆υσαπορρόφηση της βιταµίνης D 
Κοιλιοκάκη, γαστρεκτοµή, έλλειψη χολικών αλάτων, παγκρεατική ανεπάρκεια, παθήσεις ή 
παράκαµψη ή εκτοµή του λεπτού εντέρου 
3. Ελάττωση της ενεργοποίησης της βιταµίνης D 

α. Της 25-υδροξυλίωσης (ηπατικής): Ηπατική ανωριµότητα, κίρρωση 
β. Της 1-υδροξυλίωσης (νεφρικής): Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, γενετική έλλειψη 

ενζύµου (εξάρτηση από τη βιταµίνη D), έλλειψη 
παραθορµόνης ή «αντίσταση» στην παραθορµόνη, 
υπερφωσφαταιµία   

4. Αύξηση του καταβολισµού ή της απέκκρισης της βιταµίνης D και των µεταβολιτών της 
α. Επαγωγή των µικροσωµιακών ενζύµων του ήπατος από αντιεπιληπτικά φάρµακα 
(φαινυτοΐνη, βαρβιτουρικά) 
β. Νεφρική απέκκριση:  Νεφρωσικό σύνδροµο, χολική κίρρωση 

5. Ένδεια φωσφόρου και υποφωσφαταιµία 
α. Ως επιπλοκή των καταστάσεων 1-4 εξαιτίας περίσσειας παραθορµόνης ή έλλειψης 
µεταβολιτών της βιταµίνης D ή και των δύο 

β. Αρνητικό ισοζύγιο φωσφόρου: ∆υσαπορρόφηση, δέσµευση του φωσφόρου από 
αντιόξινα σκευάσµατα, αιµοκάθαρση 

γ. Πρωτοπαθής υποφωσφαταιµία 
(ανθεκτική στη βιταµίνη D): 

Ραχίτιδα ανθεκτική στη βιταµίνη D (διάφοροι τύποι), 
οικογενείς ραχίτιδα και οστεοµαλακία, 
νευρινωµάτωση 

δ. Μεταβολική οξέωση: Άπω (κατώτερη) νεφρική σωληναριακή οξέωση,  
ουρητηροκολοστοµία 

ε. Σύνδροµο Fanconi:  Κυστίνωση, νόσος του Wilson κ.λ.π. 
6. Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

 
Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες βιταµίνης D
Βρέφη    0 µέχρι 12 µηνών 10 µg   

Παιδιά    1 µέχρι 10 χρονών 5 µg   

Έφηβοι και ενήλικες    10 µέχρι 65 χρονών 5µg   

Ενήλικες άνω των 65 ετών   10 µg 

Έγκυες και θηλάζουσες µητέρες 5 µg 
 
Ασφαλής είναι η λήψη βιταµίνης D µεταξύ 5 µg και 50 µg ηµερησίως ενώ πάνω από 60 µg 
ηµερησίως έχει σοβαρές τοξικές επιδράσεις όπως υπερασβεστιαιµία, προβλήµατα από τους 
νεφρούς κ.α. 
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Πηγές βιταµίνης D στα τρόφιµα (περιεκτικότητα στα 100 γρ.) 

Τρόφιµα Βιταµίνη D (µg)

Εµπλουτισµένο άπαχο γάλα 2,10 
∆ηµητριακά εµπλουτισµένα µε βιταµίνη 
D (π.χ. Bran Flakes) 2,10 

Αυγό 1,75 

Αυγό πάπιας 5 

Μουρουνέλαιο 210 

Ρέγκα 22 

Κολιός 21 

 
3) ΒΙΤΑΜΙΝΗ Ε 
 

Μεταβολισµός 

• Φυσικός αντιοξειδωτικός παράγοντας. Ως λιποδιαλυτή παίζει πρωταρχικό ρόλο στον κύκλο 
των οξειδώσεων, συµµετέχοντας έτσι στο σύστηµα άµυνας του οργανισµού εµποδίζοντας το 
σχηµατισµό υπεροξειδίων των λιπαρών οξέων. Η περιεκτικότητα της βιταµίνης Ε στη δοµή της 
κυτταρικής µεµβράνης, καθορίζει το βαθµό οξείδωσης της LDL χοληστερόλης και το βαθµό 
δέσµευσης των ελεύθερων ριζών. 
• Πιθανά υπεύθυνη, ως αντιοξειδωτική βιταµίνη, για την πρόληψη διαφόρων µορφών καρκίνου 
και της αθηροσκλήρωσης. Παρεµποδίζει το σχηµατισµό νιτροζαµινών. 
• Ουσιώδης παράγοντας που σχετίζεται µε την ακεραιότητα των ερυθρών αιµοσφαιρίων, παίζει 
ρόλο στη σύνθεση της αίµης και επιδρά θετικά στους παράγοντες πήξεως (II, VII, IX, X). 
• Απαραίτητη για την κυτταρική αναπνοή 
• Ρυθµίζει τη βιοσύνθεση του DNA και την ενσωµάτωση των πυριµιδινών µέσα στη δοµή του 
πυρηνικού οξέος. 
• Πρόσφατες µελέτες σε ποντίκια έδειξαν ότι η τοκοφερόλη θεωρείται προστατευτικός παράγων 
του πνευµονικού ιστού από την µόλυνση της ατµόσφαιρας (καπνό, ΝΟ2, όζον). 
• Παιδιά που έχουν υψηλά επίπεδα βιταµίνης Ε ανταποκρίνονται καλύτερα σε ορισµένους 
δείκτες του ανοσοποιητικού συστήµατος σε σύγκριση µε παιδιά µε χαµηλά επίπεδα βιταµίνης Ε 
στο αίµα.  
 

Ανεπάρκειες 

Η βιταµίνη Ε ανευρίσκεται σε πολλές τροφές και ανεπάρκεια της δεν έχει παρατηρηθεί σε υγιή 
άτοµα εκτός από τα πρόωρα που η ανεπάρκεια σχετίζεται µε αυξηµένη αιµόλυση. 
Ανεπάρκεια µπορεί να παρατηρηθεί σε: 
 Σύνδροµο δυσαπορρόφησης 
 Χρόνια ανεπάρκεια της εξωκρινούς µοίρας του παγκρέατος 
 Χρόνια ηπατοχολική νόσο 
 Εκτεταµένη εντεροκτοµή 
 Παιδιά µε Kwashiorkor 
 Πρόωρα βρέφη και παιδιά που σιτίζονται µε γάλα αγελάδας, χωρίς συµπλήρωµα βιταµίνης Ε 
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♦ Τα τελειόµηνα νεογνά έχουν επίπεδα τοκοφερόλης στο αίµα το 1/4 των επιπέδων της µητέρας 
τους. Τα βρέφη θα φτάσουν σε φυσιολογικά επίπεδα τοκοφερόλης µετά τη δεύτερη εβδοµάδα της 
ζωής, ενώ στα πρόωρα που δεν παίρνουν συµπληρωµατικά βιταµίνη Ε, παραµένουν σε χαµηλά 
επίπεδα και το δεύτερο µήνα της ζωής. 
♦ Το πρώτο - δεύτερο µήνα ζωής, λόγω χαµηλών επιπέδων βιταµίνης Ε στον ορό, συµβαίνει και 
το σύνδροµο αιµολυτικής αναιµίας στα πρόωρα. Γι’ αυτό µετά τον τρίτο µήνα δεν χρειάζεται 
συµπληρωµατικά βιταµίνη Ε. 
♦ Έχει διαπιστωθεί ότι τα 2/3 των νεογνών µε βάρος µικρότερο από 1500 g παρουσιάζουν 
αύξηση της αιµόλυσης των ερυθροκυττάρων. 
♦ Κλινικά η ανεπάρκεια βιταµίνης Ε αρχικά προκαλεί οίδηµα στα άκρα και βλέφαρα και ελαφρά 
ταχύπνοια. Σε νεογνά µε ανεπάρκεια βιταµίνης Ε η κλινική εικόνα της βροχοπνευµονικής 
δυσπλασίας και της οπισθοφακικής ινοπλασίας είναι πιο σοβαρή, γι’ αυτό µερικοί ερευνητές 
συνιστούν βιταµίνη Ε για πρόληψη αυτών των ασθενειών. 
♦ Κλινικά η ανεπάρκεια µπορεί να εκδηλωθεί µε κατάργηση των αντανακλαστικών, διαταραχές 
στη βάδιση και άλλες νευρολογικές διαταραχές. 
♦ Ασθενείς µε χρόνια δυσαπορρόφηση, ινοκυστική νόσο ή άλλες τέτοιου τύπου διαταραχές του 
ήπατος, ή ανεπάρκεια βιταµίνης Ε προκαλεί µία νευρολογική συνδροµή, που είναι συνδυασµός 
νευρίτιδας, µυοπάθειας και εκφύλισης της παρεγκεφαλίδας και του νωτιαίου µυελού. 
 

α-Τοκοφερόλη 
 

 Εµποδίζει το σχηµατισµό νιτροζαµινών : 
 

Βιταµίνη E 
HNO2, N2O3, NO2, NO    Μεταλλαξιογόνα   Καρκινογόνα 
 

 Προστατεύει το DNA από µεταλλαξιογόνες ουσίες : 
 

Κυτταρικές Βιταµίνη E (αντιοξειδωτικό)  Πρωτεΐνες 
µεµβράνες   Παράγωγα  Βλάβη      Μεταλλάξεις 
λίπη /πρωτεΐνες  οξείδωσης  Πυρηνικών οξέων 
 

         + Βιταµίνη E (?) 
        αποκατάσταση DNA   
 Προάγει την ανοσολογική ανταπόκριση µε αύξηση :  
 χυµικής ανοσίας  
 κυτταρικής ανοσίας 
 αντίσταση στις βακτηριακές λοιµώξεις 
 ανταπόκριση των λεµφοκυττάρων 

 
 
 
 
 
 

 
50



ΒΙΤΑΜΙΝΗ Ε: Τοκοφερόλες και Τοκοτριενόλες 

• 20 - 40 % της τοκοφερόλης του φαγητού απορροφάται 
• Η απορρόφηση διευκολύνεται από το λίπος της τροφής.  
• Η βιταµίνη Ε δεσµεύεται και κυκλοφορεί µε τις λιποπρωτεΐνες του αίµατος και τα ερυθρά 

αιµοσφαίρια.  
 
Αποθηκεύεται 

• υποδόριο λίπος  
• ήπαρ  
• µυς 
• επινεφρίδια  
• αιµοπετάλια  
• καρδιακό µυ 

 
∆ράσεις 

• Προστατεύει τις κυτταρικές µεµβράνες από οξειδωτικές διεργασίες. Η ανεπάρκεια 
προκαλεί ελάττωση του  χρόνου ζωής των ερυθροκυττάρων. 

• Η ανεπάρκεια προκαλεί νευροµυϊκές διαταραχές.  
• ∆ιαταραχές στη λειτουργικότητα των αιµοπεταλίων.  
• Αντιοξειδωτική δράση προστατεύοντας τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα των κυτταρικών 

µεµβρανών από τις οξειδωτικές διεργασίες.  
• Συνιστώµενη ηµερήσια ποσότητα τοκοφερόλης:  10 mg 

 
Τρόφιµα πλούσια σε βιταµίνη Ε (περιεκτικότητα στα 100 γρ.) 

Τρόφιµα α-Τοκοφερόλη (Βιταµίνη Ε) (mg) 
Φοινικέλαιο 33 
Αµύγδαλα 24 
Φουντούκια 23,9 
Ελιές µαύρες 32,9 

 

Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες α-Τοκοφερόλης 

Βρέφη από   0 µέχρι     4 µηνών    3 mg a-TE * 

Βρέφη από   4 µέχρι   12 µηνών      4 mg a-TE 

Παιδιά από   1 µέχρι     3 χρονών  5- 6 mg a-TE 

Παιδιά από   4 µέχρι   10 χρονών  8-10 mg a-TE 

Έφηβοι αγόρια από 10 µέχρι   19 χρονών  13-15 mg a-TE 

Έφηβοι κορίτσια από 10 µέχρι   19 χρονών  11-12 mg a-TE 
Ενήλικες & ηλικιωµένοι άνδρες και γυναίκες  11-15 mg a-TE 
Έγκυες και θηλάζουσες µητέρες αντίστοιχα  13 και 17 mg a-TE 

* 1 a-ΤΕ (Τocopherol equivalents) = 1 µg a-Τοκοφερόλης 
 

Ασφαλής είναι η λήψη βιταµίνης Ε µεταξύ 15 mg και 1000 mg ηµερησίως ενώ πολύ µεγάλες δόσεις (500 
mg / kg βάρους σώµατος) δεν έχει βρεθεί µέχρι σήµερα να έχουν παρενέργειες στον άνθρωπο. 
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4) ΒΙΤΑΜΙΝΗ B1 (Θειαµίνη) 
 
Μεταβολισµός 
• Απαιτείται στο µεταβολισµό των υδατανθράκων, λιπών και πρωτεϊνών για τη µετατροπή του 
πυροσταφυλικού οξέος σε  acetyl-CoA, το οποίο µπαίνει στον κύκλο του Krebs και αποδίδει 
ενέργεια. 
• Συνένζυµο της τρανσκετολάσης, δρουν µαζί και δίνουν δραστική γλυκεραλδεΰδη, µέσω της 
µεταβολικής οδού της πεντόζης. 
• Βοηθά τη µετατροπή του α-κετογλουταρικού οξέος σε σουξινικό οξύ. 
 
Ανεπάρκειες 
 Εµφανίζονται σε αλκοολικούς 
 Σε χρόνιες µονόπλευρες και περιοριστικές δίαιτες 
 Σε µακροχρόνια παρεντερική διατροφή 
 Ως επιπλοκή σε ειδικές κλινικές καταστάσεις, όπως στη χρόνια περιτοναϊκή κάθαρση και 

αιµοκάθαρση στη χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. 
 Σε χρόνια πυρετική κίνηση 
 Σε βρέφη που τρέφονται για µεγάλο χρονικό διάστηµα µε γάλα σόγιας µη εµπλουτισµένο σε 

βιταµίνη Β1. 
 
Αιτιολογικοί παράγοντες ανεπάρκειας 
 Επεξεργασία των τροφών 
 Αυξηµένες µεταβολικές ανάγκες κατά τη διάρκεια του πυρετού, θυρεοτοξίκωσης, ηπατικής 

βλάβης ή της µεγάλης πρόσληψης υδατανθράκων, τσαγιού και ωµού ψαριού. 
∆ύο είναι οι κύριες µορφές σοβαρής χρόνιας ανεπάρκειας 
α) Καρδιαγγειακή («υγρό» Beri-Beri) 
β) Νευρικού συστήµατος («ξηρό» Beri-Beri) 
 Στα νεογνά το Beri-Beri εκδηλώνεται µεταξύ του 2ου και 5ου µήνα της ζωής, όταν οι µητέρες 

τους υποσιτίζονται ή όταν µεταβαίνουν σε τεχνητή διατροφή φτωχή σε θειαµίνη. 
 Συγγενής µορφή του Beri-Beri που εµφανίζεται τις πρώτες ηµέρες της ζωής και αφορά νεογνά 

γυναικών µε ανεπάρκεια θειαµίνης στη διάρκεια της κυήσεως. 
 Πολύ σπάνια οικογενής εγκεφαλοπάθεια της βρεφικής ηλικίας από έλλειψη θειαµίνης, το 

σύνδροµο Leigh ή Βρεφική υποξία νεκρωτική εγκεφαλοµυελίτιδα (απώλεια βάρους, µυϊκή 
αδυναµία, εµετούς, γαλακτική οξέωση, σπασµούς, κώµα και θάνατος). 
 
Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες           
 
Βρέφη από   0 µέχρι     4 µηνών 0,2 mg   
Βρέφη από   4 µέχρι   12 µηνών   0,4 mg 
Παιδιά από   1 µέχρι     4 χρονών 0,6 mg 
Παιδιά από   4 µέχρι     7 χρονών 0,8 mg 
Παιδιά από   7 µέχρι   10 χρονών 1,0 mg 
Έφηβοι αγόρια  από 10 µέχρι   19 χρονών 1,2-1,4 mg 
Έφηβοι κορίτσια   από 10 µέχρι   19 χρονών 1,0-1,1 mg 
Ενήλικες & ηλικιωµένοι άνδρες και γυναίκες 1,2 mg 
Έγκυες µετά τον 4ο µήνα και θηλάζουσες 
µητέρες αντίστοιχα 1,2 και 1,4 mg 
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Τρόφιµα πλούσια σε βιταµίνη Β1 (περιεκτικότητα στα 100 γρ.)                     
 

  
 
5) ΒΙΤΑΜΙΝΗ B2 (Ριβοφλαβίνη) 
 
 
Μεταβολισµός 
• Συνένζυµο στο σύστηµα µεταφοράς 
ηλεκτρονίων στην αναπνευστική αλυσίδα. 
 
Απορρόφηση 
Με παθητική διάχυση στο ανώτερο τµήµα 
του λεπτού εντέρου. 
 
Ανεπάρκειες 
 Αλκοολικούς 
 Σε χρόνιες µονόπλευρες και 

περιοριστικές δίαιτες 
 Γυναίκες που λαµβάνουν αντισυλληπτικά 

από το στόµα 
 Μακροχρόνια παρεντερική διατροφή 
 Χρόνια περιτοναϊκή κάθαρση και 

αιµοκάθαρση στη χρόνια νεφρική 
ανεπάρκεια 
 
Ηµερήσιες συνιστώµενες ποσότητες για βιταµίνη B2

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Τρόφιµα 
Θειαµίνη  

(Βιταµίνη Β1) 
(mg) 

Τρόφιµα Θειαµίνη  
(Βιταµίνη Β1) (mg) 

Ψωµί ολικής αλέσεως 0,3 Ηλιόσποροι 2,29 
Συκώτι αρνίσιο 0,49 Καρύδια 0,38 
Μανταρίνια 0,1 Φουντούκια 0,5 
Μαρούλι 0,1 Αρακάς 0,70 
Ραδίκια 0,19 ∆ηµητριακά για πρωινό µε ίνες 1,0 
Αµύγδαλα 0,21   

Τρόφιµα πλούσια σε 
βιταµίνη Β2 

(περιεκτικότητα στα 
100 γρ.) 

 

Ριβοφλαβίνη 
(Βιταµίνη Β2) (mg) 

Γάλα αγελαδινό πλήρες 0,16 
Αυγό βραστό 0,28 

Mοσχαρίσιο κρέας 0,21 
Συκώτι αρνίσιο 5,11 

Μαρούλι 0,1 
Αµύγδαλα 0,77 
Ηλιόσποροι 0,25 
Καρύδια 0,14 

Φουντούκια 0,11 

Βρέφη από   0 µέχρι    4 µηνών 0,3 mg 
Βρέφη από   4 µέχρι   12 µηνών 0,4 mg 
Παιδιά από   1 µέχρι     7 χρονών 0,8 mg 
Παιδιά από   7 µέχρι   10 χρονών 1,1 mg 

Έφηβοι αγόρι από 10 µέχρι   19 χρονών 1,5 mg 
Έφηβοι κορίτσια από 10 µέχρι   19 χρονών 1,2 mg 
Ενήλικες & ηλικιωµένοι άνδρες και γυναίκες 1,2-1,5 mg 

Έγκυες µετά τον 4ο µήνα και θηλάζουσες µητέρες 
αντίστοιχα 1,5 και 1,6 mg 
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Αιτιολογικοί παράγοντες ανεπάρκειας 
Όπως στη Βιταµίνη Β1 
 
6) ΒΙΤΑΜΙΝΗ B6 (Πυριδοξίνη) 
 
Μεταβολισµός 
• Η βιταµίνη Β6 είναι απαραίτητος παράγοντας στις βιοχηµικές αντιδράσεις (τρανσαµινώσεις 
και αποκαρβοξυλιώσεις) κυρίως στο µεταβολισµό των αµινοξέων και σε µικρότερο ρόλο στο 
µεταβολισµό των υδατανθράκων και των λιπών 
• ∆ιευκολύνει τη µετάθεση µιας αµινοµάδας από ένα αµινοξύ σε άλλο και συµβάλει στον 
σχηµατισµό των µη απαραίτητων αµινοξέων 
• Στην αποµάκρυνση καρβοξυλικών οµάδων (COOH) από την τρυπτοφάνη, τυροσίνη και 
ιστιδίνη µε αποτέλεσµα τη σύνθεση της σεροτονίνης, νορεπινεφρίνης και ισταµίνης αντίστοιχα 
• Μετατροπή της τρυπτοφάνης σε νιασίνη (60 mg τρυπτοφάνης δίνει 1 mg νιασίνης) 
• Σχηµατισµό της κυστεΐνης µέσω µεταφοράς σουλφυδρυλικών οµάδων (HS) από το αµινοξύ 
τρυπτοφάνη στο αµινοξύ σερίνη 
• Απόσπαση των αµινοµάδων αµινοξέων, µε σχηµατισµό καρβονυλικών οµάδων που αποδίδουν 
ενέργεια 
• Σχηµατισµό ενώσεων πορφυρίνης για τη σύνθεση της αιµοσφαιρίνης 
• Μεταβολισµό των υδατανθράκων, ως µέρος της φωσφορυλίωσης µετατρέποντας το 
γλυκογόνο του συκωτιού και µυών σε φωσφορική-1-γλυκόζη 
• Μετατροπή του λινολεϊκού οξέος σε αραχιδονικό οξύ 
 
Ανεπάρκειες 
 Σε περιπτώσεις ασθενών που λαµβάνουν φάρµακα ανταγωνιστές της πυριδοξίνης, όπως οι 

υδραζίνες ισονιαζίδη, κυκλοσερίνη, πενικιλλαµίνη, κ.α.  
 Σε διαταραχές της θρέψης 
 Λοιµώξεις 
 Σύνδροµο δυσαπορρόφησης 
 Αρκετά σπάνιο σύνδροµο σπασµών και υπερδιεγερσιµότητας της νεογνικής ηλικίας γνωστό 

και ως σύνδροµο εξάρτησης στην πυριδοξίνη, εµφανίζεται αµέσως µετά τον τοκετό ή ακόµα 
και ενδοµητρίως και είναι ανθεκτικό σε όλα τα είδη της αντισπασµωδικής αγωγής. Το σύνδροµο 
αυτό αποδίδεται σε ανεπάρκεια του ενζύµου που µετατρέπει το γλουταµινικό οξύ σε γ-
αµινοβουτυρικό στον εγκέφαλο. Οι σπασµοί καταπαύουν θεαµατικά µετά την χορήγηση µεγάλων 
δόσεων Βιταµίνης Β6 (2-15 mg/ηµερησίως, που είναι 10 φορές µεγαλύτερες από τις ηµερήσιες 
ανάγκες του νεογνού).  
 Στα βρέφη η ανεπάρκεια προκαλεί σπασµούς, αναιµία και ενδοµυελική αιµόλυση. 

 
Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες της Βιταµίνης Β6
Βρέφη Από   0 µέχρι     4 µηνών 0,1 mg   
Βρέφη Από   4 µέχρι   12 µηνών   0,3 mg 
Παιδιά Από   1 µέχρι     7 χρονών 0,4-0,7 mg 
Παιδιά Από   7 µέχρι   10 χρονών 0,7 mg 
Έφηβοι  Από 10 µέχρι   15 χρονών 1,0-1,4 mg 

Έφηβοι από 15 µέχρι   19 χρονών 1,6 mg(Αγότια) και 1,2 
mg(Κορίτσια) 

Ενήλικες & ηλικιωµένοι άνδρες και γυναίκες 1,6 mg 
Έγκυες µετά τον 4ο µήνα και θηλάζουσες µητέρες 1,9 mg 
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Τρόφιµα πλούσια σε βιταµίνη Β6 (περιεκτικότητα στα 100 γρ.)  

Τρόφιµα Πυριδοξίνη  
(Βιταµίνη Β6) (mg) 

Αυγό βραστό 0,11 
Βακαλάος φρέσκος 0,28 
Κοτόπουλο 0,35 
Συκώτι µοσχαρίσιο 1,43 
Σπανάκι βρασµένο 0,2 
Αµύγδαλα 0,11 
Καρύδια 0,55 

 
 
7) ΒΙΤΑΜΙΝΗ B12
 
Μεταβολισµός 
Βιταµίνη Β12 συνθέτουν µόνο µικροοργανισµοί, ενώ ο άνθρωπος την προµηθεύεται από τροφές 
αποκλειστικά ζωικής προελεύσεως. Στον οργανισµό του ανθρώπου η βιταµίνη Β12 µετατρέπεται 
σε δύο δραστικούς τύπους συνενζύµων που είναι απαραίτητοι: 
• για την αιµοποίηση 
• για την σύνθεση της µυελίνης η οποία διατηρεί την ακεραιότητα του νευρικού ιστού 
• για το φυσιολογικό µεταβολισµό των υδατανθράκων και των λιπών 
• ως συνένζυµο της µεθυλτρανσφεράσης µετατρέπει την οµοκυστεΐνη σε µεθειονίνη και 
αποτελεί το βασικό στοιχείο για την αναγέννηση του βιολογικά δραστικού φυλλικού οξέος 
• µαζί µε το φυλλικό οξύ παίρνει µέρος στην αλληλοµετατροπή της σερίνης σε γλυκίνη 
• σε σχηµατισµό χολίνης από την µεθανολαµίνη 
 
Απορρόφηση 
Γίνεται από τα επιφανειακά κύτταρα της τελικής µοίρας του ειλεού, µε τη βοήθεια µιας 
ενδογενούς πρωτεΐνης. 
Η καθηµερινή διατροφή περιέχει βιταµίνη Β12 σε ποσότητες πολύ πιο µεγάλες από τις ηµερήσιες 
απαιτήσεις, µε εξαίρεση τους απόλυτα φυτοφάγους. Οι µικρές ηµερήσιες ανάγκες σε βιταµίνη 
Β12 οφείλονται και στην εντεροηπατική κυκλοφορία της, που εξασφαλίζει την ανακύκλωσή της. 
Η κύρια θέση εναποθήκευσης της βιταµίνης Β12 στον ανθρώπινο οργανισµό είναι το ήπαρ, στο 
οποίο υπάρχουν αποθέµατα 2000-5000µg, ποσότητα η οποία επαρκεί να καλύψει τις ανάγκες του 
οργανισµού για 3-5 χρόνια. Τα µεγάλα αποθέµατα εξηγούν γιατί κατά τον υποσιτισµό ή µετά από 
χειρουργικές επεµβάσεις στο γαστρεντερικό σωλήνα η ανεπάρκεια ή έλλειψη βιταµίνης Β12 
επέρχεται µε πολύ αργό ρυθµό. 
 
Μεγαλύτερες ανάγκες 
Υπάρχουν στην παιδική ηλικία, την εγκυµοσύνη, τις λοιµώξεις, τον υπερθυρεοειδισµό, τις 
αιµολυτικές αναιµίες, τα κακοήθη νεοπλάσµατα, κ.α. 
 
Ανεπάρκειες 
Οι ανεπάρκειες σχετίζονται: 
 µε ελαττωµένη απορρόφηση στην τελική µοίρα του ειλεού 
 µε αλλοιώσεις του βλεννογόνου του στοµάχου ή του λεπτού εντέρου που µπορεί να προκληθεί 

είτε λόγω απουσίας του ενδογενούς παράγοντα, είτε από ειλεοεκτοµή, ή γαστρεκτοµή, ή τοπική 
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εντερίτιδα και παρασιτώσεις. Μετά από ολική γαστρεκτοµή η ανεπάρκεια βιταµίνης Β12 είναι 
αναπόφευκτη, ενώ µετά από µερική γαστρεκτοµή ο χρόνος της εγκατάστασης και της συχνότητας 
της ανεπάρκειας σχετίζονται µε την έκταση της επέµβασης, διότι το πυλωρικό άντρο παράγει, 
φυσιολογικά, µεγάλες ποσότητες ενδογενούς παράγοντα. Τα οινοπνευµατώδη και µερικά 
φάρµακα που περιέχουν οινόπνευµα µπορεί να επηρεάσουν την απορρόφηση της βιταµίνης Β12. 
Η ανεπάρκεια βιταµίνης Β12 και φυλλικού οξέος εµποδίζει τον πολλαπλασιασµό των κυττάρων 
του σώµατος και ιδιαίτερα τα ταχέως πολλαπλασιαζόµενα κύτταρα του αιµοποιητικού 
συστήµατος (σύνθεση DNA).   
 
Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες 

Βρέφη από   0 µέχρι     4 µηνών 0,4 µg   
Βρέφη από   4 µέχρι   12 µηνών   0,8 µg 
Παιδιά από   1 µέχρι     4 χρονών 1,0 µg 
Παιδιά από   4 µέχρι     10 χρονών 1,5-1,8 µg 
Έφηβοι   από 10 µέχρι     19 χρονών 2,0-3,0 µg 
Ενήλικες & ηλικιωµένοι άνδρες και γυναίκες 3,0 µg 
Έγκυες και θηλάζουσες µητέρες αντίστοιχα 3,5 και 4 µg

 

Τρόφιµα πλούσια σε βιταµίνη Β12 (περιεκτικότητα στα 100 γρ.)   

Τρόφιµα Κυανοκοβαλαµίνη 
(Βιταµίνη Β12) (µg) 

Τυρί Εdam 1,5 
Αυγό βραστό 1,31 
Κοτόπουλο 0,27 
Mοσχαρίσιο κρέας 2,39 
Συκώτι µοσχαρίσιο 111  

 

8) ΦΥΛΛΙΚΟ ΟΞΥ 
Είναι απαραίτητη, δεν µπορεί να την συνθέσει ο ανθρώπινος οργανισµός και γι’ αυτό πρέπει να 
λαµβάνεται µε το φαγητό. Είναι απαραίτητη βιταµίνη για την πρόληψη συγγενών ανωµαλιών από 
το κεντρικό νευρικό σύστηµα, όπως είναι η δισχιδής ράχη. Για την πρόληψη των ανωµαλιών 
αυτών πρέπει να λαµβάνεται σε επαρκείς ποσότητες πριν από την σύλληψη και τις πρώτες 
βδοµάδες της εγκυµοσύνης. 
 
Μεταβολισµός  
• Συµµετέχει στη σύνθεση του DNA κατά την κυτταρική διαίρεση 
• Σχηµατισµός αίµης 
• Αλληλοµετατροπή του αµινοξέος σερίνη σε λυσίνη 
• Σχηµατισµός των αµινοξέων τυροσίνη, µεθειονίνη και γλουταµινικού οξέος από την 
φαινυλαλανίνη, οµοκυστεΐνη και την ιστιδίνη αντίστοιχα 
• Σύνθεση της χολίνης από την µεθανολαµίνη 
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Απορρόφηση 
Η απορρόφηση γίνεται κυρίως στην ανώτερη µοίρα του λεπτού εντέρου. Ασθενείς που 
λαµβάνουν αντισυλληπτικά, αντισπασµωδικά και ορισµένα άλλα φάρµακα από το στόµα, όπως 
π.χ. η φαινυντοΐνη, η αµινοπτερίνη (χηµειοθεραπεία της λευχαιµίας), η πυριµεθαµίνη (ελονοσία), 
η τριµεθοπρίµη (στις µικροβιακές λοιµώξεις), η µεθοτρεξάτη (στις νεοπλασίες), στον χρόνιο 
αλκοολισµό (τα αποθέµατα εξαντλούνται σε µικρό χρονικό διάστηµα) και ορισµένες παθήσεις 
του λεπτού εντέρου (σύνδροµα δυσαπορρόφησης, κοιλιοκάκη) έχουν ελαττωµένη απορρόφηση 
του φυλλικού οξέος. Ο ρυθµός απορρόφησης εξαρτάται από το ιστικά αποθέµατα και από την 
ακεραιότητα του εντερικού βλεννογόνου.Το φυλλικό οξύ είναι ευαίσθητο στη θερµοκρασία και  
καταστρέφεται µε το βράσιµο ή την παρατεταµένη θέρµανση των τροφών. Το φυλλικό οξύ 
υπάρχει σε επάρκεια στο µητρικό γάλα και δεν χρειάζεται συµπλήρωµα στα τελειόµηνα νεογνά. 
Συνιστάται πρόσθετο συµπλήρωµα φυλλικού οξέος στα ταχέως αναπτυσσόµενα πρόωρα.  
 
Ανεπάρκεια 
Η ανεπάρκεια φυλλικού οξέος προκαλεί µεγαλοβλαστική αναιµία. Η µεγαλοβλαστική αναιµία 
εµφανίζεται κυρίως στα παιδιά και βρέφη που τρέφονται µόνο µε γάλα αγελάδας. Η χορήγηση 
φυλλικού οξέος από το στόµα µπορεί να οδηγήσει σε αποκατάσταση της αναιµίας. Η ανεπάρκεια 
του φυλλικού οξέος προκαλεί αύξηση της οµοκυστεïνης στο αίµα µε αποτέλεσµα αυξηµένο 
κίνδυνο για έµφραγµα. 
 
Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες 
Βρέφη από   0 µέχρι     4 µηνών    60 µg   
Βρέφη από   4 µέχρι   12 µηνών     80 µg 
Παιδιά από   1 µέχρι     10 χρονών  200-300 µg 
Έφηβοι  από 10 µέχρι   19 χρονών  400 µg 

Ενήλικες & ηλικιωµένοι άνδρες και γυναίκες  400 µg 

Έγκυες και θηλάζουσες µητέρες 600 µg 

Οι ηµερήσιες ποσότητες αυξάνονται στην περίοδο της ανάπτυξης, στην εγκυµοσύνη, στην 
γαλουχία, στις χρόνιες αιµολυτικές αναιµίες (δρεπανοκυτταρική, αυτοάνοση αιµολυτική αναιµία, 
θαλασσαιµία), κατά την αιµοκάθαρση, στην ψωρίαση και στην αποφολιδωτική δερµατίτιδα. Τα 
αποθέµατα του ήπατος ανέρχονται σε 5-20 mg και επαρκούν το µέγιστο µέχρι 1-2 µήνες. Το 
φυλλικό οξύ του πλάσµατος ελαττώνεται σε επίπεδα κάτω των 3 ng/ml σε ηµέρες µέχρι 
εβδοµάδες, ενώ το φυλλικό οξύ των ερυθροκυττάρων αντικατοπτρίζει καλύτερα την κατάσταση 
των σωµατικών αποθεµάτων.  
 

