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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
Η καφεΐνη, µαζί µε τη θεοφυλλίνη και τη θεοβρωµίνη, αποτελούν τις µεθυλοξανθίνες, µια 

χηµικά καθορισµένη οµάδα ουσιών που ανήκουν στα αλκαλοειδή. Οι µηχανισµοί µε τους 

οποίους µπορεί να δρα η καφεΐνη είναι η µετατόπιση του εξωκυττάριου ασβεστίου, η αύξηση 

της κυκλικής µονοφωσφορικής αδενοσίνης (cAMP) και της κυκλικής µονοφωσφορικής 

γουανοσίνης (cGMP) που προκαλούνται από την αναστολή της φωσφοδιεστεράσης και ο 

αποκλεισµός των υποδοχέων της αδενοσίνης. Έτσι προκαλούνται διάφορες δράσεις σε πολλά 

συστήµατα του οργανισµού, όπως το καρδιαγγειακό, το αναπνευστικό και το κεντρικό νευρικό 

σύστηµα. Ακόµη παρατηρείται η επίδραση της σε µεταβολικές δράσεις του οργανισµού, 

επίδραση στην αθλητική απόδοση και αντοχή και φυσικά διουρητική δράση. Στη συγκεκριµένη 

µελέτη εξετάστηκε η διουρητική αυτή δράση της καφεΐνης. Στη µελέτη συµµετείχαν 9 

εθελοντές (5 άνδρες και 4 γυναίκες) µε µέσο όρο ηλικίας 24,9 ± 7,6 έτη. Στα άτοµα αυτά 

χορηγήθηκαν νερό, 3 mg και 6mg καφεΐνης/kg σωµατικού βάρους µε τη µορφή καφέ σε τρεις 

διαφορετικές συνεδρίες. Στη συνέχεια συλλέχθηκαν οι παραγόµενες ποσότητες ούρων και 

προσδιορίσθηκε το ειδικό βάρος (USG) και το χρώµα στα 60, 120 και 180 min από τη στιγµή 

της χορήγησης του ποτού. Όσον αφορά τις παραγόµενες ποσότητες ούρων παρατηρήσαµε τα 

εξής: στα 180 min οι παραγόµενες ποσότητες ούρων ήταν 276  ± 157 mL, 468  ± 443 mL και 

553 ± 380 mL για το νερό, τα 3 mg και τα 6 mg καφεΐνης/kg σωµατικού βάρους, αντίστοιχα. 

Επιπλέον, την ίδια χρονική στιγµή (180 min), το ειδικό βάρος των ούρων (USG) ήταν 1,021, 

1,019 και 1,014 µετά τη χορήγηση του νερού, των 3 mg και των 6 mg/kg σωµατικού βάρους, 

αντίστοιχα. Τέλος, όσον αφορά το χρώµα, στα 180 min και πάλι, παρατηρήσαµε τις τιµές 5 για 

το νερό και τα 3 mg καφεΐνης και 4 για τα 6 mg καφεΐνης. Στο ειδικό βάρος (USG) αλλά και στο 

χρώµα των ούρων, οι διαφορές που παρατηρήθηκαν δε φάνηκαν να είναι στατιστικά 

σηµαντικές. Στην περίπτωση του παραγόµενου όγκου ούρων, η αλληλεπίδραση χρόνου-

καφεΐνης δε φάνηκε να είναι στατιστικά σηµαντική (p=0,499). Επιπλέον η επίδραση της 

καφεΐνης δε φάνηκε να προκαλεί διαφορετικό βαθµό διούρησης (p>0,05). Συµπερασµατικά 

λοιπόν, η πρόσληψη καφεΐνης 3 ή 6 mg/kg σωµατικού βάρους δε φάνηκε να έχει διουρητική 

δράση.   
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2.Η Ιστορία της Κατανάλωσης Καφεϊνούχων Ροφηµάτων 
Η κατανάλωση ροφηµάτων που περιέχουν καφεΐνη, όπως τσάι, καφές και κακάο χρονολογείται 

τουλάχιστον 1000 χρόνια στην Ανατολή. Όσον αφορά τον καφέ πιο συγκεκριµένα, η 

ανακάλυψη του περιτριγυρίζεται από µύθους και θρύλους που φαίνεται να προέρχονται από την 

Υεµένη και τη Νότια Αιθιοπία (περιοχή Caffa). Ένας από τους επικρατείς περιλαµβάνει έναν 

Άραβα βοσκό, γύρω στο 850 µΧ να εντυπωσιάζεται από τη ζωντάνια που έδειχναν οι κατσίκες 

του οι οποίες µασούσαν τους καρπούς από ένα γειτονικό δέντρο στο οποίο δεν είχε δώσει 

προσοχή. Έτσι η πρώτη χρήση του καφέ µάλλον µιµούνταν τη χρήση των ζώων. Πιο 

συγκεκριµένα ο βοσκός απευθύνθηκε στο γειτονικό µοναστήρι και ο ηγούµενος εκεί αφού 

δοκίµασε τους καρπούς, φτιάχνοντας ένα ρόφηµα, είδε ότι είχαν τη δυνατότητα να τον κρατούν 

ξύπνιο. Έτσι άρχισαν να χρησιµοποιούν τους καρπούς αυτούς µε τη µορφή του ροφήµατος, 

προκειµένου να παραµένουν ξύπνιοι στις αγρυπνίες. Γύρω στο 1000 µΧ , ή και νωρίτερα, οι 

καρποί καφέ άρχισαν να καβουρδίζονται και να συνθλίβονται για τη δηµιουργία ροφήµατος. 

Από το σηµείο αυτό έως την καλλιέργεια δέντρων καφέ µεσολάβησε λίγος χρόνος και οι Άραβες 

µεγαλέµποροι εξήγαγαν τους σπόρους µέσω θαλάσσης από το λιµάνι της Υεµένης. Ο καφές 

γρήγορα έγινε απαραίτητο ρόφηµα για τους Μουσουλµάνους στους οποίους ήταν απαγορευµένο 

το αλκοόλ και διάφορα καφενεία άρχισαν να ανοίγουν στις πόλεις του Ισλαµικού κόσµου. 

Ανάλογα εξελίχθηκαν τα πράγµατα και στην Ευρώπη. Η Βενετία, η οποία ήταν εµπλεκόµενη και 

στο εµπόριο µπαχαρικών, γνώρισε τον καφέ κατά τον 15ο αιώνα και τα πρώτα καφενεία 

καθιερώθηκαν γύρω στα µέσα του 16ου αιώνα. Το 1660 η πρώτη αποστολή µε καφέ από την 

Αλεξάνδρεια έφτασε στη Μασσαλία και το πρώτο καφενείο άνοιξε εκεί το 1670. Για ένα µικρό 

χρονικό διάστηµα µάλιστα η Μασσαλία προµήθευε όλη την Ευρώπη µε καφέ. Επιπλέον 

φτάνοντας ο καφές στη Γαλλία η κατανάλωση του εξαπλώθηκε γρήγορα και στην Ελβετία. Τα 

πρώτα καφενεία άνοιξαν στην Οξφόρδη, στην Αγγλία το 1650, στο Λονδίνο το 1652, και στο 

Αµβούργο στη Γερµανία το 1677. Επίσης πολλά καφενεία συστάθηκαν στη βόρεια Αµερική 

κατά το 18ο αιώνα, περίοδο κατά την οποία γνώρισαν µεγάλη επιτυχία και στη Ιταλία. Εκεί 

υπήρξαν για παράδειγµα 206 καφέ στη Βενετία και άλλα πολλά στη Ρώµη, τη Φλωρεντία, το 

Τορίνο και τη Νάπολη. Στα χρόνια που ακολούθησαν η καλλιέργεια και η κατανάλωση καφέ 

εξαπλώθηκε σε έναν µεγάλο αριθµό χωρών όπως φαίνεται και στον Πίνακα 1. (1, 2) 

Σήµερα ο καφές είναι µια µεγάλη επιχείρηση µε παγκόσµια κατανάλωση περίπου 3,6 

εκατοµµύρια τόνους τη δεκαετία του 1990. Η Ευρώπη καταναλώνει τον περισσότερο καφέ και 

ακολουθούν η Νότια και η Κεντρική Αµερική. Στη Βρετανία, οι πωλήσεις καφέ αυξήθηκαν 

κατά 32% µεταξύ των ετών 1992 και 1997, ξεπερνώντας το τσάι το 1993. Κατά µέσο όρο στη 

Βρετανία καταναλώνονται καθηµερινά 3 φλιτζάνια τσάι και λιγότερο από 2 φλιτζάνια καφέ, 
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συγκρινόµενα µε τα 8-9 φλιτζάνια καφέ που πίνουν στη Σκανδιναβία και τα 4 που πίνουν στις 

ΗΠΑ. (3) 

Το τσάι είναι ένα ρόφηµα που φτιάχνεται από τα φύλλα και τα άνθη του θάµνου Camellia 

sinensis και είναι το πιο σηµαντικό, από άποψη πολιτισµική και οικονοµική µη αλκοολούχο 

ρόφηµα στον κόσµο. Περιγράφηκε πρώτη φορά το 350 πΧ από τον Kuo P’o ως ένα πολύτιµο 

αγαθό της αρχαίας Κίνας. Οι Βουδιστές µοναχοί έπιναν τσάι για να τους «κρατά» τις ατελείωτες 

ώρες του στοχασµού. Από την Κίνα το τσάι έφτασε στην Ιαπωνία όπου έγινε ένα αναπόσπαστο 

κοµµάτι του Ιαπωνικού τρόπου ζωής. Το τσάι ήταν άγνωστο στους Ευρωπαίους µέχρι το 1550 

και η εισαγωγή του ξεκίνησε στις αρχές του 17ου αιώνα διαµέσου της “English East India 

Company”. 

Η καλλιέργεια του για εµπορικούς λόγους ξεκίνησε το 1826 στην Ιάβα από τους Ολλανδούς και 

το 1836 στην Ινδία από τους Άγγλους. (4) 

 
Πίνακας 1:Σύντοµη αναφορά των κατά προσέγγιση χρονολογιών της εξάπλωσης της 
καλλιέργειας του καφέ  

Ηµεροµηνίες Μέση 
Ανατολή 

Ευρώπη Ασία Ινδονησία Αµερική  Αφρική Ωκεανία 

Αιθιοπία       
Υεµένη       

575? 
850? 
1555? Περσία       
 Τουρκία       

Οµάν  Ινδία     
 Ολλανδία      
  Κεϋλάνη     
   Ιάβα    

1600? 
1616 
1658 
1696 
1706    Σουµάτρα    
        
    Μπαλί    
    Τιµόρ    

 Γαλλία      1714 
1715     Σάντο 

Ντοµίνγκο 
Reunion 
Island 

 

        
1718     Σουρινάµ   
     Γαλλική 

Γουιάνα 
  

        
1723     Μαρτινίκα   
     Βραζιλία   
1727     Γουαδελούπη   
1730     Τζαµάικα   
1740    Φιλιππίνες    
1748     Κούβα   
1750     Γουατεµάλα   
1779     Κόστα Ρίκα   
1784     Βενεζουέλα   



 7 

1790     Μεξικό   
1825       Χαβάη 
1852     Ελ 

Σαλβαντόρ 
  

1878        
        
1880      Ακτή 

Ελεφαντοστού 
 

1887   Tonkin     
1896        
1901      Αν. Αφρική  
        

 
Όσον αφορά το κακάο η επιστηµονική ονοµασία των δέντρων (Theobroma cacao) υποδεικνύει 

ότι έχαιρε βαθιάς εκτίµησης αφού σήµαινε τροφή των θεών στα Ελληνικά. Προέρχεται από την 

Κεντρική Αµερική και οι σπόροι του είναι πλούσιοι σε θεοβρωµίνη και καφεΐνη. Οι Μάγια και 

οι Αζτέκοι, αναγνώρισαν το “chocolatl”σαν τροφή των θεών µε αφροδισιακές ιδιότητες. Όταν ο 

Hernan Cortes εισέβαλε στην Αµερική, κατέκτησε το βασίλειο Montezuma των Αζτέκων και 

πήρε το κακάο. Το κακάο εισήχθη στην Ευρώπη σαν ένα αναζωογονητικό και θεωρητικά 

αφροδισιακό ρόφηµα, και µέχρι το 1700 υπήρχαν 2000 «chocolate houses» µόνο στο Λονδίνο. 

