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Περίληψη 

Στην παρούσα βιβλιογραφική ανασκόπηση που έπεται αναλύεται ο καρκίνος και η διαλειμματική 

νηστεία ως υποστηρικτική μέθοδος της θεραπείας, αντιμετώπισης των παρενεργειών και βελτίωσης της 

ποιότητας ζωής των ασθενών. Παρουσιάζονται αρχικά τα είδη του καρκίνου, η επίπτωση και η 

θνησιμότητα του κάθε ενός ανάμεσα στα δύο φύλα ανά τον κόσμο, καθώς και οι παράγοντες κινδύνου 

που μπορούν να συμβάλουν στην ανάπτυξη της νόσου.  

Στη συνέχεια αναλύονται οι κατευθυντήριες οδηγίες 2021 για τους καρκινοπαθείς ασθενείς από την 

ESPEN, όσον αφορά την ανίχνευση και την εκτίμηση του διατροφικού κινδύνου, τις ενεργειακές, 

μακροθρεπτικές και μικροθρεπτικές ανάγκες των ασθενών. Είναι ύψιστης σημασίας επίσης, η 

διατροφική υποστήριξη των ασθενών με ινσουλινοαντίσταση, η φυσική δραστηριότητα στην 

καθημερινότητα τους, καθώς και η διατροφική υποστήριξη για την πρόληψη και την αντιμετώπιση της 

υποθρεψίας. 

Σχετικά με την διαλειμματική νηστεία, παρουσιάζονται τα πρωτόκολλα και η θετική συμβολή του 

θερμιδικού περιορισμού στη μεταβολική υγεία. Όσον αφορά τη συσχέτιση της διαλειμματικής νηστείας 

και του καρκίνου αναλύονται τα πλεονεκτήματα της στην τοξικότητα και αποτελεσματικότητα της 

χημειοθεραπείας, αναφέρεται η βελτίωση των παρενεργειών της θεραπείας και η συμβολή της στην 

ανοσοθεραπεία και ακτινοθεραπεία. Συγκεκριμένα, σε γυναίκες με καρκίνο του μαστού φάνηκε να 

μειώνεται η φλεγμονή και η τοξικότητα και να αποκαθίσταται η βλάβη του DNA. Τέλος, σημειώνεται 

η βελτίωση της ποιότητας ζωής και της κόπωσης των ασθενών που βρίσκονται υπό χημειοθεραπεία σε 

συνδυασμό με τη νηστεία, καθώς και τα ηθικά διλλήματα τα οποία δεν πρέπει να παραβλέψουν οι 

επιστήμονες υγείας στην πορεία της θεραπείας των ασθενών.  

 

 

 

Λέξεις κλειδιά: καρκίνος, καρκίνος του μαστού, διαλειμματική νηστεία, θερμιδικός περιορισμός, 

χημειοθεραπεία  
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Abstract 

The present thesis focuses on the role of intermittent fasting as a supportive method for the treatment of 

chemotherapy side effects and for improving the quality of life of cancer patients. Firstly, the types, 

incidence and risk factors of cancer are presented.   

Then, the 2021 ESPEN guidelines for cancer patients are analyzed, regarding to the detection and 

assessment of nutritional risk, energy, macronutrient and micronutrient requirements of patients. 

According to these guidelines, nutritional support for cancer patients with insulin resistance and for 

those at high risk of malnutrition are of utmost importance. 

Regarding intermittent fasting, the studies and the potential effects of caloric restriction to metabolic 

health are presented. The health effects of intermittent fasting in the toxicity and effectiveness of 

chemotherapy are analyzed, the improvement of treatment side effects and its contribution to 

immunotherapy and radiation therapy are mentioned. Specifically, in women with breast cancer, it was 

observed that intermittent fasting may reduce inflammation and toxicity and repair DNA damage. The 

improvement of the quality of life and fatigue of patients undergoing chemotherapy combined with 

intermittent fasting is noted, along with the ethical dilemmas which health scientists should not overlook 

in the course of treating patients. 

 

 

 

 

  

 

 

Key words: cancer, breast cancer, intermittent fasting, caloric restriction, chemotherapy 
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Εισαγωγή 

Με τον όρο «καρκίνο» ή «(κακοήθεις) νεοπλασίες» περιγράφεται μία ομάδα νοσημάτων, που η αιτία 

τους βρίσκεται σε κυτταρικό επίπεδο. Ο όρος αναφέρεται στην υπερβολική, χωρίς προγραμματισμό, 

ανάπτυξη κυττάρων του οργανισμού, που ήταν φυσιολογικά, μέχρι τη στιγμή της έναρξης της 

διαδικασίας καρκινογένεσης. Είναι μια χρόνια ασθένεια για πολλούς καθώς ζουν για μεγάλο χρονικό 

διάστημα με αυτή, της οποίας η συχνότητα και η θνησιμότητα αυξάνονται ραγδαία σε όλο τον κόσμο 

και είναι ικανή να δώσει μεταστάσεις σε άλλα όργανα και ιστούς.  

Η ιατρική κοινότητα, με την εξέλιξη της επιστήμης έχει πλέον κατανοήσει τα αίτια ανάπτυξης του 

καρκίνου, καθώς και τις παρεμβάσεις για τη διαχείριση της νόσου. Σε αρκετές περιπτώσεις ο καρκίνος 

μπορεί να θεραπευτεί ή να καταστεί σε μακροχρόνια ύφεση, εάν ανιχνευθεί εγκαίρως και 

αντιμετωπιστεί επαρκώς. Αντιπροσωπεύει την δεύτερη κύρια αιτία θνησιμότητας στον κόσμο, με 

εκτιμώμενους περίπου 17 εκατομμύρια θανάτους έως το 2030 και ποσοστό αναλογίας 1 στους 6 

θανάτους, λόγω της αύξησης και της γήρανσης του πληθυσμού. Η μελλοντική επιβάρυνση θα είναι 

πιθανώς ακόμη μεγαλύτερη, λόγω της αυξανόμενης επικράτησης παραγόντων που αυξάνουν τον 

κίνδυνο, όπως το κάπνισμα, η μη υγιεινή και ισορροπημένη διατροφή και η σωματική αδράνεια. 

Με τον ταχύ αυξανόμενο αριθμό επιζώντων από καρκίνο, υπάρχει ταυτόχρονα και μία αυξανόμενη 

αναζήτηση των ασθενών για νέες πληροφορίες σχετικά με τη διατροφή και τη συμβολή της στην 

επιβίωση. Έτσι, όλο και περισσότερα νέα θεραπευτικά σχήματα, ειδικά διατροφικά, απασχολούν την 

ιατρική έρευνα. Τα τελευταία χρόνια, η διαλειμματική νηστεία είναι το διατροφικό σχήμα στο οποίο 

έχει στραφεί το ερευνητικό ενδιαφέρον, σχετικά με τη συμβολή της στην πορεία της θεραπείας και στην 

έκβαση της νόσου.  Η διαλειμματική νηστεία είναι μια εναλλακτική μέθοδος για τη μείωση της 

ενεργειακής πρόσληψης και κατ’ επέκταση και μια στρατηγική για τη μείωση του σωματικού βάρους. 

Μπορεί να μετριάσει τον κίνδυνο για καρδιαγγειακές ασθένειες οι οποίες σχετίζονται με τη διαχείριση 

του σωματικού βάρους, τη δυσλιπιδαιμία, την υπέρταση και το σακχαρώδη διαβήτη, καθώς και να 

μειώσει το οξειδωτικό στρες το οποίο μπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη καρκίνου. Τα πρωτόκολλα 

της διαλειμματικής νηστείας είναι βιώσιμα και μπορούν να είναι χρήσιμα στην προαγωγή της υγείας.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ 

 

1.1 Ορισμός καρκίνου  

Με τον όρο «καρκίνο» ή «(κακοήθεις) νεοπλασίες» περιγράφεται μία ομάδα νοσημάτων, που η αιτία 

τους βρίσκεται σε κυτταρικό επίπεδο. Ο όρος αναφέρεται στην υπερβολική, χωρίς προγραμματισμό, 

ανάπτυξη κυττάρων του οργανισμού, που ήταν φυσιολογικά, μέχρι τη στιγμή της έναρξης της 

διαδικασίας καρκινογένεσης. Φυσιολογικά, τα κύτταρα αναπτύσσονται και διαιρούνται, έτσι ώστε να 

προκύψουν θυγατρικά κύτταρα και να διατηρηθεί η υγεία του οργανισμού. Κάποιες φορές, η διαδικασία 

αυτή παρεκκλίνει από το φυσιολογικό, με αποτέλεσμα να προκύπτουν νέα κύτταρα, τα οποία δεν είναι 

χρήσιμα στον οργανισμό, και – παράλληλα – δεν πεθαίνουν τα παλιά κύτταρα. Τα πλεονάζοντα κύτταρα 

σχηματίζουν μάζες, που καλούνται όγκοι και μπορούν να προσβάλλουν τον συγκεκριμένο ιστό στον 

οποίο δημιουργήθηκαν, είτε να εξαπλωθούν και να προσβάλλουν άλλους ιστούς και όργανα μέσω της 

μετάστασης[1].  

Καθώς αναπαράγεται ένα κύτταρο δημιουργούνται λάθη – μεταλλάξεις - στα γονίδια του, όπου και 

οφείλεται, στη συνέχεια, η ανεξέλεγκτη αυτή αύξηση των κυττάρων. Οι μεταλλάξεις αυτές συμβαίνουν 

σε γονίδια που ελέγχουν την κυτταροδιαίρεση και μπορεί να χρειαστούν παραπάνω από μια έτσι ώστε 

ένα φυσιολογικό κύτταρο να μετατραπεί σε καρκινικό[2]. 

 
Εικόνα 1.1: Στατιστικά νέων περιστατικών και θανάτων καρκίνου για την Ελλάδα το 2020[3]. 
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Εικόνα 1.2: Εκτιμώμενος αριθμός νέων περιστατικών καρκίνου για το έτος 2022 στις Ηνωμένες Πολιτείες, σύμφωνα με την 

Αμερικανική Καρκινολογική Εταιρεία[4]. 

 

1.2 Καρκινικά κύτταρα 

Ο καρκίνος, ξεκινά με τη μη φυσιολογική διαίρεση ενός μεμονωμένου κυττάρου, το οποίο στη συνέχεια 

πολλαπλασιάζεται με ανεξέλεγκτη ταχύτητα και δημιουργούνται νέα μη φυσιολογικά κύτταρα. Αυτά 

τα νέα κύτταρα στη συνέχεια χρησιμοποιούν θρεπτικές ουσίες από τον ίδιο τον οργανισμό με σκοπό 

τον πολλαπλασιασμό τους, και σε σχέση με τα φυσιολογικά που συνεχώς αναδομούνται ή 

αντικαθίστανται, ξεφεύγουν στην ανάπτυξη τους[1]. Δεν πολλαπλασιάζονται όμως, απαραίτητα, 

ταχύτερα από τα φυσιολογικά, αλλά αυξάνονται αριθμητικά γεγονός που συνδέεται με δύο 

παράγοντες[5]: 

1. Την απώλεια ελέγχου για διακοπή του κυτταρικού κύκλου 

2. Την απώλεια ελέγχου του φυσιολογικού κυτταρικού θανάτου (απόπτωση) 

Τα καρκινικά κύτταρα εμφανίζουν ορισμένα χαρακτηριστικά που τα διακρίνουν από τα 

φυσιολογικά[5,6]. 

 Απουσία διαφοροποίησης 

 Αύξηση διηθητικής ικανότητας 

 Μειωμένη ευαισθησία στα φάρμακα 

 Αντίσταση στην απόπτωση ή σε άλλες μορφές κυτταρικού θανάτου 
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 Έχουν την ικανότητα να εισβάλλουν και να εξαπλώνονται σε κοντινούς και μη, ιστούς ή 

όργανα 

 Αναπτύσσονται ταχύτατα και ανεξέλεγκτα 

 Εμφανίζουν πολλαπλές αλλαγές στα χρωμοσώματα τους  

 Δημιουργούν αιμοφόρα αγγεία για την αιμάτωση τους 

 

 

Εικόνα 1.3: Απεικόνιση αύξησης και ανάπτυξης καρκινικών κυττάρων σε σχέση με τα φυσιολογικά κύτταρα[6]. 

Οι μεταλλάξεις που πραγματοποιούνται στα γονίδια και στους μηχανισμούς είναι υπεύθυνες για τη 

συμπεριφορά αυτή των κυττάρων και έχει σαν αποτέλεσμα την άθροιση των καρκινικών κυττάρων. 

Συνεπώς, όταν δεν σταματάει η λειτουργία του κυτταρικού κύκλου και τα κύτταρα δεν πεθαίνουν, 

επέρχεται η αριθμητική τους αύξηση. Ο συνδυασμός της λειτουργίας και της αδράνειας των γονιδίων 

σηματοδοτεί, εν τέλει, και τον βαθμό του αποτελέσματος[5]. 

 

1.3 Είδη και τύποι καρκίνου 

Υπάρχουν πάνω από 100 τύποι καρκίνου, οι οποίοι ταξινομούνται ανάλογα με τον ιστό του σώματος 

στον οποίο σχηματίζονται ή προσβάλλουν και αναπτύσσονται. Μπορούν επίσης να προσδιοριστούν και 

ανάλογα με τον τύπο του κυττάρου από το οποίο σχηματίστηκαν, αν είναι δηλαδή επιθηλιακό ή 

πλακώδες[5,6].  
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   1.3.1 Καρκίνος του μαστού 

Ο καρκίνος του μαστού είναι ο πιο συχνός καρκίνος στις γυναίκες. Συνήθως εμφανίζεται σε γυναίκες 

μεγαλύτερης ηλικίας και πιο συχνά σε λευκές φυλές από ότι σε μαύρες, αλλά στις δεύτερες 

σημειώνονται περισσότεροι θάνατοι[7].  