Τρόφιµα πλούσια σε φυλλικό οξύ   (περιεκτικότητα στα 100 γρ.)  

Τρόφιµα Φυλλικό οξύ 
(µg) Τρόφιµα Φυλλικό οξύ 

(µg) 
Πίτουρο σιταριού 260 Φιστίκια 110 
∆ηµητριακά µε πίτουρο 
(εµπλουτισµένα) 250 Καρύδια 66 

∆ηµητριακά µε καλαµπόκι για πρωινό 250 Αµύγδαλα 48 
Συκώτι κοτόπουλου 590   
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9. ΝΙΑΣΙΝΗ 
 
Μεταβολισµός  
• απαραίτητο συστατικό του NAD (νικοτινικό οξύ) και NADP (νικοτιναµίδη) τα οποία δρουν 
ως συνένζυµα µαζί µε τη θειαµίνη και ριβοφλαβίνη για πολλές οξειδοαναγωγικές αντιδράσεις 
που καταλήγουν στην απελευθέρωση ενέργειας από υδατάνθρακες, λίπη και πρωτεΐνες. 
• το NAD και NADP προκαλούν οξείδωση και αναγωγή µε µεταφορά υδρογόνου, αντιδράσεις 
απαραίτητες για την αναπνευστική λειτουργία του κυττάρου 
• το NAD περιορίζει τη σύνθεση των λιποπρωτεϊνών χαµηλής πυκνότητας και ελαττώνει τη 
χοληστερόλη του ορού, γι’ αυτό χρησιµοποιείται για τη φαρµακευτική αντιµετώπιση της 
υπερλιποπρωτεϊναιµίας των τύπων ΙΙ, ΙΙΙ και IV. 
• Τα γαλακτοκοµικά προϊόντα και τα αυγά είναι σχετικά φτωχά σε νιασίνη, αλλά πλούσια σε 
τρυπτοφάνη. Μικρή ποσότητα NAD συντίθεται στο ήπαρ του ανθρώπου από την τρυπτοφάνη. 
Στον άνθρωπο από 60 mg τρυπτοφάνης συντίθεται 1 mg νιασίνης. 
 
Ανεπάρκεια  
Ανεπάρκεια της νιασίνης και τρυπτοφάνης συνδέεται µε την ανάπτυξη της πελάγρας, η οποία 
εµφανίζεται συνήθως όταν η βάση της διατροφής αποτελείται µόνο από αραβόσιτο. Ανεπάρκεια 
µπορεί να εµφανιστεί σε παιδιά και ενήλικες µε κίρρωση του ήπατος, χρόνιο σύνδροµο 
δυσαπορρόφησης, κακοήθη νεοπλάσµατα, παρατεταµένα εµπύρετα νοσήµατα, αλκοολικούς ή 
µετά από ολική παρεντερική διατροφή που δεν περιέχει αρκετή ποσότητα νιασίνης. 
 
Τοξικότητα  
Μπορεί να εµφανιστεί όταν η νιασίνη (το νικοτινικό οξύ) χρησιµοποιείται σε µεγάλες δόσεις (2-3 
g/ηµέρα) ως διασταλτικό των εγκεφαλικών και περιφερικών αγγείων, σε παθήσεις του εγκεφάλου 
και στις υπερλιπιδαιµίες. Από ενδοφλέβια χορήγηση µπορεί να παρουσιαστεί υπόταση. 
 
Τρόφιµα πλούσια σε νιασίνη (περιεκτικότητα στα 100 γρ.)   

Τρόφιµα Νιασίνη  
(Νικοτινικό οξύ) (mg) 

Ψωµί ολικής αλέσεως 2,8 
Κοτόπουλο 7,4 
Κουνέλι    11,3 
Συκώτι αρνίσιο    24,9 
Τόνος κονσέρβα 11,6 
Χοιρινό    4,2 
Καρύδια 10 

 
Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες 
Βρέφη από   0 µέχρι     12 µηνών     2-5 mg ΝΕ  
Παιδιά από   1 µέχρι     10 χρονών    7-12 mg ΝΕ 
Έφηβοι: αγόρια και κορίτσια 
αντίστοιχα από 10 µέχρι     19 χρονών    17 και 15 mg ΝΕ 

Ενήλικες     13-17 mg ΝΕ 
Έγκυες µετά το 4ο µήνα και θηλάζουσες µητέρες αντίστοιχα    15 και 17 mg ΝΕ 
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10) ΒΙΤΑΜΙΝΗ Κ 
 
Μεταβολισµός  
• Απαραίτητη για την σύνθεση από το ήπαρ των παραγόντων πήξεως του αίµατος ΙΙ 
(προθροµβίνη), VII (προκοµβερτίνη), IX (Christmas) και Χ (Stuart-Power) και των πρωτεϊνών C 
και S. Όταν η βιταµίνη Κ απουσιάζει, τα µόρια που παράγονται είναι παθολογικά γιατί δεν έχουν 
τις γ-καρβοξυγλουταµινικές θέσεις σύνθεσης των ιόντων ασβεστίου και δεν λειτουργεί επαρκώς 
η πήξη. 
• Η παρουσία της βιταµίνης Κ δεν απαιτείται για την παραγωγή του ινωδογόνου, του παράγοντα 
V και για τους αναστολείς των πρωτεασών.  
 
Ανεπάρκειες 
Η έλλειψη βιταµίνης Κ αναστέλλει την καρβοξυλίωση των γ-γλουταµινικών οµάδων µε 
αποτέλεσµα τη σύνθεση λειτουργικά παθολογικών παραγόντων της πήξεως. 
Ανεπάρκειες προκαλούνται από: 
 ∆ιάφορες παθολογικές καταστάσεις (κοιλιοκάκη, χολική απόφραξη, κατά τόπους εντερίτιδα) 
 Χειρουργικές καταστάσεις του λεπτού εντέρου και του ήπατος που συνοδεύονται µε 

δυσαπορρόφηση των λιπών και παθήσεις των χοληφόρων οδών 
 Έλλειψη χολικών αλάτων 
 Ανεπαρκή διαιτητική πρόσληψη βιταµίνης Κ 
 Μακροχρόνια χορήγηση αντιβιοτικών 
 Μη απορροφήσιµες σουλφοναµίδες που προκαλούν διαταραχές στη σύνθεση της βιταµίνης Κ 

από την χλωρίδα του εντέρου 
 Λήψη αντιπηκτικών, νεοµυκίνης ή χολεστυραµίνης από το στόµα  
 Παρατεταµένη παρεντερική σίτιση σε συνδυασµό µε χορήγηση αντιβιοτικών 
 Νεογνά και ιδιαίτερα πρόωρα βρέφη 

 
Τα νεογνά, τις πρώτες ηµέρες της ζωής έχουν ανεπάρκεια της βιταµίνης Κ, λόγω ανεπαρκούς 
ποσότητας στο µητρικό γάλα και ανεπαρκούς συνθέσεως από την εντερική χλωρίδα. Για 
πρόσληψη των αιµορραγικών εκδηλώσεων στα νεογνά συνιστάται η χορήγηση 0,5-1 mg 
ενδοµυϊκά βιταµίνης Κ εφάπαξ σε µία δόση, ανάλογα µε το σωµατικό βάρος του νεογέννητου. 
Η έλλειψη βιταµίνης Κ οδηγεί σε αιµορραγίες από τους βλεννογόνους και το γαστρεντερικό. Η 
από του στόµατος χορήγηση βιταµίνης Κ (2-10 mg την ηµέρα) µπορεί να διορθώσει την 
ανεπάρκεια και η ενδοµυϊκή ένεση 10-25 mg µπορεί να ανατάξει τη σαφή αιµορραγική διάθεση. 
Τοξικά φαινόµενα προκαλεί µόνο η υδατοδιαλυτή συνθετική µορφή βιταµίνης Κ (µεναδιόνη και 
διάφορα παράγωγά της), όταν χορηγούνται σε ηµερήσιες ποσότητες πάνω από 5 mg. 
Κυρίως στα πρόωρα βρέφη η υπερβολική πρόσληψη µεγάλων ποσοτήτων βιταµίνης Κ 
(µεναδιόνη και παράγωγά της), µπορεί να προκαλέσει γαστρεντερικές διαταραχές, αιµολυτική 
αναιµία, υπερχολερυθριναιµία, ηπατοµεγαλία και θάνατο. 
 
Πλούσιες πηγές 
Η βιταµίνη Κ δεν αποθηκεύεται στον οργανισµό. Πλούσια σε βιταµίνη Κ είναι το πράσινο τσάι, πράσινα 

λαχανικά, µαρούλι, σπανάκι, συκώτι µοσχαριού. Στο µητρικό γάλα βρίσκεται σε ανεπαρκή ποσότητα. 
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Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες 

Βρέφη από 0 µέχρι     4 µηνών      4 µg   
Βρέφη από 4 µέχρι   12 µηνών      10 µg 
Παιδιά από 1 µέχρι     3 χρονών    15 µg 
Παιδιά από 4 µέχρι     7 χρονών    20 µg 
Παιδιά από 7 µέχρι   10 χρονών    30 µg 
Έφηβοι  από 10 µέχρι 15 χρονών    50 µg 
Έφηβοι   από 15 µέχρι 19 χρονών    70 µg 
Ενήλικες: άνδρες και γυναίκες αντίσοτιχα    80 µg και 65 µg 
Έγκυες και θηλάζουσες µητέρες    60 µg 

 

11) ΒΙΤΑΜΙΝΗ C 
 
Μεταβολισµός  
• Απαραίτητη στο σχηµατισµό και τη διατήρηση των µεσοκυττάριων συνδετικών ινών 
(οδοντίνη, χόνδρος, κολλαγόνο) 
• Λειτουργία του συνδετικού ιστού 
• Βιοσύνθεση της καρνιτίνης και κατεχολαµινών 
• Επούλωση των τραυµάτων και γενικότερα σε οξέα νοσήµατα του οργανισµού 
• Αντιοξειδωτική δράση: καρκίνου και αθηροσκλήρωση 
• Αναγέννηση της βιταµίνης Ε 
• Παρεµπόδιση σχηµατισµού νιτροζαµινών στο στοµάχι 
• Μεταβολισµό της θυροξίνης και του σιδήρου 
 
Ανεπάρκειες  
Τα περισσότερα ζώα µπορούν να συνθέσουν το ασκορβικό οξύ από τη γλυκόζη ή άλλα σάκχαρα, 
ενώ ο άνθρωπος δεν µπορεί και γι’ αυτό θα πρέπει να το λαµβάνει από τις τροφές. 
Παρατηρούνται συνήθως σε βρέφη 6-12 µηνών που σιτίζονται αποκλειστικά µε αγελαδινό γάλα 
και δεν εµπλουτίζεται µε χυµούς εσπεριδοειδών και πράσινων λαχανικών. Η κλασική εκδήλωση 
του σκορβούτου δεν οφείλεται µόνο σε ανεπαρκή πρόσληψη βιταµίνης C, αλλά και σε αυξηµένες 
µεταβολικές ανάγκες.  
Ανεπάρκεια βιταµίνης C σε πρόωρα προκαλεί παροδική αύξηση του αµινοξέος τυροσίνη στο 
αίµα, που αν δεν διορθωθεί έχει ως συνέπεια ψυχοκινητική και νοητική καθυστέρηση.  
 
Τοξικότητα  
 Σε ορισµένες µόνο καταστάσεις, π.χ. στην αποσιδήρωση των παιδιών µε µεσογειακή αναιµία, 

απαιτούνται φαρµακολογικές δόσεις βιταµίνης C. 
 Καταστάσεις µε αυξηµένες ανάγκες σε βιταµίνη C, µπορούν να καλυφθούν µε 1-2 ποτήρια 

χυµού πορτοκαλιού ή άλλων φρούτων ηµερησίως 
 ∆όσεις πάνω από 3-10 g/ηµερησίως των συνιστώµενων ηµερησίως είναι ιδιαίτερα τοξικές.  
 Υπερβολική πρόσληψη µεγάλων δόσεων βιταµίνης C προκαλεί αιµολυτική αναιµία σε άτοµα 

µε ανεπάρκεια του ενζύµου G-6-PD, ελαττώνεται η απορρόφηση της βιταµίνης Β12 και 
διαταράσσεται ο µεταβολισµός της. 
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Καταστάσεις µε αυξηµένες ανάγκες βιταµίνης C 
 Αυξηµένος µεταβολισµός 
 Υπερθυρεοειδισµός (100-200 mg) 
 Έκθεση σε υπερβολική ζέστη ή ψύχος (100 mg) 
 Μειωµένη απορρόφηση 
 Χρόνιο έλκος στοµάχου (100 mg) 
 Βαριά διαρροϊκά σύνδροµα (100-200 mg) 
 Λοιµώξεις (χρόνιες και οξείες) 
 Φυµατίωση (100-200 mg) 
 Ελκώδης κολίτιδα (200-400 mg) 
 Βαριά ουρολοίµωξη (100-200 mg) 
 Χρόνιοι καπνιστές  

(αυξηµένη πρόσληψη βιταµίνης C ελαττώνει τον κίνδυνο καρκίνου) 
 
Ενδείξεις χορήγησης φαρµακολογικών δόσεων βιταµίνης C (100 - 300 mg/ηµερησίως) 
 Βαριά τραύµατα 
 Χειρουργικές επεµβάσεις 
 Αλκαπτονουρία 
 Παροδική νεογνική τυροσιναιµία 
 Μεθαιµοσφαιριναιµία 
 Αποσιδήρωση  
 Σκορβούτο 

 
Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες 

Βρέφη από 0 µέχρι     4 µηνών 50 mg   
Βρέφη από 4 µέχρι   12 µηνών   55 mg 
Παιδιά από 1 µέχρι     4 χρονών 60 mg 
Παιδιά από 4 µέχρι   10 χρονών 70-80 mg 
Έφηβοι  από 10 µέχρι 15 χρονών 100 mg 
Έφηβοι  από 15 µέχρι 19 χρονών 100 mg 
Ενήλικες  100 mg 
Έγκυες µετά το 4ο µήνα και θηλάζουσες µητέρες 
αντίστοιχα 110 και 150 mg 

 
Τρόφιµα πλούσια σε βιταµίνη C (περιεκτικότητα στα 100 γρ.)  

Τρόφιµα Ασκορβικό οξύ  
(Βιταµίνη C) (mg) 

Συκώτι αρνίσιο 360 
Γκρέϊπ - φρουτ (χυµός) 380 
Μαρούλι 240 
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ΙΙ. ΜΕΤΑΛΛΑ ΚΑΙ ΙΧΝΟΣΤΟΙΧΕΙΑ 
1) ΣΙ∆ΗΡΟΣ (Fe) 
Μεταβολισµός 

Ο σίδηρος του οργανισµού είναι σχεδόν αποκλειστικά συνδεδεµένος µε τις πρωτεΐνες του 
αίµατος που ονοµάζονται αιµοπρωτεΐνες, µε τη µορφή πορφυροσιδηρικών συµπλεγµάτων όπως: 
• τρανσφερρίνη (µεταφορά) 
• φερριτίνη (αποθήκευση) 
• αίµη (αιµοσφαιρίνη, µυοσφαιρίνη ή ένζυµα αίµης)  
 

Απορρόφηση 

Η απορρόφηση γίνεται κυρίως από το δωδεκαδάκτυλο και το αρχικό µισό της νήστιδας. Από το 
σίδηρο της δίαιτας απορροφάται περίπου το 10%. Η οργανική µορφή απορροφάται πάνω από 
20%, ενώ η ανόργανη µορφή λιγότερο από 10%. Ο σίδηρος από ζωικές τροφές απορροφάται 
καλύτερα από αυτόν που προέρχεται από φυτικές τροφές. 
 
Την απορρόφηση βοηθούν  

 τροφές πλούσιες σε ασκορβικό οξύ (50mg ηµερησίως καλύπτουν τις ανάγκες) 
 οι ζωικές πρωτεΐνες 
 η µορφή σιδήρου (Fe++ ή Fe+++) 
 Το γάλα και τα αυγά 
 η κυστεΐνη 
 η σύγχρονη λήψη άλλων τροφών (κιτρικό οξύ, φρουκτόζη) 
 οι γαστρεντερικές εκκρίσεις (HCl, χολή, λακτοφερρίνη) 

 
Την απορρόφηση ελαττώνουν 

 η σύγχρονη λήψη άλλων τροφίµων που περιέχουν υπερβολική ποσότητα αλάτων ασβεστίου 
και φωσφόρου.  
 EDTA   Τσάι 

 Φυτίνες   λίπος  

  Τανίνη   πεπτικό έλκος  

 αντιόξινα  παχυσαρκία 

 οξαλικό οξύ  εντερικές φλεγµονές 

 κοιλιoκάκη  παρασιτώσεις (λαµβλίαση, αγκυλοστοµίαση) 
 

∆ιαταραχές µεταβολισµού 

■ Η ένδεια σιδήρου µε τη µορφή λανθάνουσας ή απλής σιδηροπενίας ή σιδηροπενικής 
αναιµίας, αποτελεί πρόβληµα παγκοσµίου ενδιαφέροντος. Περίπου 30% του πληθυσµού της γης 
έχει αναιµία και µισοί από αυτούς, δηλαδή 500-600 εκατοµµύρια έχουν σιδηροπενική αναιµία. Η 
σιδηροπενική αναιµία είναι η πιο συχνή ανεπάρκεια κατά την βρεφική και παιδική ηλικία (34% 
για τις ηλικίες 6 µηνών - 5 χρονών και 21% από 6-17 χρονών). 
■ Αιτιολογικοί παράγοντες που προκαλούν αρνητικό ισοζύγιο σιδήρου στη βρεφική και 
νηπιακή ηλικία, αφορούν σε  ανεπαρκή  πρόσληψη σιδήρου. Η έλλειψη θηλασµού ευνοεί τη 
σιδηροπενία γιατί ο σίδηρος του µητρικού γάλακτος απορροφάται σε µεγαλύτερο ποσοστό. 
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■ Υπερβολική παρουσία σιδήρου στην κυκλοφορία µπορεί να είναι: 
 κληρονοµική (ιδιοπαθής αιµοχρωµάτωση µε το παθολογικό γονίδιο εντοπισµένο στο 
χρωµόσωµα 6) όπου η απορρόφηση του σιδήρου είναι αυξηµένη. 
 υπερβολική πρόσληψη σιδήρου µε την τροφή. (∆ιευκολύνει οξειδωτικές διεργασίες και 
πιθανό να αυξάνει τον κίνδυνο για αθηροσκλήρωση). 
 υπερβολική ποσότητα σιδήρου (από στόµα, φαρµακευτικό σίδηρο, παρεντερικά 
χορηγούµενου σιδήρου) 
 αιµοσιδήρωση. Η αιµοσιδήρωση προκαλεί βλάβη του ηπατικού και παγκρεατικού 
παρεγχύµατος. 
 αιµοχρωµάτωση από υπερβολική πρόσληψη σιδήρου µε τις τροφές ή από επανειληµµένες 

µεταγγίσεις αίµατος. 5-10 φορές πιο συχνή στους άνδρες, γιατί η εµµηνορρυσία πιθανώς 
προστατεύει τις γυναίκες. 
 
Παράγοντες που προκαλούν αρνητικό ισοζύγιο σιδήρου  
Α. Ανεπαρκής πρόσληψη 
Β. Ανεπαρκή Αποθέµατα σιδήρου 
♦ Βαριά σιδηροπενία µητέρας 
♦ Εµβρυο - µητρική αιµορραγία 
♦ Οπισθοπλακουντιακή αιµορραγία 
♦ Απώλεια εµβρυακού αίµατος πριν, κατά ή µετά τον τοκετό 
♦ Προωρότητα - ∆ίδυµη κύηση 
♦ Πολλές γεννήσεις 
♦ Πρόωρη απολίνωση οµφάλιου λώρου 
♦ Αφαιµαξοµετάγγιση 
Γ. Ελαττωµένη Απορρόφηση Σιδήρου 
♦ Σύνδροµο δυσαπορρόφησης 
♦ Ανατοµικές ανωµαλίες και παθήσεις (γαστρίτιδα, πεπτικό έλκος, πολύποδες, κακοήθεις όγκοι 
γαστρεντερικού. 
∆. Αυξηµένες Ανάγκες Σιδήρου 
♦ Απώλεια αίµατος  (γαστρεντερικές αιµορραγίες, εκκολπώµατα που αιµορραγούν) 
♦ Πρόωρα και αναπτυσσόµενα µε γρήγορο ρυθµό βρέφη 
♦ Εφηβεία  
Κύριες διαιτητικές πηγές σιδήρου (περιεκτικότητα στα 100 γρ.)  

Τρόφιµα Σίδηρος (mg) Τρόφιµα Σίδηρος (mg) 
Γάλα NESLAC 1,1 Σπανάκι 2,1 
Μοσχάρι 2,1 Φακές 3,5 
Συκώτι από µοσχάρι 7,5 Μπαρµπουνοφάσουλα 2,5 
Σαρδέλες  4,6 Ρεβίθια 2,1 

Αυγό 1,8 ∆ηµητριακά µε πίτουρο για 
πρωινό 20 

∆αµάσκηνα 2,6 ∆ηµητριακά χωρίς πίτουρο  6,7 
  Αµύγδαλα 3,0 
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Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες σιδήρου 

ΗΛΙΚΙΑΚΗ ΟΜΑ∆Α ΗΜΕΡΗΣΙΑ ΠΟΣΟΤΗΤΑ 
Βρέφη 0 -  4 µηνών 0,5 mg  
Βρέφη 4 -12 µηνών 8 mg 
Παιδιά 1 -10 ετών 10 mg 
Έφηβοι αγόρια 10 -19 ετών 12 mg  
Έφηβοι κορίτσια 10 -19 ετών 15 mg  
Ενήλικες άνδρες  10 mg 
Ενήλικες γυναίκες µέχρι 51 χρόνων και µετά αντίστοιχα 15 mg και 10 mg 
Έγκυες από τον 4ο µήνα και θηλάζουσες αντίστοιχα 30 mg και 20 mg 

 
2) ΨΕΥ∆ΑΡΓΥΡΟΣ (Zn) 
 

Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες 

Βρέφη από   0 µέχρι   4 µηνών    1 mg 
Βρέφη από   4 µέχρι 12 µηνών  2 mg 
Παιδιά από   4 µέχρι 10  χρονών 3-7 mg 
Έφηβοι αγόρια από 10 µέχρι 19 χρονών 9 mg 
Έφηβοι κορίτσια από 10 µέχρι 19 χρονών 7 mg 
Ενήλικες: άνδρες και γυναίκες αντίστοιχα 10 mg και 7 mg 
Έγκυες και θηλάζουσες αντίστοιχα 10 mg και 11 mg 

 
Απορρόφηση 
Σε όλο το µήκος του λεπτού εντέρου, κυρίως στο δωδεκαδάκτυλο και νήστιδα. 

Μεταβολισµός 

♦ συµµετέχει στη σύνθεση και την αποικοδόµηση των πυρηνικών οξέων, στην σύνθεση των 
πρωτεϊνών και στην κυτταρική διαίρεση. 
♦ είναι απαραίτητος στη:  
∗ σύνθεση του κολλαγόνου,  
∗ γλυκόλυση και οξειδωτική φωσφορυλίωση,  
∗ επούλωση των τραυµάτων,  
∗ στην εναπόθεση Ca στα οστά,  
∗ στη γεύση και  
∗ στην λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος.  
♦ σχετίζεται µε την ανάπτυξη των γονάδων και την παραγωγή ινσουλίνης. 
♦ αρκετά ένζυµα στο µεταβολισµό του ανθρώπου περιέχουν ψευδάργυρο και τα πιο γνωστά 
είναι:  
♦ καρβονική ανυδράση, γλουταµινική αφυδρογονάση, γαλακτική δεϋδρογονάση, αλκαλική 
φωσφατάση, RNA, DNA, πολυµεράσες, καρβοξυπεπτιδάσες, αλκοολική δεϋδρογονάση, κινάση 
της θυµιδίνης, κ.α. 
♦ ένζυµα που ενεργοποιούνται παρουσία ψευδαργύρου: ΑΡΡ, όξινη φωσφατάση, αργινάση, 
λεκιθάση 
♦ ένζυµα που αναστέλλουν τη δράση τους παρουσία ψευδαργύρου: α-οξυ-γλουταρική 
δεϋδρογονάση, ριβονουκλεάση. 
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Παράγοντες που µειώνουν την απορρόφηση Zn από το έντερο: 

 Υπερβολική ποσότητα διαιτητικών ινών 
 φυτικό οξύ 
 ασβέστιο 
 χαλκός. 

 
Αποβολή 
Μικρό µέρος του ψευδαργύρου της δίαιτας απορροφάται, το µεγαλύτερο µέρος περνά κατευθείαν 
στα κόπρανα, µικρή ποσότητα αποβάλλεται µε τα ούρα.  
Η απέκκριση του ενδογενούς ψευδαργύρου: 25% δια µέσου παγκρεατικού υγρού, µικρή 
ποσότητα από τον εντερικό βλεννογόνο και τη χολή. 
 
Κλινικές εκδηλώσεις: 
 Α) Κατά την βαριά ανεπάρκεια ψευδαργύρου 
1. φυσαλιδο-φλυκταινώδη δερµατίτιδα 
2. διάρροια απώλεια βάρους  
3. λοιµώξεις που οδηγούν στο θάνατο- αν δεν θεραπευτεί έγκαιρα η ανεπάρκεια. 
4. αλωπεκία  
5. διαταραχές του συναισθήµατος  
6. υπογοναδισµός στους άνδρες 
 
Β) Κατά την µέτρια ανεπάρκεια ψευδαργύρου  
1. καθυστέρηση της σωµατικής ανάπτυξης και της ήβης στους εφήβους  
2. τραχύ δέρµα  
3. διαταραχή προσαρµογής στο σκοτάδι  
4. διαταραχές της γεύσης και της όσφρησης 
5. υπογοναδισµός  
6. ανορεξία  
7. ψυχοκινητική καθυστέρηση  
8. βραδεία επούλωση των τραυµάτων 
 
Γ) Κατά την ήπια ανεπάρκεια ψευδαργύρου 
1. ελαφρά απώλεια βάρους 
2. υπεραµµωνιαιµία 
3. οριακή ανάπτυξη 
4. ολιγοσπερµία 
 
Εντεροπαθητική ακροδερµατίτιδα (acrodermatitis enteropathica) 

Μεταβιβάζεται γενετικά, είναι αποτέλεσµα υποψευδαργυραιµίας και υπάρχει µια ενδογενής 
διαταραχή του µεταβολισµού που οδηγεί σε δυσαπορρόφηση του ψευδαργύρου της τροφής από 
το έντερο. Τα νεογνά µε αυτή τη διαταραχή αναπτύσσουν µία χαρακτηριστική δερµατίτιδα µε 
κατανοµή στα άκρα (πρόσωπο, χέρια, περιπρωκτική και περιγεννητική εντόπιση και στα κάτω 
άκρα). 
 
Τοξικότητα 
Από την ενσωµάτωση του ψευδαργύρου σε πολυβιταµινούχα σκευάσµατα και τη χρήση του σε 
υψηλές δόσεις για την πιθανή θεραπεία διαφόρων νόσων. Γαστρικός ερεθισµός και ναυτία µε ή 
χωρίς ήπια αιµορραγία από το γαστρεντερικό είναι συχνή. Οι εργάτες που ασχολούνται µε 
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εξόρυξη ψευδαργύρου προσβάλλονται από την ασθένεια «Πυρετό Μετάλλου», η οποία 
εκδηλώνεται µε πυρετό, ρίγη, γαστρεντερίτιδα και συµπτώµατα από το αναπνευστικό σύστηµα. 
 

Τρόφιµα Mg /100 g τροφίµων 
Ηλιόσποροι 5,0 
Συκώτι 5,5 
Καβούρι 5,5 
Ρεβίθια 3,0 
Φακές 3,9 
Χοιρινό 8,2 
Γαλοπούλα 3,5 
Κοτόπουλο 3,1 
Κρέας µοσχάρι 5,5 
Πίτουρο σταριού 16,2 
 

Καταστάσεις που σχετίζονται µε ανεπάρκεια ψευδαργύρου 

 

 κακή θρέψη  ψυχογενής ανορεξία 
 δίαιτες υπερβολικά πλούσιες σε ίνες   ακατάλληλα παρεντερικά διαλύµατα 
 σύνδροµο Down  ινοκυστική νόσος του παγκρέατος 
 παγκρεατική ανεπάρκεια  οξεία παγκρεατίτιδα 
 εντεροπαθητική ακροδερµατίτιδα  κοιλιοκάκη 
 σύνδροµο βραχέως εντέρου  χρόνιο σύνδροµο δυσαπορρόφησης 
 εντερική παρασίτωση  νόσος του Crohn 
 ελκώδης κολίτιδα  αλκοολισµός 
 αλκοολική κίρρωση (πιθανών λόγω 

αυξηµένης απέκκρισης στα ούρα) 
 εξωσωµατική αιµοκάθαρση µε διαλυτικό που 

δεν περιέχει ψευδάργυρο 
 ιογενής ηπατίτις  νεοπλασίες 
 µεσογειακή αναιµία  δρεπανοκυτταρική αναιµία 
 χρόνιες νεφροπάθειες  κύηση - προωρότητα 
 ψωρίαση  αποφολιδωτική δερµατίτιδα 
 εκτεταµένα εγκαύµατα  συνεχής χρήση ορισµένων φαρµάκων 

(πενικιλλαµίνη - αντισυλληπτικά - διουρητικά 
θειαζίδης - στεροειδή συνθετικά φάρµακα) 

3) ΣΕΛΙΝΙΟ (Se) 
 
Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες 

Βρέφη από   0 µέχρι   4 µηνών 5-15 µg 
Βρέφη από   4 µέχρι 12 µηνών 7-30 µg 
Παιδιά από   1 µέχρι   10 χρονών 10-50 µg 
Έφηβοι  από 10 µέχρι 19 χρονών 25-70 µg 
Ενήλικοι  30-70 µg 
Έγκυες και θηλάζουσες 30-70 µg 
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Απορρόφηση 
Περίπου 40% απορροφάται από το γαστρεντερικό. Η θέση και ο µηχανισµός απορρόφησης δεν 
είναι ακόµα γνωστά 
 
Μεταβολισµός 

♦ Αποτελεί συστατικό του µεταλλο-ενζύµου υπεροξειδάση της γλουταθειόνης και σχετίζεται 
µε τον έλεγχο του µεταβολισµού του οξυγόνου και ειδικά µε τη διάσπαση του υπεροξειδίου του 
οξυγόνου (Η2Ο2). Έχει σηµασία και για τη δράση άλλων ενζύµων όπως το κυτόχρωµα των µυών. 
♦ Συµβάλει στην ανάπτυξη ινοβλαστών και άλλων κυττάρων σε κυτταροκαλλιέργειες. 
♦ ∆εσµεύει τον υδράργυρο, το κάδµιο και άλλα µέταλλα στο γαστρεντερικό σωλήνα και 
µετριάζει την τοξική τους δράση, ακόµα και αν τα επίπεδα των µετάλλων αυτών παραµένουν 
αυξηµένα. 
♦ Πιθανόν προστατεύει από αθηροσκλήρωση και τις περισσότερες µορφές καρκίνου, ειδικά του 
κόλπου και της ουροδόχου κύστης λόγω της αντιοξειδωτικής του δράσης. 
Απέκκριση 
Με τα ούρα και έχει σχέση µε την πρόσληψή του και τη ρύθµιση της οµοιόστασής του. 
 
ΠΕΡΙΕΚΤΙΚΟΤΗΤΑ ΤΩΝ ΤΡΟΦΩΝ ΣΕ ΣΕΛΗΝΙΟ ΚΑΙ ΙΩ∆ΙΟ 

Τρόφιµα Σελήνιο  
(µg) /100 g τροφής 

Ιώδιο  
(µg)  /100 g τροφής 

Γάλα αγελάδος 1 15 
Μαύρο ψωµί ολικής αλέσεως  35  - 
Σκληρά τυριά 12 44 
Αυγό 11 53 
Χοιρινό κρέας 14 3 
Κοτόπουλο 7 10 
Κουνέλι 17 - 
Συκώτι 20 5 
Μπακαλιάρος 34 110 
Κολιός 30 170 
Τόνος 90 14 
Φακές 40 - 
 
Ανεπάρκεια 
Καταστάσεις που προδιαθέτουν σε ανεπάρκεια σεληνίου είναι: 
♦ Ακατάλληλη τυποποίηση/ χορήγηση παρεντερικών διαλυµάτων, 
♦ Ινοκυστική νόσος του παγκρέατος, 
♦ Καρκίνος (κυρίως του γαστρεντερικού), 
♦ Κύηση, 
♦ ∆ιατροφή από ηµισυνθετικές δίαιτες για παθήσεις όπως η φαινυλκετονουρία και η νόσος των 
ούρων δίκην σφενδάµου (maple syrup urine disease), κ.α., 
♦ Εκτεταµένα εγκαύµατα, γιατί οι αυξηµένες διαιτητικές ανάγκες συχνά καλύπτονται µε ολική 
παρεντερική διατροφή ή εντερική διατροφή ανεπαρκή σε σελήνιο, 
♦ Ανεπάρκεια βιταµίνης Ε, 
♦ Η ενδηµική καρδιοπάθεια ή νόσος Κeshan είναι ένα σύνδροµο που ενδηµεί στην επαρχία 
Κeshan της Κίνας, όπου το έδαφος πιθανότατα παρουσιάζει έλλειψη σεληνίου. 
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Τοξικές δράσεις 
Χαρακτηρίζονται από γαστρεντερικές διαταραχές (ναυτία, εµετός, διάρροια), δερµατίτιδα, 
απώλεια νυχιών και τριχών, παραισθησίες, κόπωση, ευερεθιστότητα και αναπνοή µε οσµή 
σκόρδου. Τα περιθώρια ασφάλειας µεταξύ των επιπέδων σεληνίου µε ευεργετική δράση και 
αυτών µε τοξική είναι πολύ στενά. 
 