(4) 

3.Πηγές Καφεΐνης 

Ως αλκαλοειδή (alkaloids) ορίζεται µια οµάδα χηµικών ενώσεων που συναντώνται στα φυτά και 

έχουν ως κοινό χαρακτηριστικό ότι τα περισσότερα περιέχουν αζωτούχες ετεροκυκλικές βασικές 

ενώσεις µε αλκαλική αντίδραση και έντονες φυσιολογικές δράσεις. Τα αλκαλοειδή 

ταξινοµούνται ανάλογα µε τη χηµική τους προέλευση ή µε τη χηµική τους σύνθεση. Σήµερα 

είναι γνωστά πάνω από 3000 αλκαλοειδή, 500 από τα οποία είναι παράγωγα του ινδολίου ενώ 

άλλα περιέχουν δακτυλίους της κινολίνης, της κινολιζίνης, της ισοκινολίνης και του 

ηµιδαζολίου της πυριδίνης και της ξανθίνης κ.α. Οι µεθυλοξανθίνες αντιπροσωπεύουν µια 

χηµικά καθορισµένη οµάδα ουσιών που ανήκουν στα αλκαλοειδή. Συχνά αναφέρονται και ως 

αλκαλοειδή της πουρίνης, αφού αυτή αποτελεί τη µητρική τους ετεροκυκλική ένωση. Η δοµή 

τους ολοκληρώνεται µε µία ξανθίνη που προκύπτει από την αρχική πουρίνη. Η κατηγορία των 

µεθυλοξανθινών περιλαµβάνει την καφεΐνη (1,3,7-τριµεθυλοξανθίνη), τη θεοφυλλίνη (1,3-

διµεθυλοξανθίνη) και τη θεοβρωµίνη (3,7-διµεθυλοξανθίνη). Οι µεθυλοξανθίνες είναι άχρωµες 

και άοσµες ουσίες, οι οποίες έχουν µια ελαφριά πικρή γεύση. Είναι ευδιάλυτες σε µεγάλο βαθµό 

στο βραστό νερό, πράγµα πολύ σηµαντικό για την αποµόνωσή τους πριν την αναλυτική τους 

ταυτοποίηση. Επειδή είναι UV-ενεργές δηλαδή απορροφούν την UV ακτινοβολία, λόγω των 

πολλών ελεύθερων ζευγαριών ηλεκτρονίων που έχουν, η ιδιότητα τους αυτή χρησιµοποιείται για 
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την αναλυτική τους ανίχνευση και ταυτοποίηση. Οι µεθυλοξανθίνες είναι τόσο χηµικά σταθερές 

που δε µπορούν να µεταποιηθούν σε συνθήκες κανονικής διαδικασίας µαγειρέµατος. (5, 6)  

Η καφεΐνη είναι το κύριο φαρµακολογικά ενεργό συστατικό του καφέ και η ιστορία αναφέρει 

ότι έχει καταναλωθεί, µε τον ένα ή τον άλλο τρόπο, ήδη από την Παλαιολιθική εποχή. (7) Από 

την ανακάλυψη της χηµικής της δοµής το 1895, έχει γίνει ένα από τα συστατικά που έχουν 

µελετηθεί εκτενώς. Η χηµική δοµή της καφεΐνης (1,3,7-τριµεθυλοξανθίνη) φαίνεται στο σχήµα 

1. Είναι ένα µέλος από µία οµάδα φυτικών αλκαλοειδών που υπάρχουν φυσικά στα φύλλα, 

στους σπόρους και τους καρπούς περισσότερων από 60 ειδών του φυτικού βασιλείου (1, 3, 7, 8), 

όπως ο καφές (Coffee Arabica), το τσάι (Thea sinensis), το κακάο (Theobroma cocoa) και η 

κόλα ( Cola nitida) και είναι έτσι παρόν στα ροφήµατα που φτιάχνονται από αυτά τα φυτά, όπως 

επίσης και στη σοκολάτα. Υπάρχει σε ποικίλα αναψυκτικά τα οποία έχουν αρωµατιστεί µε 

εκχυλίσµατα από τον καρπό κόλα, όµως η καφεΐνη επίσης, ως µεµονωµένη ουσία, προστίθεται 

σε ορισµένα ποτά, ειδικά στα λεγόµενα «ενεργειακά ποτά» τα οποία φαίνεται να έχουν ένα 

διεγερτικό αποτέλεσµα. (3) Τέλος συναντάται και σε άλλα φυτά εκτός από τον καφέ, το τσάι, το 

κακάο και την κόλα, όπως το γκουαρανά, ενώ ταυτόχρονα παρόµοιες φαρµακολογικά δραστικές 

ενώσεις έχουν αποµονωθεί από φύλλα αγκινάρας (Cyanara scolymus). (5) 

∆ιαλύεται πολύ εύκολα σε νερό που βράζει, όπου µετατρέπεται σε κρύσταλλο 

Αν υπάρχει καφεΐνη ως συγκεκριµένη προσθήκη σε ένα τρόφιµο ή ρόφηµα, για να 

συµµορφώνεται µε την Ευρωπαϊκή νοµοθεσία για τις ετικέτες τροφίµων θα πρέπει να 

αναγράφεται στη λίστα των συστατικών, όµως η καφεΐνη που υπάρχει από τη φύση σε ένα 

τρόφιµο δεν αναγράφεται στις ετικέτες αυτές. (3) 

Η καφεΐνη επίσης αποτελεί συστατικό πολλών φαρµάκων, όπως τα αναλγητικά, στα οποία 

χρησιµοποιείται για να επαυξήσει τη δράση καταστολής πόνου, καθώς και σε σκευάσµατα για 

το κρυολόγηµα και τη γρίπη και σε βοηθήµατα διατροφής. Επιπλέον, η καφεΐνη, µαζί µε µια 

άλλη διµεθυλοξανθίνη, τη θεοφυλλίνη, έχουν βρογχοδιασταλτικές ιδιότητες και 

χρησιµοποιούνται στη θεραπεία της νεογνικής άπνοιας. (3) 

Η ποσότητα της καφεΐνης σε ένα ρόφηµα ποικίλει πάρα πολύ και εξαρτάται από πολλούς 

παράγοντες. Αυτοί περιλαµβάνουν το µέγεθος του φλιτζανιού και το πόσο «βαρύ» είναι το 

παρασκεύασµα, το οποίο εξαρτάται µε τη σειρά του από το πόσο λεπτή επεξεργασία έχει δεχτεί ο 

καφές και από τη µέθοδο προετοιµασίας του, για παράδειγµα εάν είναι φίλτρου, espresso, 

καφετιέρας ή στιγµιαίος, και από την ποικιλία και το χαρµάνι του καφέ επίσης. Όσον αφορά το 

τσάι, η ποικιλία και η µίξη επίσης επηρεάζει το περιεχόµενο σε καφεΐνη. (3) Τέλος και στα 

προϊόντα που περιέχουν κακάο έχει παρατηρηθεί ανάλογη µεταβλητότητα µε άλλα καφεϊνούχα 

προϊόντα, όσον αφορά την περιεκτικότητα τους σε καφεΐνη. 
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Σχήµα 1:Η δοµή της καφεΐνης 
(1,3,7-τριµεθυλοξανθίνη) 

 

3.1 Είδη Καφέ 

Παρότι υπάρχουν περίπου 50 διαφορετικά είδη καφέ, µόνο δύο χρησιµοποιούνται για παγκόσµια 

εµπορική καλλιέργεια: οι ποικιλίες Coffea arabica (arabicas) και Coffea canephora (robustas). Η 

σύσταση του καφέ είναι σύνθετη και εξαρτάται από τα είδη και την ποικιλία του πράσινου καφέ 

καθώς και από τον εµπορικό και τον εγχώριο χειρισµό του. Ο καφές περιέχει περισσότερα από 

δύο χιλιάδες διαφορετικά συστατικά, µερικά σε ελάχιστες ποσότητες, όπως υδατάνθρακες, λίπη, 

πρωτεΐνες και άλλες νιτρογενείς ουσίες, αξιόλογα ποσά καφεΐνης, µετάλλων, αξιόλογα ποσά 

καλίου, µερικές βιταµίνες του συµπλέγµατος Β, ποικίλα οξέα τα οποία επηρεάζουν τις 

οργανοληπτικές ιδιότητες του παρασκευασµένου καφέ, και πάνω από 700 πτητικά συστατικά, 

πολλά από τα οποία επίσης επηρεάζουν το άρωµα και το χρώµα του. 

∆ύο σηµαντικές καινοτοµίες του 20ου αιώνα είναι η δηµιουργία του στιγµιαίου καφέ και του 

καφέ χωρίς καφεΐνη (ντεκαφεϊνέ). Ο στιγµιαίος καφές φτιάχνεται µε ψεκασµό ή πάγωµα για 

ξήρανση του καφέ ώστε να αποµακρυνθεί το νερό, οπότε δηµιουργείται µια σκόνη ή κόκκοι που 

µπορούν να ανασυγκροτηθούν. Από την άλλη όσον αφορά το ντεκαφεϊνέ, οι εµπορικές 

διαδικασίες αποµάκρυνσης της καφεΐνης βασίζονται στην αποµάκρυνση µε νερό, διοξείδιο του 

άνθρακα ή οργανικούς διαλύτες. Σήµερα οι κατασκευαστές καφέ χρησιµοποιούν είτε τη µέθοδο 

µε το νερό είτε µε το διοξείδιο του άνθρακα, ενώ οι οργανικοί διαλύτες χρησιµοποιούνται 

λιγότερο από ότι στο παρελθόν. Οι τύποι των διαλυτών αυτών ορίζονται από την Ευρωπαϊκή 

νοµοθεσία και περιλαµβάνουν το διχλωροµεθάνιο και το οξικό αιθύλιο, το οποίο είναι φυσικό 

συστατικό των φρούτων και άλλων τροφίµων. Σύµφωνα µε την Ευρωπαϊκή νοµοθεσία, τα 

επίπεδα υπολείµµατος του διχλωροµεθανίου θα πρέπει να είναι λιγότερα από 2 ppm. Όλες οι 

µέθοδοι αφαιρούν περίπου το 97-98% της καφεΐνης στο στάδιο επεξεργασίας του πράσινου 

καρπού, πριν το καβούρδισµα, και έτσι δεν επηρεάζεται η ανάπτυξη του αρώµατος. (3) 
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3.2 Σύσταση ειδών σε καφεΐνη 

Η πραγµατική ποσότητα της καφεΐνης που περιέχεται σε ένα ποτό είναι εξαιρετικά µεταβλητή 

και εξαρτάται από πολλούς παράγοντες. Αυτοί περιλαµβάνουν το µέγεθος του φλιτζανιού και 

την ισχύ της επεξεργασίας, η οποία και εξαρτάται από το πόσο καλά έχει αλεσθεί ο καφές αλλά 

και τη µέθοδο της επεξεργασίας. Εάν για παράδειγµα είναι φίλτρου, espresso,καφές από µηχανή 

ή στιγµιαίος. Μάλιστα, επειδή οι κόκκοι της ποικιλίας Coffea arabica περιέχουν περίπου τη µισή 

ποσότητα καφεΐνης σε σχέση µε τους κόκκους της ποικιλίας Coffea canephora, η 

περιεκτικότητα ενός ποτού σε καφεΐνη φαίνεται να επηρεάζεται εκτός των άλλων από την 

ποικιλία αλλά και το µείγµα του καφέ. Άλλοι παράγοντες είναι η γεωγραφική περιοχή και το 

κλίµα.  