 

Εικόνα 1.4: Επίπτωση του καρκίνου του μαστού (αριστερά) και η θνησιμότητα του (δεξιά), ανά τον κόσμο[8]. 

   1.3.2 Καρκίνος του προστάτη 

Ο καρκίνος του προστάτη είναι η πιο κοινή μορφή καρκίνου και η δεύτερη αιτία θανάτου στους άνδρες 

στις Ηνωμένες Πολιτείες. Συνήθως αναπτύσσεται πολύ αργά, αλλά η εύρεση και η αντιμετώπιση του 

πριν την εμφάνιση των συμπτωμάτων ενδέχεται να μη βελτιώσει περισσότερο την υγεία των ανδρών ή 

να τους βοηθήσει να ζήσουν περισσότερο[9].  

 

Εικόνα 1.5: Επίπτωση του καρκίνου του προστάτη (αριστερά) και η θνησιμότητα του (δεξιά, ανά τον κόσμο[10]. 
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    1.3.3 Καρκίνος του πνεύμονα  

Ο καρκίνος του πνεύμονα περιλαμβάνει δύο βασικούς τύπους, τον μη μικροκυτταρικό καρκίνο του 

πνεύμονα και τον μικροκυτταρικό. Το κάπνισμα μπορεί να είναι από τους πιο βασικούς παράγοντες που 

προκαλούν καρκίνο του πνεύμονα, ωστόσο και οι μη καπνιστές μπορούν να τον εκδηλώσουν.  

Είναι ο τρίτος πιο κοινός τύπος μη δερματικού καρκίνου στις Ηνωμένες Πολιτείες και αποτελεί την 

κύρια αιτία θανάτου από καρκίνο σε γυναίκες και άνδρες[11]. 

 

Εικόνα 1.6: Επίπτωση του καρκίνου του πνεύμονα (αριστερά) και η θνησιμότητα του (δεξιά) και για τα δύο φύλλα, ανά τον 

κόσμο[12]. 

   1.3.4 Καρκίνος του παχέος εντέρου  

Ο καρκίνος του παχέος εντέρου σε αρχικό στάδιο εμφανίζεται συνήθως στο εσωτερικό του παχέος 

εντέρου ή στο ορθό, με μια μορφή που ονομάζεται πολύποδας. Η αφαίρεση του μπορεί να αποτρέψει 

την εμφάνιση και ανάπτυξη όγκου[13].  
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Εικόνα 1.7: Επίπτωση του καρκίνου του παχέος εντέρου (αριστερά) και η θνησιμότητα του (δεξιά) και για τα δύο φύλλα, 

ανά τον κόσμο[14]. 

   1.3.5 Καρκίνος της μήτρας  

Ο καρκίνος της μήτρας μπορεί να εμφανιστεί με δύο τύπους, είτε ως καρκίνος του ενδομήτριου είτε ως 

καρκίνος του τραχήλου της μήτρας. Ο πρώτος τύπος είναι ο πιο συχνός και ο πιο εύκολα 

αντιμετωπίσιμος σε σχέση με τον δεύτερο, που είναι πιο σπάνιος και πιο επιθετικός[15].  

 

Εικόνα 1.8: Επίπτωση του καρκίνου του ενδομητρίου (αριστερά) και η θνησιμότητα του (δεξιά), ανά τον κόσμο[16]. 
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Εικόνα 1.9: Επίπτωση του καρκίνου του τραχήλου της μήτρας (αριστερά) και η θνησιμότητα του (δεξιά), ανά τον κόσμο[17]. 

   1.3.6 Καρκίνος της ουροδόχου κύστης 

Ο πιο συχνός τύπος καρκίνου της ουροδόχου κύστης είναι το ουροθηλιακό καρκίνωμα. Διαγιγνώσκεται 

συνήθως σε πρώιμο στάδιο και το κάπνισμα αποτελεί έναν σημαντικό παράγοντα κινδύνου για την 

εμφάνιση του[18]. Τα ποσοστά εμφάνισης του έχουν παραμείνει περίπου ίδια από την δεκαετία του 1970, 

αν και πιο πρόσφατα δεδομένα, από το 2008 έως το 2017, έδειξαν ότι τα ποσοστά εμφάνισης του 

μειώνονται ελαφρώς κάθε χρόνο[18].  

 

Eικόνα 1.10: Επίπτωση του καρκίνου της ουροδόχου κύστης (αριστερά) και η θνησιμότητα του (δεξιά) και για τα δύο 

φύλλα, ανά τον κόσμο [19]. 
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  1.3.7 Μελάνωμα  

Ο καρκίνος του δέρματος είναι ο πιο συχνός τύπος καρκίνου με γνωστούς υποτύπους το 

ακανθοκυτταρικό καρκίνωμα, το βασικοκυτταρικό καρκίνωμα και το μελάνωμα. Σύμφωνα με την 

Εθνική Καρκινολογική Εταιρία, στις Ηνωμένες Πολιτείες, από το 2015 έως το 2019 ο αριθμός των 

θανάτων από μελάνωμα μειώθηκε ελαφρά σε όλες τις ηλικιακές ομάδες[20].  

 

Εικόνα 1.11: Επίπτωση του μελανώματος (αριστερά) και η θνησιμότητα του (δεξιά) και για τα δύο φύλλα, ανά τον 

κόσμο[21]. 

   1.3.8 Καρκίνος των νεφρών  

Ο καρκίνος των νεφρών μπορεί να αναπτυχθεί και σε ενήλικες και σε παιδιά. Οι κύριοι τύποι καρκίνου 

των νεφρών είναι ο καρκίνος των νεφρικών κυττάρων, ο καρκίνος των μεταβατικών επιθηλιακών 

κυττάρων και ο όγκος Wilms[22]. 

 
Εικόνα 1.12: Επίπτωση του καρκίνου των νεφρών (αριστερά) και η θνησιμότητα του (δεξιά) και για τα δύο φύλλα, ανά τον 

κόσμο[23]. 
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   1.3.9 Λέμφωμα 

Το λέμφωμα είναι ένας ευρύς όρος για τον καρκίνο που ξεκινά στα κύτταρα του λεμφικού συστήματος. 

Οι δύο βασικοί τύποι είναι το λέμφωμα Hodgkin και το λέμφωμα μη Hodgkin, με τον πρώτο τύπο να 

μπορεί συχνά να θεραπευτεί[24]. 

 

Εικόνα 1.13: Επίπτωση του λεμφώματος Hodgkins (αριστερά) και η θνησιμότητα του (δεξιά) και για τα δύο φύλλα, ανά τον 

κόσμο[25]. 

 

Εικόνα 1.14: Επίπτωση του λεμφώματος non-Hodgkins (αριστερά) και η θνησιμότητα του (δεξιά) και για τα δύο φύλλα, ανά 

τον κόσμο[26]. 

   1.3.10 Λευχαιμία 

Η λευχαιμία είναι ένας ευρύς όρος για τους καρκίνους των αιμοσφαιρίων. Ο τύπος της λευχαιμίας 

εξαρτάται από τον τύπο του κυττάρου του αίματος που μετατρέπεται σε καρκίνο και από το αν 

αναπτύσσεται αργά ή γρήγορα. Εμφανίζεται συνήθως σε ηλικίες άνω των 55 ετών αλλά ταυτόχρονα 

είναι και ο πιο συχνός καρκίνος στα παιδιά κάτω των 15 ετών[27]. 
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Εικόνα 1.15: Επίπτωση της λευχαιμίας (αριστερά) και η θνησιμότητα της (δεξιά) και για τα δύο φύλλα, ανά τον κόσμο[28]. 

   1.3.11 Καρκίνος του παγκρέατος 

Ο καρκίνος του παγκρέατος μπορεί να αναπτυχθεί από δύο είδη κυττάρων του οργάνου, τα εξωκρινή 

κύτταρα και τα νευροενδοκρινικά, όπως είναι τα κύτταρα των νησίδων[29]. Οι εξωκρινείς τύποι είναι οι 

συνηθέστεροι και συνήθως εντοπίζονται σε προχωρημένο στάδιο, με τα 2/3 αυτών να εντοπίζονται στην 

κεφαλή του παγκρέατος[5], ενώ οι νευροενδοκρινείς όγκοι είναι λιγότερο συχνοί, αλλά έχουν καλύτερη 

πρόγνωση[29]. 

 

Εικόνα 1.16: Επίπτωση του καρκίνου του παγκρέατος (αριστερά) και η θνησιμότητα του (δεξιά) και για τα δύο φύλλα, ανά 

τον κόσμο[30]. 

   1.3.12 Καρκίνος του θυρεοειδούς 

Οι τέσσερις πιο κοινοί τύποι του καρκίνου του θυρεοειδή είναι ο θηλώδης, ο θυλακιώδης, ο μυελοειδής, 

ο αναπλαστικός και το λέμφωμα θυρεοειδούς και διαφέρουν στην επιθετικότητα τους. Ο θηλώδης τύπος 

είναι ο πιο συχνός και μπορεί να αντιμετωπιστεί σε πρώιμο στάδιο με επιτυχία[31]. 
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Εικόνα 1.17: Επίπτωση του καρκίνου του θυρεοειδούς (αριστερά) και η θνησιμότητα του (δεξιά) και για τα δύο φύλλα, ανά 

τον κόσμο[32]. 

   1.3.13 Καρκίνος του ήπατος 

Το ήπαρ είναι ένα από τα μεγαλύτερα όργανα του ανθρωπίνου σώματος και ο σχηματισμός καρκινικών 

κυττάρων στους ιστούς του ονομάζεται πρωτοπαθής. Το ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα και ο καρκίνος 

του χοληδόχου πόρου είναι οι δυο βασικοί τύποι πρωτοπαθούς καρκίνου του ήπατος. Αξιοσημείωτο 

είναι πως η θεραπεία που πραγματοποιείται για τα παιδιά διαφέρει από την θεραπεία των ενηλίκων[33].  

 

Εικόνα 1.18: Επίπτωση του καρκίνου του ήπατος (αριστερά) και η θνησιμότητα του (δεξιά) και για τα δύο φύλλα, ανά τον 

κόσμο[34]. 
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Το 2022 η Αμερικανική Αντικαρκινική Εταιρεία εκτιμά παραπάνω από 1,918,030 νέα περιστατικά 

καρκίνου και 609,360 νέους θανάτους στις Ηνωμένες Πολιτείες.  

 

Εικόνα 1.19: Στατιστική ανάλυση εκτίμησης νέων περιστατικών και θανάτων στις Ηνωμένες Πολιτείες, διαφόρων τύπων 

καρκίνου για άνδρες και γυναίκες, για το έτος 2022[4]. 

 

1.4 Παράγοντες κινδύνου 

Η καρκινική διαδικασία, όπως προαναφέρθηκε, είναι αποτέλεσμα διαταραγμένης κυτταρικής 

λειτουργίας η οποία οφείλεται στη συσσώρευση πολλών γενετικών και επιγενετικών αλλαγών μέσα στο 

κύτταρο, που οδηγούν σε γενετική αστάθεια[35-38]. Δεν είναι εύκολο να εκτιμηθεί ο βαθμός στον οποίο 

καθένας από τους παράγοντες κινδύνου συνεισφέρει στην εμφάνιση της νόσου, αλλά μπορεί να 

συναχθεί το συμπέρασμα ότι η αλληλεπίδραση μεταξύ των διαφόρων παραγόντων κινδύνου έχει τη 

μεγαλύτερη συμβολή στην ανάπτυξη του καρκίνου. Περιβαλλοντικοί, εξωγενείς και ενδογενείς 

παράγοντες, συμπεριλαμβανομένων και της γενετικής προδιάθεσης, συμβάλλουν στην ανάπτυξη του[39-

41]. 

Σύμφωνα με έρευνα του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (ΠΟΥ), το 35% των θανάτων που 

προκλήθηκαν από καρκίνο παγκοσμίως, οφείλονται σε δυνητικά τροποποιήσιμους παράγοντες 

κινδύνου οι οποίοι σχετίζονται με τον τρόπο ζωής.  
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Σε αυτούς μπορούν να συμπεριληφθούν το κάπνισμα και η κατανάλωση αλκοόλ, σε χώρες με χαμηλά, 

μεσαία και υψηλά εισοδήματα, μπορούν να είναι λοιμώξεις, παράσιτα, έκθεση στην υπεριώδη 

ακτινοβολία ή χρήση συσκευών που εκπέμπουν υπεριώδη ακτινοβολία, παθητικό κάπνισμα, 

διατροφικοί παράγοντες, θεραπείες υποκατάστασης ορμονών, όπως και η έκθεση σε ιονίζουσα 

ακτινοβολία. Επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει ότι οι κύριοι παράγοντες που ευθύνονται για την 

ανάπτυξη κακοήθους νεοπλασίας μεταξύ των ανθρώπων, είναι περιβαλλοντικοί παράγοντες που 

προκύπτουν από ανθρώπινη συμπεριφορά[36,40,42].  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

ΠΡΑΚΤΙΚΕΣ ΚΑΤΕΥΘΥΝΤΗΡΙΕΣ ΟΔΗΓΙΕΣ ESPEN - ΠΡΟΤΥΠΑ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ 

 

2.1 Γενικές αρχές 

Οι νεοπλασματικές ασθένειες αντιπροσωπεύουν, όπως προαναφέρθηκε, την δεύτερη κύρια αιτία 

θανάτου ανά τον κόσμο και ο αριθμός των νέων κρουσμάτων αναμένεται να παρουσιάσει σημαντική 

αύξηση τις επόμενες δεκαετίες. Η υποθρεψία είναι ένα από τα κοινά χαρακτηριστικά σε καρκινοπαθείς 

ασθενείς και είναι συνέπεια τόσο της παρουσίας νεοπλασματικού όγκου όσο και των ιατρικών και 

χειρουργικών αντικαρκινικών θεραπειών. Επηρεάζει αρνητικά την ποιότητα ζωής των ασθενών και 

επιβαρύνει τις παρενέργειες της θεραπείας, ενώ έχει υπολογιστεί ότι πάνω από το 10-20% των ασθενών 

καταλήγουν λόγω του συνδρόμου της καρκινικής καχεξίας, παρά, λόγω του καρκίνου. Έτσι, η διατροφή 

διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στη φροντίδα του καρκίνου[43].  