4) Χαλκός (Cu) 
Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες 

Βρέφη από 6 µέχρι 11 µηνών 0,5 mg 
Παιδιά από 1 µέχρι   7 χρονών 0,5 – 1,0 mg 
Παιδιά 7-15 χρόνων, έφηβοι και ενήλικες 1,0 – 1,5 mg 

 
Μεταβολισµός 
• Είναι συστατικό πολλών µέταλλο-ενζύµων όπως της οξειδάσης του κυτοχρώµατος, 
σερουλοπλασµίνης και λυσυλ-οξειδάσης. 
• Ενεργοποιεί την λεκιθινάση και την οξαλοξική αποκαρβοξυλάση. 
• Επηρεάζει το σχηµατισµό της αιµοσφαιρίνης (οξείδωση δισθενούς σιδήρου προς τρισθενή) 
µέσω της ενώσεώς του µε την α2-σφαιρίνη. 
• Ο µεταβολισµός και η κατακράτηση του χαλκού εξαρτώνται από την παρουσία κυρίως του 
µολυβδαινίου, ψευδαργύρου, σιδήρου, ασβεστίου και θειικών. 
Απορρόφηση 
Γίνεται κυρίως στο στοµάχι και στο δωδεκαδάκτυλο. Ο ψευδάργυρος και το κάδµιο 
ανταγωνίζονται την απορρόφηση του χαλκού.  
Απέκκριση 
Απεκκρίνεται µέσω χολής στα κόπρανα και στα ούρα. 
 
Ανεπάρκεια  

Καταστάσεις που προδιαθέτουν σε ανεπάρκεια είναι: 
♦ Μακροχρόνιες δίαιτες µόνο µε γάλα 
♦ Στα πρόωρα, γιατί ο χαλκός εναποτίθεται ταχύτατα στο ήπαρ και στη σπλήνα κατά το 
τελευταίο στάδιο της κύησης 
♦ Υποθρεψία 
♦ ∆υσαπορρόφηση 
♦ Χρόνια διάρροια 
♦ Σύνδροµο βραχέος εντέρου 
♦ Ειλεοδωδεκαδακτυλική παράκαµψη 
♦ Κοιλιοκάκη 
♦ Μακροχρόνια δίαιτα αποκλειστικά µε γάλα αγελάδας 
♦ Μακροχρόνια ο.π.δ. χωρίς χαλκό 
♦ Παρατεταµένη θεραπεία µε υψηλές δόσεις ψευδαργύρου 
♦ Σηµαντικές νεφρικές απώλειες (νεφρωσικό σύνδροµο, θεραπεία ρευµατοειδούς αρθρίτιδας µε 
πενικιλλαµίνη), κ.α. 
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Κλινικές εκδηλώσεις έχουν περιγραφεί µόνο σε πρόωρα µε ανεπάρκεια χαλκού 

 
 Αποχρωµατισµός των τριχών και του δέρµατος και γενικά ωχρότητα, λόγω έλλειψης της 

τυροσίνης που χρειάζεται για τη σύνθεση της µελανίνης. 
 Αρτηριακά ανευρύσµατα, λόγω ελαττωµατικής σύνθεσης της ελαστίνης. 
 Νευρολογικές διαταραχές (υποτονία, άνοια, ψυχοκινητική καθυστέρηση), πιθανώς λόγω 

βλάβης της οξειδάσης του κυτοχρώµατος. 
 Το σύνδροµο Menke’s (Steely hair) -σπάνιο γενετικό Χ- φυλοσύνθετο υπολειπόµενο νόσηµα 

του µεταβολισµού του χαλκού, που οφείλεται δευτεροπαθώς  σε διαταραχή της εντερικής 
απορρόφησης και µειωµένη πρόσληψη από το ήπαρ. Τα συµπτώµατα εµφανίζονται περίπου στην 
ηλικία των 3 µηνών και επέρχεται ο θάνατος µέχρι το πέµπτο έτος της ηλικίας. 
 Η νόσος Wilson ή Ηπατοφακοειδής Εκφύλιση, είναι αντίθετη µε το σύνδροµο Menke’s 

(γενετικά καθοριζόµενη σωµατικά υπολειπόµενη) που αφορά διαταραχή της σερουλοπλασµίνης, 
παρεµβαίνει στη φυσιολογική µεταφορά του χαλκού και οδηγεί σε µεγάλες συγκεντρώσεις στο 
ήπαρ, στον εγκέφαλο, στους νεφρούς και στον κερατοειδή και σε αυξηµένη απέκκριση χαλκού 
στα ούρα. Συνήθως εµφανίζεται µεταξύ 6ου και 20ου έτους της ηλικίας  µε συχνότητα 1:30.000. Η 
νόσος είναι πάντα εξελισσόµενη και θανατηφόρος, εκτός αν αρχίσει έγκαιρα η θεραπεία µε D-
πενικιλλαµίνη, που πρέπει να συνεχίζεται σε όλη τη διάρκεια της ζωής. 
 

Τοξικότητα 

Μπορεί να εµφανιστεί µετά από: 

 έγχυση διαλυµάτων µε χαλκό 
 χρήση ενδοµήτρίων σπειραµάτων που περιέχουν χαλκό 
 χρήση ζωικών τροφών και µυκητοκτόνων µε άλατα χαλκού 

 

5) ΜΟΛΥΒ∆ΑΙΝΙΟ (Mo) 

 
Ηµερήσια συνιστώµενη ποσότητα 
 Ασφαλής και επαρκής πρόσληψη έχει υπολογιστεί ότι είναι από 75 µέχρι 250 µg/ηµερησίως για 
ενήλικες, έφηβους και παιδιά. 
 
Βρέφη Μέχρι 4 µηνών 7 µg 
Βρέφη 4- 12 µηνών 20-40 µg 
Παιδιά 1-4 χρονών 25- 50 µg 
Παιδιά 4-7 χρονών 30- 75 µg 
Παιδιά 7- 10 χρονών 40- 80 µg 
Παιδιά 10- 15 χρονών 50- 100 µg 
Έφηβοι κ΄ενήλικες  50- 100 µg 
 
Μεταβολισµός 
• συµµετοχή στα µέταλλο-ένζυµα ξανθιν-οξειδάση, αλδεϋδοξειδάση, σουλφυτ-οξειδάση, 
νιτρογενάση και νιτρική ρεδουκτάση, που σχετίζονται µε το µεταβολισµό των θερµιδογόνων 
ουσιών και στην αποικοδόµηση των πουρινών σε ουρικό οξύ. 
• απορρόφηση του χαλκού. 
• ως συστατικό της αδαµαντίνης των δοντιών, παίζει ρόλο στην προφύλαξη ή µείωση της 
συχνότητας της τερηδόνας. 
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Απορρόφηση 
 Κυρίως στο έντερο. Ο χαλκός και το θείο της δίαιτας ελαττώνουν την απορρόφησή του. 
 
Απέκκριση 
 Αποβάλλεται κυρίως από τα ούρα. Και η χολή είναι σηµαντική οδός απέκκρισης. 
 
Πλούσιες πηγές 
Το περιεχόµενο των τροφίµων επηρεάζεται πολύ από την περιοχή παραγωγής. Μεγαλύτερη 
ποσότητα µολυβδένιου έχουν τα δηµητριακά µε το πίτουρο, τα φυλλώδη λαχανικά, το συκώτι, 
νεφρά και όσπρια. 
 
Ανεπάρκεια  
∆εν έχουν περιγραφεί σαφώς καθορισµένες περιπτώσεις ανεπάρκειας µολυβδενίου στον 
άνθρωπο, παρά µόνο σε ταυτόχρονη υπερβολική πρόσληψη χαλκού και θείου. 
   
Τοξικότητα 
Το µολυβδένιο είναι σχετικά µη τοξικό για τον άνθρωπο. Μεγάλη έκθεση σε µολυβδαίνιο µπορεί 
να οδηγήσει σε υψηλά επίπεδα ουρικού οξέος στον ορό και σε προδιάθεση για ουρική αρθρίτιδα. 
 

6) ΜΑΓΓΑΝΙΟ (Mn) 
 
 
Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες 

Βρέφη 4 µέχρι 12µηνών 0,6-1,0 mg 
Παιδιά 1 µέχρι   4 χρονών 1,0-1,5 mg 
Παιδιά 4 µέχρι   7 χρόνων  1,5-2 mg 
Παιδιά 7 µέχρι   10 χρόνων  2 - 3 mg 
Παιδιά άνω των 10 χρόνων, έφηβοι και ενήλικες 
  

2 - 5 mg 

 
Μεταβολισµός 
• ενεργοποιητής ενζύµων και συστατικό µέταλλο-ενζύµων. 
• συµµετέχει στην οξειδωτική φωσφορυλίωση και τον µεταβολισµό των λιπαρών οξέων, 
βλεννοπολυσακχαριτών, χοληστερόλης, πρωτεϊνών, DNA, RNA. 
• σχηµατισµό οστών, ανάπτυξη του συνδετικού ιστού και στην πήξη του αίµατος. 
• τα µεταλλοϊόντα που τον συναγωνίζονται (χαλκός, σίδηρος, µαγνήσιο) µπορεί να τον 
αντικαταστήσουν στο ρόλο του ως ενεργοποιητή ενζύµων. 
 
Απορρόφηση 
 Στο λεπτό έντερο µε άγνωστο µηχανισµό. Απορροφάται περίπου το 45% του µαγγανίου της 
τροφής. Το ασβέστιο, ο φώσφορος και η πρωτεΐνη σόγιας παρεµβαίνουν στην απορρόφησή του. 
 
Απέκκριση 
 Γίνεται κυρίως στη χολή και στο πάγκρεας. 
 
Πλούσιες πηγές 
Ρύζι, µαρούλι, φασόλια, φυστίκια, πατάτες, ηλιόσποροι, δηµητριακά, ξηροί καρποί, τσάι. 
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Ανεπάρκειες 
Ο άνθρωπος προσλαµβάνει αρκετό µαγγάνιο µε την τροφή, γι’ αυτό σύνδροµα ανεπάρκειας είναι 
πολύ σπάνια. 
Ορισµένες υποκλινικές ανεπάρκειες παρουσιάζονται µε διαταραχές που σχετίζονται µε: 
• Καθυστέρηση στη σωµατική ανάπτυξη 
• Μεταβολισµό των υδατανθράκων 
• Έλλειψη συνεργασίας του µυϊκού συστήµατος των βρεφών και διαταραχές στον µεταβολισµό 
των λιπιδίων. 
• Συνδυασµό µε ανεπάρκεια της βιταµίνης Κ. 
 
Τοξικότητα 
Μπορεί να συµβεί από εισπνοή ενώ χρόνια δηλητηρίαση έχει παρατηρηθεί σε χώρους εργασίας 
που χρησιµοποιούν µαγγάνιο (µεταλλωρύχους, εργάτες χυτηρίων, οξυγονοκολλητές, εργοστάσια 
φαρµάκων, εργαστήρια αγγειοπλαστικής, κεραµικής, γυαλιού και βερνικιών). 
 
 
7) ΜΑΓΝΗΣΙΟ (Mg) 
 
Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες 

Βρέφη από   0 µέχρι   4 µηνών   24 mg 
Βρέφη από   4 µέχρι 12 µηνών   60 mg 
Παιδιά από   1 µέχρι   4 χρονών   80 mg 
Παιδιά από   4 µέχρι   7 χρονών 120 mg 
Παιδιά από   7 µέχρι 10 χρονών 170 mg 
Έφηβοι  από 10 µέχρι 15 χρονών 230-310 mg 
Έφηβοι  από 15 µέχρι 19 χρονών 350-400 mg 
Ενήλικες    300-400 mg 
Έγκυες και θηλάζουσες αντίστοιχα  310 και 390 mg 

 
Μεταβολισµός 

• Συµµετέχει στη σύνθεση πρωτεϊνών και νουκλεϊκών οξέων. 
• Συµµετέχει στα ένζυµα που έχουν σχέση µε τη φωσφορυλίωση και τους δεσµούς υψηλής 
ενέργειας (πεπτιδασών, ένζυµα του µεταβολισµού των υδατανθράκων). Οι ενζυµικές αντιδράσεις 
που συµµετέχει το µαγνήσιο σχετίζονται µε το ATP. 
• Απαραίτητο για τη φυσιολογική λειτουργία του µυοκαρδίου και έχει κατασταλτική ενέργεια 
στην καρδιά εκδηλούµενη µε επιβράδυνση της κολποκοιλιακής αγωγιµότητας. 
• Μεταφορά των µεθυλικών, θειϊκών και ακετυλενικών οµάδων κατά την οξειδωτική 
φωσφορυλίωση. 
• Μεταβίβαση νευρικών ερεθισµάτων και στη θερµορύθµιση. 
• Αγγειοδιασταλτική δράση. 
• Ενεργοποιεί την αλκαλική φωσφατάση στα οστά. 
 
Απορρόφηση 
Γίνεται κυρίως στον ειλεό και παρεµποδίζεται ιδιαίτερα από το ασβέστιο και λιπαρά οξέα. Κάτω 
από φυσιολογικές συνθήκες απορροφάται το 25-40% του µαγνησίου που λαµβάνεται µε την 
τροφή ενώ το υπόλοιπο αποβάλλεται από τα κόπρανα και τα ούρα. 
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Τοξικότητα 
Ως αποτέλεσµα αδυναµίας και ανικανότητας των νεφρών να αποβάλλουν την περίσσεια της 
προσλαµβανόµενης ποσότητας που έχει απορροφηθεί από τις τροφές ή έχει χορηγηθεί µε έγχυση. 
 
Αίτια υποµαγνησιαιµίας 
 
 Ελαττωµένη πρόσληψη ή απορρόφηση  
 ∆υσαπορρόφηση 
 Παρατεταµένη γαστρεντερική αναρρόφηση - Παράκαµψη λεπτού εντέρου 
 Παρεντερική διατροφή µε ανεπαρκή ποσότητα Mg++ 
 Υποθρεψία 
 Αλκοολισµός 
 Αυξηµένη απώλεια 
 ∆ιαβητική οξέωση 
 Θεραπεία µε διουρητικά 

♦ ∆ιάρροια 
♦ Υπεραλδοστερονισµός, σύνδροµο Bartter 
♦ Σε σύνδροµο µε υπερασβεστιουρία 
♦ Νεφρική απώλεια µαγνησίου 
 Ανερµήνευτη 

♦ Υπερπαραθυρεοειδισµός 
♦ Μετά από παραθυρεοειδεκτοµή 
♦ Θεραπεία µε βιταµίνη D 
♦ Από αντιβιοτικά της οµάδας των αµινογλυκοσιδών 
 
 
8) ΑΣΒΕΣΤΙΟ (Ca) 
 
Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες 

Βρέφη    0 µέχρι 12 µηνών 220-400 mg 
Παιδιά    1 µέχρι 10 χρονών 600-900 mg 
Έφηβοι    11 µέχρι 19 χρονών 1100-1200 mg 
Ενήλικοι, έγκυες και θηλάζουσες 1000 mg 

 

Πλούσιες πηγές 
Γαλακτοκοµικά προϊόντα, πράσινα φυλλώδη λαχανικά, ξηρά φασόλια και µπιζέλια, ξερά σύκα, 
αµύγδαλα, ξηροί καρποί, µικρά ψάρια, δηµητριακά και τα επιδόρπια που περιέχουν γάλα  
Μεταβολισµός 
• Φυσιολογική οστέωση 
• Πήξη αίµατος 
• Συστατικό των βλεννοπρωτεϊνών και βλεννοπολυσακχαριτών ασκώντας σηµαντική δράση στο 
δυναµικό, διαπερατότητα και λειτουργία των κυτταρικών µεµβρανών. 
• Συστατικό για πολλά ένζυµα για την ενεργοποίηση ενζυµατικών αντιδράσεων και τη ρύθµιση 
της λειτουργίας των νευροµυϊκών συνάψεων. Έτσι, παίζει σηµαντικό ρόλο στην 
πρωτεϊνοσύνθεση, παραγωγή και µετάδοση των νευρικών ερεθισµάτων, µυϊκή συστολή, 
οξειδωτική φωσφορυλίωση και θερµορύθµιση. 
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Απορρόφηση 

Απορροφάται στο δωδεκαδάκτυλο και στο ανώτερο τµήµα της νήστιδας και είναι κυρίως 
ενεργητική, αλλά γίνεται και παθητικά µε διάχυση.  
Επηρεάζεται  η απορρόφηση του από  την ποσότητα φωσφόρου (η καλύτερη σχέση: ασβέστιο-
φώσφορο 2:1).  
∆υσµενώς επιδρούν στην απορρόφηση τα λιπαρά οξέα σε µεγάλες ποσότητες, τα φυτικά οξέα και 
η κορτιζόλη, ενώ η έλλειψη βιταµίνης D οδηγεί σε µειωµένη σύνθεση πρωτεΐνης - µεταφορέα του 
ασβεστίου.  
Ευνοούν την απορρόφηση η αυξητική ορµόνη, η ανεπάρκεια θυροξίνης και τα ανδρογόνα. 
 
Απέκκριση 
 Αποβάλλεται από τα ούρα και το έντερο και σε µικρά ποσοστά µε τον ιδρώτα. 
 
Ανεπάρκειες  
Έχει διαπιστωθεί ότι η συγκέντρωση του ολικού ασβεστίου µειώνεται περίπου κατά 0,8mg%, σε 
κάθε µείωση κατά 1,0g% της λευκωµατίνης του ορού για επίπεδα κάτω των 4,0g%.  
 ∆ιαφορική διάγνωση υπασβεστιαιµίας. Η διάγνωση στηρίζεται στην τριάδα: 

υπασβεστιαιµία, υπερφωσφαταιµία, και φυσιολογική νεφρική λειτουργία. Οι χαµηλές τιµές της 
iPTH (ανοσοδραστικής παραθορµόνης) επιβεβαιώνουν τη διάγνωση της υπασβεστιαιµίας και 
αποκλείουν τον ψευδοϋποπαραθυρεοειδισµό (iPTH αυξηµένη). 
 
Τρόφιµα πλούσια σε ασβέστιο (περιεκτικότητα mg σε 100 γρ. τροφίµων) 
 

Τρόφιµα Ασβέστιο (Ca) mg 
Γάλα αγελαδινό (φρέσκο, παστεριωµένο) 3,7% λιπαρά 119 
Γιαούρτι πλήρες 121 
Τυρί φέτα 492 
Τυρί παρµεζάνα 1184 
Τυρί Εdam 731 
Σολωµός κονσέρβα 239 
Σαρδέλες κονσέρβα 382 
Αντσούγιες 147 
Ραδίκια 187 
Αµύγδαλα 266 
Ηλιόσποροι 116 

 
 
Αίτια υπασβεσταιµίας 
 
 
Ελαττωµένη πρόσληψη ή απορρόφηση από τον εντερικό βλεννογόνο 

• ∆υσαπορρόφηση  
• Παράκαµψη λεπτού εντέρου, βραχύ έντερο 
• Ανεπαρκής πρόσληψη βιταµίνης D, ελαττωµένη απορρόφηση,  
      ελαττωµένη παραγωγή 25-ΟΗ και 1,25-(ΟΗ)2 βιταµίνης D 

 
Αυξηµένη απώλεια 

• Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 
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• Θεραπεία µε διουρητικά 
 
Ενδοκρινικά 

• Υποπαραθυρεοειδισµός (γενετικός, επίκτητος) 
• Ψευδοϋποπαραθυρεοειδισµός  
• Ελευθέρωση καλσιτονίνης από µυελοειδές καρκίνωµα του θυρεοειδούς 

 
Φυσιολογικά  

• Ελαττωµένη απόκριση τελικού οργάνου στη βιταµίνη D  
• Υπερφωσφαταιµία  
• Από αντιβιοτικά της οµάδας των αµινογλυκοσιδών, µιθραµυκίνη, διουρητικά αγκύλης 
• Σε συνδυασµό µε ελαττωµένη λευκωµατίνη ορού 

 
 
 
∆ιαφορική διάγνωση υπασβεστιαιµίας 

 

1. Τετανία από µεταβολική ή αναπνευστική αλκάλωση 
2. Τετανία από ανεπάρκεια µαγνησίου 
3. Τετανία από χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 
4. Πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισµό µε τετανία 
5. Ραχίτιδα και οστεοµαλακία στα πρώτα στάδια 
6. Οξεία παγκρεατίτιδα 
7. Ιδιοπαθής επιληψία 
8. Χορειοαθέτωση 
9. Εγκεφαλικός όγκος 

∆ιαφορική διάγνωση υπερασβεσταιµίας 
 

 

A) Υπερασβεστιαιµία από αύξηση της παραθορµόνης 
• Πρωτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισµός 
• Υπερασβεστιαιµία των κακοήθων νεοπλασιών (πιθανώς λίγες περιπτώσεις) 
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∆ιάφορα αίτια 
• νόσος του Addison 
• περίσσεια βιταµίνης Α 
• υπερπρωτεϊναιµικές καταστάσεις (αύξηση του συνδεδεµένου ασβεστίου) 
• ιδιοπαθής υπερασβεστιαιµία της βρεφικής ηλικίας. 
B) Χωρίς αύξηση της παραθορµόνης (συνήθως µε ελάττωση) 

• Υπερασβεστιαιµία των κακοήθων νεοπλασιών  
αιµατολογικές διαταραχές (ιδιαίτερα πολλαπλούν µυέλωµα): συχνό αίτιο η έκκριση 
παραγόντων ενεργοποίησης των οστεοκλαστών 
άλλες κακοήθεις νεοπλασίες: έκκριση παραγόντων µε δράση παραθορµόνης, 
προσταγλανδινών Ε2 και ίσως άλλων 
υπέρµετρη πρόσληψη βιταµίνης D  
υπέρµετρη ενεργοποίηση: σαρκοείδωση, βηρυλλίωση 
• Σύνδροµο γάλακτος - αλκαλικών: υπέρµετρη πρόσληψη ασβεστίου 
• Χρησιµοποίηση θειαζιδικών διουρητικών 
• Καλοήθης οικογενής υπερασβεστιαιµία (οικογενής υποασβεστιουρική υπερασβεστιαιµία) 
• Ακινητοποίηση (ιδιαίτερα στη νόσο του Paget ή σε παραπληγία) 
• Υπερθυρεοειδισµός 

 
Αίτια υπερασβεστιαιµίας 

 
Αυξηµένη πρόσληψη ή απορρόφηση 
• Σύνδροµο γάλακτος - αλκαλικών 
• Υπερβολική πρόσληψη βιταµίνης D και/ή βιταµίνης Α 
• Περίσσεια παραθορµόνης 
• Πρωτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισµός (αδένωµα, υπερπλασία, καρκίνωµα) 
• ∆ευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισµός (νεφρική ανεπάρκεια, δυσαπορρόφηση) 
• Μεγαλακρία 
• Επινεφριδική ανεπάρκεια 
 
Νεοπλασµατικά νοσήµατα 
• Ογκοι που παράγουν πεπτίδια που µοιάζουν µε την παραθορµόνη (ωοθηκών, νεφρού, 
πνευµόνων) 
• Οστικές µεταστάσεις 
• Λεµφοϋπερπλαστική νόσος, περιλαµβανοµένου του πολλαπλού µυελώµατος 
• Εκκριση προσταγλανδινών και οστεολυτικών παραγόντων 
∆ιάφορα 
• Από θειαζιδικά διουρητικά 
• Σαρκοείδωση 
• Οστική νόσος Paget 
• Ακινητοποίηση 
• Οικογενής υπασβεστιουρική υπερασβεστιαιµία 
• Επιπλοκές νεφρικής µεταµοσχεύσεως 
• Ιατρογενής 

 
75



Συµπτώµατα και σηµεία της υπερασβεστιαιµίας 
 
Από το κεντρικό νευρικό σύστηµα 

• λήθαργος 
• υπνηλία 
• κατάθλιψη 
• κώµα 

Από τις νευροµυϊκές συνάψεις 
• καταβολή 
• αδυναµία 
• κεντρική µυοπάθεια 
• υποτονία 

Από το καρδιαγγειακό σύστηµα 
• υπέρταση 
• βραδυκαρδία 
• ελάττωση του διαστήµατος Q-T 
• ενίσχυση της τοξικής δράσης της δακτυλίτιδας 

Από τους νεφρούς 
• πολυουρία 
• νεφροπάθεια ασβεστίου - νεφρασβέστωση 
• αζωθαιµία 
• νεφρολιθιασική διάθεση (10% των περιπτώσεων) 

Από τον γαστρεντερικό σωλήνα 
• δίψα 
• ανορεξία 
• ναυτία 
• έµετοι 
• δυσκοιλιότητα 
• δυσπεψία 
• απώλεια βάρους 
• αύξηση της συχνότητας του πεπτικού έλκους µε απόφραξη και αιµορραγία 
• αναιµία 
• υποτροπιάζουσα παγκρεατίτιδα 

Αποτιτάνωση ιστών (συνήθως απαιτείται και αύξηση του φωσφόρου) 
• νύχια άνω και κάτω άκρων χοντρά και δυνατά 
• ζωνοειδής κερατοειδοπάθεια 
• κνησµός 

 
9) ΦΩΣΦΟΡΟΣ (Ρ) 
 
Ηµερησίως συνιστώµενες ποσότητες 

Βρέφη    0 µέχρι   12 µηνών  120-300 mg 
Παιδιά    1 µέχρι 10 χρονών  500-800 mg 
Έφηβοι    11 µέχρι 19 χρονών 1250 mg 
Ενήλικοι  700 mg 
Έγκυες και θηλάζουσες αντίστοιχα 800 και 900 mg 
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Μεταβολισµός 

• συµβάλλει στο µεταβολισµό των υδατανθράκων, λευκωµάτων και λιπών. 
• συµβάλλει στις βιοχηµικές µετατροπές της ενέργειας, στη µεταφορά και την απόδοση 
οξυγόνου 
• παίζει σηµαντικό ρόλο ως αγγελιοφόρος του ενδοκρινικού συστήµατος, DNA, RNA και 
συµµετέχει στις δοµικές µονάδες των πυρηνικών οξέων. 
 
Απορρόφηση 
70-90% του προσλαµβανοµένου φωσφόρου απορροφάται ενεργητικά στη νήστιδα, µόνο 10-30% 
αποβάλλεται στα κόπρανα.  
Η απορρόφηση του φωσφόρου εξαρτάται από: 
• την σχέση ασβέστιο/ φώσφορος,  • σιδήρου,  
• το ΡΗ του εντερικού περιεχοµένου,  • αλουµινίου,  
• την πρόσληψη:   • µαγγανίου,  
• λακτόζης,  • λίπους και  
• βιταµίνης D,  • ιδιαίτερα από την περιεκτικότητά του στην τροφή. 
 
Αίτια υποφωσφαταιµίας 

 
Μέτριας υποφωσφαταιµίας (Ρ:   1,0 - 2,5 mg/dl) 
 Υπερπαραθυρεοειδισµός 
 Οστεοµαλακία (συνήθως µε υπερπαραθυρεοειδισµό), δυσαπορρόφηση, έλλειψη 

βιταµίνης D, οικογενής υποφωσφαταιµική ραχίτιδα, ραχίτιδα εξαρτηµένη από τη βιταµίνη D,  
 Χορήγηση ή βρώση υδατανθράκων ή αύξηση του µεταβολισµού: χορήγηση γλυκόζης, 

φρουκτόζης, γλυκερίνης, γαλακτικών αλάτων, ινσουλίνης. 
 Υποµαγνησιαιµία 
 Αύξηση του όγκου του εξωκυττάριου υγρού 
 Οξεία αλκάλωση: έγχυση διττανθρακικού νατρίου ή µέτριος υπεραερισµός 
 Αιµοκάθαρση 

 
Βαριάς υποφωσφαταιµίας (Ρ:   κάτω από 1,0 mg/dl) 
 Χρόνιος αλκοολισµός και στέρηση του οινοπνεύµατος 
 ∆ιαβητική οξέωση στη φάση της ανάνηψης 
 Εντερική δέσµευση του φωσφόρου: υπέρµετρη χρησιµοποίηση φαρµάκων που 

δεσµεύουν τον φώσφορο στο έντερο 
 Παρεντερική σίτιση 
 Σύνδροµο επανασίτισης 

 
 
Επακόλουθα της βαριάς υποφωσφαταιµίας 
Οξέα - «Μεταβολικά» 
 Αιµατολογικά 

∗ ∆υσλειτουργία των ερυθροκυττάρων και αιµόλυση 
∗ ∆υσλειτουργία των λευκοκυττάρων 
∗ ∆υσλειτουργία των αιµοπεταλίων 
 Μυϊκά 

∗ Αδυναµία 
∗ Ραβδοµυόλυση 
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∗ ∆υσλειτουργία του µυοκαρδίου 
 ∆υσλειτουργία του κεντρικού νευρικού συστήµατος 
 ∆υσλειτουργία του ήπατος 

 
Χρόνια - «Σκελετικά» 
 Οστεοµαλακία ή ραχίτιδα 

 
Αίτια υπερφωσφαταιµίας 
Ενδοκρινικά 
• Περίσσεια αυξητικής ορµόνης (ακροµεγαλία) 
• Υποπαραθυρεοειδισµός σε συνδυασµό µε χαµηλό ασβέστιο 
• Ψευδοϋποπαραθυρεοειδισµός σε συνδυασµό µε χαµηλό ασβέστιο 
Νεφρικά 
• Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 
• Οξεία νεφρική ανεπάρκεια 
Καταβολικές καταστάσεις, ιστική καταστροφή 
• Stress ή τραυµατισµός, ιδίως αν υπάρχει νεφρική ανεπάρκεια 
• Χηµειοθεραπεία κακοήθων νόσων, ιδίως λεµφοϋπερπλαστικών  
• Ραβδοµυόλυση 
Υπερβολική πρόσληψη ή απορρόφηση 
• Καθαρτικά ή υποκλυσµοί που περιέχουν φωσφορικά 
• Γρήγορη έγχυση φωσφορούχων διαλυµάτων 
• Υπερβιταµίνωση D 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Τρόφιµα πλούσια σε φώσφορο  
(περιεκτικότητα P σε mg ανά 
100 γρ. τροφίµων)   

Περιεκτικότητα 
P σε mg ανά 100 
γρ τροφ 

Τυρί φέτα 337 
Τυρί παρµεζάνα 694 
Τυρί Cheddar 512 
Τυρί Εdam 536 
Κοτόπουλο 179 
Mοσχαρίσιο κρέας 193 
Mοσχαρίσιο συκώτι 461 
Σολωµός κονσέρβα 326 
Σαρδέλες κονσέρβα 490 
Αµύγδαλα 520 
Ηλιόσποροι 705 
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10. ΙΩ∆ΙΟ 
 
Το ιώδιο είναι απαραίτητο θρεπτικό συστατικό για τον άνθρωπο και χωρίς αυτό δεν συντίθεται η 
θυροξίνη και η τριιωδοθυρονίνη. Το ιώδιο υπάρχει στα τρόφιµα και το νερό, απορροφάται 
σχεδόν πλήρως από το γαστρεντερικό σωλήνα και µεταφέρεται αµέσως στον θυρεοειδή αδένα για 
τη σύνθεση της θυροξίνης. 
Η ανεπάρκεια του ιωδίου µπορεί να οδηγήσει σε σοβαρή µορφή κρετινισµού µε νοητική 
καθυστέρηση και σε ελαφρότερες µορφές βρογχοκήλης µε µόλις ορατή διόγκωση του 
θυρεοειδούς. 
Η ενδηµική βρογχοκήλη και η σοβαρή ανεπάρκεια ιωδίου είναι παγκόσµιο πρόβληµα ιδιαίτερα 
στις αναπτυσσόµενες χώρες. 
Η προσθήκη ιωδίου στο αλάτι ελάττωσε δραµατικά τον επιπολασµό της ενδηµικής βρογχοκήλης 
στις αναπτυγµένες χώρες του κόσµου. Παρ’ όλα αυτά υπάρχουν βρογχοκήλες που δεν συνδέονται 
µε ιωδοπενία γιατί δεν σχετίζονται µε την απέκκριση ιωδίου από τα ούρα που θεωρείται ασφαλής 
δείκτης της θρέψης µε ιώδιο. 
Η παρουσία φυσικών ουσιών στα τρόφιµα που ανταγωνίζονται τη θυροξίνη είναι ένας πιθανός 
αιτιολογικός παράγων.  
 

Συνιστώµενες ηµερήσιες ποσότητες 

Βρέφη από   0 µέχρι    12 µηνών    40-80 µg   
Παιδιά από   1 µέχρι     10 χρονών   90-140 µg 
Έφηβοι     από 11 µέχρι   19 χρονών  120-200 µg 
Ενήλικες  150-200 µg 
Έγκυες και θηλάζουσες 200-260 µg 

 
Η ελάχιστη ποσότητα των 50-75 µg / ηµέρα ιωδίου βρέθηκε να επιτυγχάνει τη µεγαλύτερη 
συγκέντρωση ιωδίου στα ούρα. ∆εδοµένου ότι η ποσότητα των αντιθυρεοειδικών ουσιών στην 
καθηµερινή διατροφή του ανθρώπου δεν είναι γνωστή ακόµη, η συνιστώµενη ποσότητα ιωδίου 
ηµερησίως καθορίστηκε στα 150 µg η οποία καλύπτει άτοµα µε πιο αυξηµένες ανάγκες σε ιώδιο. 
Οι ποσότητες ιωδίου στο µητρικό γάλα καλύπτουν πλήρως τις ανάγκες του βρέφους. 
Η περιεκτικότητα µερικών τροφών σε ιώδιο παρουσιάζονται στην σελίδα 58. 
 