 

Πίνακας 2: Σύσταση διαφόρων ειδών σε καφεΐνη 

Προϊόν Ποσότητα Περιεκτικότητα σε καφεΐνη(mg) 
Καφές   
Βραστός 220 ml 135 
Στιγµιαίος 220 ml 95 
Καφές Βιενουά 220 ml 90 
Φίλτρου, ιταλικός 220 ml 60-65 
Βιενουάζ σοκολατούχος καφές 220 ml 26 
Ντεκαφεϊνέ 220 ml 5 
Τσάι   
Με λεµόνι και τζίνσεγκ 450 ml 100 
Σε φύλλα ή φακελάκια 220 ml 50 
Κρύο, χωρίς ζάχαρη 220 ml 25-45 
Ευρωπαϊκό 220 ml 35-40 
Πράσινο 220 ml 30 
Στιγµιαίο 220 ml 15 
Σοκολάτα   
Κακάο ή ζεστή σοκολάτα 200 ml 5 
Σοκολάτα πικρή 40 γρ. 31 
Σοκολατάκια µε καφέ 2 κοµµάτια 6 
Αναψυκτικά   
Αναψυκτικό τύπου cola light 330 ml 47 
Αναψυκτικό τύπου cola µε καφεΐνη 330 ml 37-45 
Αναψυκτικό τύπου cola χωρίς 
καφεΐνη 

330 ml 0 

  Μόρτογλου Τ. και Μόρτογλου Κ. ∆ιατροφή από το σήµερα για το αύριο. Τόµος ΙΙ 
 
Επιπρόσθετα φαίνεται ότι τα ροφήµατα που παρασκευάζονται στο σπίτι είναι γενικά 

χαµηλότερης περιεκτικότητας σε καφεΐνη, ενώ επιπλέον η αραίωση τους µε κρέµα και άλλα 

πρόσθετα προκαλεί µια σηµαντική µείωση στην ποσότητα της περιεχόµενης καφεΐνης.  Στο τσάι 

η ποικιλία και το µείγµα µπορεί επίσης να επηρεάσουν την περιεκτικότητα σε καφεΐνη. (3, 5, 9)  
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4. Φυσιολογικές ∆ράσεις και Ιδιότητες της Καφεΐνης 

4.1 Βιοχηµεία και Μεταβολισµός της Καφεΐνης 

4.1.1 Βιοσύνθεση της Καφεΐνης στα Φυτά 

Η κύρια οδός βιοσύνθεσης της καφεΐνης είναι µία ακολουθία 4 βηµάτων που αποτελείται από 3 

µεθυλιώσεις και µία αντίδραση στην οποία εµπλέκεται µία νουκλεοσιδάση (σχήµα 2). Ο 

ξανθινικός σκελετός της καφεΐνης προέρχεται από νουκλεοτίδια πουρίνης. Το αρχικό βήµα στη 

βιοσύνθεση της είναι η µεθυλίωση της ξανθοσίνης από µία Ν-µεθυλοτρανσφεράση εξαρτώµενη 

από την S-αδενόσυλο-L-µεθειονίνη (SAM). Προστιθέµενες σε πειράµατα µε ραδιοσηµασµένες 

πρόδροµες ουσίες, οι ιδιαιτερότητες του υποστρώµατος των µητρικών αλλά και των 

ανασυνδυασµένων Ν-µεθυλοτρανσφερασών, συνιστούν ότι το βασικό µονοπάτι για την καφεΐνη 

είναι: ξανθοσίνη� 7-µεθυλοξανθοσίνη� 7-µεθυλοξανθίνη� θεοβρωµίνη� καφεΐνη (σχήµα 2). 

Παρόλο που οι πληροφορίες προέρχονται κατά κύριο λόγο από τον καφέ (Coffea arabica) και το 

τσάι (Camellia sinensis), τα διαθέσιµα στοιχεία υποδεικνύουν ότι το µονοπάτι είναι στην ουσία 

το ίδιο και σε άλλα φυτά προερχόµενα από νουκλεοτίδια πουρίνης, όπως το κακάο (Theobroma 

cacao). (10, 11)  

 

 
Σχήµα 2: Το κύριο µονοπάτι βιοσύνθεσης της καφεΐνης από την ξανθοσίνη: (1) συνθετάση της 

7-µεθυλοξανθοσίνης (Ν-µεθυλοτρανσφεράση της ξανθοσίνης), (2) Ν-µεθυλονουκλεοσιδάση, 

(3) συνθετάση της θεοβρωµίνης (Ν-µεθυλοτρανσφεράση της µονοµεθυλοξανθίνης), (4) 

συνθετάση της καφεΐνης (Ν-µεθυλοτρανσφεράση της διµεθυλοξανθίνης). Αρκετές Ν-

µεθυλοτρανσφεράσες µε διαφορετικές ιδιαιτερότητες στο υπόστρωµα τους συνεισφέρουν στη 

µετατροπή της ξανθοσίνης σε καφεΐνη. Πρόσφατα δεδοµένα προτείνουν ότι τα βήµατα 1 και 2 

καταλύονται από τη Ν-µεθυλοτρανσφεράση της ξανθοσίνης. SAM, S-αδενόσυλο-L-µεθειονίνη 

και SAH, S-αδενόσυλο-L-οµοκυστεΐνη 
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Βιοσύνθεση της καφεΐνης από την ξανθοσίνη: 

Το πρώτο βήµα του βιοσυνθετικού µονοπατιού της καφεΐνης από την ξανθοσίνη είναι η 

µετατροπή της ξανθοσίνης σε 7-µεθυλοξανθοσίνη (σχήµα 2). Η αντίδραση αυτή καταλύεται από 

τη συνθετάση της 7-µεθυλοξανθοσίνης (7 Ν-µεθυλοτρανσφεράση της ξανθοσίνης). Τα γονίδια 

που κωδικοποιούν τη συνθετάση της 7-µεθυλοξανθοσίνης, CmXRS1 και CaXMT1 

αποµονώθηκαν από το είδος C.arabica. (11) 

Το δεύτερο βήµα περιλαµβάνει µία νουκλεοσιδάση η οποία καταλύει την υδρόλυση της 7-

µεθυλοξανθοσίνης. Αν και η Ν-µεθυλονουκλεοσιδάση υπέστη εν µέρει αποµόνωση από φύλλα 

τσαγιού από τον Negishi και την οµάδα του το 1988, η αποµόνωση του φυσικού ενζύµου καθώς 

και του DNA που κωδικοποιεί το ένζυµο δεν έχει ακόµη επιτευχθεί. (11) 

Τα τελευταία δύο βήµατα σύνθεσης της καφεΐνης καταλύονται και αυτά από Ν-

µεθυλοτρανσφεράση εξαρτώµενη από την S-αδενόσυλο-L-µεθειονίνη (SAM), αλλά αυτό το 

ένζυµο είναι διαφορετικό από τη Ν-µεθυλοτρανσφεράση που καταλύει το πρώτο βήµα του 

µονοπατιού. Συγκεκριµένα το ένζυµο αυτό, που έχει το όνοµα συνθετάση της καφεΐνης,  

καταλύει τη µετατροπή της 7-µεθυλοξανθίνης σε καφεΐνη, δια µέσου της θεοβρωµίνης (σχήµα 

2). Το γονίδιο που κωδικοποιεί τη συνθετάση αυτή, κλωνοποιήθηκε από «νεαρά» φύλλα 

τσαγιού από τον Kato και τους συνεργάτες του το 2000. Από τότε έχει παρατηρηθεί µία 

πληθώρα γονιδίων που κωδικοποιούν Ν-µεθυλοτρανσφεράσες και εµφανίζουν ιδιαιτερότητες ως 

προς το υπόστρωµα τους. (11) 

Προέλευση της ξανθοσίνης για τη βιοσύνθεση της καφεΐνης: 

Η ξανθοσίνη, το αρχικό υπόστρωµα της σύνθεσης πουρινικών αλκαλοειδών, προέρχεται από 

τουλάχιστον τέσσερα διαφορετικά µονοπάτια: τη de novo σύνθεση πουρινών (µονοπάτι de 

novo), τα µονοπάτια αποδόµησης των νουκλεοτιδίων αδενίνης (µονοπάτι AMP) και γουανίνης 

(µονοπάτι GMP) και τον κύκλο της S-αδενόσυλο-L-µεθειονίνης (κύκλος SAM) (σχήµα 3).  
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Σχήµα 3:Τα πουρινικά αλκαλοειδή προέρχονται από την ξανθοσίνη η οποία προκύπτει µέσα 

από τουλάχιστον  4 διαφορετικά µονοπάτια: την αδενοσίνη που απελευθερώνεται από τον κύκλο 

SAM (µονοπάτι SAM), το IMP προερχόµενο από τη de novo σύνθεση των πουρινών (µονοπάτι 

de novo), τα κυτταρικά αποθέµατα νουκλεοτιδίων αδενίνης (µονοπάτι AMP) και τα αποθέµατα 

νουκλεοτιδίων γουανίνης(µονοπάτι GMP).  

 

Η de novo σύνθεση των πουρινικών νουκλεοτιδίων, γίνεται από µη πουρινικές πρόδροµες 

ουσίες όπως CO2, 10-φορµυλοτετραϋδροφολικό οξύ και τα αµινοξέα γλυκίνη, γλουταµίνη και 

aspartate. Η χρησιµότητα του IMP, που προκύπτει από το µονοπάτι της de novo βιοσύνθεσης 

των πουρινών, φάνηκε για πρώτη φορά σε «νεαρά» φύλλα τσαγιού. Σε αυτή την περίπτωση η 

ξανθοσίνη προκύπτει από το εξής µονοπάτι: IMP� XMP� ξανθοσίνη. Η αφυδρογονάση του 

IMP και η 5-νουκλεοτιδάση καταλύουν αυτές τις αντιδράσεις. Επιπλέον η ξανθοσίνη που είναι 

απαραίτητη για τη βιοσύνθεση της καφεΐνης, παράγεται από νουκλεοτίδια γουανίνης µέσα από 

το µονοπάτι GMP� γουανοσίνη� ξανθοσίνη. Τέλος, µία ποσότητα της ξανθοσίνης παράγεται 

από τα αποθέµατα νουκλεοτιδίων αδενίνης και γουανίνης όπως αυτά προκύπτουν από τα 

µονοπάτια της de novo βιοσύνθεσης αλλά και αυτά της «διάσωσης». Υπάρχουν αρκετά πιθανά 

µονοπάτια για τη σύνθεση της ξανθοσίνης από το AMP, αλλά το µονοπάτι που φαίνεται να 

κυριαρχεί είναι το εξής: AMP� IMP� XMP� ξανθοσίνη. Και τα τρία ένζυµα που εµπλέκονται 

σε αυτή τη µετατροπή, deaminase του AMP, αφυδρογονάση του IMP και 5-νουκλεοτιδάση, 

έχουν ανιχνευθεί σε φύλλα τσαγιού. (10-12) 

Αρκετές µελέτες, που αφορούν τη βιοσύνθεση της καφεΐνης, έχουν χρησιµοποιήσει 

ραδιοσηµασµένες βάσεις πουρίνης και νουκλεοτίδια. Κι αυτό διότι πιστεύεται ότι στην 
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πλειοψηφία τους τα εξωγενή νουκλεοτίδια πουρίνης υδρολύονται γρήγορα από τους φυτικούς 

ιστούς σχηµατίζοντας νουκλεοτίδια και/ή βάσεις πουρίνης που στη συνέχεια χρησιµοποιούνται 

σε µονοπάτια που έµµεσα οδηγούν στην ξανθοσίνη. Οι περισσότερες από τις πουρινικές 

ενώσεις, όπως αδενίνη, αδενοσίνη, ινοσίνη, υποξανθίνη και γουανίνη, µετατρέπονται στα 

αντίστοιχα νουκλεοτίδια τους από ένζυµα που συχνά εµφανίζουν έντονη δραστηριότητα στα 

φυτικά κύτταρα. Τα νουκλεοτίδια αυτά που προκύπτουν, εισέρχονται στη συνέχεια στο 

µονοπάτι βιοσύνθεσης των πουρινικών αλκαλοειδών. Στην περίπτωση της γουανοσίνης, εκείνη 

µπορεί να µετατραπεί αµέσως σε ξανθοσίνη και να χρησιµοποιηθεί για τη βιοσύνθεση της 

καφεΐνης. (11) 