 

Εικόνα 2.1: Δομή της πρακτικής κατευθυντήριας γραμμής της ESPEN: «Κλινική διατροφή και καρκίνος»[43]. 

Στοιχεία δείχνουν πως η διατροφική υποστήριξη είναι χρήσιμη από την πρώτη στιγμή διάγνωσης και 

θεραπείας του καρκίνου, καθώς είναι σημαντικό να λαμβάνεται υπόψη παράλληλα με τις 

αντικαρκινικές θεραπείες.  

Παρόλα αυτά, ο υποσιτισμός που σχετίζεται με τον καρκίνο εξακολουθεί να μην αναγνωρίζεται και να 

υποτιμάται σε μεγάλο βαθμό στην κλινική πράξη.  
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Οι κατευθυντήριες οδηγίες δημιουργήθηκαν από την ESPEN (European Society for Clinical Nutrition 

and Metabolism) με σκοπό να αποτυπώσουν υπάρχοντα στοιχεία και γνώμες επιστημόνων σε 

συστάσεις, που θα βοηθήσουν τις διεπιστημονικές ομάδες οι οποίες είναι υπεύθυνες για τον εντοπισμό, 

την πρόληψη και τη θεραπεία του υποσιτισμού σε ενήλικες ασθενείς με καρκίνο[43].  

   2.1.1 Ανίχνευση διατροφικού κινδύνου και εκτίμηση 

Για τον εντοπισμό του διατροφικού κινδύνου και των διατροφικών διαταραχών σε αρχικό στάδιο του 

καρκίνου, συνίσταται η τακτική αξιολόγηση της διατροφικής πρόσληψης, των μεταβολών του 

σωματικού βάρους και του Δείκτη Μάζα Σώματος (ΔΜΣ) και η αξιολόγηση αυτή να επαναλαμβάνεται 

συχνά ανάλογα με την σταθερότητα της κλινικής κατάστασης. Για τους ασθενείς που ανιχνεύονται σε 

διατροφικό κίνδυνο, προτείνεται η αντικειμενική και ποσοτική αξιολόγηση της διατροφικής 

πρόσληψης, της μυϊκής μάζας, της λειτουργικής ικανότητας και του βαθμού συστηματικής φλεγμονής. 

Τέλος, συστήνεται οι ενεργειακές ανάγκες των ασθενών των ασθενών – σε περίπτωση που δεν 

υπολογισθούν μεμονωμένα – να θεωρούνται παρόμοιες με αυτές των υγιών ατόμων, δηλαδή μεταξύ 25-

30 kcal/kg/ημέρα.  

   2.1.2 Εκτίμηση ενεργειακών, μακροθρεπτικών και μικροθρεπτικών αναγκών 

Για να διατηρηθεί μια σταθερή διατροφική κατάσταση, η διατροφή πρέπει να ικανοποιεί τις ενεργειακές 

απαιτήσεις του ασθενούς, που είναι το άθροισμα της ενεργειακής δαπάνη σε ηρεμία (REE), 

πολλαπλασιασμένες με τον συντελεστή σωματικής δραστηριότητας και προσθέτοντας το ποσοστό 

θερμογένεσης που προκαλείται από την διατροφή. Σε καρκινοπαθείς ασθενείς το REE προσδιορίζεται 

με έμμεση θερμιδομετρία, όπου αυτό είναι εφικτό[44].  

Ενώ το REE αυξάνεται σε πολλούς καρκινοπαθείς, όταν και η συνολική ενεργειακή δαπάνη (ΤΕΕ) 

λαμβάνεται υπόψη, αυτή η τιμή φαίνεται να είναι χαμηλότερη σε ασθενείς που βρίσκονται σε 

προχωρημένο στάδιο καρκίνου σχετικά με τις προβλεπόμενες τιμές για υγιή άτομα, και η κύρια αιτία 

φαίνεται να είναι η μείωση της καθημερινής φυσικής δραστηριότητας[45,46]. Συμπερασματικά, είναι 

αναμενόμενο να ξεκινήσει η διατροφική υποστήριξη, αν υποθέσουμε ότι το ΤΕΕ είναι παρόμοιο με υγιή 

άτομα.  

Συστήνεται η πρόσληψη πρωτεΐνης να είναι πάνω από 1g/kg σωματικού βάρους την ημέρα, και εάν 

είναι δυνατόν  έως 1,5g/kg/την ημέρα, καθώς η σύνθεση μυϊκών πρωτεϊνών δεν αμβλύνεται σε ασθενείς 

με καρκίνο. Αρκετές έρευνες προτείνουν ότι αυτή η διαδικασία δεν χειροτερεύει και συνεχίζει να 

ανταποκρίνεται στη διαιτητική παροχή αμινοξέων, μολονότι χρειάζεται λίγο μεγαλύτερη ποσότητα 

αμινοξέων σε σχέση με τα νεότερα και υγιή άτομα[47]. Ωστόσο, δεδομένα σχετικά με την βιολογική αξία 

των πρωτεϊνών σε ογκολογικούς ασθενείς είναι περιορισμένα[48-50].   
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Οι βιταμίνες και τα μέταλλα, συστήνεται να παρέχονται, σε ποσότητες περίπου ίσες με τις ημερήσιες 

συνιστώμενες προσλήψεις για ενήλικες και να αποφεύγεται η πρόσληψη υψηλών δόσεων 

μικροθρεπτικών συστατικών, ενώ δεν παρατηρείται κάποια συγκεκριμένη έλλειψη.  

Υπολογίζεται πως περίπου το 50% όλων των ογκολογικών ασθενών καταναλώνουν  εναλλακτικά ή μη 

συμβατικά ιατρικά προϊόντα, με ένα μεγάλο μέρος αυτών να αντιστοιχεί σε πολύ-βιταμινούχα-

σκευάσματα[51]. Η ανεπάρκεια βιταμίνης D έχει συσχετιστεί με την συχνότητα εμφάνισης χρόνιας 

λεμφοκυτταρικής λευχαιμίας[52], αλλά μια μετά ανάλυση 40 τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων μελετών 

(Randomized Controlled Trials), ανέφεραν ότι τα συμπληρώματα βιταμίνης D με ή χωρίς την 

ταυτόχρονη χορήγηση ασβεστίου δεν μειώσανε τα σκελετικά ή μη, συμπτώματα του καρκίνου, 

παραπάνω από 15%[53]. 

Άλλες συστηματικές ανασκοπήσεις κατέληξαν σε παρόμοια συμπεράσματα[54]. Σε μία τυχαιοποιημένη 

ελεγχόμενη μελέτη, με δείγμα 14.641 άνδρες γιατροί των ΗΠΑ, έλαβαν συνδυαστικά συμπληρώματα 

βιταμίνης Ε (400 IU/κάθε δεύτερη ημέρα) και βιταμίνης C (500mg/ημέρα) σε διάστημα 10 ετών κατά 

μέσο όρο, δεν φάνηκε να έχει καμία επίδραση στη συχνότητα εμφάνισης οποιασδήποτε μορφής 

καρκίνου, καρκίνου του προστάτη ή άλλων ειδών καρκίνου σχετιζόμενων με αυτή την θέση[55]. Επίσης, 

ούτε η μακροχρόνια χορήγηση βιταμίνης Ε (400 IU/ημέρα) και σεληνίου (200μg σε μορφή 

σεληνομεθειονίνης) παρουσίασε ευεργετική επίδραση στη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του 

προστάτη[56].  

   2.1.3 Διατροφική υποστήριξη σε ασθενείς με ινσουλινοαντίσταση 

Σε ασθενείς με καρκίνο και αντίσταση στην ινσουλίνη, που παρατηρείται απώλεια βάρους προτείνεται 

να αυξηθεί η αναλογία ενέργειας προερχόμενη από λίπος σε σχέση με την ενέργεια που προέρχεται από 

τους υδατάνθρακες. Αυτό στοχεύει στην αύξηση της ενεργειακής πυκνότητας της δίαιτας και στη 

μείωση του γλυκαιμικού φορτίου, καθώς και το λίπος επιστρατεύεται αποτελεσματικά και αξιοποιείται 

ως καύσιμη πηγή σε καρκινοπαθείς[57]. Υπάρχουν επίσης, πρόσθετα πλεονεκτήματα στην 

αντικατάσταση της γλυκόζης με λιπίδια σε σχήματα παρεντερικής διατροφής. Φαίνεται συνετό να 

προσπαθήσουμε να περιορίσουμε τους παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την υπεργλυκαιμία, η 

οποία παρόλο που αναφέρεται κυρίως σε μη ογκολογικές καταστάσεις μπορεί να εμφανιστεί παρόμοιος 

ο μηχανισμός της και σε ογκολογικούς ασθενείς με ινσουλινοαντίσταση.  
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Εικόνα 2.2: Γενικές έννοιες θεραπείας που σχετίζονται με όλους τους καρκινοπαθείς: ανίχνευση διατροφικού κινδύνου, 

εκτίμηση κατάστασης θρέψης: εκτίμηση ενεργειακών αναγκών, απαιτήσεων σε μακροθρεπτικά και μικροθρεπτικά 

συστατικά[43]. 

   2.1.4 Διατροφική υποστήριξη, πρόληψη και αντιμετώπιση υποθρεψίας 

Σύμφωνα με της οδηγίες της ESPEN[43] συστήνεται διατροφική παρέμβαση σε καρκινοπαθείς, για την 

αύξηση της πρόσληψης τροφής από του στόματος, που έχουν τη δυνατότητα να τρώνε αλλά είτε 

υποσιτίζονται, είτε βρίσκονται σε κίνδυνο υποσιτισμού.  

Αυτή περιλαμβάνει διατροφικές συμβουλές, τη θεραπεία των συμπτωμάτων και των διαταραχών που 

μειώνουν την πρόσληψη τροφής, και την προσφορά πόσιμων  συμπληρωμάτων διατροφής.   

Η διατροφική παρέμβαση πρέπει να λαμβάνει χώρα πριν την εμφάνιση του συνδρόμου της καρκινικής 

καχεξίας. Η διατροφική υποστήριξη περιλαμβάνει τη διατροφική συμβουλευτική με σκοπό να 

βελτιωθούν οι εκβάσεις της ασθένειας και να παροτρύνει τους ασθενείς να προσλάβουν τροφές 

πλούσιες σε πρωτεΐνες, ενέργεια και υγρά, τα οποία όμως είναι σημαντικό να είναι καλά ανεκτά. Μία 

διατροφική παρέμβαση που μπορεί να καλύψει πλήρως τις ανάγκες σε ενέργεια και πρωτεΐνες είναι ο 

προτιμώμενος τρόπος διατήρησης ή βελτίωσης της κατάστασης θρέψης των ασθενών. Σε περίπτωση 

που η από του στόματος λήψη τροφής παραμένει ανεπαρκής παρά τις διατροφικές παρεμβάσεις 

συστήνεται η εντερική σίτιση και όπου αυτή δεν είναι επαρκής ή υπάρχει αντένδειξη για την εφαρμογή 

της, η παρεντερική. Η διατροφική υποστήριξη σε ασθενείς που υποσιτίζονται ή διατρέχουν κίνδυνο 

υποσιτισμού έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει το σωματικό βάρος και την ενεργειακή πρόσληψη, αλλά δεν 

επηρεάζει την επιβίωση[58,59]. 
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 Σε ασθενείς που υποβάλλονται σε ακτινοθεραπεία, υπάρχουν θετικές ενδείξεις ότι η διαιτολογική 

συμβουλευτική συμβάλει στη βελτίωση της ποιότητας ζωής[60].  

Δεν υπάρχουν αντικαρκινικές δίαιτες που να είναι γνωστό ότι θεραπεύουν τον καρκίνο ή προλαμβάνουν 

την επανεμφάνιση του. Υπάρχουν δίαιτες των οποίων τα οφέλη δεν έχουν αποδειχθεί ή δεν βασίζονται 

σε επιστημονικά δεδομένα και δίαιτες όπως για παράδειγμα η κετογονική, οι οποίες χρειάζονται ακόμα 

μεγάλη έρευνα στην κλινική πράξη. Η εφαρμογή των διαίτων αυτών δύναται να οδηγήσει σε ανεπαρκή 

πρόσληψη ενέργειας, πρωτεϊνών και λίπους ή και σε ανεπάρκεια μικροθρεπτικών συστατικών, γι’ αυτό 

και δεν προτείνεται η εφαρμογή τους[61,62].   

Εάν η από του στόματος πρόσληψη τροφής είναι μειωμένη για μεγάλο χρονικό διάστημα, συστήνεται 

η σταδιακή αύξηση της σίτισης (από του στόματος, εντερική, παρεντερική) προκειμένου να αποφευχθεί 

το σύνδρομο επανασίτισης. Το κλασικό βιοχημικό χαρακτηριστικό του συνδρόμου επανασίτισης είναι 

η υποφωσφαταιμία, αλλά μπορεί επίσης να παρουσιαστεί διαταραχή στις τιμές του νατρίου και στο 

ισοζύγιο υγρών, αλλαγές στον μεταβολισμό της γλυκόζης, των πρωτεϊνών και των λιπών, ανεπάρκεια 

θειαμίνης, υποκαλιαιμία και υπομαγνησιαιμία[43]. 