Ανεπάρκεια Ιωδίου 
• Μεγάλο πρόβληµα δηµόσιας υγείας 
• Περί τα 200 εκατ. Άνθρωποι στον κόσµο έχουν ενδηµική βρογχοκήλη 
• Εγκυµοσύνη και εφηβική ηλικία είναι περίοδοι µε τις µεγαλύτερες ανάγκες σε ιώδιο 
• Πολύπλοκη αλληλεπίδραση µεταξύ ιωδίου και άλλων ιόντων όπως Ca, F, Mg, Mn. Π.χ. 

Μια ποσότητα ιωδίου µπορεί να είναι επαρκής σε περιοχή µε µαλακό νερό, ενώ σε 
περιοχή µε νερό υψηλής περιεκτικότητας σε Ca (σκληρό νερό) είναι ανεπαρκής 

• Ενδηµικός κρετινισµός σχετίζεται µε ενδοµήτρια ανεπάρκεια ιωδίου 
• Νοητική - ψυχοκινητική καθυστέρηση 
• Κώφωση, στραβισµός 
• Υποθυρεοειδικός κρετινισµός 
• Καθυστερηµένη ανάπτυξη 
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∆ιαταραχές των επιπέδων της θυροξίνης (TBG) 

Αύξηση της TBG (αύξηση της ολικής Τ4, ελεύθερη Τ4 αµετάβλητη) 
 Νεογνά 
 Κύηση (επίδραση οιστρογόνων) 
 Οξεία ηπατίτιδα 
 Οξεία διαλείπουσα πορφυρία 
 Γενετικής αιτιολογίας περίσσεια TBG 
 Λήψη αντισυλληπτικών από του στόµατος (δράση οιστρογόνων) 
 Χρήση ηρωίνης και/ή µεθαδόνης 
 Λήψη κλοφιβράτης ή 5-φθοριοουρακίλης 

 
Ελάττωση της TBG (ελάττωση της ολικής Τ4, ελεύθερη Τ4 αµετάβλητη) 

 Κίρρωση 
 Νεφρωσικό σύνδροµο 
 Βαριά εξωθυρεοειδικά νοσήµατα 
 Γενετικής αιτιολογίας έλλειψη TBG 
 Λήψη αναβολικών στεροειδών (δράση ανδρογόνων)
 Λήψη γλυκοκορτικοειδών 

 
11) ΦΘΟΡΙΟ  
 
Τα υπάρχοντα ερευνητικά δεδοµένα είναι αντικρουόµενα σχετικά µε το αν το φθόριο είναι 
απαραίτητο θρεπτικό συστατικό στον άνθρωπο. Το φθόριο συγκεντρώνεται σε µεγαλύτερες 
πυκνότητες στα οστά και τα δόντια. Η περίσσεια του φθορίου αποβάλλεται κυρίως δια των 
ούρων. Το φθόριο υπάρχει σ’ όλα τα ζωικά και φυτικά τρόφιµα. 
Μακροχρόνιες έρευνες των τελευταίων 50 χρόνων έχουν δείξει ευεργετικές επιδράσεις του 
φθορίου στη στοµατική υγεία και στην πρόληψη των τερηδονισµένων δοντιών. Ποσότητα 
φθορίου 0,7 µε 1,2 mg στο λίτρο πόσιµου νερού θεωρείται επαρκής ποσότητα για την πρόληψη 
της τερηδόνας. Η µεγαλύτερη προστατευτική δράση του φθορίου εναντίον της τερηδόνας είναι 
στη διάρκεια της οδοντοφυίας κατά τα 8 πρώτα χρόνια της ζωής. 
Οι πιο πλούσιες πηγές φθορίου είναι τα θαλασσινά και το τσάι. 
Σήµερα όµως οι πρώτες µελέτες για τις ευεργετικές επιδράσεις του φθορίου θεωρούνται 
ξεπερασµένες δεδοµένου ότι υπάρχουν πολλές πηγές φθορίου όπως οι οδοντόπαστες. Γι’ αυτό θα 
πρέπει να αναθεωρηθούν οι συνιστώµενες ηµερησίως δόσεις που µπορεί εύκολα να οδηγήσουν 
σε τοξικές επιδράσεις. 
Υπερβολική λήψη φθορίου µε το νερό η από άλλες πηγές µπορεί να προκαλέσει χρόνια τοξική 
επίδραση στα οστά , στα νεφρά, στους µυς και στο νευρικό σύστηµα. Η τοξική επίδραση µπορεί 
να εκδηλωθεί µετά από χρόνια λήψη 20-80 mg φθορίου ηµερησίως. 
Επαρκής ποσότητα ηµερησίως θεωρούνται τα 0,25 µε 0,5 mg στον πρώτο χρόνο ζωής, 0,7 µε 1,1 
mg ηµερησίως µέχρι την ηλικία των 10 χρόνων και 2,0 mg ηµερησίως µέχρι τα 13 χρόνια. Βρέφη 
που χρησιµοποιούν βρεφικά γάλατα που παρασκευάζονται χωρίς φθοριωµένο νερό, πιθανόν να 
χρειάζονται συµπλήρωµα 0,25 mg φθορίου ηµερησίως από τη δεύτερη εβδοµάδα ζωής µέχρι το 
2ο έτος. Ιδιαίτερη όµως προσοχή χρειάζεται γιατί είναι εύκολο να παρουσιαστούν τοξικές 
επιδράσεις αν π.χ. το νερό περιέχει µεγάλη ποσότητα φθορίου χωρίς να είναι γνωστό. Στα έφηβα 
αγόρια και κορίτσια ηλικίας 13-19 χρόνων χρειάζονται 3,2 και 2,9 mg ηµερησίως αντίστοιχα, 
ενώ για τους ενήλικες άνδρες και γυναίκες συµπεριλαµβανοµένων και έγκυες και θηλάζουσες, οι 
ηµερήσιες απαιτήσεις είναι 3,8 και 3,1 mg ηµερησίως αντίστοιχα. 
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ΙΙΙ. ΣΥΝΙΣΤΩΜΕΝΗ ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΘΡΕΠΤΙΚΩΝ ΣΥΣΤΑΤΙΚΩΝ  

(RNI) 

 
Η συνιστώµενη πρόσληψη απαραίτητων θρεπτικών συστατικών (RNI) είναι οι ποσότητες εκείνες 
που καλύπτουν επαρκώς τις ανάγκες πρακτικά όλων των υγιών ατόµων 
Ο καθορισµός του RNI βασίζεται στις ακόλουθες ενδείξεις: 
1. Μελέτες ατόµων µε ανεπαρκή λήψη θρεπτικών συστατικών. Επανασίτιση για διόρθωση της 
ανεπάρκειας όπου µετριέται η απαραίτητη ποσότητα του θρεπτικού συστατικού για διόρθωση της 
ανεπάρκειας. 
2. Μελέτες ισοζυγίου θρεπτικών συστατικών 
3. Βιοχηµικές µετρήσεις κορεσµού των ιστών σε ένα θρεπτικό συστατικό 
4. Μελέτες βρεφών που θηλάζουν – (µητρικό γάλα) 
5. Επιδηµιολογικές πληθυσµιακές µελέτες θρέψης σε σχέση µε τη λήψη θρεπτικών συστατικών 
6. Πειραµατικές µελέτες σε πειραµατόζωα σε ορισµένες περιπτώσεις. 
 
Τα κριτήρια καθορισµού του RNI καταλαµβάνουν µια ευρεία ζώνη στα παρακάτω σχήµατα 
γιατί µεταβάλλονται και επαναπροσδιορίζονται συχνά, ανάλογα µε τις ενδείξεις από την 
τρέχουσα επιστηµονική έρευνα.  

καθορισµού 
απαιτήσεων
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π Κίνδυνος 

RNI: Η ποσότητα θρεπτικών συστατικών που απ

πληθυσµού 

Πρόσληψη τροφ

UL: Το επίπεδο πρόσληψης θρεπτικών συστατικ

 
Παράδειγµα πληθυσµού όπου όλα σχεδόν
ποσότητες κάτω από RNI εποµένως µεγ
ανεπάρκειας 

 

Επαρκής
ρόσληψη
 

τοξικότητας 

αιτείται για να καλυφθούν οι ανάγκες του 97% των ατόµων ενός 

ής 

ών όπου δεν παρατηρούνται συµπτώµατα τοξικότητας 

 τα άτοµα προσλαµβάνουν θρεπτικά συστατικά σε 
άλο µέρος του πληθυσµού έχει αυξηµένο κίνδυνο 
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Παράδειγµα εµπλουτισµού τροφίµου 
του σε όλο σχεδόν το πληθυσµό και να
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Πρόσληψη 
πληθυσµού
Κριτήρια 
καθορισµού 
απαιτήσεων 
 

Κίνδυνος 
τοξικότητας 

Κατανοµή της πρόσληψης του πληθυσµού  τροφής 

σε ένα θρεπτικό συστατικό ώστε να αυξάνεται η πρόσληψη 
 ελαχιστοποιείται ο κίνδυνος ανεπάρκειας 

ρόσληψη 
ληθυσµού 
Κριτήρια 
καθορισµού 
απαιτήσεων 
 

Κίνδυνος 
τοξικότητας 

Κατανοµή της πρόσληψης του πληθυσµού οφής 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5. ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗ-ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΕΣ - 
ΟΜΟΚΥΣΤΕΪΝΗ 
 

Χρήστος Μ. Χατζής M.D,   Αντώνης Γ Καφάτος M.D. PhD 
 

 
Ι. ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗ – ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΕΣ  
 
Η αθηροσκλήρωση είναι η κύρια αιτία θανάτου και αναπηρίας στις αναπτυγµένες χώρες σε  όλο 
τον κόσµο. 
 O τρόπος δηµιουργίας της αθηροσκληρωτικής πλάκας πιστεύεται ότι αρχίζει µε την οξειδωµένη 
µορφή της LDL, η οποία προσλαµβάνεται αφειδώς από τα µακροφάγα και τα λεία µυϊκά 
κύτταρα, που µετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα. Πιο συγκεκριµένα, η οξειδωµένη µορφή LDL 
διεγείρει τα ενδοθηλιακά κύτταρα του αρτηριακού τοιχώµατος, και αυτό έχει ως αποτέλεσµα την 
έκκριση χηµειοτακτικών παραγόντων, που προσελκύουν µονοκύτταρα από την  κυκλοφορία του 
αίµατος. Ο TNF-a, η IL-1 και η ΙΝF-γ θεωρούνται ως οι τρεις κυριότερες κυτοκίνες, που 
σχετίζονται άµεσα µε τη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και αυξάνουν την προσκολλητικότητα 
των ενδοθηλιακών κυττάρων  µε λευκοκύτταρα, µονοκύτταρα, λεµφοκύτταρα κ.α. Τα 
µονοκύτταρα διεισδύουν στον υποενδοθηλιακό χώρο, µετατρέπονται σε µακροφάγα και 
παγιδεύονται εκεί. Τα παγιδευµένα µακροφάγα προσλαµβάνουν µεγάλες ποσότητες οξειδωµένης 
LDL-C και µετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα. Λόγω της συσσώρευσης των αφρωδών 
κυττάρων, το αρτηριακό τοίχωµα µετεξελίσσεται σε αθηρωµατική πλάκα, που µε την εναπόθεση 
ασβεστίου γίνεται αρτηριοσκληρωτική πλάκα.  Μάλιστα, σε ορισµένα σηµεία, η πλάκα µπορεί να 
διαρραγεί και αυτή η διάρρηξη να  οδηγήσει σε θρόµβωση.  
Οι σπουδαιότεροι παράγοντες που συµβάλλουν στην αθηροσκληρωτική διαδικασία είναι 
 Η οξειδωµένη µορφή της LDL-C 
 Αυξηµένα επίπεδα της TCHOL καθώς και της LDL στο αίµα αλλά και οι γενετικές 

υπερλιπιδαιµίες 
 Μειωµένα επίπεδα HDL-C 
 Κάπνισµα 
 Παχυσαρκία και ειδικά η παχυσαρκία κεντρικού τύπου 
 Υπέρταση 
 Σακχαρώδης διαβήτης  
 Τοξική επίδραση άλλων χηµικών ουσιών 
 Ψυχολογικοί παράγοντες όπως η προσωπικότητα τύπου Α και ιδιαίτερα σοβαρά 

κοινωνικά, οικογενειακά και εργασιακά γεγονότα που σχετίζονται µε κατάθλιψη 
 Έλλειψη σωµατικής άσκησης   
 Αυξηµένα επίπεδα οµοκυστεϊνης  

 
 
Από τους παραπάνω παράγοντες κινδύνου, οι σηµαντικότεροι είναι το κάπνισµα και τα µη 
φυσιολογικά επίπεδα λιπιδίων στον ορό. Αυτοί οι δύο παράγοντες µαζί είναι υπεύθυνοι για τα 2/3 
των περιπτώσεων ενός οξέως εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Μάλιστα, ακόµα και το κάπνισµα 5 
τσιγάρων την ηµέρα αυξάνει τον κίνδυνο. Άρα δεν υπάρχει ασφαλές όριο καπνίσµατος. Οι 
ψυχοκοινωνικοί παράγοντες ( προσωπικότητα τύπου Α καθώς και δυσάρεστα γεγονότα στη ζωή 
του ατόµου ) , η παχυσαρκία κεντρικού τύπου, η υπέρταση και ο διαβήτης είναι οι επόµενοι πιο 
σηµαντικοί παράγοντες κινδύνου σε άντρες και γυναίκες, που όλοι µαζί εξηγούν το 92% των 
στεφανιαίων συµπτωµάτων σε ένα άτοµο.  
ΤΡΟΠΟΙ ΠΡΟΛΗΨΗΣ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗΣ 
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1) ∆ιακοπή καπνίσµατος 
2) ∆ιατήρηση ιδανικού σωµατικού βάρους. Ο δείκτης µάζας σώµατος θα πρέπει να κυµαίνεται 
µεταξύ 18.5-25 µε το ιδανικό να είναι µεταξύ 20-22. Η δίαιτα για την απώλεια του περιττού 
βάρους θα πρέπει να είναι εξατοµικευµένη και να βασίζεται στα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά του 
συγκεκριµένου ατόµου, να παίρνει το άτοµο όλα τα απαραίτητα θρεπτικά συστατικά µε ιδιαίτερη 
έµφαση στην ελάττωση του λίπους και του λαδιού (βλέπε το τεύχος παχυσαρκία) και αύξηση της 
κατανάλωσης της ενέργειας µε σωµατική άσκηση. 
3) Αύξηση της σωµατικής άσκησης, η οποία θα συµπληρώσει ως προς το επιθυµητό 
αποτέλεσµα την υποθερµιδική δίαιτα και επιπλέον θα έχει θετική επίδραση στην όλη υγεία του 
ατόµου. Για να είναι αποτελεσµατική η άσκηση θα πρέπει να καταναλώνονται 200-300 θερµίδες 
ηµερησίως (που σηµαίνει µισή µε µία ώρα γρήγορου βαδίσµατος ηµερησίως) . Μάλιστα, η 
κατανάλωση δια της σωµατικής άσκησης 2000 περίπου θερµίδων την εβδοµάδα βοηθά στην 
ελάττωση της LDL-C, στην πτώση της αρτηριακής πίεσης και στην αύξηση της HDL-C στο αίµα. 
Όσο αυξάνεται η ενέργεια που καταναλώνουµε σε άσκηση την εβδοµάδα, τόσο ελαττώνεται ο 
κίνδυνος για έµφραγµα Η συνιστώµενη πιο απλή άσκηση για άτοµα µέσης ηλικίας εiναι γρήγορο 
βάδισµα περίπου 5 χιλιόµετρα κάθε δεύτερη ηµέρα σε χρόνο 50 περίπου λεπτών. Άτοµα µε 
στεφανιαία νόσο πρέπει να συµβουλευτούν το γιατρό τους πριν αρχίσουν ένα πρόγραµµα 
σωµατικής άσκησης. 
4) Βελτίωση των διατροφικών συνηθειών 
 Μικρές µερίδες φαγητού, το οποίο καταναλώνεται χωρίς βιασύνη. Είναι απαραίτητα 
τρία κανονικά γεύµατα καθηµερινώς. 
 Φρούτα και λαχανικά στα ενδιάµεσα γεύµατα. Τουλάχιστον 5 φρούτα την ηµέρα και 

5 µερίδες λαχανικών (µια µερίδα λαχανικών ισοδυναµεί µε περίπου µισό φλιτζάνι τσαγιού, όταν 
αυτά είναι µαγειρεµένα , και µε ένα φλιτζάνι όταν αυτά είναι ωµά). 
  Μόνο ελαιόλαδο σε µικρή ποσότητα αν το βάρος σώµατος είναι υψηλό. Από την 
ενέργεια που χρειαζόµαστε, το 30-35% πρέπει να προέρχεται από λιπαρά. Αυτό, βέβαια, 
εξαρτάται και από το βαθµό σωµατικής άσκησης .Αν δεν γίνεται καθόλου άσκηση, τότε, η 
ενέργεια που προέρχεται από λιπαρά δεν πρέπει να ξεπερνά το 30% ή και λιγότερο από τη 
συνολική ενέργεια που χρειάζεται καθηµερινά το άτοµο. Στον πίνακα 1 µπορούµε να 
παρατηρήσουµε την επίδραση που έχουν τα διάφορα λίπη στο καρδιαγγειακό σύστηµα. 
 
Πίνακας 1 

Τύπος λίπους HDL-C LDL-C Αρτηριακή 
πίεση 

Κίνδυνος για 
ανάπτυξη 
θρόµβων 

Οξείδωση 
της LDL-C 

Κορεσµένα λίπη (Λιπαρά κρέατα, 
βούτυρο, αυγά, τυρί και πλήρη 
γαλακτοκοµικά προϊόντα) 

Ίσως 
αυξάνεται 

Αυξάνεται Ίσως 
αυξάνεται 

Ίσως 
αυξάνεται 

∆εν 
µεταβάλλεται 

Trans-λιπαρά (Μαργαρίνες, γλυκίσµατα 
του εµπορίου, σνακς) 

Μειώνεται Αυξάνεται Άγνωστο 
αποτέλεσµα 

∆εν 
µεταβάλλεται 

Άγνωστο 
αποτέλεσµα 

Ωµέγα-6 λιπαρά οξέα(Λάδια που είναι 
πλούσια σε ω-6 λιπαρά οξέα όπως 
καλαµποκέλαιο, σπορέλαιο και ηλιέλαιο)  

Μειώνεται Μειώνεται Ίσως 
αυξάνεται 

Ίσως 
αυξάνεται 

Αυξάνεται 

Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα (π.χ 
ελαιόλαδο)  

Ίσως 
αυξάνεται 

Μειώνεται Μειώνεται ∆εν µειώνεται Μειώνεται 

Ω-3 λιπαρά οξέα (ψάρια, θαλασσινά, 
πράσινα φυλλώδη λαχανικά, ξηροί 
καρποί) 

Ίσως 
αυξάνεται 

Ίσως 
µειώνεται 
ή ελαφρώς 
αυξάνεται 

Μειώνεται Μειώνεται ∆εν 
µεταβάλλεται 
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Επιστηµονικές µελέτες δείχνουν ότι όταν ελαττωθεί το ποσοστό της ενέργειας που παίρνουµε 
από λίπος στο 23% και η σχέση πολυακόρεστων (σπορέλαιων) προς κορεσµένα (ζωικά λίπη) 
είναι πάνω από 0.98% ελαττώνεται η θνησιµότητα από καρδιαγγειακά νοσήµατα κατά 47%.  
Οι ηµερήσιες ανάγκες σε ω-3 λιπαρά οξέα είναι 1-2 γραµµάρια  όταν πρόκειται για α-λινολενικό 
οξύ και 200-300  mg για ω-3 µακράς αλύσου , ενώ τα ω-6 λιπαρά οξέα δεν πρέπει να 
υπερβαίνουν τα 1-6 γραµµάρια ηµερησίως. Η διατροφή δυτικού τύπου µε τα  έτοιµα και 
τυποποιηµένα φαγητά έχει προσθέσει στο καθηµερινό µας διαιτολόγιο µεγάλες ποσότητες ω-6 
λιπαρών οξέων, ενώ είναι ανεπαρκής η λήψη ω-3 λιπαρών οξέων. Οι µεγάλες ποσότητες ω-6 
λιπαρών οξέων είναι βλαπτικές για την υγεία γιατί τα ω-6 λιπαρά οξέα είναι ευαίσθητα στις 
οξειδωτικές επεξεργασίες και στην παρουσία ελεύθερων ριζών οξυγόνου µετατρέπονται σε 
υπεροξείδια των λιπαρών οξέων. Τα υπεροξείδια αυτά πιστεύεται ότι επιταχύνουν την 
αθηροσκλήρωση και ευθύνονται για την έναρξη της καρκινικής διεργασίας. 
Ωστόσο, η απουσία των ω-6 λιπαρών οξέων από τη δίαιτα µας δηµιουργεί ανεπάρκεια, γιατί δεν 
µπορεί να τα συνθέσει ο ανθρώπινος οργανισµός. Χρειάζεται µια ισορροπία στην αναλογία της 
ω-3 και ω-6 λιπαρών οξέων  (1:1 µέχρι 1:4). Για να υπάρξει αυτή η ισορροπία, χρειάζεται να 
τρώµε περισσότερο ψάρι και λιγότερο κρέας. ∆ύο ή τρία γεύµατα από ψάρι την εβδοµάδα, σε 
συνδυασµό µε φυσική δραστηριότητα ενισχύουν την υγεία µας, βελτιώνουν τη λιπιδαιµική 
εικόνα στο αίµα, µειώνουν την πίεση του αίµατος καθώς και τον κίνδυνο για ισχαιµική 
καρδιοπάθεια.  Μάλιστα, η δυτική δίαιτα περιέχει 14-20 φορές περισσότερα ω-6 από ω-3 λιπαρά 
οξέα και αυτή η ανισορροπία βρέθηκε τελευταία να σχετίζεται  µε καρδιαγγειακή νόσο αλλά και 
πολλές άλλες ασθένειες όπως ο καρκίνος, η παχυσαρκία, το άσθµα, η αρθρίτιδα, ο συστηµατικός 
ερυθηµατώδης λύκος,  η κατάθλιψη, η υπερκινητικότητα και η νόσος Alzheimer. Τέλος, 
συνίσταται η χρήση ελαιολάδου που περιέχει κυρίως µονοακόρεστα λιπαρά οξέα ( ανθεκτικά στις 
οξειδώσεις) και έχει καλή αναλογία ω-6 προς ω-3 λιπαρά οξέα. ∆ίαιτα πλούσια σε ακόρεστα 
λιπαρά οξέα (ψάρι-ελαιόλαδο- ελιές- καρύδια- φυστίκια) και σχέση πολυακόρεστων προς 
κορεσµένα λίπη (ζωικά ) 1:2.  
Όσον αφορά στη δευτερογενή πρόληψη του εµφράγµατος του µυοκαρδίου, χαρακτηριστικά 
αναφέρουµε τη µελέτη των Renaud και Longeril το 1994, που έδωσαν σε 302 ασθενείς που 
επέζησαν από έµφραγµα του µυοκαρδίου δίαιτα της Αµερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας και 
σε µία άλλη ανάλογη οµάδα ασθενών έδωσαν τη δίαιτας της Κρήτης ελαφρώς τροποποιηµένη µε 
προσθήκη α-λινολενικού οξέος. ∆ιαπιστώθηκε ότι οι ασθενείς µε τη δίαιτα της Κρήτης είχαν 
76% µικρότερο κίνδυνο να πεθάνουν από δεύτερο έµφραγµα του µυοκαρδίου, από καρδιακή 
ανεπάρκεια ή από εγκεφαλικό επεισόδιο, µέσα στους πρώτους 27 µήνες από την έναρξη της 
µελέτης. Αυτή η διαφορά αποδόθηκε κυρίως στη µεγάλη περιεκτικότητα  της κρητικής δίαιτας σε 
ελαιόλαδο, στη χαµηλή πρόσληψη κορεσµένων λιπών αλλά κυρίως  στην καλή σχέση ω-3 προς 
ω-6 λιπαρών οξέων και η λήψη επαρκούς ποσότητας ω-3 λιπαρών οξέων από αυτοφυή εδώδιµα 
λαχανικά (όπως η γλιστρίδα, η οποία περιέχει 400 mg λινολενικού οξέος ανά 100 γραµµάρια). 
Στην πρώτη, δεύτερη και τρίτη φάση της δίαιτας τριών φάσεων που χαρακτηρίζεται από 
προοδευτική ελάττωση των κεκορεσµένων λιπαρών οξέων και χοληστερόλης σε 
υπερλιπιδαιµιακούς ασθενεiς 30, 25 και 20% αντίστοιχα όλων των θερµίδων προέρχεται από 
λίπος, 55, 60 και 65% από σύνθετους υδατάνθρακες. ενώ η ποσότητα των πρωτεϊνών κυµαίνεται 
µεταξύ 10-20%. Η ηµερήσια λήψη τροφικής χοληστερόλης στις τρεις φάσεις της δίαιτας δεν 
πρέπει να ξεπεράσει το 300, 200 - 250 και 100 - 150 mg αντίστοιχα την ηµέρα Το χορηγούµενο 
λίπος αντιπροσωπεύεται από 5 - 6% κεκορεσµένα. µέχρι 5% πολυακόρεστα και πάνω από 15% 
από µονοακόρεστα λιπαρά οξέα. δίαιτα η οποία εiναι ταυτόχρονα και αντιθροµβωτική. Γενικά 
πρέπει να ελαττωθεi η πρόσληψη τροφών µε υψηλή περιεκτικότητα σε κορεσµένα λίπη και 
χοληστερόλη όπως λιπαρά κρέατα, κρόκοι αυγού, γαλακτοκοµικά µη αποβουτυρωµένα προϊόντα. 
και να δοθεί προτεραιότητα στο ψάρι κοτόπουλο, κουνέλι και άλλα είδη άπαχου κρέατος, φρέσκα 
φρούτα και λαχανικά, όσπρια και δηµητριακά, επίσης και γαλακτοκοµικά προϊόντα µε χαµηλή 
περιεκτικότητα σε λίπος. Πρέπει να επιλέξουµε τρόφιµα µε χαµηλό δείκτη ∆ΧΚ (∆είκτη 
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Χοληστερόλης - Κεκορεσµένου λίπους). Όταν συνυπάρχει και παχυσαρκία εκτός της 
υποθερµιδικής δίαιτας συνίσταται ελάττωση του συνολικού προσλαµβανόµενου λίπους µέχρι το 
20%. Επίσης για την αντιµετώπιση των υπερλιπιδαιµιών συνιστάται αύξηση των υδατανθράκων 
µέχρι και 65% της ηµερήσιας ενέργειας (κυρίως πολυσακχαρίτες, οι οποίοι δεν πρέπει να 
υπερβαίνουν το 55% της ενέργειας όταν τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων είναι πάνω από 
200mg/dl), ελάττωση της ζάχαρης κάτω του 10% των ηµερήσιων θερµίδων και αύξηση των ινών 
30 - 50 g ηµερησίως (περίπου 35 ηµέρα). Συνιστάται κάθε γεύµα να περιέχει τουλάχιστον δύο 
τρόφιµα µε υδατάνθρακες. Μια δίαιτα χαµηλή σε λίπος και πλούσια σε υδατάνθρακες µπορεί να 
ελαττώσει τη χοληστερόλη κατά 18 - 21% και επίσης ελαττώνεται η πυκνότητα του αίµατος και η 
συγκόλληση των αιµοπεταλίων. Στον πίνακα 2 φαίνεται µια ελάττωση της χοληστερόλης του 
ορού που κυµαίνεται από 6 µέχρι και 19%, ανάλογα µε το στάδιο της διαιτητικής αντιµετώπισης 
που εφαρµόζεται 
 
Πίνακας 2: Προβλεπόµενα επίπεδα χοληστερόλης αίµατος µετά από τρία στάδια δίαιτας χαµηλής 
σε λίπος και υψηλής σε υδατάνθρακες 

Τύπος 
δίαιτας 

Ολικό 
Λίπος %εν. 

Κορεσµένο 
Λίπος % εν. 

Πολυακόρεστο 
Λίπος % εν. 

P/S Χοληστερόλη 
mg/ηµέρα 

Μεταβολή 
χοληστερόλης 
στο αίµα(%) 

ΣΥΝΉΘΗΣ 40 15 5 0,4 500 - 
ΣΤΑ∆ΙΟ Ι 35 14 9 0,6 350 -6 
ΣΤΑ∆ΙΟ ΙΙ 25 8 8 1 200 -13 
ΣΤΑ∆ΙΟ ΙΙΙ 20 5 8 1,3 100 -19 

 
Το αυξηµένο βάρος και ιδιαίτερα η κεντρική παχυσαρκία που µετράται µε τη σχέση περιµέτρου 
µέσης προς την περίµετρο ισχύων, αυξάνει τον κίνδυνο για σακχαρώδη διαβήτη ο οποίος στη 
συνέχεια πενταπλασιάζει τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήµατα. 
                                                                                                                                                      
 Λιγότερη ζάχαρη και γλυκά 
 Αποφυγή προσθήκης αλατιού στο φαγητό τόσο κατά το µαγείρεµα όσο και στο τραπέζι 

κατά την ώρα του γεύµατος. Ο στόχος είναι να λαµβάνονται λιγότερα από 2.4 γραµµάρια νατρίου 
την ηµέρα και διπλάσιο περίπου κάλιο ( 2.4 γραµµάρια αντιστοιχούν  µε 6 γραµµάρια αλατιού. 
Έχει βρεθεί ότι για τη φυσιολογική λειτουργία του ανθρώπινου οργανισµού χρειάζονται περίπου 
2 γραµµάρια νατρίου την ηµέρα, που ισοδυναµούν σε ένα κοφτό κουταλάκι του γλυκού αλάτι. 
Αυτή την ποσότητα την παίρνουµε από τις ζωικές και φυτικές τροφές, όταν δεν προσθέτουµε 
καθόλου αλάτι. Με την προσθήκη όµως αλατιού κατά την παρασκευή του φαγητού και µε την 
επιλογή συντηρηµένων και βιοµηχανοποιηµένων τροφίµων, η ποσότητα του αλατιού που 
παίρνουµε υπερβαίνει συνήθως τα 10-15 γραµµάρια την ηµέρα. 40% της ποσότητας του αλατιού 
που παίρνουµε καθηµερινά προέρχεται από το ψωµί. 
 Αποφυγή οινοπνευµατωδών ποτών . Επιστηµονικές µελέτες έχουν δείξει  ότι  η λήψη 

κόκκινου κρασιού (µέχρι 200 περίπου ml την ηµέρα)  είναι  ωφέλιµη σε ασθενείς που βρίσκονται 
σε κίνδυνο για στεφανιαία νόσο. Οι µηχανισµοί που αυτό επιτυγχάνεται αφορούν σε 
αντιαιµοπεταλιακές ενέργειες, αύξηση της HDL, αντιοξειδωτικές διαδικασίες και µειωµένη 
παραγωγή ενδοθηλίνης –1. Από την άλλη πλευρά η υπερβολική πρόσληψη οινοπνεύµατος δίνει 
πολλές θερµίδες ( 7kcal/ gr) , είναι τοξικότατο για όλα τα κύτταρα του σώµατος ( ιδιαίτερα για τα 
εγκεφαλικά κύτταρα και το ήπαρ ) και αυξάνει την αρτηριακή πίεση. 
 Αύξηση της λήψης αντιοξειδωτικών ουσιών µε την τροφή (βιταµίνη C,  καροτενοειδή, 

σελήνιο) που µειώνουν την οξείδωση της LDL-C και ελαττώνουν τον κίνδυνο στεφανιαίας 
νόσου. 
 
Η διάγνωσn των υπερλιπιδαιµιών (µη φυσιολογικά επίπεδα λιπιδίων του ορού) βασίζεται στη 
µέτρηση της ολικής χοληστερόλης, τριγλυκεριδίων, χυλοµικρών, ΗDL-C και LDL-C και το 
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πηλίκο µεταξύ της ολικής χοληστερόλης προς την HDL-C και LDL-C προς HDL-C, κλάσµατα τα 
οποία δεν πρέπει να ξεπερνούν το 4.5 και 4 αντίστοιχα. Υπενθυµίζουµε ότι το κλάσµα ολική 
χοληστερόλη / HDL-C απoτελεί κριτήριο µεγάλης διαγνωστικής σηµασίας και εlναι πολύ 
καλύτερος προγνωστικός δείκτης κινδύνου από ότι η ολική χοληστερόλη. Με βάση τα 
αποτελέσµατα των µέχρι σήµερα ερευνών, για τους ενήλικες ηλικίας 20 - 50 ετών θεωρούνται 
φυσιολογικές τιµές οι παρακάτω: ολική χοληστερόλη 130 - 200 mg/dl. τριγλυκερίδια 44 - 130 
mg/dl. LDL-C 66 - 130 mg/dl και HDL-C >40 mg / dl στους άνδρες και >45 στις γυναίκες. 
Για την εκτίµηση του κινδύνου στεφανιαίας νόσου και για χρήση θεραπευτικής παρέµβασης 
συνίσταται παράλληλα µε την µέτρηση της ολικής και LDL-C να µετρηθεί και η HDL-C και να 
υπολογιστούν τα κλάσµατα µεταξύ ολικής/HDL-C και LDL-C/ HDL-C. Ο λόγος της ολικής 
χοληστερόλης προς την ΗDL-χοληστερόλη και της LDL-χοληστερόλης προς την HDL-
xoλnστερόλη έχει ιδιαίτερα µεγάλη σηµασία δεν πρέπει να ξεπεράσουν αντίστοιχα το 4.5 και 4.0 
και µπορεί να προβλέψει θνησιµότητα από έµφραγµα όπως έδειξε η µελέτη Framingham 

Σε ασθενείς µε υψηλά επίπεδα χοληστερόλης, σακχαρώδη διαβήτη, στους παχύσαρκους, 
υπερτασικούς και σε πάσχοντες από περιφερική αγγειοπάθεια και χρόνια νεφροπάθεια πρέπει να 
προσδιοριστούν και τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων σε κατάσταση νηστείας. 
Σε όλους τους υγιείς ενήλικες είναι απαραίτητη µια λιπιδαιµική εικόνα και πρέπει να ξεκινήσει 
από την ηλικία των 20 - 29 ετών, ενώ η συχνότητα ελέγχου εξαρτάται από τη συνολική κλινική 
κατάσταση του κινδύνου της στεφανιαίας νόσου και κυµαίνεται από 1 µέχρι 5 χρόνια Έτσι όταν 
υπάρχει οικογενειακό ιστορικό καρδιοπαθειών η µέτρηση της χοληστερόλης αρχίζει από την 
ηλικία των 20 χρόνων και επαναλαµβάνεται κάθε 3 χρόνια Εκτός από τους πάσχοντες και µε 
ιστορικό καρδιοπαθειών προτεραιότητα παρουσιάζουν και οι υπερτασικοί, διαβητικοί, 
παχύσαρκοι και αυτοί που έχουν ξανθώµατα, ξανθελάσµατα και γεροντόξο. 
Πολλές επιδηµιολογικές µελέτες έχουν δείξει ότι η διαιτητική ή και φαρµακευτική αντιµετώπιση 
της υπερλιπιδαιµίας έχει ως αποτέλεσµα τη σηµαντική µείωση της καρδιαγγειακής νοσηρότητας 
και θνησιµότητας, τόσο σε φυσιολογικά άτοµα, όσο και κυρίως σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. 
Ο κύριος στόχος της διαιτολογικής αντιµετώπισης της υπερχοληστερολαιµίας εiναι η ελάττωση 
της LDL-C µε αύξηση των υποδοχέων των LDL στα κύτταρα και ταυτόχρονη ελάττωση της 
σύνθεσης της LDL-C.  
 