Η S-αδενόσυλο-L-µεθειονίνη (SAM) λειτουργεί ως δότης µεθυλοµάδων για τις τρεις 

αντιδράσεις µεθυλίωσης που λαµβάνουν χώρα στο µονοπάτι βιοσύνθεσης της καφεΐνης. Στη 

συνέχεια της διαδικασίας µετατρέπεται στην S-αδενόσυλο-L-οµοκυστεΐνη (SAH) που µε τη 

σειρά της υδρολύεται σε οµοκυστεΐνη και αδενοσίνη. Η οµοκυστεΐνη ανακυκλώνεται µέσα από 

τον κύκλο της SAM συµβάλλοντας έτσι στην αναπλήρωση των επιπέδων της (SAM) ενώ η 

αδενοσίνη απελευθερώνεται από τον κύκλο. Η αδενοσίνη αυτή µετατρέπεται σε AMP άµεσα 

και/ή έµµεσα µέσω της αδενίνης. Ακολούθως το AMP δίνει ξανθοσίνη η οποία χρησιµοποιείται 

για τη βιοσύνθεση της καφεΐνης. Από τη στιγµή που 3 µόρια SAH παράγονται δια µέσου του 

κύκλου της SAM για κάθε µόριο καφεΐνης που συντίθεται, θεωρητικά αυτό το µονοπάτι µπορεί 

να αποτελέσει τη µοναδική πηγή τόσο για τον πουρινικό σκελετό όσο και για τις µεθυλοµάδες 

που απαιτούνται για τη σύνθεση της καφεΐνης σε «νεαρά» φύλλα τσαγιού. (10-12) 

 
4.1.2 Καταβολισµός της καφεΐνης στον άνθρωπο 

Στον άνθρωπο η πορεία καταβολισµού της καφεΐνης έχει ως εξής (σχήµα 4): Η καφεΐνη µε τη 

βοήθεια του ενζύµου CYP1A2 (κυτόχρωµα P4501A2) µετατρέπεται σε 1,7-διµεθυλοξανθίνη. 

Αυτή µε τη σειρά της µπορεί να ακολουθήσει δύο πορείες: α. Να µετατραπεί µε τη βοήθεια των 

ενζύµων CYP1A2 και CYP2A6 σε 1,7-διµέθυλοουρικό ή β. Να µετατραπεί µε τη βοήθεια του 

πρώτου ενζύµου σε ένα άγνωστο ενδιάµεσο. Το άγνωστο αυτό ενδιάµεσο µε τη σειρά του 

µπορεί να ακολουθήσει τις εξής 2 πορείες: α. Να µετατραπεί µε τη βοήθεια του ενζύµου ΝΑΤ2 

(Ν-ακετυλοτρανσφεράση2) σε 5-ακετυλάµινο-6-φορµυλάµινο-3-µεθυλοουρακυλικό ή β. Να 

µετατραπεί σε 1-µεθυλοξανθίνη, η οποία µέσω της οξειδάσης της ξανθίνης µετατρέπεται σε 1-

µεθυλοουρικό. (13) Το 1-µεθυλοουρικό είναι ένας από τους κύριους µεταβολίτες της καφεΐνης 

που αποβάλλονται από τα ούρα.  

 

Σχήµα 4: Απλοποιηµένη απεικόνιση του µεταβολισµού της καφεΐνης στους ανθρώπους, που 

δείχνει τη δηµιουργία των µεταβολιτών. Τα ένζυµα απεικονίζονται µε πλάγια γράµµατα.  
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CYP1A2=κυτόχρωµα P4501A2, NAT2=Ν-ακετυλοτρανσφεράση 2, 1,7Χ=1,7 διµεθυλοξανθίνη, 

1,7 U=1,7 διµεθυλοουρικό, AFMU= 5-ακετυλάµινο-6- φορµυλάµινο-3-µεθυλουρακυλικό, 

1Χ=1-µεθυλοξανθίνη, 1U=1-µεθυλοουρικό, [?] αντιπροσωπεύει έναν άγνωστο µεταβολίτη  

 

 Caffeine 
     

 CYP1A2 

 
 

1,7 X  
 CYP1A2 

CYP1A2 CYP2A6 
 1,7 U 
 

[?] 
   
                                  NAT2 

 
 
 AFMU 1Χ 
 Οξειδάση της ξανθίνης 

 
 1U 
 
 

4.2 Φυσιολογικές ∆ράσεις της Καφεΐνης 

4.2.1 Φαρµακοκινιτική και Φαρµακολογικές Επιδράσεις της Καφεΐνης 

Απορρόφηση: 

Η καφεΐνη απορροφάται γρήγορα και πλήρως από το γαστρεντερικό σωλήνα.(1, 14, 15)  

Προκαλεί γαστρική κένωση, διεγείροντας τόσο το υποβλεννογόνιο όσο και το µϋοεντερικό 

νευρικό πλέγµα, η οποία ακολουθείται από άµεση απορρόφηση της καφεΐνης από το στοµάχι. Η 

απορρόφηση ολοκληρώνεται σε περίπου µία ώρα µετά την κατανάλωσή της  και φαίνεται να 

είναι δοσοεξαρτώµενη τουλάχιστον για ποσότητες που καταναλώνονται συνήθως από τον 

άνθρωπο, δηλαδή µέχρι 10mg/kg σωµατικού βάρους. Ωστόσο, η απορρόφηση της καφεΐνης 

επηρεάζεται από τις φυσικοχηµικές ιδιότητες του χορηγούµενου σκευάσµατος, 

συµπεριλαµβανοµένου του pH, του όγκου αλλά και της σύνθεσης του. Για παράδειγµα, η 

απορρόφηση της καφεΐνης είναι ταχύτερη από µία τσίχλα από ότι από µία κάψουλα, από µία 

κάψουλα παρά από τον καφέ, την κόλα ή τη σοκολάτα και τέλος από τον καφέ και το τσάι από 

ότι από την κόλα. (15) 
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Κατανοµή:  

Με µέτρια κατανάλωση καφεΐνης, δηλαδή 5-6 φλιτζάνια καφέ την ηµέρα, οι συγκεντρώσεις στο 

πλάσµα µένουν κάτω από τα 100µΜ και είναι συνήθως περίπου 50µΜ. Επίσης έχει εκτιµηθεί 

ότι µία δόση 1mg/kg σωµατικού βάρους (που θεωρείται ισοδύναµη µε ένα φλιτζάνι καφέ) 

οδηγεί σε µέγιστες συγκεντρώσεις στο πλάσµα των 5 έως 10µΜ. Στον άνθρωπο, η κατανάλωση 

καφεΐνης από του στόµατος έχει ως αποτέλεσµα την ίδια φαρµακοκινιτική µε την ενδοφλέβια 

χορήγηση της (15) Η µέγιστη συγκέντρωση της στο πλάσµα επιτυγχάνεται 30-60 λεπτά µετά 

την κατανάλωση της (µε εύρος 15-120 λεπτά ανάλογα µε την χορηγούµενη ποσότητα) και σε 

2,2 ώρες στα ούρα (µε εύρος 1-3 ώρες) (1, 8, 14, 15) Σε µελέτη όπου πραγµατοποιήθηκε από 

του στόµατος χορήγηση καφεΐνης σε φυσιολογικές δόσεις, οι συγκεντρώσεις της στο πλάσµα 

φάνηκαν να αυξάνονται αρχικά µε έναν συγκεκριµένο τρόπο, ανάλογα και µε τη χορηγούµενη 

ποσότητα, και στη συνέχεια να ακολουθούν καθοδική πορεία (σχήµα 5). Μία γραµµική σχέση 

µεταξύ της χορηγούµενης δόσης καφεΐνης και της µέγιστης συγκέντρωσης της στο πλάσµα έχει 

παρατηρηθεί σε από του στόµατος δόσεις που κυµαίνονται από 1 έως 10mg/kg σωµατικού 

βάρους. Παρόλα αυτά έχει παρατηρηθεί και µία σηµαντική διακύµανση των επιπέδων της στο 

πλάσµα, µεταξύ των επιµέρους ατόµων, σε χρονική διάρκεια  3 ωρών µετά την από του 

στόµατος χορήγηση της σε άτοµα που βρίσκονταν σε ηρεµία. Τέλος, η αύξηση στη µέγιστη 

συγκέντρωση καφεΐνης στο πλάσµα έχει αναφερθεί ως αποτέλεσµα της άσκησης σε σύγκριση 

µε την κατάσταση ηρεµίας, αλλά σε γενικές γραµµές η φυσική δραστηριότητα δεν επηρεάζει τη 

φαρµακοκινιτική της καφεΐνης. (15) 

 

  
Σχήµα 5: Συγκέντρωση της καφεΐνης στο πλάσµα, καθ’όλη τη διάρκεια της ηµέρας, µετά την 

από του στόµατος χορήγησή της σε διαφορετικές δόσεις. Τρεις οµάδες (12 ατόµων η κάθε µία, 

n=12) µη καπνιστών, υγιών ανδρών, που φυσιολογικά κατανάλωναν λιγότερο από 300 mg 

καφεΐνης την ηµέρα, έλαβαν ταµπλέτες που περιείχαν 50 (●), 100 (▴) ή 200 (▪) mg καφεΐνης 
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µετά από τρεις ώρες νηστείας και ανάπαυσης. Οι δόσεις αυτές αντιστοιχούν σε 0.67, 1.32 και 

2.65 mg/kg σωµατικού βάρους αντίστοιχα (ο υπολογισµός έγινε διαιρώντας τη συνολική δόση 

µε το µέσο όρο βάρους της οµάδας). ∆είγµατα αίµατος συλλέχτηκαν πριν από τη χορήγηση της 

καφεΐνης σε 5, 15, 25, 35, 45, 55, 65, 90 λεπτά και µετά τη χορήγηση σε 2,, 3, 4, 6, 8, 12, 16 και 

29 ώρες.  

 

Η καφεΐνη είναι λιπόφιλη ουσία µε αποτέλεσµα να περνάει όλες τις µεµβράνες του σώµατος, 

όπως τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό και τον πλακούντα, και να κατανέµεται σε όλους τους 

ιστούς του. (1, 8, 15) Στον άνθρωπο, αραιώνει το ολικό νερό σώµατος και επιτυγχάνει έναν 

σταθερό όγκο κατανοµής µεταξύ 500 και 800mL/kg σωµατικού βάρους, που είναι ανεξάρτητος 

από τη χορηγούµενη δόση όταν αυτή φτάνει τα 250 mg. Ωστόσο φαίνεται να αυξάνεται 

ελαφρώς µε την αύξηση της χορηγούµενης δόσης. (15)  

Οι συγκεντρώσεις της καφεΐνης στο εξωκυττάριο υγρό (ECF) του υποδόριου λιπώδους ιστού 

(πιθανότατα και άλλων περιφερικών ιστών) δε διαφέρουν σε γενικές γραµµές από εκείνες στο 

πλάσµα. Πράγµατι µελέτες σε αρουραίους έχουν δείξει ότι οι συγκεντρώσεις της καφεΐνης στο 

εξωκυττάριο υγρό συγκεκριµένων ιστών (εγκέφαλος, λιπώδης ιστός, ήπαρ, µύες) είναι σχεδόν 

ταυτόσηµες µε αυτές του αίµατος. Ωστόσο, οι συγκεντρώσεις της καφεΐνης στο πλάσµα και το 

εξωκυττάριο υγρό δεν ταυτίζονται τόσο πολύ στον άνθρωπο, γεγονός που µπορεί να οφείλεται 

εν µέρει στη διαφορετική περιεκτικότητα του πλάσµατος και του εξωκυττάριου υγρού σε 

αλβουµίνη (ECF<πλάσµα) και ταυτόχρονα στα διαφορετικά επίπεδα πρωτεΐνης. (15) 

Μεταβολισµός: 

Η καφεΐνη µεταβολίζεται στο ήπαρ και πιο συγκεκριµένα στο ηπατικό κυτόχρωµα P4501A2 µε 

τη βοήθεια του ενζύµου CYP1A2. (1, 8, 15) Μάλιστα έχουν ανιχνευτεί τουλάχιστον 25 

µεταβολίτες της και η παραξανθίνη (paraxanthine) αποτελεί περισσότερο από το 80% αυτών. (8) 

Αν και το κύριο σηµείο µεταβολισµού της είναι το ήπαρ, φαίνεται ότι ο εγκέφαλος και οι νεφροί 

συµµετέχουν επίσης, σε µικρότερο βαθµό. (14) Ο καταβολισµός της στον ανθρώπινο οργανισµό 

περιγράφηκε παραπάνω (σχήµα 4).  