Πριν και κατά τη διάρκεια της διατροφικής υποστήριξης είναι συνετό να παρέχεται βιταμίνη Β1 σε 

ημερήσιες δόσεις 200-300 mg, καθώς και ένα ισορροπημένο μείγμα μικροθρεπτικών συστατικών: κάλιο 

(24 mmol/kg/ημέρα), φωσφορικό (0.3-0.6 mmol/kg/ημέρα) και μαγνήσιο (0.2 mmol/kg/ημέρα για 

ενδοφλέβια χορήγηση και 0.4 mmol/kg/ημέρα εάν χορηγείται από το στόμα)[43].  

 

Εικόνα 2.3: Γενικές έννοιες θεραπείας που σχετίζονται με όλους τους καρκινοπαθείς: τύποι διατροφικής παρέμβασης και 

άσκηση[43]. 
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Όσον αφορά την κατ’οίκον εντερική ή παρεντερική σίτιση, αυτή προτείνεται για ασθενείς με χρόνια 

ανεπαρκή διαιτητική πρόσληψη ή/και ανεξέλεγκτη δυσαπορρόφηση. Για λόγους ηθικής δεοντολογίας 

έχει προταθεί η διακοπή ή η αποφυγή έναρξης οποιασδήποτε διατροφικής υποστήριξης σε 

ογκολογικούς ασθενείς με πολύ μικρό προσδόκιμο επιβίωσης.  

   2.1.5 Σημασία φυσικής δραστηριότητας 

Η διατήρηση ή η αύξηση του επιπέδου φυσικής δραστηριότητας σε ογκολογικούς ασθενείς προτείνεται 

και επιβάλλεται δεδομένου ότι μπορεί να διατηρήσει τη μυϊκή μάζα, τη λειτουργική κατάσταση και το 

μεταβολικό προφίλ των ασθενών αυτών[43].  

Προτείνεται η εφαρμογή εξατομικευμένων προγραμμάτων άσκησης, τα οποία θα περιλαμβάνουν 

ασκήσεις αντίστασης δύο με τρεις φορές την εβδομάδα σε συνδυασμό με αερόβια άσκηση για τη 

διατήρηση της μυϊκής δύναμης και μάζας. Η φυσική δραστηριότητα είναι ασφαλής στα διάφορα στάδια 

του καρκίνου και θα πρέπει να εξατομικεύεται. Η διατήρηση της φυσικής δραστηριότητας σχετίζεται 

με τη διατήρηση ή με σημαντικές βελτιώσεις της αερόβιας ικανότητας, την αποφυγή της μυϊκής 

ατροφίας, τη βελτίωση της ποιότητας ζωής και της αυτοεκτίμησης, όπως επίσης και τη μείωση της 

κόπωσης και του άγχους[63-65].  

Μία πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση κατέληξε στο συμπέρασμα ότι τόσο η αερόβια όσο και η 

άσκηση με αντιστάσεις, βελτιώνουν τη μυϊκή δύναμη του άνω και κάτω μέρους του σώματος 

περισσότερο από τη συνήθη φροντίδα, και υπάρχουν κάποιες ενδείξεις ότι η άσκηση με αντιστάσεις 

ίσως να είναι πιο αποτελεσματική για τη βελτίωση της μυϊκής δύναμης σε σχέση με την αερόβια 

άσκηση[65].   

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της ASCO (American Society of Clinical Oncology) οι 

παρεμβάσεις κατά τη διάρκεια της θεραπείας οι οποίες σχετίζονται με την άσκηση, συμβάλουν στη 

μείωση της κούρασης, στη διατήρηση της καρδιοαναπνευστικής ικανότητας, της δύναμης και της 

λειτουργίας του σώματος[66]. Επιπλέον, σε κάποιες περιπτώσεις μπορεί η άσκηση να βελτιώσει την 

ποιότητα ζωής των ασθενών και να μειωθεί το άγχος και η κατάθλιψη.  

 

2.2 Μέθοδοι χορήγησης θρεπτικής υποστήριξης  

Είναι σημαντικό να γίνεται συχνά, καθ’ όλη την διάρκεια της θεραπείας, εκτίμηση και καταγραφή της 

κατάστασης θρέψης του ασθενούς. Οι μέθοδοι χορήγησης της διατροφικής υποστήριξης μπορούν να 

ποικίλουν ανάλογα με την κατάσταση θρέψης των ογκολογικών ασθενών [67]. 
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   2.2.1 Σίτιση per os (από του στόματος) με τροφή από το νοσοκομείο 

Αυτή η μέθοδος σίτισης χορηγείται σε ασθενείς οι οποίοι μπορούν να εκτελούν οδηγίες και το 

γαστρεντερικό τους σύστημα είναι λειτουργικό, χωρίς εμέτους ή ναυτίες, διάρροιες και εντερίτιδα. 

Είναι σημαντικό, να παρακολουθείται η πορεία του βάρους του ασθενούς, το ποσοστό της ημερήσιας 

κατανάλωσης φαγητού, αλλά και το ποσοστό που δεν καταναλώνεται, η λειτουργία του γαστρεντερικού 

συστήματος, καθώς και άλλες εξετάσεις από το πρωτόκολλο που καθορίζει το νοσοκομείο και η 

ασθένεια[67].  

   2.2.2 Σίτιση per os (από του στόματος) με πόσιμα συμπληρώματα διατροφής  

Αυτή η μέθοδος σίτισης χορηγείται σε ασθενείς οι οποίοι έχουν πλήρη ή μερική αντίληψη, μπορούν να 

εκτελούν οδηγίες και το γαστρεντερικό τους σύστημα είναι λειτουργικό, αλλά παρουσιάζουν μειωμένη 

ικανότητα πρόσληψης τροφής και έντονο πόνο. Έτσι, παράλληλα με την ελεύθερη σίτιση per os 

χορηγούνται και πόσιμα συμπληρώματα διατροφής.  

Είναι σημαντικό, να παρακολουθείται η πορεία του βάρους του ασθενούς, το ποσοστό της ημερήσιας 

κατανάλωσης φαγητού, αλλά και το ποσοστό που δεν καταναλώνεται, η λειτουργία του γαστρεντερικού 

συστήματος, το ισοζύγιο ηλεκτρολυτών και αζώτου, τα επίπεδα ιχνοστοιχείων και βιταμινών, καθώς 

και άλλες εξετάσεις από το πρωτόκολλο που καθορίζει το νοσοκομείο και η ασθένεια [67].  

   2.2.3 Πλήρης εντερική σίτιση μέσω καθετήρα  

Αυτή η μέθοδος σίτισης ενδείκνυται συμπληρωματικά σε ασθενείς οι οποίοι παρουσιάζουν πρόσληψη 

τροφής χαμηλότερη από το 60% των ενεργειακών τους αναγκών για διάστημα μεγαλύτερο των 7-10 

ημερών, απώλεια σωματικού βάρους ή μη επαναπρόσληψη του επιθυμητού, πόνο, ναυτία ή έμετο, 

δυσκοιλιότητα ή διάρροια, εντερίτιδα, δυσκολία στην κατάποση, διαταραχές ύπνου και κατάθλιψη, έτσι 

ώστε να καλυφθούν οι ενεργειακές τους ανάγκες. Μπορεί επίσης να χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς 

διασωληνωμένους και μη, σε ασθενείς που βρίσκονται σε καταστολή και σε ασθενείς που έχουν πλήρη 

αντίληψη και είτε το γαστρεντερικό τους σύστημα είναι λειτουργικό είτε έχουν περιορισμένη ικανότητα 

κατάποσης. Προσοχή χρειάζεται σε ασθενείς που λαμβάνουν χημειοθεραπεία καθώς είναι πολύ πιθανόν 

οι ρινογαστρικοί καθετήρες να δημιουργήσουν έλκη στον βλεννογόνο[67].  

Είναι σημαντικό, να παρακολουθείται η πορεία του βάρους του ασθενούς, η ημερήσια ποσότητα των 

χορηγούμενων διαλυμάτων εντερικής διατροφής, η λειτουργία του γαστρεντερικού συστήματος για το 

αν υπάρχουν διάρροια, ναυτίες, δυσκοιλιότητα, καθώς επίσης και το γαστρικό υπόλειμμα.  

Επιπλέον, πρέπει να παρακολουθείται η καταλληλότητα της οδού χορήγησης της τροφής, το ισοζύγιο 

ηλεκτρολυτών και αζώτου, τα επίπεδα ιχνοστοιχείων και βιταμινών, καθώς και άλλες εξετάσεις από το 

πρωτόκολλο που καθορίζει το νοσοκομείο και η ασθένεια[67].  
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Η σίτιση πραγματοποιείται μέσω καθετήρα συνεχούς έγχυσης, αργά και σε πολύ μικρές ποσότητες, με 

15-30ml/ώρα την πρώτη μέρα και σταδιακή αύξηση ανά 20 ml/ώρα κάθε ημέρα μέχρι να φτάσει στον 

επιθυμητό ρυθμό.  

   2.2.4 Παρεντερική σίτιση 

Αυτή η μέθοδος σίτισης είναι απαραίτητη είτε συμπληρωματικά είτε εξολοκλήρου σε ασθενείς οι οποίοι 

δεν παρουσιάζουν καλή ανοχή της εντερικής σίτισης ή δεν μπορούν να καλυφθούν οι θρεπτικές ανάγκες 

με εντερική σίτιση μέσω καθετήρα για περισσότερο από 7 ημέρες ή σε ασθενείς που ήδη υπάρχει 

δυσθρεψία. Είναι επίσης απαραίτητη σε ασθενείς που έχουν σοβαρή βλεννογονίτιδα ή σοβαρή ακτινική 

εντερίτιδα και σε ασθενείς διασωληνωμένους ή μη,  που βρίσκονται σε καταστολή ή που έχουν πλήρη 

αντίληψη αλλά με κακή ή καθόλου λειτουργία του γαστρεντερικού συστήματος [67]. Η παρεντερική 

σίτιση χωρίζεται σε δύο κατηγορίες, την περιφερική και την κεντρική παρεντερική σίτιση.  

Η περιφερική καλύπτει περίπου το 75% των ενεργειακών αναγκών και χρησιμοποιείται σε ασθενείς που 

η κεντρική είναι μη εφικτή ή αντενδείκνυται και εμφανίζουν επίπεδα τριγλυκεριδίων χαμηλότερα από 

200 mg/dl, καλή περιφερική πρόσβαση και υπάρχει η δυνατότητα χορήγησης μεγάλων όγκων υγρών. 

Απαραίτητη προϋπόθεση είναι η ωσμωτικότητα του περιφερικού σκευάσματος να είναι χαμηλότερη 

από 850 mosm/l και η τήρηση των βασικών κανόνων για την αποφυγή θρομβοφλεβίτιδας [67].  

Η κεντρική χρησιμοποιείται όταν υπάρχει κεντρική φλεβική πρόσβαση και είναι απαραίτητη η μεγάλη 

διάρκεια σίτισης με αυξημένες ενεργειακές ανάγκες και περιορισμό στη λήψη υγρών.  

Είναι σημαντικό, να παρακολουθείται η πορεία του βάρους του ασθενούς, η λειτουργία του 

γαστρεντερικού συστήματος και να επανεκτιμάται η οδός χορήγησης της τροφής, να παρακολουθείται 

το ισοζύγιο ηλεκτρολυτών και αζώτου, βιοχημικά, ηπατικά, μαγνήσιο, ασβέστιο, φωσφόρο και 

τριγλυκερίδια ορού, καθώς και άλλες εξετάσεις από το πρωτόκολλο που καθορίζει το νοσοκομείο και 

η ασθένεια[67].  

Τέλος, η εντερική σίτιση είτε από του στόματος είτε μέσω καθετήρα, πρέπει να ξεκινήσει το 

συντομότερο δυνατόν με σκοπό την διατήρηση της λειτουργικότητας του εντέρου και της ακεραιότητας 

του εντερικού βλεννογόνου.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

ΔΙΑΛΕΙΜΜΑΤΙΚΗ ΝΗΣΤΕΙΑ 

 

3.1 Γενικά 

Ο σύγχρονος τρόπος ζωής, η υιοθέτηση μιας ανθυγιεινής ρουτίνας, συμπεριλαμβανομένης της 

υπερβολικής κατανάλωσης τροφής και της μειωμένης σωματικής δραστηριότητας μπορεί να επιφέρει 

αρνητικές επιπτώσεις στην υγεία, καθώς και εκφυλιστικές ασθένειες[68]. Οι επιπτώσεις του σύγχρονου 

τρόπου ζωής αποτελούν απειλή για όλο και περισσότερο κόσμο, αυξάνοντας έτσι τον κίνδυνο 

μεταβολικών διαταραχών όπως είναι ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, ο καρκίνος, οι καρδιαγγειακές 

παθήσεις και οι δυσλειτουργίες του ανοσοποιητικού συστήματος, νοσήματα που έχουν θορυβήσει 

όλους όσους σχετίζονται με την παχυσαρκία[69,70].  

Οποιοδήποτε πλεόνασμα της προσλαμβανόμενης ενέργειας αποθηκεύεται κυρίως με την μορφή 

τριαγλυκερολών (TAG) εντός των λιποκυττάρων, καταλήγοντας έτσι σε αύξηση του λιπώδους 

ιστού[71,72] κυρίως ως αποτέλεσμα της υπερτροφίας των λιποκυττάρων [73]. Καθώς τα ποσοστά 

παχυσαρκίας ανεβαίνουν, είναι και μεγαλύτερη η ανάγκη να εστιάσουμε στις διατροφικές παρεμβάσεις, 

με τις πιο γνωστές να είναι οι δίαιτες μειωμένων θερμίδων (calorie restricted), οι οποίες επιτυγχάνουν 

την αρχική απώλεια βάρους, η οποία όμως συχνά δε μπορεί να διατηρηθεί[74]. Για την μείωση του 

σωματικού βάρους και την βελτίωση της σύστασης σώματος (περιεκτικότητα λίπους, μύες και νερό) 

είναι απαραίτητο να ενταχθεί η σωματική δραστηριότητα στην καθημερινότητα των ανθρώπων και μια 

διατροφή από την οποία θα προκύπτει αρνητικό ισοζύγιο ενέργειας[75]. Μία από τις εναλλακτικές 

μεθόδους περιορισμού πρόσληψης θερμίδων είναι η διαλειμματική νηστεία[76]. 