5) Kαταπoλέµηση της συµπεριφοράς τύπου Α που προδιαθέτει σε έµφραγµα. Σε αυτό πιθανότατα 
αποδίδεται το 40% της µεταβλητότητας που δεν µπoρεί να εξηγnθεί από άλλες µεταβλητές. Η 
συµπεριφορά αυτή χαρακτηρίζεται κυρίως από: αίσθηµα πίεσης χρόνου, έντονη προσπάθεια να 
επιτευχθούν πολλά σε σύντοµο χρόνο, µεγάλη φιλοδοξία για γρήγορη κοινωνική άνοδο, αίσθηµα 
ανυπoµoνησίας και επιθετική προσωπικότητα και έλλειψη διάθεσης για κάθε είδoυς διασκέδαση 
µε µοναδική επιδίωξη το κέρδος. 
Από το 1992 και 1993 η Εθνική Επιτροπή των ΗΠΑ για τη χοληστερόλη (National Cholesterol 
Education Panel), η Ευρωπαϊκή Εταιρεία Αθηροσκλήρωσης (EAS), η Βρετανική Eταιρεία 
υπερλιπιδαιµίας (ΒΕΥ). καθώς και η Καναδική Επιτροπή για την περιοδική φυσική εξέτασn µε 
τις νέες οδηγίες τους αποσκοπούν στην έγκαιρη διάγνωση και σωστή αντιµετώπιση των 
διαταραχών του µεταβολισµού των λιπιδίων. Κύριος στόχος αυτών όλων των οδηγιών είναι η 
εφαρµογή σε τρία βήµατα µια σωστής διαιτητικής αγωγής, καθώς και στην αύξηση της φυσικής 
δραστηριότητας. που θεωρούνται αναπόσπαστο τµήµα των µη φαρµακευτικών µέτρων για την 
θεραπεία της υπερλιποπρωτεϊναιµίας. ∆ιαιτητική αγωγή πρώτου βήµατος συνιστάται σε 
ολόκληρο τον πληθυσµό. δια µέσου της δίαιτας τύπου Ι και για τον έλεγχο της 
αποτελεσµατικότητας αυτής της αγωγής πρέπει να γίνεται ο προσδιορισµός του λιπιδαιµικού 
προφίλ µετά από 4-6 εβδοµάδες και µετά από 3 µήνες και σε περιπτώσεις µειώσεις των επιπέδων 
αυτός ο προσδιορισµός συνιστάται κάθε 4 µήνες τον πρώτο χρόνο και κάθε 6 µήνες στn 
συνέχεια. Αν η δίαιτα τύπου Ι µετά από 3 µήνες εφαρµογή δε έχει δώσει τα αναµενόµενα 
αποτελέσµατα πρέπει να xoρηγείται δίαιτα τύπου ΙΙ ή ΙΙΙ και αν η ανταπόκριση εiναι ευνοϊκή 
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αυτή η διαιτητική αγωγή συνεχίζεται. ενώ όταν η ανταπόκριση είναι ανεπαρκής συνιστάται εκτός 
της δίαιτας και φαρµακευτική υπολιπιδαιµική παρέµβαση. 
Όταν το µακροπρόθεσµο διαιτολογικό πρόγραµµα τριών φάσεων αποτυγχάνει η απόφαση για 
φαρµακευτική υπολιπιδαιµική παρέµβαση πρέπει να βασίζεται στην κλινική εικόνα του 
πάσχοντα. σε δύο τουλάχιστον µετρήσεις της πλήρους λιπιδαιµικής εικόνας σε κατάσταση 
νηστείας. στην παρουσία ή απουσία και των άλλων παραγόντων κινδύνου καρδιοπάθειας και 
επίσης στο οικογενειακό ιστορικό της υπερxoλnστερoλαιµίας. Παράλληλα µε τη φαρµακευτική 
αγωγή πρέπει να συνεχίζονται και τα άλλα µη φαρµακευτικά µέτρα. Τα µη φαρµακευτικά µέτρα 
είναι αποτελεσµατικά στην πλειοψηφία των περιπτώσεων και σπάνια συνιστάται συντηρητική 
αγωγή. Ιδιαίτερα συνιστάται φαρµακευτική παρέµβαση σε ασθενείς µε οικογενή 
υπερxoλnστερoλαιµία ή άλλη γενετική διαταραχή. σε άτοµα µε στεφανιαία νόσο ή αυξηµένο 
ολικό κίνδυνο που δεν ανταποκρίνονται σε φαρµακευτική αγωγή και αν µετά από 3-6 µήνες 
εφαρµογής των µη φαρµακευτικών µέτρων τα επίπεδα των λιπιδαιµικών παραµέτρων δεν έχουν 
αποκατασταθεί σε φυσιολογικές τιµές. 
Τελικά η δίαιτα θεωρείται ως το πρώτο βήµα της θεραπείας. ενώ η χρήση υπολιπιδαιµικών 
φαρµάκων το δεύτερο. Χρειάζεται ιατρική παρέµβαση όταν οι τιµές της ολικής χοληστερόλης 
είναι πάνω από 300mg/dl, ενώ σε τιµές από 200 - 300 mg/dl η απόφαση εξαρτάται από τις τιµές 
της ΗDL και LDL χοληστερόλης <35 και >190 mg% αντίστοιχα) και όταν ο αθηρωµατικός 
δείκτης (ολική χοληστερόλη / ΗDL χοληστερόλη) είναι >7 στους άντρες) στις οποίες χρειάζεται 
θεραπεία. Όταν οι τιµές τριγλυκεριδίων εiναι πάνω από 300mg/dl απαιτείται φαρµακευτική 
θεραπεία, ενώ όταν οι τιµές είναι µεταξύ 200 και 300mg/dl χρειάζεται θεραπεία εφ' όσον η ΗDL-
C είναι <35mg/dl Σε φυσιολογικές τιµές HDL-C συνίσταται επανέλεγχος κάθε χρόνο. 
 
 
 II. ΟΜΟΚΥΣΤΕΪΝΗ 
 
ΣΧΗΜΑΤΙΣΜΟΣ – ΕΥΡΟΣ ΤΙΜΩΝ 
Η οµοκυστεΐνη αποτελεί µεταβολικό παράγωγο του απαραίτητου αµινοξέος µεθειονίνη. Η 
µεθειονίνη µεταβολίζεται σε οµοκυστεΐνη µε τρεις βασικές αντιδράσεις: 
 
 Την ανακύκλωση του ενδοκυττάριου φυλλικού οξέος 
 Tον καταβολισµό της χολίνης και µπεταΐνης και 
  Tο µεταβολισµό των τρανσουλφουρασών που καταλήγει σε σχηµατισµό των µορίων 

κυσταθειονίνης, κυστεΐνης, γλουταθείου και άλλων µεταβολιτών. 
 
Για την πραγµατοποίηση της επαναµεθυλίωσης προς µεθειονίνη συµβάλλουν το ένζυµο MTHRF 
(µεθυλενο-τετραϋδρο-αναγωγάση του φυλλικού) και τα συνένζυµα φυλλικό οξύ και βιταµίνη Β12, 
ενώ το υπεύθυνο ένζυµο για το σχηµατισµό της κυσταθειονίνης, ( µέσω σύνδεσης µε 
σουλφυδρυλικές ρίζες ) είναι το ένζυµο CBC (β-συνθετάση της κυσταθειονίνης) µε συνένζυµο τη 
βιταµίνη Β6. H αθηροσκληρυντική επεξεργασία επιταχύνεται είτε από υπερπαραγωγή ενδογενούς 
οµοκυστεΐνης, είτε από άµεση τοξικότητα υψηλών εξωκυττάριων συγκεντρώσεων της 
µεθειονίνης σε φυσιολογικούς ιστούς.  
Φυσιολογικά στο πλάσµα του αίµατος κυκλοφορεί µικρή ποσότητα οµοκυστεΐνης, της τάξης των 
10 µmol/l και η συγκέντρωσή της καθορίζεται από µεταβολικούς, γενετικούς και διατροφικούς 
παράγοντες όπως επίσης από τον τρόπο ζωής, κλινικές καταστάσεις και τη χρήση φαρµάκων.  
Το εύρος τιµών της ολικής οµοκυστεΐνης ορού παρουσιάζονται στον παρακάτω πίνακα: 
 
 Φυσιολογικό εύρος τιµών 5-15 µmol/l 
 Επιθυµητά επίπεδα <10 µmol/l 
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Υπεροµοκυστεϊναιµία Ήπια  15-25 µmol/l 
 Ενδιάµεση 25-50 µmol/l 
 Σοβαρή 50-500 µmol/l 
 
ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΟΝ ΣΧΗΜΑΤΙΣΜΟ ΤΗΣ ΟΜΟΚΥΣΤΕΪΝΗΣ 
 Ηλικία ή ∆ηµογραφικοί παράγοντες  

Η συγκέντρωση της οµοκυστεΐνης αυξάνεται µε την πάροδο της ηλικίας και οι άνδρες γενικότερα 
έχουν υψηλότερες τιµές από τις γυναίκες, ίδιας ηλικίας. Αυτό οφείλεται στις διαφορές στη µυϊκή 
µάζα και στis ορµονικές διαφορές µεταξύ των δύο φύλων. Γενικά υπάρχει µια αύξηση της τάξεως 
του 1µmol/l στην ολική οµοκυστείνη για κάθε δεκαετία µεταξύ 40 και 70 ετών, µε πιθανά αίτια  
τη µείωση στη δραστικότητα του ενζύµου CBS(β-συνθάση της κυσταθειονίνης) και άλλων β 
ενζύµων που ενέχονται στο µεταβολισµό της οµοκυστείνης, την έκπτωση της νεφρικής 
λειτουργίας και τη µειωµένη πρόσληψη βιταµινών και πρωτείνης στις µεγάλες ηλικίες. 
 Γενετικοί παράγοντες 

∆ιαταραχές του ενζύµου MTHRF που σχετίζονται µε νευρολογικές ή αγγειακές βλάβες και 
εµφανίζονται κατά τη 1η ή 2η δεκαετία της ζωής. Ανεξάρτητα από την περιοχή της µεταβολικής 
διαταραχής, η οµοκυστεϊνη βρέθηκε ως αιτιολογικός παράγοντας της οµοκυστινουρίας. Έχουν 
βρεθεί συνολικά 14 µεταλλάξεις που µειώνουν σηµαντικά τη δραστικότητα του γονιδίου, το 
οποίο είναι ήδη κλωνοποιηµένο, ενώ ταυτόχρονα έχει εντοπιστεί µία θερµοευαίσθητη µορφή του 
ενζύµου σε αρκετούς ασθενείς µε στεφανιαία νόσο.  
Οι περισσότεροι ιστοί του ανθρώπινου οργανισµού περιέχουν το ένζυµο συνθετάση της 
µεθειονίνης (ΜΙ), το οποίο σχετίζεται µε τη δράση της βιταµίνης Β12. Ανεπαρκής λήψη Β12 ή 
ανεπαρκής πρόσληψη της από τη γαστρεντερική οδό  οδηγεί σε οµοκυστεϊναιµία.  
Η είσοδος της οµοκυστεϊνη στον µεταβολισµό της τρανσµεθυλίωσης καταλύεται από τη βιταµίνη 
Β6 – εξαρτώµενη από τη β-συνθετάση της κυσταθειονίνης (CBC), η οποία έχει ειδική ιστική 
κατανοµή. Οι διαταραχές στο ένζυµο αυτό είναι αρκετές και αποτελούν την κυριότερη αιτία 
εµφάνισης οµοκυστινουρίας και πολλών άλλων κλινικών εκδηλώσεων. 
 
 Τρόπος ζωής 

Αυξηµένα επίπεδα οµοκυστεΐνης σχετίζονται µε τα παρακάτω: 
Κάπνισµα • Υπερκατανάλωση οινοπνεύµατος 
Υπέρταση • Υπερκατανάλωση καφέ 
Καθιστική ζωή  
 
 Παράγοντες διατροφής 

• Το αµινοξύ L-µεθιονίνη είναι η κύρια διατροφική πηγή οµοκυστείνης. Οι ζωικές πηγές 
πρωτεϊνών έχουν διπλάσια και τριπλάσια ποσότητα µεθιονίνης σε σύγκριση µε τις φυτικές πηγές 
• Η διατροφική ανεπάρκεια ή η δυσαπορρόφηση του φυλλικού οξέος, της βιταµίνης Β12 ή 
Β6 καταλήγουν σε υπεροµοκυστεϊναιµία. 
 
 Κλινικές καταστάσεις 

Μερικές κλινικές καταστάσεις που σχετίζονται µε αυξηµένα επίπεδα οµοκυστείνης στο πλάσµα 
είναι οι παρακάτω: 
• Νεφρική ανεπάρκεια στο τελικό στάδιο • Μεταµόσχευση καρδιάς 
• Υπερθυρεοειδισµός • Χορήγηση φαρµάκων 
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ΥΠΕΡ-ΟΜΟΚΥΣΤΕΪΝΑΙΜΙΑ 
 
Η ανεπάρκεια στη διατροφή ή η δυσαπορρόφηση του φυλλικού οξέος και των βιταµινών Β6 και 
Β12 οδηγούν σε υψηλές τιµές οµοκυστεΐνης στον ορό δηλ σε υπεροµοκυστεϊναιµία. Η 
υπεροµοκυστεϊναιµία θεωρείται ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για: 

1. Στεφανιαία νόσο 2. Αθηρογένεση 
3. Εγκεφαλικά αγγειακά επεισόδια 4. Κατάθλιψη 
5. Περιφερική Αγγειακή νόσο  

 
Υπάρχουν 3 κύριες µορφές οµοκυστιναιµίας και οµοκυστινουρίας: 
a) Οµοκυστινουρία λόγω έλλειψης της συνθετάσης της κυσταθειόνης (οµοκυστινουρία 
τύπου Ι, κλασσική οµοκυστινουρία). Η διάγνωση τίθεται µετά τον τρίτο χρόνο της ζωής µε την 
εµφάνιση εκτοπίας του φακού που ανταποκρίνεται σε υψηλές δόσεις βιταµίνης Β6(200-
100mg/24ωρο) και φυλλικού οξέος(1-5 mg /24ωρο) µε παράλληλο περιορισµό της πρόσληψης 
της µεθειονίνης . 
b) Οµοκυστινουρία λόγω βλάβης στη σύνθεση της µεθυλκοβαλαµίνης (οµοκυστονουρία 
τύπου ΙΙ). Γίνεται προγεννητική διάγνωση σε καλλιέργειες αµνιακού υγρού και χορήγηση 1-2 
mg/24ωρο βιταµίνης Β12 που είναι αποτελεσµατική. 
c) Οµοκυστινουρία λόγω έλλειψης της µεθυλενοτετραϋδροφιλικής ρεδουκτάσης 
(οµοκυστινουρία τύπου Ι-ΙΙ), ένζυµο απαραίτητο για την επαναµυθυλίωση της οµοκυστείνης σε 
µεθειονίνη. Η διάγνωση επιβεβαιώνεται µε ενζυµικό προσδιορισµό από υλικό βιοψίας ήπατος, σε 
καλλιέργεια ινοβλαστών και σε λευκοκύτταρα και η θεραπεία περιλαµβάνει φυλλικό οξύ , 
βιταµίνες Β6 και  Β12, µεθειονίνη και βεταίνη. 
 
∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 
Η τροποποίηση της διατροφής και η χορήγηση φυλλικού οξέος και των βιταµινών Β6 και Β12 
µπορεί σε ορισµένες περιπτώσεις να οδηγήσει σε µείωση των επιπέδων της οµοκυστεΐνης και να 
επηρεάσει θετικά την εξέλιξη των αθηροσκληρυντικών αλλοιώσεων των αρτηριών. Η χορήγηση 
βιταµίνης Β6 σε ανθρώπους µε οµοκυστινουρία που έχουν κάποια διαταραχή στο ένζυµο CBC 
έχει καλά αποτελέσµατα στο 50% των περιπτώσεων, ενώ σε γενετικές διαταραχές της 
τρανκοβαλαµίνης (πρωτεΐνη ορού για τη διακίνηση της βιταµίνης Β12)  εβδοµαδιαία έγχυση 
βιταµίνης Β12 επαναφέρει τα επίπεδα οµοκυστεϊνης  στο φυσιολογικό. Η ανεπάρκεια του ένζυµου 
MTHFR αντιµετωπίζεται µε υψηλές δόσεις φυλλικού οξέος (άνω των 400mg την ηµέρα). Σε όλες 
τις παραπάνω διαταραχές η λήψη βασικών βιταµινών του µεταβολισµού της οµοκυστείνης 
(φυλλικό οξύ, βιταµίνες Β6 και Β12), λόγω της φόρτισης µε µεθειονίνη, ελαττώνει τη 
συγκέντρωση της οµοκυστείνης όχι µόνο σε φυσιολογικούς ανθρώπους αλλά και στην 
υπεροµοκυστεϊναιµία.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6. ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ∆ΥΣΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗΣ 
Χρήστος Μ. Χατζής M.D, Αντώνης Γ Καφάτος M.D. PhD,     

 

I. ΝΟΣΟΣ CROHN 
 

Πρόκειται για µια ιδιοπαθή χρόνια φλεγµονώδη νόσο του εντέρου, άγνωστης αιτιολογίας, 
αυτοάνοσου χαρακτήρα που προσβάλλει όλο του µήκος της γαστρεντερικής οδού, αλλά 
εντοπίζεται µε µεγαλύτερη συχνότητα την περιοχή του τελικού ειλεού. Οι φλεγµονώδεις 
αλλοιώσεις συνήθως αφήνουν περιοχές ελεύθερες νόσου µεταξύ των τµηµάτων του εντέρου που 
προσβάλλονται και προσβάλλουν ολόκληρο το πάχος του εντερικού τοιχώµατος. Η νόσος αυτή 
χαρακτηρίζεται από αυξηµένη συχνότητα των HLA φαινοτύπων Β27 και Β44, διαιτητικοί και 
ψυχοκοινωνικοί παράγοντες παίζουν κάποιο ρόλο, ενώ µεγαλύτερη σηµασία έχει δοθεί στην 
πιθανή µικροβιολογική αιτία (µυκοβακτηρίδιο γενετικά ταυτόσηµα µε αυτό του µυκοβακτηριδίου 
της φυµατιώσεως) και στη δυσλειτουργία του ανοσολογικού συστήµατος (δυσανάλογο 
πολλαπλασιασµό των Τ βοηθητικών λεµφοκυττάρων). Πέραν της υπό αµφισβήτησης γενετικής 
προδιάθεσης κάποιοι περιβαλλοντικοί παράγοντες όπως  
1. το κάπνισµα, 
2. τα αντισυλληπτικά στις γυναίκες, 
3. η διατροφή,  
4. οι διαφορές στον τρόπο ζωής µεταξύ αστικών και αγροτικών περιοχών,  
συµβάλλουν στα κλινικά χαρακτηριστικά της νόσου. 
 Η νόσος Crohn έχει πολλά κοινά σηµεία, αλλά και σηµαντικές διαφορές µε την ελκώδη κολίτιδα. 
Η συχνότητα της νόσου στην Ευρώπη κυµαίνεται από 1-6 περιπτώσεις ανά 100.000 κατοίκους, 
µε αυξητικές τάσεις µετά τον Β΄ Παγκόσµιο Πόλεµο, ενώ η επίπτωση στο νοµό Ηρακλείου είναι 
2.6/ 100.000 κατοίκους. Παγκοσµίως η αναφερόµενη συχνότητα είναι περίπου 3-4/100.000. 
Προσβάλει εξίσου και τα δυο φύλα, κυρίως στο τέλος της εφηβικής ηλικίας και τους νέους 
ενήλικες αλλά και ηλικιωµένα άτοµα κατά την όγδοη δεκαετία της ζωής. Σπάνια εµφανίζεται από 
τα πρώτα χρόνια της ζωής. 
Η νόσος Crohn µπορεί να εντοπιστεί µόνο στο λεπτό έντερο, το λεπτό και παχύ έντερο ή µόνο 
στο παχύ έντερο. Η µικροαγγειοπάθεια και η φλεγµονή των κρυπτών (κρυπτίτιδα) είναι πλέον οι 
πρώιµες και συχνές ιστολογικές αλλοιώσεις του βλεννογόνου του εντέρου µε συνέπεια να 
σχηµατιστούν αποστήµατα και άφθονα έλκη, µε αποτέλεσµα καταστροφή των λαχνών του 
εντέρου, δηµιουργία ρωγµών του βλεννογόνου που διατιτραίνουν το εντερικό τοίχωµα και 
δηµιουργούν συρίγγια και στενώσεις του εντέρου. Ωστόσο, η παθογνωµονική  
παθολογοανατοµική διαταραχή της νόσου στο έντερο είναι τα κοκκιώµατα. Στα παιδιά η νόσος 
πρωτοεκδηλώνεται στον ειλεό και στο κόλον. 
Ανάλογα µε την περιοχή του εντέρου που προσβάλλεται, το βαθµό φλεγµονής και την ύπαρξη 
επιπλοκών οι ασθενείς παρουσιάζουν  
1. πυρετό, 
2. ναυτία,  
3. εµετό, 
4. ανορεξία,  
5. πόνο στη δεξιά κάτω κοιλία κατά τη διάρκεια ή µετά το γεύµα, 
6. κράµπες κοιλιακού άλγους, 
7. διάρροια  που µερικές φορές έχει αιµατηρές προσµίξεις, τεινεσµός,”αίσθηµα επείγουσας 
κένωσης”, 
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8. απώλεια βάρους, 
9. ψηλαφητή φλεγµονώδη µάζα,  
10. µερική ή και πλήρη εντερική απόφραξη,  
11. δηµιουργία αποστηµάτων και συριγγίων (µε το έντερο, δέρµα, κόλπο, 
ουρητήρες,ουροδόχο κύστη και σπάνια µε το δωδεκαδάκτυλο και στοµάχι), 
12. oρισµένοι ασθενείς εµφανίζουν σύνδροµο δυσαπορρόφησης µε αποτέλεσµα δηµιουργία 
χολολιθίασης ή νεφρολιθίασης,  
Ο πυρετός, η κακουχία και η εύκολη κόπωση είναι συνηθισµένες συστηµατικές εκδηλώσεις. Η 
µόνη εκδήλωση της νόσου σε πολλά παιδιά µπορεί να είναι η διαταραχή της ανάπτυξης , η οποία 
χαρακτηρίζεται µε µείωση της  µυϊκής µάζας και διατήρηση του λιπώδους ιστού του σώµατος 
λόγω αυξηµένης απώλειας από το έντερο και αυξηµένου ρυθµού καταβολισµού των σωµατικών 
πρωτεϊνών. Πρωτοπαθείς ή δευτεροπαθείς αµηνόρροια παρουσιάζονται συχνά. Η καθυστέρηση 
της ανάπτυξης στα παιδιά συνδυάζεται µε καθυστερηµένη οστική ανάπτυξη και καθυστερηµένη 
σεξουαλική ωρίµανση. 
 
 ΕΞΩΕΝΤΕΡΙΚΕΣ ΕΚ∆ΗΛΩΣΕΙΣ  
 
1. Υποθρεψία,  
2. Υπολευκωµατινεµία,  
3. Σιδηροπενική ή µεγαλοβλαστική αναιµία,  
4. Αρθρίτιδα, 
5. Αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα,  
6. Ιερολαγονίτιδα,  
7. Σε µερικούς ασθενείς προσβάλλεται το δέρµα (οζώδες ερύθηµα, γαγγραινώδες 

πυόδερµα, δερµατική αγγειίτιδα), 
8. Το στόµα (αφθώδη έλκη, οιδηµατώδης ή πολυποδοειδής βλεννογόνος), 
9. Οι οφθαλµοί (ιρίτιδα, ραγοειδίτιδα, επισκληρίτιδα), 
10. Το ήπαρ (σκληρυντική χολαγγείτιδα, χρόνια ηπατοπάθεια),  
11. Μια ειδική επιπλοκή της νόσου είναι η µεταστατική Crohn, κατά τη οποία οζώδες 

ερύθηµα και ελκωτικές αλλοιώσεις παρατηρούνται σε άνω και κάτω άκρα, κάτωθεν 
των µαστών και το αιδοίο.  

Άλλες λιγότερες συχνές επιπλοκές της νόσου: 
1. Πληκτροδακτυλία, 
2. Παγκρεατίτιδα από φάρµακα,  
3. Θροµβοεµβολκές επιπλοκές, 
4. Ψωρίαση  
5. ∆υσαπορρόφηση της βιταµίνης Β12 και σύνδροµο βραχέως εντέρου. 
 
Ο ακτινολογικός έλεγχος του πεπτικού σωλήνα σε συνδυασµό µε την ειλεοκολονοσκόπηση µε 
πολλαπλές βιοψίες είναι απαραίτητες για την ακριβή διάγνωση της νόσου του Crohn. Τα 
ενδοκοιλιακά αποστήµατα εντοπίζονται µε τη βοήθεια υπερηχογραφήµατος της κοιλίας, αξονικής 
ή µαγνητικής τοµογραφίας. 
Η συντηρητική (σουλφασαλαζίνη, κορτικοειδή, 6-µέρκαπτοπουρίνη, αζαθειοπρίνη, 
µετρονιδαζόλη, τιναδαζόλη, ορνιδαζόλη, σκευάσµατα 5-ASA, κυκλοσπορίνη) και ενδεχόµενα η 
χειρουργική θεραπεία καθορίζονται κατά περίπτωση. Η απρόσεχτη καθηµερινή χορήγηση 
στεροειδών µπορεί να προκαλέσει πολλές παρενέργειες, µια από τις οποίες είναι και η 
καθυστέρηση της ανάπτυξης του παιδιού και αυτές οι επιπλοκές είναι σοβαρότερες αν τα επίπεδα 
της αλβουµίνης του ορού είναι µειωµένα. 
Λόγω του µεταβολικού στρες οι ασθενείς παρουσιάζουν υπερκαταβολισµό (λόγω του πυρετού 
και χορήγησης κορτικοειδών), συνεπώς χρειάζεται διαιτολόγιο υψηλό σε ενέργεια µε 
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υδατάνθρακες, κυρίως δισακχαρίτες και επαρκή ποσότητα πρωτεϊνών υψηλής βιολογικής αξίας 
(λόγω υπερκαταβολισµού και απώλειας πρωτεϊνών µε τα κόπρανα από το φλεγµένοντα 
βλεννογόνο). Σε γενικές γραµµές η δίαιτα πρέπει να είναι φτωχή σε διαιτητικές ίνες, πλούσια σε 
ζωικές κυρίως πρωτείνες(αν είναι ανεκτό) και άφθονο ελαιόλαδο µε σκοπό να ηρεµήσει η 
φλεγµονή του βλεννογόνου και να αντιµετωπιστεί έτσι η διάρροια. 
 
Κατά τις περιόδους ύφεσης της νόσου η δίαιτα µπορεί να είναι ελεύθερη µε προϋπόθεση όµως να 
εξασφαλίσει καλή θρέψη του ασθενούς. 
 Σε περίπτωση στένωσης του εντέρου, πρέπει να αποφεύγονται τρόφιµα µε πολλές διαιτητικές 
ίνες. 
 Σε περίπτωση εκτεταµένης προσβολής του λεπτού εντέρου ή αφαίρεση του µέσω χειρουργικής 
επέµβασης (σύνδροµο βραχέως εντέρου) επιλέγονται τρόφιµα µε χαµηλή περιεκτικότητα σε 
λίπος (λόγω δυσαπορόφησης του) και χορηγούνται παράλληλα MCT, λιπαρά µε µεσαίο αριθµό 
ατόµων άνθρακα (Osmolite, Fresubin, 750 MCT, MCT-Pepdite 0-2, MCT-Pepdite 2+). Πρέπει να 
αποφεύγονται το κάπνισµα και η χρήση οινοπνευµατωδών ποτών (κρασί, µπύρα, τζιν). 
Στις φάσεις έξαρσης ή σε περιπτώσεις βαριάς εκδήλωσης της νόσου, οι διαιτητικοί περιορισµοί 
που προαναφέρθηκαν θα πρέπει να εφαρµόζονται µε σχολαστικότητα. Και στις δυο αυτές 
περιπτώσεις χορηγούνται από το στόµα διαλύµατα τα οποία απορροφούνται χωρίς να αφήσουν 
υπόλειµµα και δεν χρειάζονται πεπτικά ένζυµα, ενώ περιέχουν:  
1. πρωτείνες µε την µορφή αµινοξέων ή ολιγοπεπτιδίων,  
2. λίπη µε την µορφή MCT (µεσαίου αριθµού ατόµου άνθρακα) 
3. υδατάνθρακες µε την µορφή ολιγοσακχαριτών και 
4. επαρκείς ποσότητες ηλεκτρολυτών, βιταµινών και µετάλλων ή 
5. ολική παρεντερική διατροφή (ενδοφλέβια χορήγηση αµινοξέων, γλυκόζης, 
γαλακτοποιηµένου λίπους, ηλεκτρολύτες, βιταµίνες και µέταλλα). 
Η συνεχής ενηµέρωση και η κοινωνική υποστήριξη είναι σηµαντική για την αντιµετώπιση της 
νόσου. 
 

2. ΕΝΤΕΡΟΠΑΘΕΙΑ ΑΠΟ ΓΛΟΥΤΕΝΗ (KΟΙΛΙΟΚΑΚΗ) 
 
Η κοιλιοκάκη είναι µια εντεροπάθεια, η οποία  σχετίζεται µε τη γλουτένη της διατροφής. 
Χαρακτηρίζεται από τυπικές αλλά µη παθογνωµονικές βλάβες του βλεννογόνου του εγγύς λεπτού 
εντέρου µε την µορφή της επιπεδοποίησης και της ατροφίας,(καταστροφή του βλεννογόνου του 
λεπτού εντέρου), µε συνέπεια να προκληθεί µείωση της λειτουργίας της ενεργούς επιφάνειας του  
και εποµένως, εµφάνιση συνδρόµου δυσαπορρόφησης των θρεπτικών συστατικών της τροφής. 
Αξιοσηµείωτη είναι η  γρήγορη βελτίωση της κλινικής και ιστολογικής εικόνας όταν διακοπεί η 
τροφή που περιέχει γλουτένη. Η εντεροπάθεια από γλουτένη εµφανίζεται σε άτοµα ευαίσθητα 
στη γλουτένη και οι βλάβες προκαλούνται από τοπική ανοσοβιολογική αντίδραση του 
οργανισµού.. 
 
Η τοξικότητα ορισµένων δηµητριακών, η γενετική προδιάθεση και οι περιβαλλοντικοί 
παράγοντες είναι οι τρεις παράγοντες που ενέχονται στην εµφάνιση της νόσου η οποία είναι 
συχνότερη στο γυναικείο φύλο µε συχνότητα 0,3% στο γενικό πληθυσµό, πιο συχνή στην 
Ευρώπη σε σύγκριση µε τις Η.Π.Α., αλλά µε παγκόσµια διασπορά. Η συχνότερη περίοδος 
εµφάνισης είναι µεταξύ 6 µηνών και δυο ετών, στην περίοδο του απογαλακτισµού, στους 
ενήλικες κατά την 3η και 4η δεκαετία της ζωής, αλλά µπορεί όµως να εµφανιστεί και σε 
οποιαδήποτε ηλικία. 
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Η κοιλιοκάκη αναπτύσσεται µόνο µετά από χρόνια διαιτητική έκθεση του εντερικού βλεννογόνου 
στις πρωτεΐνες της γλουτένης 
Πολλά δηµητριακά που χρησιµοποιούνται στην καθηµερινή διατροφή του ανθρώπου περιέχουν 
µικρές ποσότητες πεπτιδίων µε τοξική δράση στο βλεννογόνο του λεπτού εντέρου των ασθενών 
µε κοιλιοκάκη. Το τοξικό αυτό συστατικό στο σιτάρι, η αναγλοιαδίνη του τµήµατος προλαµίνης 
της γλουτένης του σιταριού ή το αντίστοιχο τοξικό συστατικό στη βρώµη, η αβελίνη, αποτελούν 
αντίστοιχα το 40-50%, 30-50%, 35-45% και 10-15% του πρωτεϊνικού περιεχοµένου του καρπού 
του σιταριού, της σίκαλης, του κριθαριού και της βρώµης αντίστοιχα. 
 