Απέκκριση:  

Ο χρόνος ηµίσειας ζωής της καφεΐνης για την αποµάκρυνση της από το πλάσµα και για δόσεις 

µικρότερες από 10mg/kg σωµατικού βάρους κυµαίνεται από 2.5 έως 10 ώρες στον άνθρωπο, και 

ο ρυθµός κάθαρσης του πλάσµατος είναι περίπου 1 µε 3ml/kg/min. Υψηλότερες δόσεις 

καφεΐνης, επαναλαµβανόµενη δοσολογία ή συνήθης πρόσληψη της παρατείνουν ωστόσο το 

χρόνο ηµίσειας ζωής της και µειώνουν την κάθαρση, κάτι που ισχύει όχι µόνο για την καφεΐνη 

αλλά και για τους µεταβολίτες της. (15)  
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Όσον αφορά τις παραµέτρους «αποµάκρυνσης» της καφεΐνης (χρόνος ηµίσειας ζωής, κάθαρση) 

παρατηρείται µεγάλη ποικιλία. Φυσιολογικά, ο χρόνος ηµίσειας ζωής της καφεΐνης και η 

κάθαρση της από το πλάσµα καθορίζονται κυρίως από τη δραστηριότητα του ηπατικού ενζύµου 

CYP1A2, µε την προϋπόθεση ότι η νεφρική λειτουργία δεν αλλάζει. Επαγόµενη δραστηριότητα 

του ενζύµου µπορεί γενικά να οδηγήσει σε αυξηµένη κάθαρση, µειωµένο χρόνο ηµίσειας ζωής 

και ταυτόχρονα µειωµένη συγκέντρωση στο πλάσµα, ενώ η καταστολή της δραστηριότητας του 

ενζύµου θα προκαλέσει αµοιβαίες αλλαγές στην φαρµακοκινιτική της καφεΐνης. Ένας µεγάλος 

αριθµός περιβαλλοντικών αλλά και παραγόντων που αφορούν τον τρόπο ζωής µπορεί να 

επηρεάσουν τη δραστηριότητα του ενζύµου CYP1A2, παρεµβαίνοντας έτσι στη 

φαρµακοκινιτική της καφεΐνης. Χαρακτηριστικά αναφέρονται η ηλικία, το φύλο, η εγκυµοσύνη, 

η άσκηση, το αλκοόλ, ο καφές, το τσιγάρο, τα φάρµακα, η παχυσαρκία, τα φλαβονοειδή και 

άλλα. (15) 

Το τσιγάρο για παράδειγµα, αυξάνει τη δραστηριότητα του ενζύµου CYP1A2, και σαν 

αποτέλεσµα οι συγκεντρώσεις της καφεΐνης στο πλάσµα για τακτικούς καπνιστές, είναι περίπου 

50-70% χαµηλότερες από ότι σε µη καπνιστές, σε οποιοδήποτε επίπεδο πρόσληψης της 

καφεΐνης. Από την άλλη, η διακοπή του καπνίσµατος έχει φανεί ότι οδηγεί σε σηµαντική 

αύξηση της συγκέντρωσης καφεΐνης στο πλάσµα µέσα σε 12 εβδοµάδες, για τα ίδια επίπεδα 

πρόσληψης της. Αυτή η αντίδραση διαρκεί έως και 6 µήνες παρά τη µείωση της 

προσλαµβανόµενης ποσότητας καφεΐνης κατά 25%, αντανακλώντας ξεκάθαρα µία επιβράδυνση 

του µεταβολισµού της καφεΐνης (µειωµένη δραστηριότητα του ενζύµου CYP1A2). (8, 15) 

Η αποβολή της καφεΐνης µέσω των ούρων αντιπροσωπεύει λιγότερο από το 5% της 

χορηγούµενης δόσης. Η καφεΐνη επαναρροφάται εκτεταµένα από τα νεφρικά σωληνάρια, ενώ 

µόνο το 0,5-3% αποβάλλεται ως έχει στα ούρα. Αν και η νεφρική της κάθαρση εξαρτάται 

ιδιαίτερα από την ροή των ούρων, η ουρική της συγκέντρωση είναι ανεξάρτητη από τη ροή αυτή 

ή το pH, ενώ τα µέγιστα επίπεδα καφεΐνης στα ούρα συνήθως φτάνουν µέσα σε 1-3 ώρες µετά 

την κατάποση.   Παρ’όλα αυτά σύγχρονες χρωµατογραφικές τεχνικές µπορούν να 

προσδιορίσουν και να ποσοτικοποιήσουν την καφεΐνη και περίπου 15 από τους µεταβολίτες της 

στα ούρα, ακόµη και για 3-5 ώρες µετά την κατάποση. Αξίζει να σηµειωθεί, ότι οι 

συγκεντρώσεις της καφεΐνης στα ούρα δεν επηρεάζονται από τη µετέπειτα σωµατική 

δραστηριότητα, εξαιτίας της µείωσης τόσο του όγκου των ούρων όσο και της ποσότητας της 

καφεΐνης που αποβάλλεται. Παρόµοια, η χρήση διουρητικών αυξάνει και τις δύο αυτές 

παραµέτρους, και συνεπώς δεν επηρεάζει τα επίπεδα της καφεΐνης στα ούρα. Ωστόσο, η 

διάρκεια της άσκησης µπορεί να έµµεσα να έχει αντίκτυπο στις συγκεντρώσεις της καφεΐνης 

στα ούρα, επιµηκύνοντας ή συντοµεύοντας το χρονικό διάστηµα µεταξύ κατάποσης της 

καφεΐνης και της λήψης των ούρων. (15) 
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Οι µηχανισµοί µε τους οποίους µπορεί να δρα η καφεΐνη είναι η µετατόπιση του εξωκυττάριου 

ασβεστίου, η αύξηση της κυκλικής µονοφωσφορικής αδενοσίνης (cAMP) και της κυκλικής 

µονοφωσφορικής γουανοσίνης (cGMP) που προκαλούνται από την αναστολή της 

φωσφοδιεστεράσης και ο αποκλεισµός των υποδοχέων της αδενοσίνης. (8)  

Έτσι προκαλούνται διάφορες δράσεις σε πολλά συστήµατα του οργανισµού: 

Καρδιαγγειακό σύστηµα: Οι υψηλές δόσεις φαίνεται να αυξάνουν τον καρδιακό ρυθµό και σε 

κάποιες περιπτώσεις να προκαλούν αρρυθµίες. (16, 17) Παρόλα αυτά, τα ευρήµατα των 

ερευνών είναι στις περισσότερες περιπτώσεις αντικρουόµενα. 

Μεταβολικές δράσεις: Οι δράσεις της καφεΐνης στις ανθρώπινες µεταβολικές οδούς φαίνεται 

να είναι πολύ σηµαντικές. Συγκεκριµένα έχει παρατηρηθεί ότι η καφεΐνη διεγείρει τη λιπόλυση 

και την εξοικονόµηση γλυκογόνου στον ανθρώπινο οργανισµό, αυξάνοντας παράλληλα την 

κατανάλωση οξυγόνου. Επιπλέον, η έκκριση της κορτιζόλης, της β-ενδορφίνης αλλά και των 

κατεχολαµινών φαίνεται να αυξάνονται µε την πρόσληψη της. (16, 17) 

Αναπνευστικό σύστηµα: Η καφεΐνη φαίνεται ότι αυξάνει την αναπνευστική συχνότητα (16, 17) 

Κεντρικό νευρικό σύστηµα: Η καφεΐνη επηρεάζει το κεντρικό νευρικό σύστηµα διεγείροντας 

την έκκριση της σεροτονίνης στον εγκεφαλικό φλοιό, ενισχύοντας τη δράση του συµπαθητικού 

συστήµατος και µειώνοντας τη δραστηριότητα των ανασταλτικών νευρώνων, ως αποτέλεσµα 

της δέσµευσης των υποδοχέων της αδενοσίνης. Ο µηχανισµός αυτός επηρεάζει σε µεγάλο 

βαθµό τη νοητική λειτουργία του ατόµου καθώς και τη διάθεσή του. Αρκετές µελέτες δείχνουν 

ότι ανάλογα µε τη χρονική στιγµή, τη χορηγούµενη δόση αλλά και την εξοικείωση µε την 

καφεΐνη, οι θετικές επιπτώσεις της πρόσληψης της περιλαµβάνουν µειωµένη κούραση, 

αυξηµένη νοητική εγρήγορση και βελτίωση της διάθεσης όσον αφορά το κεντρικό νευρικό 

σύστηµα. Επιπλέον, η καφεΐνη φαίνεται να ενισχύει τη συγκέντρωση, την οπτική επαγρύπνηση 

λειτουργώντας παράλληλα θετικά για την κόπωση (µετά από άσκηση, δουλειά ή µία 

παρατεταµένη περίοδο χωρίς ύπνο), µε έναν δοσοεξαρτώµενο τρόπο. (3, 17, 18) Τέλος, η 

καφεΐνη φαίνεται ότι προσφέρει ανακούφιση στον πόνο. (16, 18) Συγκεκριµένα, κάνει τα 

αναλγητικά για τους πονοκεφάλους περισσότερα αποτελεσµατικά κατά 40%, βοηθώντας το 

σώµα να τα απορροφήσει πιο γρήγορα. Μάλιστα πολλά από τα αναλγητικά για τους 

πονοκεφάλους περιέχουν και τα ίδια καφεΐνη. Χρησιµοποιείται επίσης µαζί µε την εργοταµίνη 

για τη θεραπεία της ηµικρανίας καθώς και για να ξεπεραστεί η υπνηλία που προκαλείται από τα 

αντιισταµινικά. (18) 

Εκτός αυτού, πρόσφατες επιδηµιολογικές µελέτες εξετάζουν την επίδραση που µπορεί να έχει η 

καφεΐνη γενικά στη νοητική λειτουργία και την άνοια και ειδικότερα στη νόσο Αλτσχάιµερ. Αν 

και τα αποτελέσµατα τους δεν ταυτίζονται πλήρως, ωστόσο η πλειοψηφία αυτών υποστηρίζει 
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τις ευεργετικές ιδιότητες της καφεΐνης ενάντια στην «πτώση» της νοητικής λειτουργίας, την 

άνοια και το Αλτσχάιµερ. Μάλιστα, σύµφωνα µε τη µελέτη CAIDE, η κατανάλωση 3-5 

φλιτζανιών καφέ την ηµέρα στη µέση ηλικία, συσχετίστηκε µε µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης 

άνοιας και Αλτσχάιµερ στα γηρατειά κατά 65%. (19) 

Άσκηση-Αθλητική Απόδοση-Αντοχή: Ο µηχανισµός µέσω του οποίου παρατηρείται βελτίωση 

της απόδοσης και της αντοχής κατά τη διάρκεια της άσκησης σχετίζεται µε το Κεντρικό 

Νευρικό Σύστηµα. Η διέγερση του από την καφεΐνη επιδρά σε πολλά µεταβολικά µονοπάτια, 

βελτιώνοντας την απόδοση και την αντοχή κατά τη διάρκεια της άσκησης. Μέχρι πρόσφατα, ο 

µηχανισµός για τη βελτίωση της απόδοσης και της αντοχής κατά τη διάρκεια της άσκησης 

φαίνεται ότι ήταν η λιπόλυση του λιπώδους ιστού και των ενδοµυϊκών τριγλυκεριδίων, αλλά και 

η εξοικονόµηση των υδατανθράκων (µέσω της ικανότητας της καφεΐνης για γλυκογονογένεση), 