Η διαλειμματική νηστεία είναι ένας όρος «ομπρέλα» που περιγράφει διατροφικά σχήματα που 

αποτελούνται από καθορισμένες χρονικές περιόδους νηστείας (π.χ αποχή ή περιορισμός φαγητού και 

ποτού) και περιόδους ελεύθερης κατανάλωσης τροφίμων[77] σε επαναλαμβανόμενη βάση[78,79]. Μέχρι 

στιγμής οι θεραπευτικές δυνατότητες της διαλειμματικής νηστείας προσανατολίζονται κυρίως στην 

εξίσωση του ενεργειακού ισοζυγίου[80].  

Ωστόσο, η πρόοδος και η εξέλιξη στην κατανόηση των κιρκάδιων ρυθμών υποδηλώνει ότι θα μπορούσε 

η διαλειμματική νηστεία να είναι αποτελεσματική προσέγγιση για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας 

και των προβλημάτων[81,82] που απορρέουν από αυτή, οπότε είναι και πιο αποδεκτή στην πράξη από ότι 

οι συμβατικές εναλλακτικές[83-87].  
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3.2 Διαλειμματική Νηστεία και Πρωτόκολλα 

Η διαλειμματική νηστεία είναι ένας ευρύς όρος που περιλαμβάνει διαφορετικά πρωτόκολλα διατροφής, 

τα οποία κυρίως έχουν διαφορετικό σχήμα ωρών για την κατανάλωση γευμάτων, πραγματοποιώντας 

μικρής διάρκειας νηστεία με σκοπό την βελτίωση της σύστασης σώματος και της συνολικής υγείας[88]. 

Πιο συγκεκριμένα, η διαλειμματική νηστεία ορίζεται ως ο περιορισμός της ενεργειακής πρόσληψης 

παραπάνω από 60% για 2-3 ημέρες την εβδομάδα ή σε εναλλασσόμενες ημέρες[89,90].   

Προηγούμενες μελέτες που συγκρίνουν την διαλειμματική νηστεία με μια υποθερμιδική δίαιτα 

προτείνουν πως οι δύο μέθοδοι μπορούν να επιτύχουν τα ίδια αποτελέσματα απώλειας βάρους[91-93], 

ωστόσο αρκετούς ανθρώπους φάνηκε να τους βολεύει περισσότερο η διαλειμματική νηστεία σε σχέση 

με τη συνεχή μειωμένη πρόσληψη ενέργειας[94]. Μπορεί να προτιμηθεί ευκολότερα σαν μέθοδος 

απώλειας βάρους, αρχικά γιατί τα άτομα δεν χρειάζεται να υπολογίζουν ή να περιορίζουν τις 

προσλαμβανόμενες θερμίδες, και δεύτερον, διότι η περιοδική φύση της διαλειμματικής νηστείας μπορεί 

να μετριάσει τη συχνή πείνα η οποία σχετίζεται με την μείωση της καθημερινής ενεργειακής 

πρόσληψης[95]. 

Τα πιο κοινά σχήματα νηστείας περιλαμβάνουν μεθόδους όπως η βραχυπρόθεσμη νηστεία (short-term 

fasting), ο θερμιδικός περιορισμός (caloric restriction) και δίαιτες που μιμούνται την νηστεία (fasting 

mimic diets)[77]. Τα τελευταία χρόνια και άλλες παραλλαγές διαλειμματικής νηστείας 

συμπεριλαμβανομένου του διακοπτόμενου ενεργειακού περιορισμού (intermittent energy restriction) 

και της πρόσληψης τροφής σε περιορισμένο χρόνο (time restricted feeding) έχουν λάβει σημαντικά 

ποσοστά ενδιαφέροντος ως εναλλακτικές διατροφικές στρατηγικές για τη διαχείριση του βάρους και τη 

βελτίωση της μεταβολικής υγείας[96]. Η μία μέθοδος συνιστά αποχή από το φαγητό για συγκεκριμένη 

χρονική περίοδο, π.χ 16 ώρες νηστεία και μετά κατανάλωση τροφής για τις επόμενες 8 ώρες[75].  

 

Εικόνα 3.1: Τύποι και σύντομη περιγραφή των σχημάτων της νηστείας[77]. 
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Εικόνα 3.2: Σχήματα Διαλειμματικής Νηστείας[97]. 

Στην διαλειμματική νηστεία υπάρχει η δυνατότητα να τροποποιηθούν οι περίοδοι νηστείας ή οι ώρες 

κατανάλωσης τροφής επιμηκύνοντας ή συντομεύοντας το χρονικό περιθώριο[76]. Ένα παράδειγμα 

τέτοιας τροποποίησης είναι η κατανάλωση φαγητού σε εναλλάξ ημέρες, δηλαδή την μία ημέρα 

καταναλώνεται φαγητό ενώ την επόμενη πραγματοποιείται νηστεία κ.ο.κ. Την ημέρα της νηστείας 

καταναλώνεται ένα γεύμα, συνηθώς αυτό του μεσημεριανού, το οποίο δεν ξεπερνάει το 25% των 

ημερήσιων θερμιδικών αναγκών[98]. Άλλο ένα παράδειγμα τροποποίησης του προγράμματος είναι η 

εισαγωγή μίας ή δύο ημερών νηστείας την εβδομάδα. Κατά τις ημέρες νηστείας υπάρχει η δυνατότητα 

να μην καταναλωθεί κανένα τρόφιμο ή να μειωθεί η ενεργειακή πρόσληψη στο ελάχιστο[99].  

 

Εικόνα 3.3: Δείγμα χρονοδιαγράμματος πρόσληψης τροφής κατά τη διάρκεια διάφορων σχημάτων της Διαλειμματικής 

Νηστείας[75]. 

   3.2.1 Θερμιδικός Περιορισμός (Calorie Restriction) 

Ο θερμιδικός περιορισμός αναφέρεται στη μείωση της μέσης ενεργειακής πρόσληψης κατά 20-40% 

χωρίς υποσιτισμό ή την στέρηση των βασικών θρεπτικών συστατικών [100]. Σύμφωνα με τις διατροφικές 

συστάσεις 2020-2025 του USDA (United States Department of Agriculture) ο μέσος όρος της 

ημερήσιας ενεργειακής πρόσληψης για άνδρες και γυναίκες από ηλικία 31 έως 59 ετών, είναι 2.200-

3.000 και 1.600-2.200 θερμίδες αντίστοιχα[101]. Ωστόσο αυτές οι τιμές διαφέρουν ανάλογα με την 

ηλικία, τον όγκο σώματος, το ύψος, τον τρόπο ζωής, την συνολική υγεία και το επίπεδο φυσικής 

δραστηριότητας.  
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Ο θερμιδικός περιορισμός μπορεί να διαφοροποιείται από τον διαλείπον ενεργειακό περιορισμό, ο 

οποίος εντάσσει διάφορα σχήματα νηστείας, όπως είναι η διαλειμματική νηστεία, η περιοδική νηστεία 

και η χρονικά περιορισμένη σίτιση.  

   3.2.2 Νηστεία σε εναλλασσόμενες ημέρες (Alternate-Day Fasting) 

Αυτός ο τύπος Διαλειμματικής Νηστείας περιλαμβάνει εναλλασσόμενες ημέρες νηστείας, κατά τις 

οποίες δεν καταναλώνεται τροφή, και ημέρες σίτισης κατά τις οποίες καταναλώνονται τρόφιμα και ποτά 

κατά βούληση. Όταν μελετήθηκε σε παχύσαρκα τρωκτικά μοντέλα αποδείχθηκε ότι μειώνει τις 

συγκεντρώσεις της ολικής χοληστερόλης στο πλάσμα και των τριγλυκεριδίων, ότι μειώνει τη στεάτωση 

του ήπατος και την έκφραση των φλεγμονωδών γονιδίων, και έχει ευεργετικές επιδράσεις στους 

παράγοντες κινδύνου του καρκίνου, όπως είναι ο πολλαπλασιασμός των κυττάρων[102-105].  

Οι Appleton και Baker[106] ανέφεραν πρόσφατα ότι σε δείγμα 16 υγιών, μη παχύσαρκων γυναικών, μια 

νηστεία δύο ημερών είχε ως αποτέλεσμα την απόσπαση προσοχής, αλλά όχι την πείνα ενώ 

συσχετίστηκε με χαμηλότερη διάθεση και εργασιακή απόδοση σε σύγκριση με δύο ημέρες πριν και 

μετά την περίοδο νηστείας. Ωστόσο σε μία άλλη μελέτη[107] του Heilbronn και των συνεργατών του οι 

συμμετέχοντες (υγιείς και μη παχύσαρκοι) ανέφεραν σημαντική πείνα τις ημέρες της νηστείας, η οποία 

δεν μειωνόταν με την πάροδο του χρόνου. 

 

Εικόνα 3.4: (1) Μελέτες παρεμβάσεων διαλειμματικής νηστείας σε ανθρώπους, όπου αξιολογήθηκαν οι μεταβολικοί 

βιοδείκτες του διαβήτη, τα καρδιαγγειακά νοσήματα και ο κίνδυνος καρκίνου[97].  

Τα λιγοστά δεδομένα για την νηστεία σε εναλλασσόμενες ημέρες υποδηλώνουν ότι αυτό το σχήμα 

μπορεί να οδηγήσει σε μέτρια απώλεια βάρους και βελτιώσεις σε ορισμένες μεταβολικές παραμέτρους. 

Έτσι, η τόσο έντονη πείνα κατά τη διάρκεια της νηστείας οδηγεί στο συμπέρασμα ότι αυτή η μέθοδος 

μπορεί να μην είναι εφικτή παρέμβαση για την δημόσια υγεία.   
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   3.2.3 Τροποποιημένα σχήματα νηστείας (Modified Fasting Regimens) 

Το τροποποιημένο σχήμα νηστείας, γενικά προσδιορίζει ότι η κατανάλωση ενέργειας περιορίζεται στο 

20-25% των ενεργειακών αναγκών στις προγραμματισμένες ημέρες νηστείας. Ο όρος νηστεία 

χρησιμοποιείται κυρίως για να περιγράψει την περιορισμένη ενεργειακή πρόσληψη, παρά την 

ανεπαρκή[97]. Η περιοδική νηστεία που χρησιμοποιείται εναλλακτικά με την διαλειμματική νηστεία, 

είναι ένα σχήμα αρρυθμικής διαλειμματικής νηστείας, η πιο κοινή τροποποίηση της οποίας αναφέρεται 

ως το σχήμα 5:2, κατά την οποία παρουσιάζεται ενεργειακός περιορισμός για δύο μη συνεχόμενες 

ημέρες την εβδομάδα και απεριόριστη κατανάλωση φαγητού κατά τη διάρκεια των άλλων πέντε ημερών 

της εβδομάδας.  

Αυτές τις δύο ημέρες της εβδομάδας παρέχονται 500-700 θερμίδες[107-110]. Σε μία μελέτη ο Varady και 

οι συνεργάτες[111] ερεύνησαν σε ποντίκια, τις επιπτώσεις της τροποποιημένης νηστείας σε εναλλάξ 

ημέρες.  

Σε μια δοκιμή που συνέκριναν την μείωση της ενεργειακής πρόσληψης κατά 85% σε εναλλακτικές 

ημέρες νηστείας σε σχέση με την κατανάλωση τροφής κατά βούληση, κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι 

η ο περιορισμός της ενέργειας είχε ως αποτέλεσμα την μείωση του σπλαχνικού λίπους, της λεπτίνης και 

της ρεζιστίνης και την αύξηση της αδιπονεκτίνης. Παρόμοιες μελέτες που διεξήχθησαν σε ποντίκια από 

την ίδια ερευνητική ομάδα διαπίστωσαν επίσης ότι αυτά τα σχήματα νηστείας φάνηκε να μείωσαν το 

μέγεθος των λιποκυττάρων, τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό και τα επίπεδα ινσουλίνης[112-114].   
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Εικόνα 3.5: (2) Μελέτες παρεμβάσεων διαλειμματικής νηστείας σε ανθρώπους, όπου αξιολογήθηκαν οι μεταβολικοί 

βιοδείκτες του διαβήτη, τα καρδιαγγειακά νοσήματα και ο κίνδυνος καρκίνου[97].  
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   3.2.4 Χρονικά Περιορισμένη Σίτιση (Time Restricted Feeding) 

Η χρονικά περιορισμένη σίτιση συνεπάγεται με μείωση της ημερήσιας ενεργειακής πρόσληψης σε ένα 

συγκεκριμένο χρονικό διάστημα[115,116]. Μία μορφή σίτισης σε περιορισμένο χρόνο, είναι η μέθοδος 

16/8, κατά την οποία πραγματοποιείται νηστεία για 16 ώρες την ημέρα και καταναλώνεται φαγητό κατά 

βούληση τις υπόλοιπες 8 ώρες[117]. Δύο σχετικά πρόσφατες δημοσιεύσεις[118,119] εξέτασαν την χρονικά 

περιορισμένη σίτιση σε μοντέλα τρωκτικών. Παρά την ετερογένεια των δημοσιευμένων μελετών για 

τρωκτικά, η χρονικά περιορισμένη σίτιση σχετίζεται με μείωση του σωματικού βάρους, της ολικής 

χοληστερόλης, των τριγλυκεριδίων, της γλυκόζης αίματος, της ινσουλίνης, της ιντερλευκίνης 6 (IL-6) 

και του TNF-α, καθώς επίσης σχετίστηκε και με βελτιώσεις στην ευαισθησία στην ινσουλίνης.  