Η γλουτένη είναι πρωτεϊνικό συστατικό του αλεύριου των δηµητριακών (εκτός καλαµποκιού και 
ρυζιού), είναι αδιάλυτο στο νερό και αποτελείται από γλουτενίνες και γλιαδίνες. Τα τοξικά 
πεπτίδια δεν έχουν αποµονωθεί ακόµα και είναι παρόντα στο γλοιαδινικό κλάσµα.  
Η τοξικότητα της γλουτένης σχετίζεται  
-µε την ανεπάρκεια της εντερικής πεπτιδάσης ( µε συνέπεια τη συσσώρευση τοξικών 
µεταβολιτών της γλουτένης ),  
-µε τη βλάβη που προκαλούν τα γλουτενικά προιόντα στα εντεροκύτταρα, µε µηχανισµο ανάλογο 
των φυτικών λεκτινών. 
Σύµφωνα µε την ανοσογενετική θεωρία τα ευαισθητοποιηµένα στην πρώτη επαφή µε τη 
γλουτένη Τ-βοηθητικά λεµφοκύτταρα του εντερικού βλεννογόνου αναγνωρίζουν το σύµπλεγµα 
γλιαδινικού αντιγόνου-µορίου HLA τάξης ΙΙ και διεγείρουν αντιδράσεις επιβραδυνόµενης 
κυτταρικής υπερευαισθησίας. Τα ενεργοποιηµένα ανοσοκύτταρα εκκρίνουν κυτοκίνες, δραστικές 
βιοαµίνες και πεπτίδια τα οποία άµεσα ή έµµεσα προσβάλλουν το εντερικό επιθήλιο, µε την 
συµµετοχή και µηχανισµών χηµικής ανοσίας (υποεπιθηλιακή εναπόθεση Ig A και 
συµπληρώµατος ). Στον ορό ασθενών µε ενεργό νόσο ανιχνεύονται αντισώµατα έναντι της 
γλιαδίνης, του ενδοµυϊου των µυικών ινών και της δικτυωτής ουσίας. Επίσης, το ότι οι γενετικοί 
παράγοντες έχουν κάποιο ρόλο στην κοιλιοκάκη ενισχύεται από το γεγονός ότι το 60-90% των 
αρρώστων έχουν ορισµένα λευκοκυτταρικά  αντιγόνα του ανθρώπου(ΗLΑ) και συγκεκριµένα 
τους τύπους Β8, DR7, DR3, και DQw2 σε σύγκριση µε µόνο 20-25% του γενικού πληθυσµού. 
 
Η νόσος. προκαλεί ατροφία των λαχνών, υπερπλασία των κρυπτών και καταστροφή του 
επιθηλίου επιφάνειας του λεπτού εντέρου, κυρίως στο εγγύς τµήµα του λεπτού εντέρου και 
επεκτείνονται σε ποικίλο µήκος του. Αυτό ερµηνεύει την ποικιλία της συµπτωµατολογίας και των 
ευρηµάτων δυσαπορρόφησης. Η βλαπτική επίδραση των γλιαδινικών πεπτιδίων ασκείται στα 
επιθηλιακά εντεροκύτταρα µε συνέπεια να µειωθεί η δραστηριότητα των ενζυµικών τους 
συστηµάτων µε τελικό αποτέλεσµα την ανεπαρκή πέψη και απορρόφηση της τροφής. 
Επίσης παρατηρούνται χαµηλά επίπεδα χολοκυστοκινίνης και σεκρετίνης του ορού, µε 
αποτέλεσµα την µείωση των παγκρεατικών εκκρίσεων. 
Τα πρώτα συµπτώµατα εµφανίζονται όταν το βρέφος πρωτοσιτίζεται µε δηµητριακά που 
περιέχουν γλουτένη και το κύριο σύµπτωµα είναι η διάρροια ( ο αριθµός και η σύσταση των 
κενώσεων ποικίλουν, άλλοτε είναι υδαρείς ή πολτώδεις και άλλοτε ογκώδεις, δύσοσµες, λιπαρές, 
στοκώδεις και κολλούν στη λεκάνη, σπάνια µε τη µορφή κηλίδες ελαίου που επιπλέουν στο 
νερό). Άλλα κλασικά συµπτώµατα είναι οι εµετοί και η αφυδάτωση, η κοιλιά προεξέχει και 
υπάρχει απώλεια του υποδόριου λίπους και ατροφία των µυών στους γλουτούς και τα εγγύς 
τµήµατα των άκρων. Το παιδί είναι ανορεκτικό, πεσµένο, έχει δύστροπη και ευερέθιστη 
συµπεριφορά, αδυναµία, καταβολή και εύκολη κόπωση, νυκτουρία, ήπια κωλικοειδή κοιλιακά 
άλγη. Με την πάροδο του χρόνου εµφανίζονται συµπτώµατα που σχετίζονται µε την κακή 
διατροφή και τη δυσαπορρόφηση, όπως καθυστέρηση ανάπτυξης, απώλεια βάρους, σιδηροπενική 
ή µεγαλοβλαστική αναιµία. Συνήθως τα παιδιά αυτά είναι προσκολληµένα στους γονείς τους, 
ευερέθιστα και δυστυχισµένα και είναι δύσκολο να παρηγορηθούν. 
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Άλλες κλινικές εκδηλώσεις είναι τα υποτροπιάζοντα αφθώδη έλκη του στόµατος, υπογοναδισµός, 
αµηνόρροια, στειρότητα, νευρολογικές εκδηλώσεις (π.χ. κατάθλιψη), οστεοπόρωση, 
δευτεροπαθής υπερπαραθυρεοειδισµός, ιδιοπαθή ή αυτοάνοσα νοσήµατα (σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου Ι, νόσο Αddisson, υπερθυρεοειδισµό, υποθυρεοειδισµό, ινωτική κυψελίδιτιδα, πρωτοπαθή 
χολική κίρρωση, ελκώδη κολίτιδα και αυτοάνοση µεγαλοβλαστική αναιµία). 
Συνήθως από την αντικειµενική εξέταση βρίσκεται ωχρότητα του δέρµατος και των 
επιπεφυκότων, άλλοτε κοιλονυχία και ευθρυπτότητα των ονύχων, γωνιακή χειλίτιδα και 
ατροφική γλωσσίτιδα, λόγω σιδηροπενίας και έλλειψης βιταµινών. Σε παραµεληµένους ασθενείς 
παρατηρούνται συµπτώµατα που έχουν σχέση µε την δυσαπορρόφηση και την υποθρεψία όπως 
απίσχίανση, πληκτροδακτυλία,  µελάχρωση και ατροφία του δέρµατος, εκχυµώσεις ( από 
υποπροθροµβιναιµία), κοιλιακή διάταση, ασκίτης, περιφερικά οιδήµατα και υπόταση (από 
υπολευκωµατιναιµία), ηπατοµεγαλία (από λιπώδη διήθηση), µυοπάθεια, οστικά άλγη, αυτόµατα 
κατάγµατα, ενώ σε περιπτώσεις βαριάς υπασβεστιαιµίας, παρουσιάζονται σηµεία Chvostek και 
Trousseau. 
Αυξηµένη συχνότητα καρκίνου του φάρυγγα, οισοφάγου, στοµάχου, λεπτού εντέρου, πνευµόνων 
και µαστού είναι οι πιο σηµαντικές επιπλοκές της κοιλιοκάκης, ιδιαίτερα σε ασθενείς που δεν 
συµµορφώνονται σε διαιτητικές οδηγίες. Σπάνια εµφανίζεται διάτρηση εντέρου, εντερορραγία, 
σπληνική ατροφία και οργανικά ψυχοσύνδροµα. 
 
Η αρχική διερεύνηση της κοιλιοκάκης, σύµφωνα µε τα αναθεωρηµένα κριτήρια της Ευρωπαϊκής 
Εταιρίας Παιδιατρικής Γαστρεντερολογίας και ∆ιατροφής (ESPGAN) γίνεται µε τη µέθοδό της 
διαστοµατικής βιοψίας της νήστιδας. Οι βιοψίες λαµβάνονται από τη 2η, 3η ή 4η µοίρα του 
δωδεκαδάκτυλου µε ενδοσκόπιο. Σε βρέφη κάτω των 2 χρόνων εφαρµόζονται οι κλασικές 3 
διαδοχικές βιοψίες για την τελική διάγνωση (η πρώτη στο συµπτωµατικό άρρωστο θα δείξει 
επίπεδο βλεννογόνο, η δεύτερη, που γίνεται αφού έχει προηγηθεί δίαιτα ελεύθερη γλουτένης θα 
δείξει βελτίωση της εικόνας, ενώ η τρίτη, που γίνεται µετά από χορήγηση εκ νέου γλουτένης, θα 
δείξει πάλι ανώµαλη ιστολογία). Η θετική απάντηση στη χορήγηση γλουτένης, σφραγίζει τη 
διάγνωση. Τα τελευταία χρόνια µε την εφαρµογή ανοσολογικών δεικτών (γλιαδίνης, ενδοµυϊου 
και της δικτυωτής ουσίας) είναι δυνατός ο προσδιορισµός του κατάλληλου χρόνου για την λήψη 
βιοψίας του λεπτού εντέρου, ιδιαίτερα σε ορισµένους ασθενείς στους οποίους ο βλεννογόνος της 
νήστιδας παραµένει φυσιολογικός επί δυο ως έξι χρόνια µετά της χορήγησης της γλουτένης. 
 
Ο συνήθης βιοχηµικός έλεγχος είναι φυσιολογικός, εκτός από το σίδηρο, φερριτίνη, φυλλικό  
οξύ, λευκωµατίνη, ασβέστιο και βιταµίνη D, που τα επίπεδα τους σε µεγάλο αριθµό ασθενών 
είναι ελαττωµένα. Παθολογικά ευρήµατα βρίσκονται κατά τη δοκιµασία D-ξυλόζης, το Schilling 
test, όπως και κατά τη µέτρηση του περιεχοµένου του λίπους των κοπράνων. 
Η θεραπευτική αντιµετώπιση της κοιλιοκάκης στηρίζεται αποκλειστικά στην αποφυγή της 
κατανάλωσης τροφών που περιέχουν γλουτένη. Έτσι απαγορεύονται αυστηρώς για όλη την ζωή, 
ακόµα και σε απειροελάχιστες ποσότητες η κατανάλωση έτοιµων ή προπαρασκευασµένων 
τροφών που περιέχουν σιτάρι, κριθάρι, σίκαλη, βρώµη ( ζυµαρικά, ψωµί, γλυκά, µπισκότα, 
τυποποιηµένες σάλτσες, παγωτά, κονσέρβες, dressing, ροφήµατα σοκολάτας, όλα τα σνακ, 
σούπες εµπορίου και όλα τα προπαρασκευασµένα τρόφιµα άγνωστης σύνθεσης). Απαγορεύονται 
επίσης όλα τα οινοπνευµατώδη ποτά που παράγονται µε απόσταξη από το κριθάρι ή τη σίκαλη 
όπως η µπύρα και το ουίσκι όπως και το λευκό ξύδι, η βότκα, το τζιν και τα προϊόντα που 
περιέχουν µαγιά µπύρας Σε περιπτώσεις που εµφανίζονται δευτερογενής υπολακτασία και 
στεατόρροια συστήνεται αποχή από την λακτόζη στην πρώτη περίπτωση και διαιτολόγιο χαµηλό 
σε λίπος στη δεύτερη περίπτωση. Στα βρέφη η δίαιτα πρέπει να είναι φτωχή και σε δισακχαρίτες. 
 
Επιτρέπονται όλα τα γαλακτοκοµικά προϊόντα, το αυγό, κρέας, ψάρι, χόρτα, φρούτα, ρύζι, 
καλαµπόκι, όσπρια, πατάτες και όλα τα προϊόντα που παρασκευάζονται από άλευρα άπου δεν 
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περιέχουν γλουτένη. Με χαρακτηριστική ένδειξη στις ετικέτες στο εµπόριο κυκλοφορούν 
προϊόντα χωρίς γλουτένη όπως µπισκότα, υποκατάστατα βρεφικών κρεµών και γάλακτος, 
επιδόρπια, παγωτά, σούπες, κρεατοσκευάσµατα κ.α. 
 
Η δίαιτα πρέπει να είναι πλούσια σε πρωτείνες και θερµίδες. Η χορήγηση λευκωµάτων, σιδήρου, 
βιταµινών, φυλλικού οξέος, εξετάζεται κατά περίπτωση, ενώ όταν συνυπάρχει οστική νόσος 
χορηγούνται βιταµίνη D και ασβέστιο.Χορηγείται κορτιζόνη από το στόµα σε 
επαναλαµβανόµενα διαρροϊκά επεισόδια Μπορεί να ελεγχθεί εργαστηριακά η τήρηση της δίαιτας 
χωρίς γλουτένη µε την υπόδειξη της αύξησης ανοσοδραστικότητας του εντερικού κυτοχρώµατος 
ρ450 στις εντερικές λάχνες.  
Η πρόγνωση της νόσου είναι πολύ καλή, όταν ο ασθενής συµµορφώνεται στις διαιτητικές 
οδηγίες. Συχνά δεν υπάρχει καλή συνεργασία στην περίοδο της εφηβείας και σε αυτές τις 
περιπτώσεις µπορεί να παρατηρηθεί µικρή καθυστέρηση της ανάπτυξης ή καθυστερηµένη 
σεξουαλική ωρίµανση. Η κοιλιοκάκη είναι µια νόσος που δε θεραπεύεται, χρειάζεται ισόβια 
δίαιτα µε αποφυγή κατανάλωσης τροφών που περιέχουν γλουτένη από τα οποία δεν 
παρατηρούνται επιπλοκές. 
 

3. ΚΥΣΤΙΚΗ ΙΝΩΣΗ 
 
Η κυστική ίνωση κληρονοµείται κατά τον υπολειπόµενο σωµατικό χαρακτήρα και είναι η πιο 
συχνή νόσος της βρεφικής ηλικίας στην Καυκάσια φυλή µε συχνότητα 1:2000 έως 1:3000 
γεννήσεις. Είναι συχνή νόσος µόνο στην Ευρώπη. Τα συνήθη σηµεία και συµπτώµατα αφορούν 
σε µόνιµη αναπνευστική λοίµωξη, παγκρεατική ανεπάρκεια και αυξηµένα επίπεδα χλωρίου στον 
ιδρώτα. 
 
ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ-ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

Το 1989 διευκρινίστηκε η µοριακή βλάβη της κυστικής ίνωσης. Η νόσος προκαλείται από 
µεταλλάξεις στην πρωτείνη CFTR, η οποία αποτελεί µια µεµβρανική πρωτείνη επιθηλιακών 
κυττάρων, που ρυθµίζει τη µεταφορά ιόντων χλωρίου. Το υπεύθυνο γονίδιο εντοπίζεται στο 
µακρύ σκέλος του χρωµοσώµατος 7. Στο 70% των προσβεβληµένων παιδιών, η µετάλλαξη είναι 
αυτή που ονοµάζεται ∆F 508 µετάλλαξη, η οποία χαρακτηρίζεται από την απάλειψη 3 
νουκλεοτιδίων, τα οποία κωδικοποιούν το αµινοξύ φαινυλαλανίνη στη θέση 508. Έχουν 
ταυτοποιηθεί πάνω από 300 µεταλλάξεις. 
Η διαταραγµένη µεταφορά χλωρίου έχει ως αποτέλεσµα αφυδατωµένες παχύρρευστες εκκρίσεις, 
που προκαλούν απόφραξη των πόρων στους πνεύµονες, το πάγκρεας, το ήπαρ, το έντερο και το 
αναπαραγωγικό σύστηµα, αλλά και αυξηµένη συγκέντρωση NaCl στο έκκριµα των ιδρωτοποιών 
αδένων. 
 
ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚ∆ΗΛΩΣΕΙΣ 

Αναπνευστικό  Βρογχιολίτιδα 
 Άσθµα 
 Αποικισµός της αναπνευστικής οδού από P.aeruginosa, 

σταφυλόκοκκο ή αιµόφιλο της ινφλουένζας 
 Ρινική πολυποδίαση 
 Παραρρινοκολπίτιδα 

Γαστρεντερικό  Ειλεός εκ µηκωνίου 
 Υποτροπιάζουσα παγκρεατίτιδα 
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 Περιοδικό κοιλιακό άλγος 
 Ψηλαφητή µάζα στο δεξί κάτω τεταρτηµόριο της κοιλιάς 
 Παρατεινόµενος νεογνικός ίκτερος 
 Ηπατική κίρρωση µε πυλαία υπέρταση 
 Ανεπάρκεια των λιποδιαλυτών βιταµινών 

Ουροποιογεννητικό     Γυναικεία και ανδρική υπογονιµότητα 
Άλλα συστήµατα  Υπερτροφική οστεοαρθροπάθεια 

 Υποχλωραιµική, υπονατριαιµική αλκάλωση 
  
    
∆ΙΑΓΝΩΣΗ 

Η διάγνωση της κυστικής ίνωσης βασίζεται στα συµβατά κλινικά ευρήµατα και στη βιοχηµική ή 
γενετική επιβεβαίωση. Η δοκιµασία ιδρώτα (µέτρηση NaCl στον ιδρώτα) αποτελεί την καλύτερη 
δοκιµασία για τη διάγνωση της κυστικής ίνωσης. Για να τεθεί η διάγνωση, θα πρέπει η 
συγκέντρωση νατρίου στον ιδρώτα να υπερβαίνει τα 70 mmol/lt σε µία επαρκή ποσότητα ιδρώτα 
σε δύο τουλάχιστον διαφορετικές συλλογές, σε ένα εργαστήριο το οποίο έχει εµπειρία πάνω σε 
αυτή την τεχνική. 
Επίσης, συνίσταται προληπτικός έλεγχος των νεογνών, που γίνεται µε την ανεύρεση αυξηµένης 
συγκέντρωσης ανοσοδραστικής τρυψίνης στον ορό , από δείγµατα της πελµατιαίας επιφάνειας. Η 
προγενετική διάγνωση χρησιµοποιείται από ζευγάρια, που έχουν ήδη ένα προσβεβληµένο παιδί, 
στο οποίο η µετάλλαξη έχει ταυτοποιηθεί. 
 
ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

  Ο στόχος της θεραπείας είναι να εµποδίσει την απόφραξη του αναπνευστικού και τις 
λοιµώξεις και να διατηρήσει ικανοποιητικά επίπεδα θρέψης και ανάπτυξης.  
Η χρόνια πνευµονοπάθεια αντιµετωπίζεται µε κινησιοθεραπεία του βρογχικού δέντρου, 
βρογχολυτικά, εισπνοές DNAάσης και κατάλληλη αντιβιοτική θεραπεία για την αντιµετώπιση 
των λοιµώξεων. 
Εκτός από ένα 10-15% των ασθενών που έχουν φυσιολογική παγκρεατική λειτουργία, στους 
υπόλοιπους ασθενείς απαιτείται χορήγηση συµπληρωµάτων παγκρεατικών ενζύµων και θα 
πρέπει οι ασθενείς να ενθαρρύνονται για µια δίαιτα υψηλών θερµίδων (όχι χαµηλών λιπαρών ), η 
οποία οπωσδήποτε θα περιέχει τα απαραίτητα λιπαρά οξέα. Οι ιδανικές απαιτούµενες δόσεις των 
παγκρεατικών ενζύµων υπολογίζονται µε βάση την περιεκτικότητα των κοπράνων σε λίπος 
(φυσιολογικά δεν πρέπει να ξεπερνά το 5%) αλλά είναι κοινή πρακτική να προσαρµόζουµε τις 
χορηγούµενες ποσότητες παγκρεατικών ενζύµων στην ύπαρξη ή όχι συµπτωµάτων που δείχνουν 
δυσαπορρόφηση, όπως είναι οι συχνές µη φυσιολογικές κενώσεις, το συχνό κοιλιακό άλγος και η 
κοιλιακή διάταση. 
 
 
Πολλά παιδιά µε κυστική ίνωση βρίσκονται σε µία διαρκή κατάσταση υπερκαταβολισµού λόγω 
 Χρόνιου βήχα, απόχρεµψης και πολλών κενώσεων 
 Ανεπαρκούς πρόσληψης θερµίδων, λόγω των συχνών λοιµώξεων του αναπνευστικού, 
 Πληµµελούς απορρόφησης.  

 
 Είναι λοιπόν σαφές από τα παραπάνω ότι τα παιδιά µε κυστική ίνωση, εκτός 
από τα παγκρεατικά εκχυλίσµατα, απαιτούν διατροφή υψηλής θερµιδικής αξίας.Πιο 
συγκεκριµένα, οι κύριοι διαιτητικοί στόχοι πρέπει να είναι µία ενεργειακή πρόσληψη 120-150% 
του RDA για την ηλικία του  παιδιού ( αν και οι περισσότερες µελέτες δείχνουν ότι  σπάνια 
επιτυγχάνεται κατανάλωση µεγαλύτερη από 100%), πρωτεϊνική πρόσληψη 150-200% του RDA 
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για την ηλικία και πρόσληψη λίπους, που θα ανέρχεται στο 40% των συνολικών ενεργειακών 
απαιτήσεων και οπωσδήποτε θα καλύπτει τις ανάγκες του παιδιού σε απαραίτητα λιπαρά οξέα ( 
ω-3 και ω-6). 
Τρόφιµα πλούσια σε πρωτείνη υψηλής βιολογικής αξίας είναι το κόκκινο και λευκό κρέας, τα 
ψάρια και όλα τα γαλακτοκοµικά προϊόντα. Τρόφιµα επίσης πλούσια σε πρωτείνη, χαµηλότερης 
βιολογικής αξίας είναι και τα όσπρια, τα δηµητριακά και τα λαχανικά. ∆εν θα πρέπει να 
θεωρούµε όµως αυτά τα τρόφιµα υποδεέστερα αυτών που είναι πλούσια σε πρωτείνη υψηλής 
βιολογικής αξίας, γιατί το ένα συµπληρώνει το άλλο και έτσι µπορούν να εξασφαλιστούν και τα 9 
απαραίτητα αµινοξέα σε επαρκείς ποσότητες και από ποικιλία φυτικών τροφίµων. 
Τρόφιµα πλούσια σε ω-3 πολυακόρεστο λίπος είναι τα ψάρια (κυρίως τα λιπαρά ψάρια), τα 
σαλιγκάρια, η γλιστρίδα, πολλά αυτοφυή εδώδιµα λαχανικά καθώς και ξηροί καρποί όπως τα  
καρύδια. Τρόφιµα πλούσια σε ω-6 πολυακόρεστο λίπος είναι τα σπορέλαια (π.χ. ηλιέλαιο, 
σογιέλαιο, αραβοσιτέλαιο) . Οι ηµερήσιες ανάγκες σε ω-3 λιπαρά οξέα είναι 1-2 γραµµάρια, ενώ 
τα ω-6 λιπαρά οξέα δεν πρέπει να υπερβαίνουν τα 1-6 γραµµάρια ηµερησίως. Χρειάζεται µια 
ισορροπία στην αναλογία της ω-6 και ω-3 λιπαρών οξέων  (1:1 µέχρι 1:4). Για να υπάρξει αυτή η 
ισορροπία, χρειάζεται περισσότερο ψάρι και λιγότερο κρέας 
  
 
∆ιατροφή βρεφών µε κυστική ίνωση 

 Οι µητέρες ενθαρρύνονται να θηλάζουν τα βρέφη µε κυστική ίνωση, κυρίως 
λόγω της περιεκτικότητας του µητρικού γάλακτος σε λακτόζη. Ωστόσο, αν για κάποιο λόγο δεν 
είναι εφικτός ο µητρικός θηλασµός µπορεί να χρησιµοποιηθεί βρεφική φόρµουλα µαζί µε το 
ένζυµο.  
Μετά τους 4 µήνες οι απαιτήσεις αυξάνονται και έτσι γίνεται έναρξη των συµπληρωµάτων, µια 
και το βρέφος δεν νιώθει πλέον κορεσµό µόνο µε µητρικό γάλα. Οι βρεφικές τροφές, που 
βασίζονται σε λαχανικά αλλά και σε δηµητριακά και όσπρια αποτελούν ιδανικές τροφές για τον 
απογαλακτισµό. Για να αυξήσουµε τις θερµίδες, µαζί µε τη φόρµουλα και το γάλα αγελάδας, 
χορηγούµε εµπορικά συµπληρώµατα, τα οποία είναι πλούσια σε θερµίδες και πρωτείνες. 
Για να ανταποκριθούµε στις αυξηµένες ενεργειακές απαιτήσεις των βρεφών µε κυστική ίνωση, 
που βρίσκονται υπό ενζυµική θεραπεία, µπορούµε να προσθέσουµε επιπλέον λίπος στις τροφές 
όπως είναι το ελαιόλαδο.  
 
∆ιατροφή παιδιών ενός έτους και πάνω 

 Από την ηλικία του ενός έτους το παιδί θα πρέπει να τρέφεται από το φαγητό 
της υπόλοιπης οικογένειας. Θα πρέπει να δίνεται έµφαση σε µία διατροφή πλούσια σε ελαιόλαδο, 
πλούσια σε αλάτι και µε µεγάλη περιεκτικότητα θερµίδων. Αυτό µπορεί να επιτευχθεί µε 5-6 
γεύµατα ηµερησίως, που θα περιλαµβάνουν 3 κύρια γεύµατα και 2-3 ενδιάµεσα.  
Το περιοδικό ζύγισµα του παιδιού είναι απαραίτητο για την εκτίµηση της ανάπτυξης και της 
διαιτητικής πρόσληψης. Βάρος κάτω από το ιδανικό είναι δείκτης ότι πρέπει να ελεγχθεί η 
συµµόρφωση στη λήψη των ενζύµων, καθώς και το σύνολο της δίαιτας του παιδιού. Το 
διατροφικό λίπος θα πρέπει ιδανικά να καλύπτει το 35-40% των συνολικών θερµίδων, από τις 
οποίες το 8.5% θα πρέπει να προέρχεται από πολυακόρεστα λίπη και το 15-20% από 
µονοακόρεστα λίπη. 
Τα συµπληρώµατα δεν απαιτούνται για παιδιά µε φυσιολογική ανάπτυξη.∆ιάφορα 
συµπληρώµατα που είναι διαθέσιµα στο εµπόριο είναι Protone, Nutrene, Pediasure, Spert, B-
Protin κ.α. Ωστόσο, θα πρέπει να γίνει σαφές στους γονείς ότι τα συµπληρώµατα δεν 
αντικαθιστούν ένα γεύµα. Θα πρέπει πάντα να προσφέρονται µετά από ένα γεύµα ή πριν από τον 
ύπνο. Μια σχετιζόµενη µε την ηλικία σύσταση σχετικά µε τη συνεισφορά θερµίδων από 
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συµπληρώµατα στη δίαιτα ενός ασθενούς µε κυστική ίνωση είναι :200 Kcals/ηµέρα (1-2 ετών): 
400 Kcals/ηµέρα (3-5 ετών), 600 Kcals/ηµέρα (6-11 ετών) και 800 Kcals /ηµέρα (>12 ετών). 
Η ρινογαστρική σίτιση θα πρέπει να επιφυλάσσεται για τις περιπτώσεις εκείνες που υπάρχουν 
σοβαρά αναπνευστικά προβλήµατα και η σίτιση από το στόµα δεν είναι επαρκής. Συνήθως, 
προτιµάται η νυχτερινή ρινογαστρική σίτιση µε τη χρήση αντλίας. Για τη ρινογαστρική σίτιση 
χρησιµοποιούνται διαθέσιµα συµπληρώµατα στο εµπόριο σε συνδυασµό µε σπιτικά µίγµατα, τα 
οποία είναι πλούσια σε θερµίδες και πρωτείνες. Η νηστιδοστοµία και η γαστροστοµία είναι άλλοι 
εναλλακτικοί τρόποι σίτισης. Η ολική παρεντερική διατροφή χρησιµοποιείται ως ύστατη λύση σε 
πιο προχωρηµένα στάδια της ασθένειας, όπου η από το στόµα πρόσληψη µειώνεται δραµατικά 
και ακόµα και η ρινογαστρική σίτιση δεν µπορεί να γίνει ανεκτή εξαιτίας του βήχα, του εµετού 
και της καθυστερηµένης γαστρικής κένωσης. 
 
Αναπλήρωση ηλεκτρολυτών 

 Σε ζεστό καιρό, υπάρχει µε την εφίδρωση σηµαντική απώλεια νερού και 
ηλεκτρολυτών που οδηγεί σε υπόνατριαιµία, υπόκαλιαιµία,  υπόχλωριαιµία και µεταβολική 
οξέωση. Εποµένως, είναι κοινή πρακτική να χορηγούνται συµπληρώµατα ηλεκτρολυτών στα 
περισσότερα κέντρα κυστικής ίνωσης σε παιδιά άνω των 18 µηνών. Παρακάτω φαίνονται οι 
προτεινόµενες δόσεις: 
 
 

ΗΛΙΚΙΑ ∆ΟΣΟΛΟΓΙΑ 
0-1 έτους 2 mmol/ kgr (NaCl σε σιρόπι) 
1-5 ετών 1*600 mg (10 mmol Na σε χάπια) 
6-11 ετών 2*600 (20 mmol Na σε χάπια) 
>11 ετών 3*600 mg (30-40 mmol σε χάπια) 

      
Λιποδιαλυτές βιταµίνες 

Κλινικά σηµεία ανεπάρκειας βιταµίνης Α και D δεν είναι συχνά. Συνιστώνται συµπληρώµατα 
βιταµίνης Α 5.000-10.000 IU και βιταµίνης D 400-800 IU την ηµέρα. Χαµηλά επίπεδα στον ορό 
της βιταµίνης Ε παρατηρούνται στο 40% των βρεφών µε κυστική ίνωση. Συνίσταται η χορήγηση 
5-10 IU/kg/ ηµέρα µαζί µε τα γεύµατα και το ένζυµο. Η βιταµίνη Κ δεν είναι απαραίτητη όταν 
γίνεται ενζυµική θεραπεία. 
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Υδατοδιαλυτές βιταµίνες 

∆εδοµένου ότι τα παιδιά µε κυστική ίνωση έχουν αυξηµένο µεταβολισµό και αυξηµένες 
απαιτήσεις σε θερµίδες, γενικώς για τις υδατοδιαλυτές βιταµίνες συνίσταται διπλάσια ηµερήσια 
πρόσληψη από ότι φυσιολογικά. Αυτό γίνεται εφικτό µε µία δίαιτα χωρίς περιορισµούς σε 
συνδυασµό µε ένα πολυβιταµινούχο σκεύασµα. Η βιταµίνη Β12 θα πρέπει να χορηγείται σε 
συµπλήρωµα αν η δοκιµασία  Schilling είναι <45% µετά από εκτοµή ειλεού. 
 
Αναπλήρωση ιχνοστοιχείων 

Συχνά σε ασθενείς µε κυστική ίνωση παρατηρείται ανεπάρκεια σιδήρου  που είναι δευτεροπαθής 
στην ανεπαρκή διαιτητική πρόσληψη, στη δυσαπορρόφηση, στην απώλεια αίµατος και στις 
χρόνιες λοιµώξεις. Επίσης, τα παγκρεατικά εκχυλίσµατα µπορεί να προκαλέσουν εξασθενηµένη 
απορρόφηση του σιδήρου από το στόµα και έτσι στους  ασθενείς µε κυστική ίνωση θα πρέπει να 
χορηγούνται συµπληρώµατα σιδήρου.  
Ο ψευδάργυρος, ένα σηµαντικό ιχνοστοιχείο σε πολλά ένζυµα, ίσως βρεθεί σε ανεπάρκεια 
εξαιτίας της δυσαπορρόφησης του λίπους σε ασθενείς µε κυστική ίνωση και αυτό  προκαλείται 
από την ανάπτυξη συµπλόκων του ψευδαργύρου µε το λίπος και το φωσφόρο.   
 
∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ ΤΗΣ ΚΥΣΤΙΚΗΣ ΙΝΩΣΗΣ 

 
Κάποια από τα παιδιά µε κυστική ίνωση ίσως αναπτύξουν διαβήτη εξαιτίας της προοδευτικής 
καταστροφής των κυττάρων που εκκρίνουν γλυκαγόνη και ινσουλίνη στο πάγκρεας. Ένα παιδί µε 
κυστική ίνωση και διαβήτη αντιµετωπίζεται εντελώς διαφορετικά από ότι ένα απλώς διαβητικό 
παιδί. Κάποιες από τις οδηγίες που ακολουθούνται στην αντιµετώπιση ενός παιδιού µε κυστική 
ίνωση και διαβήτη φαίνονται παρακάτω: 
 Η ποσότητα λίπους στη διατροφή δεν περιορίζεται 
 Ενθαρρύνεται το παιδί να τρώει φαγητά που περιέχουν λίπος και κυρίως ελαιόλαδο και 

σύνθετους υδατάνθρακες. Ανάµεσα στα γεύµατα µπορεί να προσφέρονται ποτά που δεν 
περιέχουν ζάχαρη 
 Αυστηρώς καθορισµένες ώρες κύριων και ενδιάµεσων γευµάτων 
 Οπωσδήποτε σε κάθε γεύµα πρέπει να περιέχονται σύνθετοι υδατάνθρακες και ιδίως πριν 

από τον ύπνο.   
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7. ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 
 

Χρήστος Μ. Χατζής M.D,  Αντώνης Γ Καφάτος M.D. PhD 
 
 
1) ΓΑΛΑΚΤΟΖΑΙΜΙΑ 
 
Η ασθένεια γαλακτοζαιµία, η οποία είναι µία πολύ σοβαρή σπάνια συγγενής διαταραχή,  
προκαλείται από την ανεπάρκεια ενός από τα παρακάτω ένζυµα.: 
 
1. ουρυδυλικη τρανσφεράση της φωσφορικής-1-γαλακτόζης (EC.2.7.1.12) (‘κλασική’ 
γαλακτοζαιµία), 
2. γαλακτοκινάση (EC 2.7.1.6) και  
3. UDP γαλακτόζο-4- επιµεράση (EC 5.1.3.2) 
 
Από τις τρεις παραπάνω ενζυµικές ανεπάρκειες η πιο συνηθισµένη είναι αυτή της ουρυδυλικής 
τρανσφεράσης (ουριδυλτρανσφεράσης). Tα παραπάνω ένζυµα συµµετέχουν στις αντιδράσεις 
µετατροπής του µονοσακχαρίτη γαλακτόζης σε γλυκόζη. Οι δυο µονοσακχαρίτες (γαλακτόζη και 
γλυκόζη) µαζί σχηµατίζουν τη λακτόζη, τον κύριο υδατάνθρακα του γάλακτος. 
 