για µεταγενέστερη χρήση κατά τη διάρκεια άσκησης αντοχής. Πρόσφατα ωστόσο, ο Davis και 

οι συνεργάτες του, πρότειναν έναν µηχανισµό µέσω του οποίου η καφεΐνη καθυστερεί την 

κόπωση, επιδρώντας φυσικά στο Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα, µηχανισµός που φαίνεται να 

κερδίζει έδαφος. (17) Οι παραπάνω µηχανισµοί φαίνεται να ενεργοποιούνται κυρίως όταν 

αναφερόµαστε σε άσκηση παρατεταµένης διάρκειας και χαµηλής έντασης. (1, 8, 14, 15) Πιο 

συγκεκριµένα, η επίδραση της καφεΐνης φαίνεται να αυξάνεται όσο η διάρκεια της άσκησης 

ξεπερνά τα 30 λεπτά. (14) Η συνιστώµενη ποσότητα που φαίνεται να µπορεί να ενισχύσει την 

απόδοση και την αντοχή είναι κατά κανόνα 3-6 mg/kg σωµατικού βάρους. (8, 20)Βέβαια θα 

πρέπει εδώ να επισηµανθεί ότι αυτή η δράση της καφεΐνης φαίνεται να επηρεάζεται από 

πολλούς παράγοντες, όπως είναι η χορηγούµενη ποσότητα, το είδος της άσκησης, ο χρόνος 

έγχυσης, το επίπεδο προπόνησης του ατόµου, αλλά και η σχέση που έχει από πριν µε την 

καφεΐνη. (14, 21) 

Ωστόσο όσον αφορά την άσκηση µικρής διάρκειας και υψηλής έντασης, φαίνεται από 

αντίστοιχες µελέτες ότι η πρόσληψη καφεΐνης δεν επιδρά ευεργετικά ή τουλάχιστον όχι στον 

ίδιο βαθµό µε την άσκηση µεγαλύτερης διάρκειας. (1, 8, 15) Αυτό πιθανότατα οφείλεται σε µία 

αύξηση των επιπέδων αµµωνίας στο πλάσµα και στη µείωση του ενδοκυττάριου pH. (17) 

Όσον αφορά την επίδραση της καφεΐνης στην ισορροπία υγρών και ηλεκτρολυτών θα υπάρξει 

εκτενέστερη αναφορά σε επόµενο κεφάλαιο. 

 

4.2.2 Καφεΐνη. Εξάρτηση και Ανοχή 

Πολλές φορές έχει λεχθεί ότι η κατανάλωση «καφεϊνούχου» καφέ σε τακτική βάση µπορεί να 

δηµιουργήσει σε ένα βαθµό εξάρτηση ή συνήθεια. Παρόλα αυτά, δεν υπάρχουν στοιχεία ότι οι 

τακτικοί καταναλωτές σταδιακά αυξάνουν την ποσότητα του καφέ που καταναλώνουν ή ότι 
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παρουσιάζουν σηµάδια πτώσης στην κοινωνική τους συµπεριφορά, τα οποία κανονικά 

σχετίζονται µε µια κλασσική εξάρτηση από ναρκωτικά. Ο Αµερικανικός Ψυχιατρικός Σύλλογος 

(1987) δεν αναγνωρίζει την εξάρτηση ή την κατάχρηση καφεΐνης ως διαγνωστικές κατηγορίες 

διαταραχής της χρήσης της ουσίας και η ∆ιεθνής Κατάταξη Ασθενειών (1980) δεν περιλαµβάνει 

την καφεΐνη στα ναρκωτικά εξάρτησης ή κατάχρησης. Η ύπαρξη στερητικών φαινοµένων στην 

καφεΐνη έχει δηµιουργήσει συνεχείς, αλλά άλυτες, διαµάχες σχετικά µε το εάν η καφεϊνική 

εξάρτηση θα πρέπει να αναγνωριστεί ως κλινικό σύµπτωµα. (3)Μια ξαφνική ελάττωση ή ολική 

αποχή των τακτικών καταναλωτών καφεΐνης µπορεί να οδηγήσει σε ήπια στερητικά 

συµπτώµατα, όπως ο πονοκέφαλος και ο λήθαργος (lethargy) σε µια µειοψηφία ανθρώπων, 

συµπτώµατα τα οποία ξεκινούν 12-16 ώρες µετά την κατανάλωση της καφεΐνης και µπορεί να 

επιµένουν µέχρι και για 1 εβδοµάδα. (3, 22)Ωστόσο στους περισσότερους ανθρώπους δεν 

παρουσιάζονται παρενέργειες. Παρόλα αυτά, αν για κάποιο λόγο είναι αναγκαία η µείωση της 

πρόσληψης καφεϊνούχων ροφηµάτων, συµβουλεύεται η σταδιακή µείωση σε έναν αριθµό 

ηµερών.  

Η καφεΐνη σύµφωνα µε το US Code of Federal Regulations, είναι ουσία που εξυπηρετεί 

πολλούς σκοπούς και κατατάσσεται στις ουσίες “GAS” (Generally Recognized As Safe). Η 

Επιστηµονική Επιτροπή Τροφίµων της Ευρωπαϊκής Ένωσης δηµοσίευσε µία θέση το 1983, η 

οποία συµπέρανε ότι, µετά από κατανόηση όλων των διαθέσιµων δεδοµένων και τις δοθείσες 

κανονικές ποσότητες κατανάλωσης, δεν αναγνωρίστηκε καµία καρκινογόνος, τερατογόνος, ή 

µεταλλαξιογόνος επίδραση στους ανθρώπους. Από την άλλη, θεωρήθηκε ότι εφόσον υπήρχαν 

αντιφατικά στοιχεία που αφορούσαν την κατανάλωση καφεΐνης και την εµφάνιση καρκίνου, 

περαιτέρω έρευνες θα έπρεπε να διεξαχθούν. (22) 

Η ανοχή στην καφεΐνη (δηλ. µειωµένη ικανότητα ανταπόκρισης) προκύπτει από την 

επαναλαµβανόµενη έκθεση σε αυτή και ιδιαίτερα σε µεγάλες ποσότητες. Έχει συσχετιστεί µε 

αυξηµένη δραστηριότητα των υποδοχέων της αδενοσίνης και µείωση στη δραστηριότητα των β-

αδρενεργικών υποδοχέων. Μικρότερες δόσεις καφεΐνης είναι καλύτερα ανεκτές από «µη 

καταναλωτές» που µπορεί να εµφανίσουν πλήρη ανοχή σε 5 ή 6 µέρες από την κατανάλωση 

µέτριας ποσότητας καφεΐνης. Εάν οι δόσεις είναι µεγάλες και αργά µέσα στην ηµέρα, µπορεί να 

προκαλέσουν νευρικότητα, άγχος, τρέµουλο, µυϊκούς σπασµούς, πονοκέφαλο, αϋπνία και 

αίσθηµα παλµών. (17, 18) 
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4.2.3 Τοξικότητα και Απαγόρευση 

Η καφεΐνη αποτελεί φάρµακο που είναι διαθέσιµο στο κοινό χωρίς να χρειάζεται ιατρική 

συνταγή. Μετά τη λήψη θεραπευτικών δόσεων 50-200 mg επιδρά ως ανταγωνιστής του 

υποδοχέα της αδενοσίνης. Αυτό οδηγεί σε µια φυσιολογική διέγερση και αποτελέσµατα όπως η 

ελάττωση της κούρασης, η αύξηση της φυσιολογικής ικανότητας και η αύξηση της ικανότητας 

συγκέντρωσης. Ένα κανονικό φλιτζάνι καφέ περιέχει κατά µέσο όρο 80 mg καφεΐνη και η 

κατανάλωση της ποσότητας αυτής αναλογεί σε συγκέντρωση στο πλάσµα έως και 2 mg/L. Η 

κατανάλωση µιας ταµπλέτας που περιέχει 200 mg καφεΐνη οδηγεί σε συγκέντρωση αυτής στο 

πλάσµα έως και 10 mg/L. Τιµές άνω των 15 mg/L µπορεί να προκαλέσουν συµπτώµατα 

τοξικότητας και άνω των 80 mg/L θεωρούνται θανατηφόρα µετά από πρόκληση κωµατώδους 

κατάστασης. Έπειτα από λήψη από του στόµατος 1 γρ καφεΐνης, µπορεί να εµφανιστούν 

συµπτώµατα τοξικότητας ενώ η λήψη άνω των 3 γρ µπορεί να οδηγήσει σε θάνατο. Η 

υπερβολική δόση µπορεί να προκαλέσει τα παρακάτω συµπτώµατα: διέγερση του 

αναπνευστικού κέντρου, ταχυκαρδία, αρρυθµίες και τρόµο. Παρόλα αυτά οι θάνατοι που 

οφείλονται σε υπερβολική δόση καφεΐνης είναι σπάνιοι στη βιβλιογραφία. (23) 

Από την άποψη του διεθνούς ανταγωνισµού, η χρήση καφεΐνης στο παρελθόν είχε απαγορευθεί 

από τη ∆ιεθνή Ολυµπιακή Επιτροπή. Αυτό άλλαξε από την 1η Ιανουαρίου του 2004, όταν η 

∆ΟΕ την αποµάκρυνε από τη λίστα των απαγορευµένων ουσιών. Ωστόσο, υπάρχει ένα όριο το 

οποίο έχει θέσει η ∆ΟΕ και είναι αυτό των 12 µg/mL. Όπως προαναφέρθηκε η πιο κοινή 

µέθοδος που χρησιµοποιείται όσον αφορά τον έλεγχο για την καφεΐνη είναι ο προσδιορισµός 

των επιπέδων της στα ούρα. Μία δόση λοιπόν  των 100 mg καφεΐνης (που ισοδυναµεί µε ένα 

φλιτζάνι καφέ) οδηγεί σε µία συγκέντρωση στα ούρα της τάξης των 1.5 mg/mL. Έτσι λοιπόν 

χρειάζεται κάποιος να προσλάβει γύρω στα 800 mg καφεΐνης (περίπου 8 φλιτζάνια καφέ) σε 

µικρό χρονικό διάστηµα για να πλησιάσει το νόµιµο όριο που έχει θέσει η ∆ΟΕ. (1) 

 

4.2.4 Καφεΐνη, Αδενοσίνη και υποδοχείς της Αδενοσίνης 

Η αδενοσίνη είναι ένα κυτταρικό συστατικό του οποίου τα ενδοκυτταρικά επίπεδα ρυθµίζονται 

από την ισορροπία πολλών ενζύµων. Σχηµατίζεται από τη δράση µιας εκλεκτικής AMP 5’-

νουκλεοσιδάσης και ο ρυθµός σχηµατισµού της µέσω αυτής της πορείας ελέγχεται κυρίως από 

την ποσότητα του AMP. Έτσι ο σηµαντικός καθοριστικός παράγοντας του ρυθµού δηµιουργίας 

αδενοσίνης µέσω αυτής της πορείας είναι οι σχετικοί ρυθµοί διάσπασης και σύνθεσης ATP, οι 

οποίοι µε τη σειρά τους καθορίζονται από το ρυθµό χρησιµοποίησης της ενέργειας και της 

διαθεσιµότητας του µεταβολικού υποστρώµατος. (24) 
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Για την αποµάκρυνση της αδενοσίνης υπάρχουν 2 κύρια ένζυµα, η κινάση της αδενοσίνης και η 

απαµινάση της αδενοσίνης. Άλλο ένζυµο είναι η υδρολάση της S-αδενοσυλ-οµοκυστεΐνης. Το 

ένζυµο αυτό ορίζει την ισορροπία µεταξύ της S-αδενοσυλ-οµοκυστεΐνης και της αδενοσίνης και 

L-οµοκυστεΐνης ξεχωριστά. Όταν τα επίπεδα του αµινοξέος είναι χαµηλά, το ένζυµο λειτουργεί 

προς τη δηµιουργία αδενοσίνης. Αντίθετα όταν τα επίπεδα είναι αυξηµένα, τότε παγιδεύει την 

αδενοσίνη που σχηµατίζεται από τη διάσπαση του AMP µέσα στο κύτταρο µε τη µορφή S-