Είναι επίσης ενδιαφέρον ότι εμφανίστηκαν θετικά αποτελέσματα για την υγεία, παρά τις μεταβλητές 

επιπτώσεις της διαλειμματικής νηστείας στην απώλεια βάρους. Έρευνα σχετικά με την σίτιση 

περιορισμένου χρόνου σε ζώα[97], υπογραμμίζει την δυνητική σημασία του συγχρονισμού των 

σχημάτων της νηστείας με τον ημερήσιο κιρκάδιο ρυθμό. Η ώρα του γεύματος, ο κιρκάδιος ρυθμός και 

ο μεταβολισμός είναι παράγοντες στενά συνδεδεμένοι[77]. Η σίτιση είναι το κύριο έναυσμα για τον 

συγχρονισμό του κιρκάδιου ρυθμού με τους περιφερικούς ιστούς συμπεριλαμβανομένου του ήπατος, 

του παγκρέατος, του λίπους και των σκελετικών μυών που ελέγχουν τις μεταβολικές οδούς[120]. 

Πρόσφατα στοιχεία[77] δείχνουν ότι η νηστεία κατά τις ώρες ύπνου συνδέεται με μια νυχτερινή αύξηση 

των ελεύθερων λιπαρών οξέων του πλάσματος, της γκρελίνης, της αυξητικής ορμόνης και της ηπατικής 

γλυκονεογένεσης. Ως εκ τούτου ο συγχρονισμός της νηστείας με τον κιρκάδιο ρυθμό μπορεί να έχει 

ευεργετική επίδραση[121-123].  

 

Εικόνα 3.6: Πιθανοί μηχανισμοί που συνδέουν την Διαλειμματική Νηστεία με την παχυσαρκία, τον Σακχαρώδη Διαβήτη 

τύπου 2, τις καρδιαγγειακές παθήσεις και τον καρκίνο[97]. 
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Τρωκτικά που σιτίστηκαν ad-libitum (κατά βούληση) με δίαιτα υψηλή σε λιπαρά κατά τη διάρκεια της 

νύχτας και της ημέρας, διαταράσσοντας έτσι τον κανονικό νυχτερινό κύκλο σίτισης, έγιναν παχύσαρκα, 

ανέπτυξαν μεταβολικές δυσλειτουργίες και σακχαρώδη διαβήτη τύπου II. Παρέμεινε άγνωστο, ωστόσο, 

αν οι μεταβολικές διαταραχές που εμφανίστηκαν προκλήθηκαν από τη δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας 

σε λίπος, από την αυξημένη θερμιδική πρόσληψη, τη διαταραχή του κιρκάδιου ρυθμού ή από τον 

συνδυασμό αυτών. 

Εξίσου ενδιαφέρον είναι και το γεγονός ότι τα ποντίκια των οποίων η σίτιση με δίαιτα υψηλή σε λίπος 

περιορίστηκε για 8 ώρες κατά τη διάρκεια της φυσιολογικής βραδινής ώρα φαγητού, κατανάλωσαν ίση 

ενέργεια αλλά προστατεύτηκαν από την παχυσαρκία, την υπερινσουλιναιμία, την ηπατική στεάτωση 

και την φλεγμονή σε σχέση με τα ποντίκια που τρέφονται ad-libitum με υψηλή περιεκτικότητα σε 

λίπος[124]. Η χρονικά περιορισμένη σίτιση είναι επίσης αποτελεσματική ως παρέμβαση για την 

παχυσαρκία η οποία σχετίζεται με μεταβολική δυσλειτουργία[125,126]. 

Τέσσερις κλινικές δοκιμές που φαίνονται στην εικόνα 3.7 και πραγματοποιήθηκαν σε ανθρώπους, 

διερεύνησαν τις επιπτώσεις από τις παρεμβάσεις της χρονικά περιορισμένης σίτισης, παρεμβάσεις οι 

οποίες παρατείνουν την διάρκεια της νυχτερινής νηστείας.  Μία από αυτές τις μελέτες της οποίας το 

δείγμα ήταν 29 άντρες κανονικού βάρους και διήρκησε 2 εβδομάδες, όρισε νυχτερινή νηστεία για 

διάστημα μεγαλύτερο ή ίσο από 11 ώρες το οποίο είχε σαν αποτέλεσμα σημαντική αλλαγή του βάρους 

μεταξύ των παρεμβάσεων που ισοδυναμεί με 2.1% απώλεια.  
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Εικόνα 3.7: (3) Μελέτες παρεμβάσεων διαλειμματικής νηστείας σε ανθρώπους, όπου αξιολογήθηκαν οι μεταβολικοί 

βιοδείκτες του διαβήτη, τα καρδιαγγειακά νοσήματα και ο κίνδυνος καρκίνου[97].  

Άλλη μια συγχρονική μελέτη ανέφερε ως αποτέλεσμα απώλεια βάρους 4.1% από την κατανάλωση ενός 

μόνο γεύματος το απόγευμα κάθε μέρα για 8 εβδομάδες χωρίς περιορισμό θερμίδων, σε σύγκριση με 

μια ισοθερμιδική δίαιτα κατά την οποία καταναλώνονται έως τρία γεύματα την ημέρα [127,128]. Το ένα 

γεύμα την ημέρα φάνηκε να επιφέρει μείωση της γλυκόζης νηστείας και βελτίωση στις τιμές της HDL 

και LDL χοληστερόλης.  

Τα μακροπρόθεσμα μεταβολικά οφέλη που σχετίζονται με την κατανάλωση ή την μη κατανάλωση 

πρωινού, δηλαδή την παράταση της νυχτερινής νηστείας μέχρι το μεσημεριανό γεύμα είναι μεγάλου 

ερευνητικού και δημόσιου ενδιαφέροντος.  

Ο Chowdhury και οι συνεργάτες[129,130], εστιάζοντας κυρίως στην παράλειψη πρωινού, η οποία 

ισοδυναμεί με περισσότερες ή ίσες από 13 ώρες νυχτερινής νηστείας, διεξήγαγαν μια συγχρονική 

μελέτη 1 ημέρας και παρέμβαση 6 εβδομάδων σε παχύσαρκα άτομα.  

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/09/2026 07:30:17 EEST - 216.73.216.250



43 
 

Την ημέρα που οι συμμετέχοντες δεν κατανάλωσαν πρωινό, ανέφεραν ότι πεινούσαν περισσότερο το 

μεσημέρι και είχαν υψηλότερα επίπεδα ακετυλιωμένης γκρελίνης στο πλάσμα, σε σύγκριση με τα 

επίπεδα τους την ημέρα που κατανάλωνα πρωινό. Τα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης μετά το γεύμα, 

παρατηρήθηκε ότι ήταν υψηλότερα την ημέρα χωρίς πρωινό, αλλά δεν έτρωγαν περισσότερες θερμίδες 

στο μεσημεριανό τους γεύμα[97].  

Επίσης, φάνηκε πως οι συμμετέχοντας είχαν χαμηλότερα μεταγευματικά επίπεδα PYY (peptide tyrosine 

tyrosine), λεπτίνης και ακετυλιωμένης γκρελίνης χωρίς αλλαγή στην όρεξη αργότερα την απογευματινή 

ώρα, συγκριτικά με την ημέρα που οι συμμετέχοντες κατανάλωσαν πρωινό[97]. Οι ορμόνες και τα 

πεπτίδια που ρυθμίζουν τον κορεσμό και την όρεξη επηρεάστηκαν από την παρατεταμένη νηστεία, 

αλλά αυτές οι αλλαγές δεν επηρέασαν σημαντικά την πρόσληψη θερμίδων. Ενδιαφέρον παρουσιάζει η 

κλινική δοκιμή 6 εβδομάδων[97] κατά την οποία δεν παρουσιάστηκε κανένα όφελος στο σωματικό 

βάρος, στον γλυκαιμικό έλεγχο, στα λιπίδια ή στους φλεγμονώδεις δείκτες για την ομάδα που παρέλειπε 

το πρωινό σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου.  

Τέλος, μελέτες σε τρωκτικά έδειξαν ότι ο περιορισμός της διαθεσιμότητας τροφής κατά τον 

φυσιολογικό νυχτερινό κύκλο σίτισης, βελτιώνει τα μεταβολικά προφίλ και μειώνει τον κίνδυνο 

παχυσαρκίας, καθώς και επιπτώσεις που σχετίζονται με την παχυσαρκία, όπως η μη αλκοολική λιπώδης 

διήθηση του ήπατος και χρόνιες ασθένειες όπως ο σακχαρώδης διαβήτης και ο καρκίνος [97].  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

ΔΙΑΛΕΙΜΜΑΤΙΚΗ ΝΗΣΤΕΙΑ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ 

 

4.1 Πλεονεκτήματα Διαλειμματικής Νηστείας 

Οι διατροφικές παρεμβάσεις μπορούν να έχουν σημαντικά οφέλη για την υγεία που σχετίζονται με την 

προαγωγή υγείας και την πρόληψη των ασθενειών [77]. Για παράδειγμα, η τροποποίηση και η 

παρακολούθηση της πρόσληψης τροφής είναι μία σημαντική στρατηγική στην πρόληψη και διαχείριση 

του Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2, της υπέρτασης και άλλων μεταβολικών και χρόνιων ασθενειών. 

Διατροφικά σχήματα νηστείας, όπως η Διαλειμματική Νηστεία, βρίσκονται στο επίκεντρο των ερευνών 

λόγω των ολοένα και αυξανόμενων δεδομένων που καταδεικνύουν τις δυνατότητες τους να βελτιώσουν 

ή ακόμα και να αναστρέψουν, σε κάποιες περιπτώσεις, τα στατιστικά των ασθενειών [77].  

 

Εικόνα 4.1: Διάγραμμα απεικόνισης της αυξητικής τάσης των κλινικών δοκιμών για την νηστεία και τον καρκίνο. Τα 

τρίγωνα υποδεικνύουν δοκιμές σχετικά με την χρονικά περιορισμένη σίτιση. Οι κύκλοι υποδεικνύουν σχήματα νηστείας 

διαφορετικά από την χρονικά περιορισμένη σίτιση (μπλε: ολοκληρωμένες κλινικές δοκιμές, πορτοκαλί: ενεργές κλινικές 

δοκιμές)[77].  

Προκλινικές μελέτες σε ζωικά μοντέλα δείχνουν σταθερά την ισχυρή αποτελεσματικότητα της 

διαλειμματικής νηστείας σε ένα ευρύ φάσμα χρόνιων διαταραχών, συμπεριλαμβανομένων της 

παχυσαρκίας, του διαβήτη, των καρδιαγγειακών παθήσεων, του καρκίνου και των νευροεκφυλιστικών 

παθήσεων του εγκεφάλου[131,132].  
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Σε μία μελέτη του Descamps και των συνεργατών του[133], φάνηκε ότι η Διαλειμματική Νηστεία μειώνει 

σημαντικά τη συχνότητα εμφάνισης λεμφώματος σε ηλικιωμένα ποντίκια καθώς και σε όγκους που 

μπορεί να εμφανιστούν απρόοπτα, ενώ επίσης αυξάνει και την ευαισθησία στην χημειοθεραπεία και 

στην ακτινοθεραπεία[134,135].  

Μέσω πειραμάτων, φάνηκε πως η βραχυπρόθεσμη νηστεία (short-term fasting) προστατεύει τα υγιή 

κύτταρα από τις δυσμενείς επιπτώσεις των χημειοθεραπειών ενώ καθιστά τα καρκινικά κύτταρα πιο 

ευάλωτα[136]. Η νηστεία προάγει έντονες αλλαγές στις μεταβολικές οδούς και στις κυτταρικές διεργασίες 

όπως η ανταπόκριση στο στρες και η αυτοφαγία  και μειώνεται ο IGF-1 που επηρεάζει άλλους 

παράγοντες όπως ο Akt, ο Ras και ο mTOR για τη μείωση της ανάπτυξης και του πολλαπλασιασμού 

των κυττάρων[137]. Στα πρωτεύοντα θηλαστικά και στα τρωκτικά, ο θερμιδικός περιορισμός και η 

νηστεία συνδέονται με μειωμένο κίνδυνο καρκίνου[138,139].  

Η χημειοθεραπεία είναι ο βασικός πυλώνας στην θεραπεία κακοήθων όγκων. Πρόσφατα φάνηκε ότι οι 

επιπτώσεις της νηστείας σχετικά με την ευαισθησία στην χημειοθεραπεία, διαφέρουν μεταξύ των  

φυσιολογικών κυττάρων από των καρκινικών, με έναν μηχανισμό που περιγράφεται ως διαφορική 

αντίσταση στρες (DSR), ο οποίος ενεργοποιείται στην νηστεία και στον αφθώδη πυρετό με σκοπό την 

προστασία των φυσιολογικών κυττάρων από την χημειοθεραπεία και άλλους στρεσογόνους 

παράγοντες[140,141]. Πειραματικά δεδομένα δείχνουν ότι η κατάσταση νηστείας μπορεί να προάγει την 

προστασία των φυσιολογικών κυττάρων και όχι των καρκινικών, κατά τη διάρκεια της 

χημειοθεραπείας, όπως τα ογκογόνα μονοπάτια που αναστέλλουν την αντίσταση στο stress. Σε υγιή 

κύτταρα, έντονες μεταβολικές αλλαγές και αλλαγές στις γονιδιακές εκφράσεις οι οποίες προκαλούνται 

από την νηστεία, συμπεριλαμβανομένου της ανοδικής ρύθμισης των μονοπατιών επιδιόρθωσης του 

DNA και των αντιοξειδωτικών, εν μέρει με την διακοπή λειτουργίας μονοπατιών όπως το IGF-1/Akt 

και το mTOR[142].   
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Εικόνα 4.2: Διαφορική αντίσταση στρες (DSR) που προκαλείται από την πείνα[143].  