 Η συχνότητα της νόσου παγκοσµίως είναι 1 ανά 60.000 άτοµα, µε τη χαµηλότερη στην Ισπανία 
(1: 667.000) και υψηλότερη στην Ιρλανδία (1: 26.000). 
 Η ασθένεια αυτή χαρακτηρίζεται από πρώιµη έναρξη 
a) γαλακτοζαιµίας,   
b) γαλακτοζουρίας και  
c) δηµιουργία καταρράκτη  
Μάλιστα, στις περιπτώσεις που δεν διακόπτεται η βλαπτική καταστροφική κυτταρική 
συσσώρευση της γαλακτόζης τραυµατίζονται τα παρεγχυµατικά κύτταρα του ήπατος , των 
νεφρών (αµινοξυουρία) και του εγκέφαλου, µε αποτέλεσµα να εµφανιστούν καθυστέρηση στη 
σωµατική και νοητική  ανάπτυξη του παιδιού. Η κυτταρική βλάβη µπορεί να ξεκινήσει από την 
ενδοµήτρια ζωή του προσβεβληµένου βρέφους µέσω της διαπλακουντικής µεταφοράς 
γαλακτόζης που προέρχεται από τη διατροφή της ετερόζυγης µητέρας η οποία µεταβολίζει τη 
γαλακτόζη των τροφών µε χαµηλό ρυθµό. 
 
Παρά το ότι η νόσος συνήθως παρουσιάζει θορυβώδη συµπτωµατολογία, σε ορισµένες 
περιπτώσεις η συµπτωµατολογία είναι φτωχή. Θα πρέπει, λοιπόν, να τίθεται η υποψία της 
γαλακτοζαιµίας όταν διαπιστωθούν στα παιδιά ένα ή περισσότερα από τα παρακάτω  
1)εµετούς  
2)σπασµούς 
3) ευερεθιστότητα 
4) λήθαργο 
5) ίκτερο 
6) ηπατοµεγαλία, µέχρι κίρρωση ήπατος 
7) ασκίτη  
8) υπογλυκαιµία, (αύξηση των επιπέδων σακχάρου στο αίµα και στα ούρα µε τη µορφή 
αναγωγικής ουσίας που δεν είναι γλυκόζη εµφανίζεται σε περίπτωση ανεπάρκειας 
γαλακτοκινάσης) 
8) σπληνοµεγαλία 
9) διαταραχές στην πρόσληψη τροφής και ανεπαρκής αύξηση του βάρους 
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10) αµινοξυουρία 
11) καταρράκτη 
12) νοητική καθυστέρηση 
13) νεογνική σηψαιµίας από Ε. Coli , της οποίας η έναρξη συνήθως προηγείται της διάγνωσης, 
κ.α  
 
Όταν δεν γίνει έγκαιρη διάγνωση της γαλακτοζαιµίας αµέσως µετά τη γέννηση και εποµένως 
έγκαιρη αποµάκρυνση των γαλακτοκοµικών προϊόντων από τη διατροφή του νεογνού, αυτό 
µπορεί να θέσει σε κίνδυνο ακόµα και τη ζωή του νεογνού ενώ η προκύπτουσα κίρρωση του 
ήπατος και η νοητική καθυστέρηση θα είναι βαριά και πολλές φορές µη αναστρέψιµη.  
Για το λόγο αυτό σε περιπτώσεις που το παιδί δεν αναπτύσσεται σωστά ή έχει οποιοδήποτε από 
τα προαναφερθέντα κλινικά ευρήµατα πρέπει να υποψιαζόµαστε για πιθανή γαλακτοζαιµία. 
Για να αποφευχθούν οι βαριές επιπλοκές της νόσου θα πρέπει να εφαρµοστεί ένας καλός 
διαιτητικός έλεγχος αποκλείοντας πλήρως τη γαλακτόζη κατά το πρώτο στάδιο της ζωής του 
νεογνού. Η πρόγνωση ποικίλει και οι ασθενείς µε την πάροδο του χρόνου µπορεί να εµφανίσουν 
καθυστέρηση της ανάπτυξης, µαθησιακές και γλωσσικές διαταραχές, προβλήµατα κινητικότητας 
και ισορροπίας (µε ή χωρίς αταξία). Ο προσδιορισµός των επιπέδων της 1-φωσφορικής 
γαλακτόζης δεν συµβαδίζει πάντα µε την πορεία της νόσου. Γιαυτο΄ µπορεί να ευθύνεται και η 
ανεπάρκεια UDP-γαλακτόζης η οποία είναι δότης γαλάκτο-λιπιδίων και πρωτεϊνών. 
Γι’ αυτό, για την αντιµετώπιση της γαλακτοζαιµίας είναι αναγκαίος ο προληπτικός έλεγχος όλων 
των νεογνών, ο οποίος στη χώρα µας έχει θεσπιστεί από τις αρχές του 1994, όπως αναγκαίος 
είναι και ο προγεννητικός έλεγχος. Χρησιµοποιούνται οι αποξηραµένες σταγόνες τριχοειδικού 
αίµατος από κάρτες από απορροφητικό χαρτί, γνωστές ως κάρτες Guthrie που χρησιµεύουν και 
για τη ανίχνευση και άλλων νοσηµάτων (φαινυλκετονουρία, συγγενής υποθυρεοειδισµός, 
ανεπάρκεια ενζύµου G6PD) από το Ινστιτούτο Υγείας του παιδιού. 
 
∆ΙΑΤΡΟΦΗ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ ΓΑΛΑΚΤΟΖΑΙΜΙΑ 
 
Η γαλακτοζαιµία είναι από τις ελάχιστες περιπτώσεις που αντενδείκνυται ο µητρικός θηλασµός 
στα βρέφη. 
Εφόσον η γαλακτόζη προέρχεται από την υδρόλυση της λακτόζης σε γλυκόζη και γαλακτόζη, 
στη γαλακτοζαιµία θα πρέπει να αποφεύγονται όλες οι τροφές που περιέχουν λακτόζη. Θα πρέπει 
, συνεπώς, να αποφεύγονται οι τροφές που περιέχουν γάλα, γαλακτοκοµικά προϊόντα, ορό 
γάλακτος, καζείνη, γαλακτοαλβουµίνη και γαλακτοσφαιρίνη. Επίσης, η υδρολυµένη πρωτείνη 
µπορεί να έχει προέλευση από το γάλα και έτσι πρέπει να αποφεύγεται. Η λακτόζη, επίσης, 
προστίθεται σε φάρµακα, τσίχλες, καρυκεύµατα και τεχνητά γλυκαντικά και έτσι θα πρέπει οι 
ασθενείς µε γαλακτοζαιµία να αποφεύγουν τη λήψη αυτών των τροφών. 
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ΠΑΡΑ∆ΕΙΓΜΑΤΑ ΤΡΟΦΩΝ ΠΟΥ ΕΠΙΤΡΕΠΟΝΤΑΙ ΚΑΙ 
ΑΠΑΓΟΡΕΥΟΝΤΑΙ ΣΕ ΑΤΟΜΑ ΜΕ ΓΑΛΑΚΤΟΖΑΙΜΙΑ 
 

 

ΟΜΑ∆ΕΣ 
ΤΡΟΦΙΜΩΝ 

ΤΡΟΦΕΣ ΠΟΥ ΕΠΙΤΡΕΠΟΝΤΑΙ ΤΡΟΦΕΣ ΠΟΥ ΑΠΑΓΟΡΕΥΟΝΤΑΙ 

Γάλα και 
υποκατάστατα 
γάλακτος 

Υποκατάστατα γάλακτος-Isomil, 
Neomullsoy, Nutramigen, Soylac 

Μητρικό γάλα, 
Ζωικό γάλα (αγελάδας, κατσίκας)- πλήρες ή 
αποβουτυρωµένο, σε σκόνη ή εβαπορέ, 
γιαούρτι, παγωτό, φέτα, σκληρό τυρί, κρέµα 
γάλακτος, σερµπέτι 
 

Τροφές µε  
πρωτείνες 
 

Ψάρι, πουλερικά, αυγά, όσπρια, ξηροί 
καρποί, απλό κρέας 

Σπλάχνα (ήπαρ, πάγκρεας, νεφροί, εγκέφαλος) 
 
 

Ψωµί και 
δηµητριακά 

Πολλά είναι φτιαγµένα µε γάλα, όποτε 
θα πρέπει να ρωτάται ο φούρναρης 
σχετικά µε το αν είναι τα συγκεκριµένα 
φτιαγµένα µε γάλα, ρύζι και όλα τα άλλα 
ζυµαρικά 

Έτοιµα µίγµατα (µπισκότα, βάφλες, κέικ), 
δηµητριακά, ψωµί άγνωστης προέλευσης 

Φρούτα Όλα τα φρέσκα, κατεψυγµένα, ξηρά ή 
σε κονσέρβα 

Φρούτα που έχει γίνει επεξεργασία τους µε γάλα 
και προϊόντα γάλακτος 

Λαχανικά Όλα τα φρέσκα, κατεψυγµένα, ξηρά ή 
σε κονσέρβα  

Λαχανικά που έχει γίνει επεξεργασία τους µε 
γάλα και προϊόντα γάλακτος 

Λίπη Φυτικά έλαια, µπέικον, µαργαρίνες, 
µαγιονέζα, λαρδί, σάλτσες για σαλάτα 
που έχουν παρασκευαστεί µε ασφαλή 
συστατικά 

Βούτυρο, κρέµα γάλακτος, µαργαρίνη που 
περιέχει λακτόζη, σάλτσα για σαλάτα που έχει 
παρασκευαστεί µε βούτυρο, γάλα ή λακτόζη 

Σούπες, σάλτσες 
και ζωµοί 
κρέατος 

Σούπες λαχανικών, σπιτικές σούπες, 
σάλτσες και ζωµοί κρέατος φτιαγµένα 
µε υποκατάστατα γάλακτος, καθαρές 
σούπες, ζωµοί που έχουν σαν βάση το 
νερό 

Κρεµώδεις σάλτσες, σούπες και ζωµοί κρέατος 
φτιαγµένα µε γάλα ή λακτόζη, ζωµοί στους 
οποίους έχει αφαιρεθεί το νερό και έχουν 
παρασκευαστεί µε υλικά που δεν είναι ασφαλή. 
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2) ΦΑΙΝΥΛΚΕΤΟΝΟΥΡΙΑ (PKU) 

 
Η φαινυλαλανίνη είναι ένα από τα 9 απαραίτητα αµινοξέα της τροφής, η οποία όταν δεν 
χρησιµοποιείται για τη σύνθεση πρωτεϊνών, µεταβολίζεται φυσιολογικά µέσω της  µεταβολικής 
οδού της τυροσίνης. 
Η PKU είναι µία ενδογενής µεταβολική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από πλήρη ή σχεδόν 
πλήρη ανεπάρκεια και αδυναµία του ενζύµου υδροξυλάση της φαινυλαλανίνης που κατεξοχήν 
βρίσκεται στο ήπαρ, τους νεφρούς και το πάγκρεας ή του αναγκαίου επικουρικού παράγοντα της 
τετραυδροβιοπτερίνης, για να υδροξυλιώσει την L-φαινυλαλανίνη προς τυροσίνη, µε αποτέλεσµα 
συσσώρευση και αύξηση της φαινυλαλανίνης και τοξικών προϊόντων της σε όλα τα υγρά του 
σώµατος µε κύρια βλάβη αυτή του εγκεφάλου (ΚΝΣ). Η PKU είναι µία κληρονοµική ασθένεια 
που µεταβιβάζεται κατεξοχήν µε αυτοσωµικό υπολειπόµενο χαρακτήρα ( υπάρχουν διάφορες 
µεταλλάξεις του γόνου της υδροξυλάσης της φαινυλαλανίνης –χρωµόσωµα 12q22-24), µε 
συχνότητα περίπου 1/10000. 
Ανάλογα µε το ποσοστό ανεπάρκειας του ενζύµου υδροξυλάση της φαινυλαλανίνης, τις ποικίλες 
µεταλλάξεις των γόνων και τα επίπεδα φαινυλαλανίνης αίµατος, εµφανίζονται διάφορες κλινικές 
και βιοχηµικές µορφές της  υπερφαινυλαλανιναιµίας, όπως:  
 «κλασσική»  στην οποία η δραστικότητα του ενζύµου είναι σχεδόν µηδενική 
 «ήπια» 
 «επιµένουσα» και  
 «παροδική»  οι οποίες χαρακτηρίζονται αντίστοιχα µε µεγαλύτερη αυξηµένη 

δραστικότητα του ενζύµου και ο φαινότυπος παραµένει φυσιολογικός και χωρίς διαιτητική 
αγωγή. 
Η κλασσική µορφή αυτής της διαταραχής χαρακτηρίζεται από πλήρη ή σχεδόν πλήρη ανεπάρκεια 
της υδροξυλάσης της φαινυλαλανίνης. 
Κατά τη γέννηση, το βρέφος είναι κλινικώς φυσιολογικό και συνήθως δεν εµφανίζει έντονη 
συµπτωµατολογία κατά τη νεογνική ηλικία. Σε πολλές περιπτώσεις, ένα από τα πρώιµα 
συµπτώµατα είναι η δυσκολία στη σίτιση ή έντονοι εµετοί, συµπτώµατα τα οποία θέτουν τη 
λανθασµένη διάγνωση της πυλωρικής στένωσης. Τα παιδιά  αυτά έχουν µια δυσάρεστη και 
περίεργη µυρωδιά µούχλας ( οσµή φαινυλοξικού οξέος), ποντικού ή λύκου. Όταν µε την πάροδο 
της ηλικίας δεν εφαρµοστεί θεραπεία, τα παιδιά εµφανίζουν ένα ελαφρύ σµηγµατορροϊκό ή 
εκζεµατοειδές εξάνθηµα, γίνονται υπερκινητικά, µε άσκοπες κινήσεις, ρυθµικές ταλαντώσεις και 
αθέτωση. Κάποια παιδιά εµφανίζουν σπασµούς ή ηλεκτροεγκεφαλογραφικές ανωµαλίες.  
Τα παιδιά µε PKU έχουν ανοικτόχρωµο δέρµα και γαλάζια  µάτια και είναι πιο ξανθά συγκριτικά 
µε τους γονείς τους, τα υγιή αδέρφια και τους στενούς συγγενείς τους, φαινόµενα τα οποία είναι 
αποτέλεσµα της βλαπτικής δράσης της αυξηµένης φαινυλαλανίνης στο ένζυµο τυρισινάση, που 
είναι υπεύθυνο για την παραγωγή µελανίνης. Στα βρέφη που δεν λαµβάνουν κατάλληλη 
θεραπεία, η ψυχοκινητική (διανοητική ) καθυστέρηση συνήθως αναπτύσσεται σταδιακά, είναι 
πολύ βαριά και εµφανίζεται µετά τον 3ο µε 4ο  µήνα, µε αποτέλεσµα κατά τον πρώτο χρόνο της 
ζωής ο εγκέφαλος να έχει µια απώλεια περίπου 50 βαθµών από το νοητικό του πηλίκο , µε 
αποτέλεσµα οι περισσότεροι ασθενείς να χρειάζονται περίθαλψη σε ειδικά ιδρύµατα. Και στα 
παιδιά που παίρνουν θεραπεία ανευρίσκεται µικροκεφαλία, προγναθισµός µε  µεγάλα διαστήµατα 
µεταξύ των οδόντων, υποπλασία της αδαµαντίνης, καθυστέρηση στην ανάπτυξη, ενώ όταν 
εφαρµόζεται προληπτικός έλεγχος για την ασθένεια αυτή στα νεογνά, οι κλινικές εκδηλώσεις 
είναι σπάνιες.   
Στα περισσότερα παιδιά η νευρολογική εξέταση δείχνει ότι είναι υπερτονικά µε αυξηµένα 
τενόντια αντανακλαστικά και περίπου το 25% αυτών κάνουν σπασµούς και πάνω από 50% έχουν 
ανωµαλίες στο ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα. 
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Σε πολλές χώρες του κόσµου, όπως και στην Ελλάδα, εφαρµόζεται προληπτικός έλεγχος 
νεογνών, µε τη µέθοδο βακτηριακής αναστολής του Guthrie, χρησιµοποιώντας µερικές σταγόνες 
τριχοειδικού αίµατος απλωµένες σε διηθητικό χαρτί που ταχυδροµούνται στο Ινστιτούτο Υγείας 
του παιδιού στην Αθήνα, το οποίο ανιχνεύει τα επίπεδα φαινυλαλανίνης στο αίµα. Η επιβεβαίωση 
της ασθένειας γίνεται µε άµεση ενζυµική µέθοδο στο αίµα ( λευκά ή ερυθρά ), σε καλλιέργεια 
ινοβλαστών ή µε ανάλυση του DNA. Για να αποφύγουµε την πιθανότητα ψευδών αρνητικών 
αποτελεσµάτων, συνίσταται η λήψη αίµατος να γίνει 72 ώρες µετά τη γέννηση, µετά τη 
χορήγηση πρωτεϊνών.  
Η PKU βιοχηµικά χαρακτηρίζεται από αύξηση του αµινοξέος φαινυλαλανίνη ( πάνω από 20 
mg/dl  ή 1.2 mM) στο αίµα, αυξηµένα επίπεδα των µεταβολιτών της φαινυλαλανίνης στα ούρα ( 
φαινυλπυρουβικό και υδροξυφαινυλοξικό οξύ) , φυσιολογικά επίπεδα τυροσίνης και του 
απαραίτητου επικουρικού παράγοντα τετραϋδροβιοπτερίνη και εµφάνιση µεταβολιτών της 
φαινυλανίνης όπως φαινυλπυροσταφυλικό, φαινυλοξεικό και φαινυλγαλακτικό. Κατά τις πρώτες 
ηµέρες της ζωής, οι εξετάσεις ουρών για φαινυλπυρουβικό οξύ µπορεί να είναι αρνητικές. 
Γενικότερα, στην «κλασσική» PKU βρίσκονται επίπεδα φαινυλανίνης αίµατος πάνω από 20 
mg/100 ml, µε ανοχή φαινυλαλανίνης 10-20 mg/kg το 24ωρο και δραστικότητα του ενζύµου 
υδροξυλάση της φαινυλαλανίνης µικρότερη του 1%.Παιδιά 5 ετών µε επίπεδα φαινυλαλανίνης 
20-50mg /kg/24ωρο έχουν ήπια µορφή της ασθένειας και σε αυτά εφαρµόζεται δίαιτα πτωχή σε 
φαινυλαλανίνη, µε στόχο να πετύχουµε  ιδανικά επίπεδα φαινυλαλανίνης κάτω από 5mg/dl. 
Η διάγνωση της ασθένειας πρέπει να τεθεί τις πρώτες εβδοµάδες της ζωής (αµέσως µετά τη 
γέννηση), γιατί µε την εφαρµογή κατάλληλης δίαιτας χαµηλής περιεκτικότητας σε φαινυλαλανίνη 
µπορεί να αποφευχθούν ή να ελαχιστοποιηθούν οι καταστροφικές συνέπειες της φαινυλαλανίνης 
και των τοξικών της µεταβολιτών στο ΚΝΣ. 
Η φαινυλαλανίνη είναι απαραίτητη για την ανάπτυξη, εποµένως η δίαιτα ασθενών µε PKU πρέπει 
να περιέχει κάποιες “επιτρεπόµενες” ποσότητες φαινυλαλανίνης, οι οποίες µπορούν να γίνουν 
ανεχτές και αυτό εξαρτάται από την ηλικία, το ρυθµό ανάπτυξης και τη δραστηριότητα των 
ενζύµων. 
Περιορίζοντας την πρόσληψη τροφίµων πλούσιων σε πρωτείνες όπως κρέας, αυγά, 
γαλακτοκοµικά προϊόντα, ψάρι, πουλερικά, όσπρια, ξηρούς καρπούς κ.α. µειώνουµε την 
ποσότητα της φαινυλαλανίνης. Τα φρούτα και τα λαχανικά, τα λίπη και οι υδατάνθρακες, τα 
οποία έχουν χαµηλή περιεκτικότητα σε πρωτείνες δίνονται χωρίς περιορισµό. Κυκλοφορούν στην 
αγορά και ειδικά τρόφιµα χαµηλά σε πρωτείνες, όπως ζυµαρικά, µπισκότα και ψωµί για να 
αυξήσουν την ποικιλία γευµάτων και να καλύψουν τις ενεργειακές ανάγκες. Με την πάροδο της 
ηλικίας η ποσότητα του γάλακτος µειώνεται και αναπληρώνεται µε µια “επιτρεπόµενη” ποσότητα 
από άλλες φυσικές τροφές όπως δηµητριακά, πατάτες κ.α. Η “επιτρεπόµενη” αυτή ποσότητα 
εκφράζεται ως mg φαινυλαλανίνης  ή ως ισοδύναµα της (1 ισοδύναµο= 15mg φαινυλαλανίνης). 
 
Για την επαρκή πρόσληψη πρωτείνης (οι πρωτεϊνικές ανάγκες ασθενών µε PKU είναι 
υψηλότερες των φυσιολογικών), υπάρχουν ¨ειδικά¨ σκευάσµατα γάλατος. Τα ¨ειδικά¨ 
σκευάσµατα γάλατος είναι τροποποιηµένο γάλα, το οποίο είναι πλούσιο σε λακταλβουµίνη 
(γαλακτολευκωµατίνη), έχει σχέση αµινοξέων περίπου όµοια µε το µητρικό γάλα και πολύ 
λιγότερη φαινυλαλανίνη από το πλήρες γάλα της αγελάδος. Περιέχουν όλα τα άλλα απαραίτητα 
αµινοξέα, ικανοποιητική ποσότητα θερµίδων, είναι πλούσια σε θρεπτικά συστατικά όπως 
υδατάνθρακες, λίπη, βιταµίνες, µέταλλα και ιχνοστοιχεία αλλά έχουν χαµηλή περιεκτικότητα σε 
φαινυλαλανίνη. Τέτοια είναι το PKU- Milupa, Phenyldone A-M Nutricia, κ.α. Στα βρέφη 
δίνονται τα ¨ειδικά¨ σκευάσµατα γάλατος ή µητρικό γάλα που αναµειγνύεται µε το παραπάνω 
υποκατάστατο 
Η «ειδική» δίαιτα πτωχή στο αµινοξύ φαινυλαλανίνη πρέπει να ξεκινήσει µόλις τεθεί η διάγνωση 
και θα πρέπει να συνεχιστεί τουλάχιστον µέχρι την ενηλικίωση, µε µία χαλάρωση των αυστηρών 
περιορισµών µετά το έκτο έτος της ζωής. 
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Συνιστάται για παιδιά µέχρι 6 χρόνων η ηµερήσια πρόσληψη της φαινυλαλανίνης να είναι κατά 
µέσο όρο 25-40mg/kg, ενώ µε την πάροδο της ηλικίας η ποσότητα µειώνεται στα 10-25 mg/kg. 
 
Η διατροφή πρέπει να εξασφαλίσει κανονική ψυχοκινητική και σωµατική ανάπτυξη. Για τη 
διαπίστωση της αποτελεσµατικότητας της δίαιτας, που είναι χαµηλή σε φαινυλαλανίνη, γίνεται 
επίβλεψη µέσω παρακολούθησης της φαινυλαλανίνης πλάσµατος µε ιδανικά επίπεδα µεταξύ 3 
και 15 mg/dl (0.18-0.9 mM). 
Ποσοστό 90% των βρεφών που γεννήθηκαν από έγκυες γυναίκες µε «κλασσική» PKU και δεν 
τηρούσαν τις διαιτητικές οδηγίες για χαµηλή πρόσληψη φαινυλαλανίνης πριν από τη σύλληψη, 
παρουσιάζουν καθυστέρηση στην ανάπτυξη και είναι συχνές οι διαµαρτίες της διάπλασης 
(maternal phenylketonuria syndrome) όπως νοητική καθυστέρηση, µικροκεφαλία και συγγενείς 
ανωµαλίες συµπεριλαµβανοµένης της συγγενούς καρδιοπάθειας. Επίσης, οι έγκυες αυτές 
γυναίκες έχουν µεγαλύτερες πιθανότητες για αυτόµατες αποβολές. Για να αποφευχθούν όλες 
αυτές οι συνέπειες, η έναρξη της διαιτητικής αγωγής επιβάλλεται πριν από την πιθανή 
”σύλληψη” µε στόχο οι τιµές της φαινυλαλανίνης πλάσµατος πριν και σε όλη τη διάρκεια της 
εγκυµοσύνης να διατηρηθούν µέσα σε φυσιολογικά επίπεδα ( κάτω από 10 mg/dl ). 
Η ηµερήσια διαιτητική πρόσληψη φαινυλαλανίνης κατά µέσο όρο το πρώτο τρίµηνο της 
εγκυµοσύνης συνίσταται να είναι από 180-800mg, στο δεύτερο τρίµηνο 180-1000mg και στο 
τρίτο τρίµηνο 310-1200mg, ενώ η ποσότητα πρωτεϊνών είναι 74-76 gr/ηµέρα. 
 
 
3) ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

 
Μέσα στον όρο σακχαρώδης διαβήτης περιέχονται περίπλοκες µεταβολικές διαταραχές, οι 
οποίες χαρακτηρίζονται από διαταραχή του µεταβολισµού των υδατανθράκων, λιπαρών οξέων 
και πρωτεϊνών και εκδηλώνεται µε αύξηση της συγκέντρωσης του σακχάρου του αίµατος 
(υπεργλυκαιµία) και διαταραχή της χρησιµοποίησης της γλυκόζης. Έτσι, σήµερα ο σακχαρώδης 
διαβήτης θεωρείται µια γενική διαταραχή του µεταβολισµού που επηρεάζει όλα τα βασικά 
θρεπτικά συστατικά. Όλες οι µορφές του σακχαρώδη διαβήτη επιταχύνουν την αθηρωµατική 
διεργασία όπως και άλλες διάφορες επιπλοκές µικτής αιτιολογίας όπως τα νοσήµατα των νεφρών, 
επιπλοκές στην κυήση και αυξηµένη ευαισθησία στις λοιµώξεις. 
 
Ο ΠΟΥ (Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας) κατέταξε το σακχαρώδη διαβήτη σε δύο τύπους: 
 
ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΤΥΠΟΥ 1 

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 χαρακτηρίζεται από παντελλή έλλειψη παραγωγής 
ινσουλίνης ή από ελάχιστη έκκριση ινσουλίνης, επιπρόσθετα ο οργανισµός αδυνατεί να ελέγξει 
τα επίπεδα γλυκόζης του αίµατος. Σε αυτόν τον τύπο η ασθένεια εξελίσσεται γοργά, είναι πιο 
σοβαρή και οι πιο συνηθισµένες ηλικίες που εµφανίζεται είναι συνήθως στην παιδική και 
εφηβική ηλικία (6-11 χρόνων) προσβάλλοντας ένα στα εξακόσια παιδιά.  
 
Συνήθη κλινικά συµπτώµατα είναι: 
♦ αυξηµένη αποβολή ούρων (πολυουρία) 
♦ αυξηµένη δίψα (πολυδιψία) 
♦ αυξηµένη πείνα (πολυφαγία) 
♦ απώλεια βάρους 
♦ αύξηση οξόνης στο αίµα (οξοναιµία) 
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Αυτός ο τύπος σακχαρώδη διαβήτη είναι συχνότερος στη λευκή φυλή και στην Κεντρική Ευρώπη 
και  η συχνότητα του φτάνει το 0,3% του συνολικού πληθυσµού. Και τα δύο φύλα 
προσβάλλονται εξίσου και συχνά εµφανίζεται κατά την εφηβική ηλικία. Για την εκδήλωση αυτού 
του τύπου σακχαρώδη διαβήτη παίζουν ρόλο: 
 γενετικοί παράγοντες (προδιάθεση)  
 περιβαλλοντικοί παράγοντες (συγγενής ερυθρά και διάφοροι ιοί όπως coxsackie B4, ιοί 

Echo, ο µεγαλοκυτταροϊός, ιός του απλού έρπητα) 
 
ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΤΥΠΟΥ 2 

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη µιας ποσότητας (έστω και 
περιορισµένης) ινσουλίνης στον οργανισµό. Λόγω της διαθέσιµής ινσουλίνης η ασθένεια 
αναπτύσσεται µε πιο αργούς ρυθµούς και εµφανίζεται λιγότερο σοβαρή και πιο σταθερή  σε 
αντίθεση µε το σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. Αυτός ο τύπος προσβάλει συνήθως άτοµα άνω των 
40 ετών και κλασσικά συνδέεται µε: 
♦ παχυσαρκία (80-90% των ασθενειών µε σακχαρώδη διαβήτη) 
♦ µικρότερη πιθανότητα για εµφάνιση κετοοξέωσης 
♦ απουσία της απόλυτης εξάρτησης  από την ινσουλίνη για επιβίωση. 
Το ποσοστό του κυµαίνεται µεταξύ 6 και 7% του συνολικού πληθυσµού και στα ίδια επίπεδα 
ανευρίσκεται και στη χώρα µας.. Η συχνότητα αυξάνεται µε την πάροδο της ηλικίας  και κατά το 
2ο ήµισυ της ζωής τους οι γυναίκες προσβάλλονται συχνότερα από τους άντρες. Αποτελεί ένα 
παγκόσµιο πρόβληµα δηµόσιας υγείας και µέσα στα επόµενα 10-20 χρόνια προβλέπεται να πάρει 
διαστάσεις «επιδηµίας». Έτσι, το1994 σε όλο τον κόσµο περίπου 120 εκατοµµύρια άνθρωποι 
έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη  τύπου 2, ενώ µέσα στην επόµενη δεκαετία αναµένεται να 
ξεπεράσει τα 215 εκατοµµύρια. Για την παγκόσµια δραµατική αύξηση της συχνότητας του τύπου 
2 του σακχαρώδη διαβήτη ευθύνονται: 
 αύξηση του µέσου όρου ζωής 
 αστικοποίηση και εκβιοµηχάνιση µε αποτέλεσµα την υιοθέτηση του δυτικού τρόπου ζωής 
 υψηλή πρόσληψη λιπαρών οξέων µε παράλληλη µείωση της σωµατικής δραστηριότητας 
οδηγούν σε παχυσαρκία , µε επακόλουθο τη δηµιουργία αντοχής σε ινσουλίνη. 
 
Για την εµφάνιση του σακχαρώδη διαβήτη οι σηµαντικότεροι παράγοντες είναι: 
 
Α-Γενετικοί. Ο σχετικός κίνδυνος για εκδήλωση της νόσου είναι τετραπλάσιος στα αδέρφια 
ατόµων που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη και οκταπλάσιος όταν και οι δύο γονείς έχουν τη 
νόσο. Η ασθένεια εµφανίζεται στο 90-100 µονοωγενών διδύµων. Από πρόσφατα πειραµατικά 
στοιχεία προκύπτει ότι η διαταραχή στην έκκριση της ινσουλίνης είναι ο κύριος γενετικός 
παράγοντας. 
 
 
Β-Περιβαλλοντικοί. 
1)Παχυσαρκία: 60-90% των ασθενών µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 παρουσιάζουν αυξηµένο 
βάρος (∆είκτης Μάζας Σώµατος µεγαλύτερος από 27 ή πρώτος βαθµός παχυσαρκίας). Οι 
παχύσαρκοι µε κεντρική παχυσαρκία (µεγάλη εναπόθεση λίπους στην κοιλιακή χώρα) 
εµφανίζουν 2-4 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο από τους µη παχύσαρκους να αναπτύξουν σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2. Και η χρονική διάρκεια της  ύπαρξης παχυσαρκίας παίζει θετικό ρόλο. 
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2) Μειωµένη σωµατική δραστηριότητα. Η έλλειψη µυϊκής άσκησης αποτελεί ανεξάρτητο 
παράγοντα για την εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 
3) Μεγάλη ηλικία. Η πλειοψηφία των ασθενών βελτιώνεται µε απώλεια βάρους και διατηρείται 
µέσω διαιτητικής αγωγής και φυσικής άσκησης. 
 
Ο σακχαρώδης διαβήτης  τύπου 2 χαρακτηρίζεται επί σειρά ετών από απουσία κλινικών 
συµπτωµάτων σε αντίθεση µε την εισβολή της νόσου στους διαβητικούς τύπου 1, που είναι 
συνήθως απότοµη. 
 