αδενοσυλ-οµοκυστεΐνης. (24) 

Η αδενοσίνη βρίσκεται διάχυτη σε όλα τα κύτταρα, µε τους υποδοχείς της να κατανέµονται σε 

όλα τα κύτταρα του εγκεφάλου. Οποιαδήποτε ανισορροπία σε αυτό το σύστηµα κατανοµής, 

µπορεί να οδηγήσει σε νευρολογικές δυσλειτουργίες-ασθένειες. Η αδενοσίνη έχει την ικανότητα 

να ρυθµίζει τις νευρωνικές συνάψεις µέσα από δύο διαδικασίες που χαρακτηρίζονται ως 

“tuning” και “fine-tuning”. Στην πρώτη περίπτωση, η αδενοσίνη ενεργοποιώντας τους υποδοχείς 

της, ελέγχει για παράδειγµα την απελευθέρωση των νευροδιαβιβαστών, παρεµβαίνοντας στην 

απελευθέρωση του ασβεστίου ή σε άλλους µηχανισµούς που σχετίζονται µε την απελευθέρωση 

των νευροδιαβιβαστών. Στη δεύτερη περίπτωση, αλληλεπιδρά µε τους υποδοχείς σχετικά µε 

άλλες ρυθµίσεις του νευρικού συστήµατος. Για να επιτελέσει τις λειτουργίες της αυτές,  η 

αδενοσίνη προσδένεται σε ειδικούς υποδοχείς τους λεγόµενους υποδοχείς της αδενοσίνης. Στον 

άνθρωπο, όπως και σε άλλα θηλαστικά, υπάρχουν τέσσερις τύποι υποδοχέων αδενοσίνης και 

είναι οι εξής: Α1, Α2Α, Α2Β , και Α3. Οι Α3 επηρεάζονται ελάχιστα από τις µεθυλοξανθίνες. Οι 

Α2Β χρειάζονται πολύ µεγάλες ποσότητες αδενοσίνης για να ενεργοποιηθούν οπότε δε µπορούν 

να ερµηνεύσουν τις δράσεις της καφεΐνης. Οι Α1 και Α2Α παρουσιάζουν τη µεγαλύτερη 

συγγένεια µε την αδενοσίνη και έχουν µερικώς αντίθετη δράση σε κυτταρικό επίπεδο αφού ο 

πρώτος αναστέλλει την αδενυλ-κυκλάση ενώ ο δεύτερος την ενεργοποιεί. (15, 18, 25) 

Η καφεΐνη προκαλεί τις περισσότερες από τις βιολογικές της επιδράσεις λειτουργώντας ως 

ανταγωνιστής όλων των τύπων των υποδοχέων της αδενοσίνης, και επιδρώντας, όπως και η 

αδενοσίνη, σε νευρώνες και κύτταρα όλων των περιοχών του εγκεφάλου. Έτσι µέσα από αυτό 

τον ανταγωνισµό επηρεάζει λειτουργίες που σχετίζονται µε τον εγκέφαλο όπως ο ύπνος, η 

νόηση, η µάθηση και η µνήµη και τροποποιεί λειτουργίες και ασθένειες του εγκεφάλου: 

Alzheimer’s disease, Parkinson’s disease, Huntington’s disease, επιληψία, πόνος/ηµικρανία, 

κατάθλιψη, σχιζοφρένια. (18) 

Οι θεραπευτικές ή όχι επιδράσεις της καφεΐνης διαφέρουν ανάλογα µε το εάν η κατανάλωση της 

είναι χρόνια ή όχι. Για παράδειγµα η χρόνια κατανάλωση καφεΐνης, που αυξάνει τη 

συγκέντρωση της αδενοσίνης στο πλάσµα, µπορεί να είναι νευροπροστατευτική. Επίσης αυτός ο 

χρόνιος ανταγωνισµός των υποδοχέων της αδενοσίνης µπορεί να επηρεάσει τη νόηση και την 

κινητική δραστηριότητα του οργανισµού. (18) Ακόµη ο αριθµός των Α1 υποδοχέων αδενοσίνης 
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φαίνεται ότι αυξάνει µετά από µακροχρόνια θεραπεία µε καφεΐνη. Αυτό το αποτέλεσµα φαίνεται 

ότι οφείλεται σε µπλοκάρισµα ενός κατασταλτικού µηχανισµού ο οποίος ενεργοποιείται από την 

ενδογενή αδενοσίνη που δρα ως αγωνιστής. Τα παραπάνω δεν ισχύουν για τους Α2 υποδοχείς 

λόγω έλλειψης του κατασταλτικού µηχανισµού. (15, 18, 24)  

 

 

5. Νερό, Υδάτωση και λόγοι αξιολόγησης της 

Το νερό είναι το κυριότερο συστατικό του ανθρώπινου οργανισµού και είναι απαραίτητο για την 

κυτταρική οµοιόσταση και ζωή. Αποτελεί το διαλύτη για τις 

 βιοχηµικές αντιδράσεις και έχει µοναδικές φυσικές ιδιότητες έτσι ώστε να απορροφά  

τη µεταβολική θερµότητα στο εσωτερικό του σώµατος. Είναι επίσης απαραίτητο για 

 τη διατήρηση του αγγειακού όγκου και χρησιµεύει ως µέσο µεταφοράς στο εσωτερικό του 

σώµατος, παρέχοντας θρεπτικά συστατικά και αποµακρύνοντας απόβλητα. Ακόµη η κυτταρική 

ενυδάτωση έχει προταθεί ως µια σηµαντική ένδειξη για τον έλεγχο του κυτταρικού 

µεταβολισµού και την έκφραση των γονιδίων. (26, 27)Αποτελεί το 63% της συνολικής µάζας 

σώµατος και το 80 µε 84% των νεφρών, των πνευµόνων και των µυϊκών ιστών. Το νερό πρέπει 

να καταναλώνεται από τον άνθρωπο γιατί η ποσότητα του που χάνεται από το µεταβολισµό 

υπερβαίνει αυτή που παράγεται στο σώµα. Το γεγονός αυτό αλλά και οι ακόλουθες 

παρατηρήσεις τονίζουν τη σηµασία της ακριβούς και αξιόπιστης αξιολόγησης των επιπέδων 

υδάτωσης του ανθρώπινου οργανισµού: 

 

 
1. Το ανθρώπινο σώµα χάνει συνέχεια νερό από τους πνεύµονες, το δέρµα και τους 

νεφρούς.  

2. Ακόµη και όταν ο οργανισµός είναι ενυδατωµένος τα υγρά κυκλοφορούν µέσα και έξω 

από τα κύτταρα. 

3. Η επίπονη εργασία, η άσκηση ή το περιβαλλοντικό θερµικό στρες µπορεί να αυξήσουν 

τις απώλειες µέσω ιδρώτα σε τέτοιο σηµείο ώστε οι ηµερήσιες ανάγκες σε νερό να 

αυξηθούν 2-6 φορές πάνω από το συνηθισµένο σε ήπιο περιβάλλον (δηλαδή µέχρι 15 

L/ηµέρα) 

4. Πολλές ασθένειες διαταράσσουν την ισορροπία υγρών και ηλεκτρολυτών στιγµιαία ή 

χρόνια. 
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5. Ανεπαρκής ή υπερβολική πρόσληψη νερού διαταράσσει τον κυτταρικό όγκο και 

επηρεάζει µια ποικιλία κυτταρικών λειτουργιών όπως ο µεταβολισµός, η µεταφορά, η 

απελευθέρωση ορµονών, ο κυτταρικός πολλαπλασιασµός και ο κυτταρικός θάνατος.  

6. Κάποια άτοµα καταναλώνουν τόσο µεγάλη ποσότητα υγρών, µε αποτέλεσµα να 

αραιώνεται το ολικό νερό σώµατος αφύσικα, και να προκαλείται η λεγόµενη “water 

intoxication hyponatremia” δηλαδή οφειλόµενη σε υπερβολική πρόσληψη νερού.  

7. Η συνολική ποσότητα νερού στο ανθρώπινο σώµα ποικίλει κατά τη διάρκεια της ζωής, 

από την παιδική ηλικία στην εφηβεία και από την ενηλικίωση στα γηρατειά. 

8. Η αύξηση της διαιτητικής πρόσληψης του νατρίου ή της πρωτεΐνης, αυξάνει τις 

απαιτήσεις σε νερό για τη διατήρηση της ωσµωτικής ισορροπίας.  

9. Η ήπια αφυδάτωση, της τάξης του 1% ή 2% της µάζας σώµατος, µπορεί να µειώσει την 

απόδοση κατά τη διάρκεια της άσκησης, τη νοητική λειτουργία και την ετοιµότητα. (28) 

 

 

6. ∆είκτες Εκτίµησης των Επιπέδων Υδάτωσης 

Πολλοί δείκτες έχουν κατά καιρούς χρησιµοποιηθεί για την αξιολόγηση των επιπέδων 

υδάτωσης, συµπεριλαµβανοµένου του σωµατικού βάρους, αιµατολογικών, ουρικών, καρδιακών 

δεικτών και της Βιοηλεκτρικής Eµπέδησης (BIA).  

6.1 Αλλαγές στο  Σωµατικό Βάρος 

Οι αλλαγές στο σωµατικό βάρος έχουν χρησιµοποιηθεί ευρέως για τον προσδιορισµό οξέων 

αλλαγών του επιπέδου υδάτωσης, και ιδιαίτερα για την αξιολόγηση της αφυδάτωσης ως 

αποτέλεσµα του θερµικού στρες, µε ή χωρίς φυσική δραστηριότητα, σε µικρό χρονικό διάστηµα 

λίγων ωρών. Σε αυτή την περίπτωση, επειδή ένα σηµαντικό ποσοστό της ποσότητας του νερού 

που χάνεται οφείλεται στη δερµατική απώλεια µέσω του ιδρώτα ή στη νεφρική απώλεια νερού 

µέσω των ούρων, υποτίθεται ότι το ειδικό βάρος του ιδρώτα και το ειδικό βάρος των ούρων 

(USG) είναι περίπου 1.0, έτσι ώστε σε κάθε ml ιδρώτα ή ούρων που αποβάλλεται, να 

αντιστοιχεί µία αλλαγή στο βάρους της τάξης του 1 γραµµαρίου (1 g). (29, 30) Σε αρκετές 

µελέτες, η αξιολόγηση του επιπέδου υδάτωσης, στηρίζεται στις µεταβολές του σωµατικού 

βάρους επί αρκετές ώρες, συµπεριλαµβανοµένου και του ύπνου. Ένα βασικό µειονέκτηµα αυτής 

της µεθόδου, είναι ότι οι µετρήσεις µπορεί να µεταβληθούν από παράγοντες όπως η γαστρική 

κένωση και η κατανάλωση φαγητού και υγρών. Επιπλέον, η αξιολόγηση του επιπέδου 

υδάτωσης µε αυτή τη µέθοδο, απαιτεί και γνώση του βάρους του ατόµου αρχικά, δηλαδή πριν 

την αλλαγή στο επίπεδο υδάτωσης. Ωστόσο µπορεί να χρησιµοποιηθεί, σε συνδυασµό µε 
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άλλους δείκτες, ιδιαίτερα σε άτοµα που δεν παρουσιάζουν σηµαντικές διακυµάνσεις στο βάρος 

τους. (29) 

 

 

6.2 Αιµατολογικοί ∆είκτες 

Η µέτρηση παραµέτρων που αφορούν το αίµα έχει χρησιµοποιηθεί ευρέως για την αξιολόγηση 

των επιπέδων υδάτωσης. Οι αλλαγές στην αιµοσφαιρίνη και τον αιµατοκρίτη φαίνεται να 

µπορούν να χρησιµοποιηθούν σα δείκτες του επιπέδου υδάτωσης, αλλά στην πραγµατικότητα 

αυτές οι αλλαγές αντιπροσωπεύουν αλλαγές στον όγκο του πλάσµατος και όχι στο ολικό νερό 

σώµατος (TBW). (29) Εφόσον οι αρχικές τιµές των δύο αυτών παραµέτρων είναι γνωστές, τότε 

η µεταβολή στον όγκο του πλάσµατος µπορεί να εκτιµηθεί χρησιµοποιώντας την ακόλουθη 

µαθηµατική εξίσωση: 

                             

  

Όπου το c αναφέρεται στο αρχικό δείγµα αίµατος, το i στο δείγµα αίµατος σε οποιαδήποτε άλλη 

χρονική στιγµή, PV είναι ο όγκος του πλάσµατος, Hb είναι η αιµοσφαιρίνη και Hct είναι ο 

αιµατοκρίτης. 