Ουσιαστικά, η νηστεία προκαλεί μια αλλαγή στα υγιή κύτταρα από μια κατάσταση πολλαπλασιασμού 

σε μια κατάσταση συντήρησης και αποκατάστασης[144]. Η βασική λογική είναι ότι κατά τη διάρκεια της 

στέρησης θρεπτικών ουσιών, ένας οργανισμός επενδύει σε μηχανισμούς συντήρησης και προστασίας.  

Αντιθέτως, τα κακοήθη κύτταρα φαίνεται να μην έχουν την προστατευτική αυτή ικανότητα λόγω της 

ογκοπρωτεϊνικής κινητικότητας, και ως εκ τούτου αποτυγχάνουν να προσαρμοστούν σε συνθήκες 

έλλειψης θρεπτικών συστατικών. Η νηστεία δηλαδή, στερεί θρεπτικά συστατικά για τον 

πολλαπλασιασμό και την ανάπτυξη των καρκινικών κυττάρων με αποτέλεσμα τα κύτταρα να γίνονται 

πιο ευαίσθητα στην θεραπεία του καρκίνου και να αυξάνεται ο κυτταρικός θάνατος [145,146]. 

Επιπλέον, έχει σημειωθεί βελτίωση της ποιότητας ζωής και της κόπωσης σε ασθενείς υπό 

χημειοθεραπεία που έκαναν νηστεία, ειδικά τις 8 ημέρες μετά από τη χημειοθεραπεία και όλες οι 

συγκριτικές μελέτες έχουν δείξει ότι η νηστεία οδηγεί σε μείωση των παράπλευρων επιδράσεων της 

θεραπείας (λόγω μείωσης της τοξικότητας των φαρμάκων) και σε καλύτερη ποιότητα ζωής από ό,τι σε 

ασθενείς που δεν ακολουθούν δίαιτα[147]. Είναι σημαντικό να σημειωθεί πως η νηστεία δεν προστατεύει 

τα καρκινικά κύτταρα, αλλά οι συνθήκες νηστείας ευαισθητοποιούν διάφορους καρκίνους σε μια σειρά 

χημειοθεραπευτικών φαρμάκων και μετριάζουν την ανάπτυξη ορισμένων καρκίνων in vitro[146,148].  
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4.2 Συσχέτιση νηστείας με την αποτελεσματικότητα και την τοξικότητα της χημειοθεραπείας  

Μέχρι στιγμής, τα πειραματικά δεδομένα δείχνουν ότι ο συνδυασμός βραχυπρόθεσμων κύκλων 

νηστείας με χημειοθεραπεία είναι αποτελεσματικός στην ενίσχυση της χημειοθεραπευτικής 

ανεκτικότητας και αποτελεσματικότητας. Σε μία πρώτη σειρά περιστατικών σε 10 ασθενείς με 

διαφορετικούς τύπους καρκίνου, η βραχυπρόθεσμη νηστεία φάνηκε να μειώνει την σοβαρότητα των 

παρενεργειών που προκαλούνται από την χημειοθεραπεία[137].  

Πρόσφατες μελέτες[149,150] έδειξαν πως η νηστεία μπορεί να ρυθμίσει το επίπεδο των μεταβολιτών που 

μπορούν να τροποποιήσουν την γλυκόλυση και τον κύκλο του Krebs καθώς και την απόπτωση και την 

αυτοφαγία. Ο συνδυασμός νηστείας και χημειοθεραπείας μπορεί λοιπόν να υποδηλώσει μια 

συνεργιστική επίδραση στον θάνατο των καρκινικών κυττάρων, ενώ ταυτόχρονα αυξάνει την αντοχή 

των φυσιολογικών κυττάρων[151,152]. Επιπλέον, οι μειώσεις των επιπέδων του ινσουλινόμορφου 

αυξητικού παράγοντας (IGF-1), της ινσουλίνης και της γλυκόζης είναι μεταξύ των μεσολαβητών των 

επιπτώσεων της νηστείας στα καρκινικά κύτταρα, καθώς αυτοί οι παράγοντες μπορούν να προάγουν 

την ανάπτυξη και την πρόληψη της απόπτωσης[146,153,154,155]. Απαιτείται νηστεία για τουλάχιστον 48 

ώρες έτσι ώστε να προκληθεί ισχυρή μείωση της γλυκόζης, του IGF-1 και της ινσουλίνης[153,156]. Μικρές 

κλινικές μελέτες έδειξαν ότι η νηστεία, όταν εφαρμόζεται συμπληρωματικά της χημειοθεραπείας είναι 

ασφαλής και καλά ανεκτή, ενώ ταυτόχρονα μπορεί να μειώσει την τοξικότητα της [148,157,158,159].  
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Εικόνα 4.3: Σχηματική απεικόνιση των διαφορετικών επιδράσεων της βραχυπρόθεσμης νηστείας σε υγιή και καρκινικά 

κύτταρα[160]. 

Ασθενείς οι οποίοι ακολούθησαν μία δίαιτα νηστείας σε συνδυασμό με την χημειοθεραπεία δεν 

εμφάνισαν επιπλέον παρενέργειες προερχόμενες από την τοξικότητα του βαθμού 3/4, συγκριτικά με 

τους ασθενείς που δεν την ακολούθησαν, παρά το γεγονός ότι δεν είχε χορηγηθεί δεξαμεθαζόνη σε 

συνδυασμό με το σχήμα χημειοθεραπείας FEC/AC[144]. Αυτό υποδηλώνει πως μια δίαιτα νηστείας 

μπορεί να συμβάλλει στην πρόληψη των παρενεργειών της χημειοθεραπείας, χωρίς την χορήγηση 

δεξαμεθαζόνης. Είναι σημαντικό επίσης να σημειωθεί πως η καταστροφή του DNA στα Τ-

λεμφοκύτταρα φάνηκε να είναι μικρότερη στους ασθενείς που ακολούθησαν μια δίαιτα νηστείας, 

συγκριτικά με τους ασθενείς που ακολούθησαν μια κοινή δίαιτα [144], γεγονός που υποδηλώνει ότι η 

νηστεία προστάτευσε την καταστροφή του DNA, λόγω της χημειοθεραπείας, στα κύτταρα αυτά.  

Μία άλλη μελέτη[158] ανέφερε μια τάση για ουδετεροπενία σε χαμηλότερο βαθμό του 3/4 και μείωση 

της βλάβης του DNA στα λευκοκύτταρα σε ασθενείς που νήστευαν 48-72 ώρες πριν από την 

χημειοθεραπεία με βάση την πλατίνα (platinum-based chemotherapy),  για διάφορες μορφές 

κακοηθειών, συγκριτικά με αυτούς που νήστεψαν 24 ώρες.  
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Καταληκτικά, η νηστεία για μεταβλητές χρονικές περιόδους μπορεί να μειώσει τις ανεπιθύμητες 

ενέργειες της χημειοθεραπείας[157], και μπορεί να θεωρηθεί ασφαλής και αποτελεσματική 

συμπληρωματικά με την χημειοθεραπεία, τουλάχιστον σε ασθενείς με φυσιολογικό δείκτη μάζας 

σώματος[144].  

 

4.3 Νηστεία και ακτινοθεραπεία 

Κατά την ακτινοθεραπεία, χρησιμοποιείται ιονίζουσα ακτινοβολία ή σωματίδια υψηλής ενέργειας όπως 

για παράδειγμα δέσμες ηλεκτρονίων, πρωτονίων ή γάμα, οι οποίες μεταφέρονται μέσω ενός γραμμικού 

επιταχυντή με σκοπό την καταστροφή των κακοηθών ιστών[161]. Η θεραπευτική αυτή τεχνική μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί ως επικουρική θεραπεία μετά την χειρουργική επέμβαση για την αφαίρεση 

πρωτοπαθών όγκων ή σε συνδυασμό με την χημειοθεραπεία. Ο περιορισμός των αρνητικών επιπτώσεων 

της ακτινοβολίας είναι η πιο σημαντική πρόκληση κατά τη διάρκεια της θεραπείας του καρκίνου. 

Έμμεσες επιπτώσεις, μπορεί να προκύψουν από την αλληλεπίδραση της ιονίζουσας ακτινοβολίας με 

μόρια όπως το νερό και να δημιουργήσουν ROS (δραστικές μορφές οξυγόνου), το οποίο οδηγεί σε 

οξειδωτικό στρες και γενετική αστάθεια.  

Σε αυτή την περίπτωση, ο θερμιδικός περιορισμός μπορεί να προσδώσει ραδιοπροστατευτικές ιδιότητες 

ρυθμίζοντας το κυτταρικό οξειδωτικό στρες, καθώς τα υγιή κύτταρα μπορούν να προσαρμοστούν 

καλύτερα σε καταστάσεις απουσίας γλυκόζης από ότι τα καρκινικά[161]. Σε μία μελέτη η οποία διεξήχθη 

από τον Yoshida και τους συνεργάτες του[162], με σκοπό την παρατήρηση της επίδρασης του θερμιδικού 

περιορισμού στη μυελογενή λευχαιμία - η οποία προκαλείται από ακτινοβολία – τα αποτελέσματα 

έδειξαν πως η επίπτωση της λευχαιμίας αυξήθηκε σε 23.3% όταν ολόκληρο το σώμα του ποντικιού 

εκτέθηκε σε ακτινοβολία 3 Gy ακτινών Χ. Ωστόσο, ο θερμιδικός περιορισμός μείωσε σημαντικά την 

συχνότητα εμφάνισης της μυελογενούς λευχαιμίας κατά 7.9% και 10% όταν οι θερμίδες είχαν ήδη 

περιοριστεί πριν (6 ημέρες) και μετά (10 ημέρες) από την έκθεση στην ακτινοβολία, αντίστοιχα [161]. 

Επιπλέον, ο θερμιδικός περιορισμός φάνηκε πως αύξησε την διάρκεια ζωής στην ομάδα των ποντικιών 

που ακολούθησαν μία δίαιτα περιορισμένη σε θερμίδες, συγκριτικά με την ομάδα που εκτέθηκε στην 

ακτινοβολία και ακολουθούσε μια κοινότυπη δίαιτα.  
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4.4 Νηστεία και ανοσοθεραπεία 

Η ανοσοθεραπεία χρησιμοποιεί τον φυσικό αμυντικό μηχανισμό του οργανισμού για να καταστρέψει 

τον καρκινικό όγκο. Χρησιμοποιεί, δηλαδή, μοριακές ουσίες που παράγονται από το σώμα για να 

βελτιώσει ή και να αποκαταστήσει την καλή λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος [161]. Το 

ανοσοποιητικό σύστημα μπορεί είτε να καταστρέψει τα καρκινικά κύτταρα αναστέλλοντας την 

έκφρασή τους είτε να προάγει την εξέλιξη του όγκου επιλέγοντας καρκινικά κύτταρα τα οποία μπορούν 

να επιβιώσουν σε έναν ανοσοεπαρκή ξενιστή, και δημιουργεί κατάλληλες συνθήκες εντός του 

μικροπεριβάλλοντος του όγκου για την διατήρηση της ανάπτυξης του. Είναι όμως και υπεύθυνο για την 

αδρανοποίηση των δυνητικών επικίνδυνων μεταλλαγμένων κυττάρων που μπορούν να οδηγήσουν σε 

κακοήθεια[163].   

Μία in vivo μελέτη κατά την οποία μελετήθηκε μια ομάδα ποντικιών που ήταν επιρρεπή στα 

αυτοάνοσα, παρουσίαζαν ατελή παραγωγή ιντερλευκίνης-2 (IL-2) και προσλάμβαναν κανονικά τις 

θερμίδες, φάνηκε πως ο περιορισμός των θερμίδων οδηγεί σε διατήρηση της IL-2 στην σπλήνα αυτής 

της ομάδας. Σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου, τα ποντίκια στα οποία περιορίστηκε η θερμιδική 

πρόσληψη ανταποκρίθηκαν πιο έντονα στην εξωγενή IL-2[164]. Ο θερμιδικός περιορισμός μπορεί να 

προσφέρει οφέλη για την θεραπεία του καρκίνου σε συνδυασμό με θεραπείες που προκαλούν 

ανοσολογικό κυτταρικό θάνατο (ICD) και μπορεί επίσης να διεγείρει την αυτοφαγία κατά την θεραπεία 

με θεραπευτικά σχήματα που προκαλούν ICD.  

Μία in vitro μελέτη έδειξε ότι η νηστεία με αναστολείς τυροσινικής κινάσης όπως το crizotinib, το 

οποίο είναι ένας επαγωγέας ICD, συνεργεί σε αναστολή ανάπτυξης του όγκου[165]. Ένας συνδυασμός 

τριών θεραπειών που αποτελείται από δίαιτα που μιμείται τον θερμιδικό περιορισμό με την χρήση 

υδροξυκιτρικού και σπερμιδίνης ως υποκατάστατα της νηστείας, από χημειοθεραπευτικούς παράγοντες 

που προκαλούν ICD (μιτοξαντρόνη και οξαλιπλατίνη) και αναστολείς των σημείων ελέγχου του 

ανοσοποιητικού που στοχεύουν στην αλληλεπίδραση PD-1/PD-L 1, οδήγησε σε πλήρη θεραπεία των 

περισσότερων ειδών μαστικού όγκου στα ποντίκια[166].  