Και οι δύο τύποι του σακχαρώδη διαβήτη παρουσιάζουν: 
 αυξηµένο σάκχαρο στα ούρα (σακχαρουρία) 
 αυξηµένη γλυκόζη νηστείας στο αίµα (υπεργλυκαιµία), φυσιολογικό κάτω από 110mg/dl 
 διαταραχή στο τεστ ανοχής της γλυκόζης 

Στην πορεία της ασθένειας µπορεί να εµφανιστούν και κάποια άλλα συµπτώµατα: 
 ενοχλήσεις στην όραση  διαταραχές ηλεκτρολυτών και υγρών 
 αδυναµία  οξοναιµία 
 ερεθισµένο και µολυσµένο δέρµα  κώµα 

 
Γενικοί στόχοι κάθε αντιδιαβητικής αγωγής για την αντιµετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη είναι 
ο έλεγχος της κατάστασης  της υγείας του ασθενούς καθώς και η µελλοντική βελτίωσή της. Η 
αντιµετώπιση στην αρχή οφείλει να περιλάβει: 
 αντιµετώπιση της πολυουρίας 
 αντιµετώπιση της πολυδιψίας 
 αντιµετώπιση της απώλειας σωµατικού βάρους 
 αντιµετώπιση της κετοξέωσης και της εκτροπής της σε διαβητικό κώµα 

 
Η προληπτική αγωγή έχει στόχο να αποτραπούν οι επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη. Για 
να επιτευχθεί αυτός ο στόχος είναι απαραίτητα τα εξής: 
♦ διατήρηση των τιµών του σακχάρου µεταγευµατικά στα 80-120mg%, διατήρηση της 
βραδινής τιµής στα 100-140mg% και αποφυγή υπογλυκαιµίας 
♦ λεπτοµερής ενηµέρωση του ασθενούς για την ασθένεια του 
♦ αύξηση της σωµατικής δραστηριότητας 
♦ διατροφική αγωγή µε σκοπό επαρκή ανάπτυξη και διατήρηση ενός επιθυµητού βάρους 
♦ φαρµακευτική παρέµβαση όταν αυτή απαιτείται 
♦ αποφυγή επιπλοκών που αντανακλούν τα καταστροφικά αποτελέσµατα του σακχαρώδη 
διαβήτη στους διάφορους ιστούς του οργανισµού (αµφιβληστροειδοπάθεια, νευροπάθεια, 
νεφρική ανεπάρκεια, αγγειοπάθεια) 
 
Φροντίδα του διαβητικού ασθενή 
Ο ασθενής πρέπει να καταλάβει ότι ο σακχαρώδης διαβήτης δεν είναι τίποτα άλλο παρά µια 
διαταραχή του µεταβολισµού, η οποία χρειάζεται από την αρχή κατάλληλη αντιµετώπιση και 
προληπτική αγωγή, ώστε να ¨προλάβει να µη γίνει πραγµατικά άρρωστος¨. Η φροντίδα του 
διαβητικού ασθενή εξαρτάται κυρίως από τον ίδιο. 
∆ιατροφική φροντίδα:  
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♦ Ενέργεια: όση είναι απαραίτητη ώστε, αυτός που έχει φυσιολογικό βάρος να το 
διατηρήσει, ο υπέρβαρος να χάσει το περιττό βάρος και ο λιποβαρής να πάρει βάρος. Οι 
ηµερήσιες απαιτήσεις σε θερµίδες προσαρµόζονται και σύµφωνα µε τις καθηµερινές 
δραστηριότητες. Η συνολική θερµιδική απαίτηση πρέπει να προέρχεται κατά 60% (ή 40-45%) 
υδατάνθρακες, 25% λίπος, 15% πρωτεΐνες ή 30 θερµίδες ανά χιλιόγραµµο κανονικού σωµατικού 
βάρους. Οι πρωτεΐνες δεν θα πρέπει να ξεπερνούν το 20% των συνολικών θερµίδων. 
♦ Υδατάνθρακες: προτιµούνται αυτοί που δεν απορροφούνται εύκολα και χρειάζεται να 
διασπαστούν στο έντερο, 
Αποφεύγονται οι εύκολα απορροφήσιµοι υδατάνθρακες,  όπως η ζάχαρη, 
Πρέπει να κατανέµονται στα 6 γεύµατα της ηµέρας και σε γενικά σταθερές ώρες για την 
οµαλοποίηση των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα, 
Θρεπτικές και µη θρεπτικές γλυκαντικές ουσίες όπως π.χ. η ασπαρτάµη, µπορεί να 
χρησιµοποιηθούν ελεύθερα, ενώ τα υποκατάστατα ζάχαρης (φρουκτόζη, σορβίτης, ξυλίτης) µε 
µέτρο και συνυπολογίζονται στο σύνολο των ηµερήσιων προσλαµβανοµένων θερµίδων. Το µέλι 
είναι µια µορφή  υδατανθράκων και όχι αντικαταστάτης τους. 
♦ Τροφές πλούσιες σε φυτικές ίνες όπως όσπρια, λαχανικά, φρούτα, περίπου 20-35 γραµµ. 
ηµερησίως 
♦ Λίπη: πρέπει να αποφεύγεται η λήψη κορεσµένου λίπους γιατί περίπου το 1/3 του 
ηµερήσιου προσλαµβανόµενου λίπους λαµβάνεται υπό τη µορφή του µη ορατού. Επιτρέπεται 
µόνο η λήψη µονοακόρεστων λιπαρών οξέων, όπως είναι το ελαιόλαδο, έναντι των διάφορων 
σπορέλαιων και της διαιτητικής µαργαρίνης. 
♦ Πρωτεΐνες: όταν παίρνουµε µεγαλύτερη ποσότητα από την απαιτούµενη, οι πρωτεΐνες 
µέσω της γλυκονεογένεσης µετατρέπονται σε υδατάνθρακες. Σε ασθενείς που έχουν εκδηλωθεί 
συµπτώµατα νεφροπάθειας, συνιστώνται πρωτεΐνες στο κατώτερο φυσιολογικό όριο (10% της 
συνολικής ενέργειας). Οι πρωτεΐνες πρέπει να προέρχονται κατά 50% από πηγές ζωικής 
προελεύσεως και κατά 50% από φυτικής προελεύσεως. 
Σωµατική άσκηση: από παλιά είναι γνωστό ότι η σωµατική άσκηση σε συνδυασµό µε τη 
διατροφή αυξάνει τη κατανάλωση ενέργειας, βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη και 
µειώνει τα επίπεδα σακχάρου στο αίµα. Η άσκηση είναι µέρος του θεραπευτικού σχήµατος του 
διαβητικού. Η άσκηση πρέπει να είναι συστηµατική, καθηµερινή και µέτριας έντασης 30-60 
λεπτά ή και περισσότερη ηµερησίως. Η άσκηση που γίνεται 1-2 φορές την εβδοµάδα δεν βοηθά, 
αντίθετα δυσκολεύει τη ρύθµιση του σακχάρου. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8. ΥΠΟΛΕΙΜΜΑΤΑ ΧΗΜΙΚΩΝ ΚΑΡΚΙΝΟΓΟΝΩΝ 
ΟΥΣΙΩΝ ΣΤΑ ΤΡΟΦΙΜΑ, ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΚΑΙ ΠΡΟΣΤΑΣΙΑ ΤΗΣ 
ΥΓΕΙΑΣ ΤΟΥ ΑΝΘΡΩΠΟΥ 
 

Χρήστος Μ. Χατζής M.D,  Αντώνης Γ Καφάτος M.D. PhD    
 
Τα τελευταία χρόνια το ενδιαφέρον για τη σχέση της διατροφής και των διαφόρων µορφών 
καρκίνου στον άνθρωπο έχει διερευνηθεί από πολλές επιδηµιολογικές µελέτες και σε 
πειραµατόζωα, επικεντρώνοντας την προσοχή 
 στα πρόσθετα τροφίµων (συνθετικές χηµικές ουσίες)  
 τα υπολείµµατα φυτοφαρµάκων  
 την περιβαλλοντική ρύπανση των τροφίµων 
 στα φυσικά συστατικά των τροφίµων µε καρκινογόνες ιδιότητες  και 
 τις ουσίες που σχηµατίζονται κατά το µαγείρεµα και κατά τη συντήρηση τροφίµων µε 

ακτινοβόληση  
 
Μόνο ένα µικρό ποσοστό από το άνω των 500.000 χηµικών ενώσεων (απλές ανόργανες και 
οργανικές ουσίες µέχρι πολυµερείς πρωτείνες και πολυσακχαρίτες) έχει µελετηθεί σε 
πειραµατόζωα, γι’ αυτό οι γνώσεις µας για τα συστατικά των τροφίµων µε τοξική, µεταλλαξιγόνο 
και καρκινογόνο δράση είναι περιορισµένες. Η γνώση µας είναι ακόµα πιο περιορισµένη σχετικά 
µε τις µακροχρόνιες συνέπειες στην υγεία του ανθρώπου και στην ανάπτυξη µορφών καρκίνου. 
 
I. ΦΥΤΟΦΑΡΜΑΚΑ 
 
1. Επιπτώσεις στο περιβάλλον και στην υγεία από τη χρήση των φυτοφαρµάκων 
 
Ενώ προπολεµικά ήταν καταγραµµένες µόνο 32 δραστικές ουσίες φυτοφαρµάκων, σήµερα αυτές 
είναι πάνω από 1000 στο σύνολο των 10.000 διαφορετικών σκευασµάτων που κυκλοφορούν. Στη 
χώρα µας επισήµως κυκλοφορούν 1700 διαφορετικά σκευάσµατα, που προέρχονται από 300 
τοξικές δραστικές ουσίες. Ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας (ΠΟΥ) έχει απαγορεύσει την 
κυκλοφορία σε 56 φυτοφάρµακα και συνιστά την περιορισµένη χρήση. Απ’ αυτά 6 είναι από τα 
πλέον επικίνδυνα. Στη χώρα µας καταναλώνονται 3 kg κατά κεφαλή φυτοφάρµακα το χρόνο. 
 
Τα φυτοφάρµακα χρησιµοποιούνται από τους αγρότες, χωρίς να γίνεται καµιά ουσιαστική 
εκπαίδευση για τον ασφαλή τρόπο χρήσης τους. Η χρήση των φυτοφαρµάκων στους κλειστούς 
χώρους των θερµοκηπίων σε σύγκριση µε τις καλλιέργειες σε ανοικτές εκτάσεις, µπορεί να 
δηµιουργήσει σοβαρά προβλήµατα στη υγεία, λόγω ότι αυτά εισπνέονται σε πολύ µεγάλες δόσεις 
και απορροφούνται από το δέρµα. 
 
Η εντατικοποίηση της παραγωγής τροφίµων µέσω της χρήσης σύνθετων λιπασµάτων και 
φυτοφαρµάκων, εκτός από τα πλεονεκτήµατα στην αύξηση της γεωργικής παραγωγής 
δηµιούργησε και αρνητικές επιπτώσεις στο περιβάλλον και στην υγεία. Ο ΠΟΥ υπολογίζει σε 25 
εκατ. τις δηλητηριάσεις ή στο 2% του γεωργικού πληθυσµού, ενώ οι θάνατοι από φυτοφάρµακα 
ανέρχονται σε 20-25 χιλιάδες το χρόνο. Εκτός από τις οξείας µορφής δηλητηριάσεις από 
πρόσληψη µεγάλων δόσεων γεωργικών φαρµάκων, έχουν αναφερθεί πολλές τοξικές επιδράσεις 
από την συνεχή έκθεση σε µικρές ποσότητες, όπως και κατά την κατανάλωση µικρών ποσοτήτων 
µε τα τρόφιµα. Τα υπόγεια και επιφανειακά νερά ρυπαίνονται µε τα λιπάσµατα και τα 
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φυτοφάρµακα. Η ρύπανση µπορεί να έχει άµεσες και έµµεσες επιπτώσεις στην υγεία, µε το 
πόσιµο νερό ή την έκθεση µέσω των τροφίµων.  
 
Από τις 300 δραστικές ουσίες που κυκλοφορούν στα διάφορα σκευάσµατα φυτοφαρµάκων έχει 
βρεθεί ότι 33 επηρεάζουν την ανάπτυξη του εµβρύου και ενοχοποιούνται άµεσα για 
τερατογένεση και καθυστέρηση οστεοπλασίας, 75 µολύνουν τα υπόγεια νερά και 46 προκαλούν 
πιθανώς καρκίνο. Το 30% των φυτοφαρµάκων ενοχοποιούνται για καρκινική δράση µε βλάβες 
στο DNA. Iδιαίτερα επικίνδυνες θεωρούνται οι οργανοχλωριούχες ουσίες. Τα οργανοφωσφορικά 
εντοµοκτόνα και άλλες κατηγορίες φυτοφαρµάκων µπορεί να προκαλέσουν νευροπάθειες µε 
ελάττωση των τενόντιων αντανακλαστικών και εγκεφαλοπάθειες, ενώ τα χλωριωµένα εκτός από 
την επίδραση τους στο νευρικό σύστηµα, προκαλούν ηπατικές και νεφρικές αλλοιώσεις. Επίσης, 
έχουν αναφερθεί και µερικές ειδικές τοξικές επιδράσεις, όπως η ίνωση των πνευµόνων, που 
προκαλείται από τη δηλητηρίαση µε το ζιζανιοκτόνο Paraquat, αλλεργική ευαισθητοποίηση από 
το Malathion και διανοητικές διαταραχές από άλλα φυτοφάρµακα. 
 
Ορισµένες χλωριωµένες ενώσεις, διοξίνες και άλλα φυτοφάρµακα έχουν τη δοµή ή 
προσοµοιάζουν στα οιστρογόνα και µπορεί να προκαλέσουν ορµονικές διαταραχές που ευνοούν 
την εµφάνιση του καρκίνου του µαστού ενώ µειώνουν τη γονιµότητα του ανδρικού σπέρµατος. 
 
2. Ρύπανση των τροφίµων: οργανικές ουσίες και µέταλλα 
 
Τα υπολείµµατα φυτοφαρµάκων στα φρούτα, λαχανικά και βιοµηχανοποιηµένα προϊόντα, καθώς 
και οι αυξητικές ορµόνες των ζωικών τροφίµων, µπορεί να έχουν σοβαρές επιπτώσεις στην υγεία 
και να σχετίζονται µε την εµφάνιση χρόνιων νοσηµάτων. 
 
Η περιβαλλοντική ρύπανση των τροφίµων περιλαµβάνει µεγάλο αριθµό ανόργανων και 
οργανικών ουσιών: τοξικά µέταλλα (αρσενικό, κάδµιο, χρώµιο, νικέλιο, υδράργυρος, µόλυβδος), 
οργανοχλωριωµένες ενώσεις (διοξίνες και διβεντοφουράνια), φυτοφάρµακα, διάφορα άλατα κ.α. 
Ορισµένα τοξικά µέταλλα, βρίσκονται σε υψηλές τιµές στα τρόφιµα, λόγω ρύπανσης του 
εδάφους, νερών και της ατµόσφαιρας από τα βιοµηχανικά απόβλητα, τα ορυχεία, καύση 
κάρβουνου, λιπάσµατα κ.α. Π.χ. έχουν βρεθεί διάφορες συγκεντρώσεις, ανάλογα µε το βαθµό 
ρύπανσης από αρσενικό στο κρέας καβουριών, στα εξωτερικά φύλλα µαρουλιών αιωρούµενα 
σωµατίδια από µεταλλουργικές εγκαταστάσεις, κάδµιο στα ψάρια θαλασσών µε αυξηµένη 
βιοµηχανική ρύπανση όπως επίσης και σε λαχανικά καλλιεργηµένα σε έδαφος µε απόβλητα 
σηπτικών βόθρων, υδράργυρος στα ψάρια και αρτοπαρασκευάσµατα, µόλυβδος στα τρόφιµα από 
την ατµοσφαιρική ρύπανση και στο πόσιµο νερό προερχόµενο από σωλήνες νερού, σκεύη 
κουζίνας κ.α 
 
 
3. Ρύπανση τροφίµων από φυτοφάρµακα και αλογονωµένες ενώσεις 
 
Ανεξαρτήτως από το ότι τα όργανο-χλωριωµένα φυτοφάρµακα έχουν καταργηθεί , 
χρησιµοποιούνται ακόµη και σήµερα σε χώρες του Τρίτου κόσµου και τα εισαγόµενα τρόφιµα 
από αυτές τις χώρες περιέχουν υπολείµµατα φυτοφαρµάκων ή µεταβολίτες τους σε 
συγκεντρώσεις που ξεπερνούν τα ανώτατα όρια υπολειµµάτων της Ε.Ε. Από τις παλαιές χρήσεις 
υπάρχουν ακόµη και σήµερα υπολείµµατα τους (PCBs, HCH, DDE) στο λιπώδη ιστό των 
ανθρώπων και των ζωών καθώς και στο γάλα. 
 
Εκτός από τα φυτοφάρµακα υπάρχουν και άλλες αλογονωµένες ενώσεις που ρυπαίνουν το 
έδαφος και τα επιφανειακά και υπόγεια νερά και στη συνέχεια υπεισέρχονται στην τροφική 
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αλυσίδα των φυτικών και ζωικών προϊόντων ( πενταχλωροφαινόλη-συντηρητικό ξύλου, PCBs-
ηλεκτρικούς µετασχηµατιστές, χλωροφόρµιο, τετραχλωράνθρακας, τριχλωροαιθυνέλιο, 
υπερχλωροαιθυνέλιο, διοξίνες, πολυχλωριωµένα διβεντοφουράνια-PCDFs, κ.α) 
Αν και οι συγκεντρώσεις είναι πολύ µικρές έχουν ανιχνευθεί χλωριωµένες ουσίες και 
φυτοφάρµακα στο µητρικό γάλα. 
 
4. Eκτίµηση του κινδύνου στην υγεία 
 
Σύµφωνα µε πρωτόκολλα EPA (Environmental Protection Agency) και FDA (Food and Drug 
Administration): 
 
Κίνδυνος διατροφής = κατανάλωση τροφίµων × υπολείµµατα φυτοφαρµάκων × καρκινογόνος 
δράση του φυτοφαρµάκου 
 
∆εν είναι εύκολος ο υπολογισµός του κινδύνου γιατί η εξίσωση περιέχει µεταβλητές που δεν 
µπορούν να προσδιοριστούν µε σαφήνεια. Ο βαθµός κινδύνου για τα 28 από τα 53 φυτοφάρµακα 
είναι πολύ µικρός και µε υψηλό ποσοστό αβεβαιότητας. 
 
Για τις αποδεκτές ηµερήσιες λήψης και τις ανεκτές συγκεντρώσεις υπάρχουν πολλές διαφωνίες 
γιατί πολλά τρόφιµα πλένονται, µαγειρεύονται και ξεφλουδίζονται, µε αποτέλεσµα να µειώνεται 
σηµαντικά η συγκέντρωση των φυτοφαρµάκων, συγκρίνοντας µε τις αρχικές ποσότητες. 
 
Η εκτίµηση του κινδύνου από την κατανάλωση τροφίµων µε υπολείµµατα τοξικών και 
καρκινογόνων φυτοφαρµάκων και τελευταίες εξελίξεις στις Η.Π.Α και Ε.Ε., έχουν αναγκάσει 
διεθνείς και εθνικές υπηρεσίες προστασίας των καταναλωτών και υπηρεσίες υγείας να 
εφαρµόσουν νοµοθετικές διατάξεις για την µείωση του αριθµού και των χρήσεων των 
φυτοφαρµάκων και αυστηρούς ελέγχους τροφίµων και ποτών στην προσπάθεια ελαχιστοποίησης 
των κινδύνων για τον καταναλωτή. Οι νοµοθετικές διατάξεις αφορούν κυρίως παιδιά και άλλα 
ευαίσθητα άτοµα. 
 
ΙΙ. ΦΥΣΙΚΑ ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ ΤΩΝ ΤΡΟΦΙΜΩΝ ΜΕ ΠΑΡΑΣΙΤΟΚΤΟΝΟ ΚΑΙ ΑΣΘΕΝΗ 
ΚΑΡΚΙΝΟΓΟΝΟ ∆ΡΑΣΗ 
 
Τα φυτικά τρόφιµα περιέχουν χιλιάδες φυσικές ενώσεις που δρουν ως φυσικά παρασιτοκτόνα για 
αµυντικούς λόγους εναντίον των εντόµων. Για παράδειγµα, το λάχανο από τις 49 φυσικές ουσίες 
µε παρασιτοκτόνο δράση οι 7 έχουν µεταλλαξιογόνες ή καρκινογόνες ιδιότητες, ενώ ο καφές 
µετά την κατεργασία του περιέχει 826 ουσίες και οι 16 είναι µεταλλαξιογόνες. Επιδηµιολογικές 
µελέτες έχουν επισηµαίνει ότι η παρουσία φυσικών συστατικών µε παρασιτοκτόνο δράση στα 
φυτικά τρόφιµα δεν συνδέεται µε υψηλό κίνδυνο καρκινογένεσης. Αντίθετα, µάλιστα όλα τα 
φρούτα και λαχανικά προστατεύουν τον ανθρώπινο οργανισµό από την εµφάνιση των διαφόρων 
µορφών καρκίνου. Η όποια τοξική δράση αυτών των ουσιών στα φυτικά τρόφιµα 
εξουδετερώνονται από ενζυµατικά συστήµατα του ανθρώπινου οργανισµού. 
 
Οι κατηγορίες χηµικών ενώσεων, οι µεταβολίτες τους και τα προϊόντα διάσπασης κατά την πέψη 
και την διάχυση µέσω των ζωικών µεµβρανών είναι πολυάριθµες. Καθηµερινά καταναλώνουµε 
µε την τροφή αρκετά γραµµάρια απ’ αυτές τις ουσίες : περίπου 5-6 g στερόλες και 1g 
φλαβονοειδών. 
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1.Φαινόλες: Ηµερήσια κατανάλωση σε χιλιοστά του γραµµαρίου έχει αντικαρκινική δράση ( 
τανίνες στο τσάι, καφεϊκό οξύ στα φρούτα και λαχανικά). Το γαλλικό, ταννικό και ελλαγικό οξύ 
έχουν χηµειοπροστατευτικό χαρακτήρα. Τα παράγωγα της φαινόλης, κρεσόλης και η κατεχόλη 
(από το καπνό του τσιγάρου) είναι καρκινογόνες ουσίες. Φαινόλες περιέχουν πολλά τρόφιµα, οι 
περισσότερες των οποίων έχουν αντιοξειδωτικές ιδιότητες, ενώ οι συνθετικές φαινόλες 
χρησιµοποιούνται ως αντιοξειδωτικά τρόφιµα. Σε µεγάλες δόσεις οι φαινόλες προκαλούν βλάβες 
στο DNA, χρωµοσωµικές µεταβολές, δρουν ως συγκαρκινογόνα και έχουν δράση προαγωγού στα 
στάδια της καρκινογένεσης. 
 
2.Αλδεΰδες: Τα τρόφιµα περιέχουν αυτές από πολύ χαµηλές συγκεντρώσεις σε ορισµένα µέχρι σε 
πολύ υψηλές σε άλλα. Με βάση τα επιδηµιολογικά δεδοµένα δεν υπάρχουν ενδείξεις για 
καρκινογένεση από τις συγκεντρώσεις των αλδευδών στα τρόφιµα.  Μονο η φορµαλδεύδη σε 
υψηλές συγκεντρώσεις σε εργασιακό περιβάλλον µπορεί να προκαλέσει καρκίνο της ρινικής 
κοιλότητας. 
 
3.Στερόλες των τροφών: Βρίσκονται σε υψηλές συγκεντρώσεις στα παχύ έντερο γιατί δεν 
απορροφώνται.. Πειράµατα έχουν δείξει ότι η β-σιτοστερόλη αναστέλλει την ανάπτυξη όγκων, 
αντιθέτως η χοληστερόλη προάγει την καρκινογένεση. 
 
4.Φλαβόνες: Περιέχονται ιδιαίτερα στα λαχανικά και φρούτα µε ηµερήσια κατανάλωση 1g. 
Έχουν µικρή τοξικότητα και αντικαρκινογόνες ιδιότητες και µόνο σε πειραµατόζωα ορισµένες 
φλαβόνες παρουσιάζουν µεταλλαξιογόνο δράση. 
 
5.Ινδόλες: Πειραµατικές εργασίες δείχνουν ότι οι ινδόλες αναστέλλουν την καρκινογόνο δράση 
ορισµένων καρκινογόνων ουσιών. 
 
6.Ισοθειοκυανικοί εστέρες- π.χ. αλλυλοίσοθειοκυανικός εστέρας 
 
7.Άλλες οµάδες τροφίµων: Τα φυσικά συστατικά πολλών οµάδων τροφίµων µε παρόµοιες 
ιδιότητες δεν παραµένουν αναλλοίωτα και οι µεταβολές που υπόκεινται σχετίζονται µε 
 
 την παραµονή τους σε υγρό ή ξηρό περιβάλλον 
 τους τρόπους µαγειρέµατος (βράσιµο ή ψήσιµο) ή 
 την ανάµιξη τους µε άλλα συστατικά των τροφίµων  

 δηµιουργώντας έτσι συνεργικές ή/ και ανταγωνιστικές συνθήκες για τη τοξική, καρκινογόνο ή 
αντικαρκινογόνο δράση τους. 
 
ΙΙΙ. ΜΥΚΗΤΟΤΟΞΙΝΕΣ ΣΤΑ ΤΡΟΦΙΜΑ 
 
Είναι τοξικά προϊόντα του µεταβολισµού ορισµένων µυκήτων στα τρόφιµα µε ισχυρή 
καρκινογόνο δράση , ιδιαίτερα όσον αφορά στην πρόκληση καρκίνου του ήπατος.              
-Περιοχές µε υψηλή υγρασία και θερµοκρασία 
-Η προσβολή από  έντοµα 
-Οι κακές συνθήκες συγκοµιδής και αποθήκευσης 
 ευνοούν την ανάπτυξη µυκοτοξινών ιδιαίτερα σε σιτηρά , ρύζι, αράπικα φιστίκια, δηµητριακά, 
καλαµπόκι, ξηρούς καρπούς, αµύγδαλα, σύκα, σταφίδες, γάλα κ.α. Παράδειγµα τέτοιων ουσιών 
είναι οι αφλατοξίνες (Β1, G1, Β2, G2, M1), κυκλοχορτίνη, η ρουγκουκλασίνη, η πατουλίνη, το 
πεννικιλλικό οξύ, οι trichothecenes (οµάδα ενώσεων που παράγονται από µύκητες του γένους 
Fusarium) .Σε πειραµατόζωα έχει φανεί ότι πρόκειται για ουσίες µε ισχυρή καρκινογόνο δράση. 
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ΙV. KAΡΚΙΝΟΓΟΝΕΣ ΟΥΣΙΕΣ ΠΟΥ ΣΧΗΜΑΤΙΖΟΝΤΑΙ ΚΑΤΑ ΤΙΣ ∆ΙΕΡΓΑΣΙΕΣ 
ΠΑΡΑΣΚΕΥΗΣ ΤΩΝ ΤΡΟΦΙΜΩΝ 

 
Καθηµερινά, κατά το µαγείρεµα δηµιουργούνται περίπου 2g καµένης ύλης µε τοξικές, 
καρκινογόνες ή/ και µεταλλαξιογόνες ιδιότητες. 
 
Τρεις είναι οι κυριότερες οµάδες καρκινογόνων χηµικών ουσιών: 
 
Πολυκυκλικοί αρωµατικοί υδρογονάθρακες (ΠΑΥ): Είναι προϊόντα καύσης και πυρόλυσης και 
προκύπτουν κατά την καύση ξύλου, κάρβουνου και πετρελαιοειδών. Ο πιο γνωστός 
καρκινογόνος ΠΑΥ είναι το Βενζο [α] πυρένιο (ΒΑΠ) που βρίσκεται όπου υπάρχει καύση ή 
πυρόλυση οργανικής ύλης: ατµοσφαιρική ρύπανση, καπνός του τσιγάρου, εργασιακό περιβάλλον, 
µαγείρεµα µε υγραέριο κ.α. Τρόφιµα που ψήνονται σε αναµµένα κάρβουνα, ο καπνός από καύση 
ξύλων και τα καπνιστά τρόφιµα περιέχουν ΒΑΠ και για την αποφυγή δηµιουργία τους 
προτείνεται ψήσιµο στο φούρνο. 
 
Επιδηµιολογικές µελέτες έχουν δείξει ότι οι ΠΑΥ προκαλούν καρκίνο πνεύµονα στους καπνιστές 
και σε άτοµα που εργάζονται σε χώρους µε υψηλές συγκεντρώσεις, ενώ παρά τις υψηλές 
συγκεντρώσεις στα ψηµένα τρόφιµα η συµβολή τους στον καρκίνο του πεπτικού συστήµατος 
είναι δύσκολο να εκτιµηθεί. Υψηλές συγκεντρώσεις ΠΑΥ που καταναλώνονται σε µακροχρόνια 
βάση, αποτελούν κίνδυνο για µελλοντική καρκινογένεση. 
 
2. Μεταλλαξιογόνες ετεροκυκλικές αµίνες: Η κρεατίνη, διάφορα αµινοξέα και οι υδατάνθρακες 
του κρέατος κατά το ψήσιµο µετατρέπονται σε περίπου 20 ενώσεις ετεροκυκλικών αµινών µε 
ισχυρή µεταλλαξιογόνο δράση στην ανάπτυξη καρκίνου του πεπτικού συστήµατος. 
 
3. Ν-Νιτρωδοαµίνες και Ν-Νιτρωδοαµίδια στα τρόφιµα: Βρίσκονται στο περιβάλλον, στα 
τρόφιµα και µπορεί να σχηµατιστούν και ενδογενώς στον ανθρώπινο οργανισµό, προκαλώντας 
καρκίνο του οισοφάγου, στοµάχου, φάρυγγα και ρινικής κοιλότητας. Νιτρώδη και νιτρικά άλατα 
προστίθενται ως συντηρητικά κρέατος και αλλαντικών (τα τελευταία χρόνια έχει αντικατασταθεί 
µε βιταµίνη C η οποία παρεµποδίζει την αντίδραση νιτρωδησης), αλλά ο οργανισµός 
εφοδιάζεται και από το πόσιµο νερό, λαχανικά και φρούτα, αποξηραµένα ψάρια, λίπη, µπύρα, 
καπνιστά τυριά κ.α. Τα αλατισµένα τρόφιµα και το αλάτι είναι, επίσης, υπεύθυνα για αυξηµένο 
κίνδυνο για καρκίνο του στοµάχου, γαστρεντερικού συστήµατος και της ρινικής κοιλότητας. 
 
V. ΣΥΝΤΗΡΗΣΗ ΤΡΟΦΙΜΩΝ ΜΕ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑ 

 
Η ακτινοβολία τροφίµων µε ακτίνες Χ ή γ- ενέργειας µέχρι 5 MeV και σε δόσεις µέχρι 10κGy 
συνιστάται ως ασφαλή τεχνική για την συντήρηση των τροφίµων και την αποφυγή τροφικών 
δηλητηριάσεων. Τα κύρια αποτελέσµατα της ακτινοβόλησης  των τροφίµων είναι η επαγωγή 
χηµικών αντιδράσεων, µε διάσπαση µορίων και σχηµατισµό ελευθέρων ριζών και θανάτωση 
µικροβίων, πρωτοζώων και εντόµων που περιέχονται στα τρόφιµα. Οι χηµικές µεταβολές που 
προκαλούνται άµεσα ή έµµεσα κατά την ακτινοβολία προκαλούν στους υδατάνθρακες 
διασπάσεις των γλυκοσιδικών δεσµών, στις πρωτείνες των πεπτικών δεσµών, ενώ στα λίπη 
οξείδωση των ακόρεστων λιπαρών οξέων (δεν έχει διευκρινιστει αν η επίδραση της ακτινοβολίας 
επιφέρει ή όχι πρόκληση της αθηρωµατώσεως ή καρκινογένεσης). Η ακτινοβόληση καταστρέφει 
µερικώς τις βιταµίνες Κ και Ε, παρόµοια όπως και κατά το µαγείρεµα και τη θέρµανση. Όταν η 
ακτινοβολία τροφίµων γίνεται σύµφωνα µε τις µέγιστες δόσεις για διάφορα είδη τροφίµων οι 
χηµικές ουσίες που παράγονται µετά την ακτινοβόληση είναι ουσίες που είτε ανευρίσκονται ως 

 
114



φυσικά συστατικά τροφίµων, είτε είναι όµοιες µε αυτές που παράγονται κατά τις διεργασίες 
παρασκευής των τροφίµων, όπως π.χ µε θέρµανση. 
 
Όταν κατά την ακτινοβολία χρησιµοποιούνται οι µέγιστες δόσεις ανά είδος τροφίµων 
 τα τρόφιµα αυτά δεν µετατρέπονται σε ραδιενεργά 
 δεν προκαλείται παραγωγή τοξικών ουσιών 
 δεν χειροτερεύουν οι οργανοληπτικές ιδιότητες τους 
 δεν µειώνεται η θρεπτική τους αξία (µε εξαίρεση τη µερική καταστροφή ορισµένων 

βιταµινών)  
Αντιθέτως,  η ακτινοβολία συντελεί στη καταστροφή µικροβίων, πρωτόζωων και παρασίτων που 
επιµολύνουν τα τρόφιµα και παράλληλα τα τρόφιµα αυτά µπορεί να συντηρηθούν για 
µεγαλύτερο χρονικά διάστηµα. Η ακτινοβόλιση εποµένως έχει πλεονεκτήµατα τόσο οικονοµικά 
όσο και τη διασφάλιση της υγείας των καταναλωτών. Τα ακτονοβοληµένα τρόφιµα πρέπει να 
επισηµανθούν µε ειδικό σήµα για ενηµέρωση του καταναλωτή. 
 
Η πλούσια επιστηµονική βιβλιογραφία των τελευταίων χρόνων καταγράφει ότι πολλά φυσικά 
συστατικά και χηµικές ενώσεις των διαφόρων τροφών, όπως και αυτές που σχηµατίζονται κατά 
το µαγείρεµα, σχετίζονται µε ορισµένες µορφές καρκίνου. Οι ποσότητες τους όµως είναι τόσο 
µικρές που δεν µπορεί να παίξουν σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη του καρκίνου. Όµως αυτές οι 
µικρές ποσότητες όταν συνδέονται µε ανθυγιεινό τρόπο ζωής και διατροφής συνεισφέρουν σε 
σηµαντικό ποσοστό στην εµφάνιση και αύξηση της νοσηρότητας και θνησιµότητας. Με τη 
κατάλληλη όµως διατροφή µπορεί να προληφθεί η εµφάνιση σε ποσοστό 35%-65% των 
διαφόρων µορφών καρκίνου: φρούτα και λαχανικά πλούσια σε αντιοξειδωτικές βιταµίνες, 
ελαιόλαδο, δηµητριακά, τρόφιµα πλούσια σε πολυφαινόλες και ασβέστιο, τσάι κ.α. 
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