 

4.5 Καρκίνος του Μαστού και Διαλειμματική Νηστεία 

Όπως αναφέρθηκε και στο πρώτο κεφάλαιο, ο καρκίνος του μαστού είναι η πιο κοινή αιτία θανάτου 

από καρκίνο μεταξύ των γυναικών στις αναπτυσσόμενες χώρες[167]. Μεγάλο μέρος των ερευνών έχει 

επικεντρωθεί στο τι πρέπει να καταναλώνεται για την πρόληψη του καρκίνου, όπως για παράδειγμα 

συγκεκριμένα τρόφιμα, ομάδες τροφίμων ή  η υιοθέτηση συγκεκριμένων διατροφικών προτύπων.  
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Υπάρχουν κάποια δεδομένα από μικρές μελέτες σε ανθρώπους που υποδηλώνουν ότι αρκετά σχήματα 

διαλειμματικής νηστείας, επηρεάζουν θετικά τους παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την 

εμφάνιση συμπτωμάτων καρκίνου του μαστού, όπως για παράδειγμα η ρύθμιση του σακχάρου, η 

φλεγμονή, η παχυσαρκία και ο ύπνος[168].  

Δύο αναλύσεις που έχουν δημοσιευτεί για την διάρκεια της νηστείας το βράδυ και τους βιοδείκτες 

κινδύνου για τον καρκίνο του μαστού, χρησιμοποιούν δεδομένα από την Εθνική Έρευνα για την Υγεία 

και την Διατροφή των Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής (US National Health and Nutrition 

Examination Survey)[169]. Στην πρώτη ανάλυση, σε δείγμα 2.122 γυναικών χωρίς Σακχαρώδη Διαβήτη, 

η μεγαλύτερη σε διάρκεια νυχτερινή νηστεία συσχετίστηκε με σημαντικές βελτιώσεις στους βιοδείκτες 

του γλυκαιμικού ελέγχου[170]. Στην δεύτερη ανάλυση η μεγαλύτερη σε διάρκεια νυχτερινή νηστεία 

συσχετίστηκε με σημαντικά χαμηλότερες συγκεντρώσεις C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP), σε γυναίκες 

που τρώνε λιγότερο από το 30% της συνολικής ημερήσιας ενεργειακής πρόσληψης μετά τις 5 το 

απόγευμα[171]. Καταληκτικά, τα δεδομένα που έχουν συλλεχθεί από μελέτες σε τρωκτικά και ανθρώπους 

υποστηρίζουν την υπόθεση ότι ένα συνεχόμενο διάστημα νυχτερινής νηστείας μπορεί να μειώσει τον 

κίνδυνο του καρκίνου ή να βελτιώσει τα συμπτώματα αυτού[169].  

Σε μία τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη[144] που πραγματοποιήθηκε μεταξύ 131 γυναικών με  HER-

2 αρνητικό καρκίνο του μαστού, χωρίς σακχαρώδη διαβήτη και δείκτη μάζας σώματος μεγαλύτερο από 

18, φάνηκε ότι ακολουθώντας ένα σχήμα διατροφής που μιμείται την διαλειμματική νηστεία, 

ενισχύονται σημαντικά οι επιδράσεις της νέο-επικουρικής (προεγχειρητικής) χημειοθεραπείας όσο 

αναφορά την ακτινολογική και παθολογική ανταπόκριση του όγκου. Στην ίδια πάλι μελέτη 

διαπιστώθηκε ότι η εμφάνιση του τριπλά αρνητικού καρκίνου του μαστού μειώθηκε στους ασθενείς 

που ακολούθησαν μία δίαιτα η οποία μιμείται την νηστεία, συγκριτικά με αυτούς που δεν την 

ακολούθησαν, όπως επίσης φάνηκε στους ασθενείς που την ακολούθησαν ότι ο όγκος καρκίνου 

ανταποκρίθηκε πιο θετικά στην χημειοθεραπεία.  

Συμπληρωματικά, σε μία άλλη τυχαιοποιημένη πιλοτική μελέτη, 13 γυναίκες με HER2-αρνητικό 

καρκίνο του μαστού που λαμβάνουν συμπληρωματική χημειοθεραπεία τυχαιοποιήθηκαν σε σύντομου 

χρόνου νηστεία ή σε μια κοινή υγιεινή διατροφή[140]. Από την μελέτη αυτή φάνηκε πως η νηστεία 

μείωσε την τοξικότητα της χημειοθεραπείας στο αίμα των ασθενών και επήλθε ταχύτερη αποκατάσταση 

της βλάβης του DNA.  

Έχει αναφερθεί επίσης μειωμένη αιματολογική τοξικότητα και μειωμένη βλάβη του DNA σε 

κυκλοφορούντα μονοπύρηνα κύτταρα, σε μία ομάδα 13 γυναικών που νήστευαν για 24 ώρες πριν από 

τη συμπληρωματική χημειοθεραπεία για τον καρκίνο του μαστού[148].  
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4.6 Ηθικά Διλλήματα 

Ένα μεγάλο ποσοστό ασθενών που νοσεί από καρκίνο θα κληθεί στην πορεία της θεραπείας του να 

αποφασίσει για την συμμετοχή του σε κλινικές δοκιμές σχετικές με νέα δεδομένα ή νέα θεραπευτικά 

πρωτόκολλα, τα οποία σε συνεργασία με την εκάστοτε θεραπεία μπορεί να καταστούν σημαντικά για 

την πορεία και την έκβαση είτε της υγείας είτε της θεραπείας του. Ωστόσο, χρειάζεται να μελετηθούν 

πρώτα κάποια σημαντικά ερωτήματα όπως για παράδειγμα ποια είναι η πρόγνωση των νέων θεραπειών; 

Μπορούν να αντιστρέψουν την κατάσταση ή να αυξήσουν το προσδόκιμο ζωής του ασθενούς; Θα 

βελτιωθεί η ποιότητα ζωής του στην καθημερινότητα του; Η θεραπεία που ήδη λαμβάνει ο ασθενής θα 

έχει καλύτερα αποτελέσματα; Ο ίδιος ο ασθενής είναι πρόθυμος να δεχτεί την νέα υποστήριξη;  

Το νέο θεραπευτικό πρωτόκολλο πρέπει να χορηγείται μόνο εάν αυτό μπορεί να αποφέρει άμεσα οφέλη 

και εφόσον ο ασθενής συμφωνεί. Για τον ασθενή για τον οποίο υπάρχει πολύ μικρή πιθανότητα 

ανάκαμψης, μπορεί να μην αξίζει το κόστος και η ταλαιπωρία, εφόσον δεν θα έχουν αποδειχθεί ακόμα 

πιθανά οφέλη. Για τη λήψη της κάθε απόφασης είναι απαραίτητη η ορθή κλινική κρίση από την ομάδα 

θεραπείας, όπως επίσης και η εκτίμηση των αισθημάτων του ασθενούς για τους στόχους της θεραπείας. 

Ο κώδικας της Νυρεμβέργης[172] έχει προσδιορίσει τη σχέση μεταξύ ασθενούς και γιατρού, δίνοντας 

έμφαση στα δικαιώματα του ασθενούς τα οποία είναι: 

Α) το δικαίωμα της ελεύθερης επιλογής, 

Β) το δικαίωμα να γνωρίζει τι συμβαίνει ή τι πρόκειται να συμβεί και 

Γ) το δικαίωμα να μην υποστεί βλάβη. 

Σήμερα, συγκριτικά με μερικές δεκαετίες πριν, ο νόμος και η ηθική δίνουν προτεραιότητα στην 

αυτονομία του ασθενούς, γεγονός που δίνει το δικαίωμα στον ασθενή να είναι πλήρως ενημερωμένος 

και να αποδέχεται ή να αρνείται ιατρικές πράξεις με τις οποίες δε συμφωνεί. Επιπλέον, πριν από την 

λήψη οποιασδήποτε απόφασης σχετικά με την χορήγηση νέου θεραπευτικού ή διατροφικού σχήματος, 

είναι απαραίτητο να μελετηθούν με προσοχή τα κλινικά, τα νομικά, τα ηθικά και τα συναισθηματικά 

συμφέροντα αυτού[173].  

Συνεχίζοντας, οι ασθενείς ή οι οικείοι αυτών θα πρέπει να συμμετέχουν στις συζητήσεις και στις λήψεις 

αποφάσεων για κάθε θεραπεία, κυρίως εάν αφορούν την διατροφή τους. Είναι απαραίτητο, ο θεράπων 

ιατρός να τεκμηριώνει τις προφορικές δηλώσεις του ασθενούς στον φάκελο του[174,175]. Οι μη 

συνηθισμένες θεραπείες δεν προσφέρουν μια λογική ελπίδα από κάποιο πιθανό όφελος στον ασθενή, 

αλλά μόνο μπορούν να παρατείνουν την επιθανάτιο πορεία.  
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Όσον αφορά τα διατροφικά σχήματα, πρέπει να μελετηθεί εάν αυτά επηρεάζουν μόνο την θρεπτική 

κατάσταση του ασθενούς χωρίς κάποια ωφέλιμη επίδραση στην ποιότητα της ζωής. Αυτού του είδους 

οι εκτιμήσεις επιτρέπουν μία ολιστική θεώρηση της ανθρώπινης ύπαρξης και ως εκ τούτου μια ηθική 

εκτίμηση της θρεπτικής αυτής παρέμβασης.  

Συμπερασματικά, οι ηθικές, θρησκευτικές, κοινωνικές, μορφωτικές και νομικές αρχές είναι σημαντικό 

να αλληλοεπιδρούν θετικά με τους κανόνες ιατρικής, έτσι ώστε να επιτευχθούν τα καλύτερα δυνατά 

αποτελέσματα.  

 

4.7 Συμπεράσματα  

Τα αντικαρκινικά φάρμακα στην πλειονότητα τους δημιουργούνται για συγκεκριμένους τύπους 

καρκίνων και σε αρκετές περιπτώσεις είναι αποτελεσματικά μόνο για μια υποομάδα ασθενών με 

συγκεκριμένο τύπο καρκίνου. Επιπλέον, η δημιουργία για κάθε ένα από αυτά τα φάρμακα είναι 

εξαιρετικά κοστοβόρα, όπως και η έγκριση τους από την Υπηρεσία Τροφίμων και Φαρμάκων (FDA) 

απαιτεί χρόνια κλινικών δοκιμών. Αν και υπάρχουν, αναμφίβολα, φάρμακα που είναι αποτελεσματικά 

στη θεραπεία συγκεκριμένων τύπων καρκίνου, δε μπορούμε να παραβλέψουμε και τα πλεονεκτήματα 

θεραπειών οι οποίες θα μπορούσαν να είναι πιο σύντομα διαθέσιμες στους ασθενείς και με λιγότερο 

κόστος, γεγονός που θα μπορούσε να είναι αποτελεσματικό για μια μεγάλη ομάδα καρκίνων.  

Η διαλειμματική νηστεία πλέον ως ένας νέος τρόπος απώλειας βάρους, αποτελεί ένα σημαντικό 

εργαλείο για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας, καθώς και τη μείωση της νοσηρότητας και της 

θνησιμότητας που σχετίζονται με την παχυσαρκία. Δείχνει λοιπόν να αποτελεί ένα υποσχόμενο 

διατροφικό σχήμα με απώτερο σκοπό την βελτίωση της μεταβολικής υγείας.  

Τα μέχρι τώρα δεδομένα έρχονται, λοιπόν, να επιβεβαιώσουν πως η διαλειμματική νηστεία μπορεί να 

μειώσει τη φλεγμονή, την παραγωγή ROS άρα και το οξειδωτικό στρες και κατ’ επέκταση τον κίνδυνο 

εμφάνισης καρκίνου. Είναι αξιοσημείωτη η βελτίωση των παρενεργειών και της τοξικότητας που 

προέρχονται από τις χημειοθεραπείες, καθώς και η βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών οι οποίοι 

ακολούθησαν μια δίαιτα νηστείας κατά τη διάρκεια της θεραπείας τους, χωρίς να επηρεάζει το 

σωματικό βάρος ή να οδηγεί σε απώλεια. Πιο συγκεκριμένα μια δίαιτα με θερμιδικό περιορισμό σε 

συνδυασμό με ακτινοβολία, χημειοθεραπεία ή ακτινοβολία βελτίωσε την αποτελεσματικότητα της 

θεραπείας και την εξέλιξη του όγκου. Δεν μπορούμε εξάλλου και να παραβλέψουμε τις συσχετίσεις που 

παρατηρήθηκαν μεταξύ της νυχτερινής νηστείας, του γλυκαιμικού ελέγχου και του ύπνου, γεγονός που 

πιθανώς να υποδηλώνει δυνητικά την μείωση του κινδύνου για σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, 

καρδιαγγειακών παθήσεων και κάποιων μορφών καρκίνου.  
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Φαίνεται από προκλινικές και κλινικές μελέτες ότι η διαλειμματική νηστεία μπορεί να αποφέρει πολλά 

πλεονεκτήματα για πολλές ασθένειες/παθολογικές καταστάσεις, συμπεριλαμβανομένης της 

παχυσαρκίας, του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, της αντίστασης στην ινσουλίνη και του καρκίνου. 

Επίσης, τα μέχρι τώρα αποτελέσματα είναι αρκετά για να αποτελέσουν κινητήριο δύναμη έτσι ώστε να 

διενεργηθούν περαιτέρω κλινικές δοκιμές σε ασθενείς με χρόνιες διαταραχές, οι οποίες σχετίζονται με 

την ηλικία και την παχυσαρκία.   

Είναι σημαντικό να δοθεί ιδιαίτερη προσοχή στα κλινικά αποτελέσματα, στις αλλαγές του σωματικού 

βάρους και της σύστασης του σώματος, καθώς και στην επίδραση της ποιότητας ζωής των ασθενών. 

Τέλος, επιπλέον έρευνα χρειάζεται για την κατανόηση της βιοχημικής βάσης της διαλειμματικής 

νηστείας, όπως και για το ρόλο και τη συμβολή της στην πορεία του καρκίνου, έτσι ώστε να 

αποσαφηνιστούν και οι διαφορές ανάμεσα στα σχήματα αυτής ως προς την αποτελεσματικότητα τους.  
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