 

Η µέθοδος αυτή θεωρείται αξιόπιστη, λαµβάνοντας υπόψη µας ότι οι αρχικές τιµές είναι 

διαθέσιµες και έγκυρες. (29, 30)Ωστόσο οι τιµές αυτές µπορούν να επηρεαστούν από αρκετούς 

παράγοντες. Για παράδειγµα, η χρήση ενός αιµοστατικού περιδέσµου για την έλξη του αίµατος 

έχει φανεί να προκαλεί αλλαγές στην αιµοσφαιρίνη και τον αιµατοκρίτη, ενώ και η όρθια στάση 

για 20 λεπτά, µπορεί επίσης να αλλάξει σηµαντικά τις τιµές της αιµοσφαιρίνης και του 

αιµατοκρίτη, προκαλώντας κατά συνέπεια αλλαγές στον όγκο του πλάσµατος. (29) 

Η ωσµωτικότητα του πλάσµατος και η συγκέντρωση του νατρίου έχουν επίσης χρησιµοποιηθεί 

για την αξιολόγηση του επιπέδου υδάτωσης, κυρίως γιατί υπολογίζονται εύκολα και αναλύονται 

γρήγορα. Κατά την αφυδάτωση, ιδιαίτερα την υπερτονική που προκύπτει από την ανεπαρκή 

πρόσληψη υγρών, τόσο η ωσµωτικότητα όσο και η συγκέντρωση του νατρίου στο πλάσµα 

αυξάνονται σηµαντικά. Μάλιστα αποτελούν και τα πιο ισχυρά σήµατα για την αύξηση της 

αγγειοπιεσίνης (AVP) στο πλάσµα, ορµόνη που είναι η βασικότερη υπεύθυνη για τον έλεγχο της 

ισορροπίας των υγρών. Οι µετρήσεις ορµονών όπως είναι η αγγειοπιεσίνη, η ρενίνη και η 

αλδοστερόνη, προσφέρουν επίσης σηµαντικές πληροφορίες σχετικά µε την ενυδάτωση. Για 

παράδειγµα η αγγειοπιεσίνη αυξάνεται γραµµικά µε την αφυδάτωση, και αυτά τα αυξηµένα της 
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επίπεδα προκαλούν αντιδιουρητική δράση στους νεφρούς, µε αποτέλεσµα τη γρήγορη και 

σηµαντική µείωση της αποβαλλόµενης ποσότητας ούρων, αλλά και την ταυτόχρονη αύξηση της 

ωσµωτικότητας και του ειδικού τους βάρους (USG). (29)  

 

6.3 ∆είκτες ούρων 

Η συλλογή δείγµατος ούρων έχει επίσης χρησιµοποιηθεί ως δείκτης της κατάστασης υδάτωσης. 

Πιο συγκεκριµένα, η µέτρηση της ωσµωτικότητας των ούρων έχει µελετηθεί τελευταία εκτενώς, 

ως ένας πιθανός δείκτης του επιπέδου υδάτωσης. Μάλιστα σε µελέτες όπου λαµβάνει χώρα 

περιορισµός υγρών, η ωσµωτικότητα των ούρων έχει φτάσει σε τιµές υψηλότερες των 900 

mosm/kg σωµατικού βάρους, στα πρώτα ούρα της ηµέρας, σε άτοµα αφυδατωµένα κατά 1,9% 

του σωµατικού τους βάρους. (30) 

Όσον αφορά τώρα το χρώµα των ούρων, µπορεί και αυτό να αποτελέσει έναν δείκτη του 

επιπέδου υδάτωσης. Όταν αποβάλλονται µεγάλες ποσότητες ούρων, τότε αυτά είναι αραιά και 

οι διαλυτές ουσίες απεκκρίνονται σε µεγάλο όγκο. Αυτό γενικά δίνει ένα πολύ ανοιχτό χρώµα 

στα ούρα. Όταν αντίθετα αποβάλλονται µικρές ποσότητες ούρων, αυτά συµπυκνώνονται, και οι 

διαλυτές ουσίες εκκρίνονται σε µικρό όγκο. Αυτό κατά συνέπεια τους δίνει ένα σκούρο χρώµα, 

υποδηλώνοντας αφυδάτωση. (30) 

Το 1994, ο Armstrong  και οι συνεργάτες του, διεξάγοντας µία µελέτη, δηµιούργησαν µια 

κλίµακα 8 επιπέδων προκειµένου να ανιχνεύσουν εάν όντως το επίπεδο υδάτωσης µπορεί να 

προσδιορισθεί µέσω των ούρων. Αυτή περιελάµβανε χρώµατα που κυµαίνονταν από ένα χλωµό 

κίτρινο µέχρι ένα καστανωπό πράσινο, όπως φαίνεται παρακάτω:      
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Κλίµακα αξιολόγησης του χρώµατος των ούρων 

(Armstrong et al., 1994) 

      
Ολοκληρώνοντας τη µελέτη κατέληξαν στο ότι το χρώµα των ούρων είναι ένας αρκετά καλός 

δείκτης του επιπέδου υδάτωσης που απλά δε µπορεί να χρησιµοποιηθεί σε περιπτώσεις που 

απαιτείται εξαιρετικά µεγάλη ακρίβεια. Επιπλέον κατέληξαν στο ότι το χρώµα των ούρων ήταν 

ως δείκτης το ίδιο αποτελεσµατικός (ή και καλύτερος) µε το ειδικό βάρος των ούρων (USG), 

την ωσµωτικότητα των ούρων, τον όγκο των ούρων, την ωσµωτικότητα του πλάσµατος, τη 

συγκέντρωση νατρίου στο πλάσµα και την ολική πρωτεΐνη πλάσµατος. (29) 

Συνοπτικά, στηριζόµενοι σε αρκετές µελέτες που ακολούθησαν αυτή του Armstrong, µπορούµε 

να συµπεράνουµε ότι οι δείκτες ούρων συµβάλλουν στην αξιολόγηση του επιπέδου υδάτωσης 

µε αρκετά µεγάλη ακρίβεια , στην περίπτωση ύπαρξης ήπιας αφυδάτωσης, αλλά ωστόσο 

υπάρχουν και κάποιες καταστάσεις που µπορούν να τους «αλλάξουν» ανεξάρτητα από το 

επίπεδο υδάτωσης. Οι καταστάσεις αυτές περιλαµβάνουν τη γρήγορη επανυδάτωση, την 

κατανάλωση αλκοόλ και καφεΐνης, την ενδοφλέβια χορήγηση ουσιών, την ύπαρξη σοβαρής 

ασθένειας αλλά και τη σοβαρή αφυδάτωση. (29) 

 

6.4 Ανάλυση Βιοηλεκτρικής Εµπέδησης 

Η ανάλυση Βιοηλεκτρικής Εµπέδησης (BIA) είναι µία µη παρεµβατική, γρήγορη, ακριβής και 

πρακτική µέθοδος για την αξιολόγηση του ολικού νερού σώµατος (TBW) σε υγιή άτοµα σε 

κατάσταση ηρεµίας. Ωστόσο φαίνεται ότι δε µπορεί να δώσει ακριβείς εκτιµήσεις για τους 



 29 

όγκους των επιµέρους υγρών διαµερισµάτων. Παρόλο λοιπόν που ίσως πρόκειται για µία 

υποσχόµενη τεχνική σχετικά µε την αξιολόγηση των επιπέδων υδάτωσης, απαιτείται περαιτέρω 

µελέτη προτού να χρησιµοποιηθεί ως διαγνωστικό εργαλείο για την ανίχνευση αλλαγών στο 

νερό του σώµατος. (29, 30) 

 

 

6.5 Αρτηριακή πίεση, Καρδιακός ρυθµός, Ορθοστατική Ανοχή  

 Έχει διαπιστωθεί ότι η αφυδάτωση από µόνη της αυξάνει τον καρδιακό ρυθµό σε ανάπαυση και 

κατά τη διάρκεια εντατικής άσκησης. Η αφυδάτωση φαίνεται επίσης να προκαλεί έλλειψη 

ορθοστατικής ανοχής, ενώ η πρόσληψη νερού σε αφυδατωµένα άτοµα φαίνεται να βελτιώνει τις 

επιδόσεις σε ορθοστατική δοκιµασία ανοχής. Στην πραγµατικότητα, οι απαντήσεις της 

αρτηριακής πίεσης και του καρδιακού ρυθµού σε ταχείες αλλαγές της στάσης του σώµατος 

µπορεί να χρησιµοποιηθούν στην παροχή πρόσθετων πληροφοριών για την εκτίµηση των 

επιπέδων υδάτωσης, αν και δεν είναι σε θέση να εντοπίζουν αλλαγές στα επίπεδα υγρών, 

ανεξάρτητα από άλλους δείκτες. (29) 

 

 

7. Αφυδάτωση: Υγεία και Απόδοση   

Αφυδάτωση ονοµάζεται το αρνητικό ισοζύγιο υγρών του οργανισµού που προκύπτει από: 

α) αυξηµένες απώλειες υγρών: από το γαστρεντερικό (έµετοι, διαρροϊκές κενώσεις), από τους 

νεφρούς (σακχαρώδης διαβήτης, άποιος διαβήτης, χορήγηση διουρητικών) ή άδηλες απώλειες 

(εφίδρωση, πυρετός, ταχύπνοια, αυξηµένη θερµοκρασία περιβάλλοντος, εκτεταµένα εγκαύµατα) 

β) µειωµένη πρόσληψη υγρών: στοµατίτιδα, φαρυγγίτιδα, ανορεξία, επηρεασµένο επίπεδο 

συνείδησης 

γ) µετακίνηση υγρών: ασκίτης, συλλογές, τριχοειδικές απώλειες όπως σε εγκαύµατα, σηψαιµία 

 

∆ιακρίνεται ανάλογα µε την τιµή του νατρίου στον ορό του αίµατος σε: 

1. Ισοτονική ή ισονατριαιµική (Na+ ορού 130-150 mEq/l) 

2. Υποτονική ή υπονατριαιµική (Na+ <130 mEq/l) 

3. Υπερτονική ή υπερνατριαιµική (Na+ >150 mEq/l) 
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1. Ισοτονική αφυδάτωση 

Αποτελεί τη συχνότερη µορφή αφυδάτωσης (τα 2/3 του συνόλου των αφυδατώσεων). 

Χαρακτηρίζεται από ίση απώλεια νερού και ηλεκτρολυτών από τον εξωκυττάριο χώρο και 

συνεπώς δε συνοδεύεται από ανακατανοµή των υγρών. (29) 

2. Υποτονική αφυδάτωση 

Χαρακτηρίζεται αναλογικά από µεγαλύτερη απώλεια Na+ σε σχέση µε το νερό. Λόγω της 

µείωσης της ωσµωτικότητας του εξωκυττάριου χώρου µετακινείται νερό από τον εξωκυττάριο 

στον ενδοκυττάριο χώρο για την επίτευξη ωσµωτικής ισορροπίας. Οι ενδοκυττάριες απώλειες 

είναι αναλογικά µικρότερες και το νερό που έχει απωλεσθεί προέρχεται αποκλειστικά από τον 

εξωκυττάριο χώρο. Αποτέλεσµα των παραπάνω είναι η ελάττωση του ενδαγγειακού όγκου που 

οδηγεί σε εκδηλώσεις υποογκαιµίας και σε παράλληλη υπερυδάτωση των εγκεφαλικών 

κυττάρων. Η κλινική εικόνα και η συµπτωµατολογία είναι σαφώς βαρύτερη σε σύγκριση µε το 

βαθµό της αφυδάτωσης, η µη έγκαιρη δε και σωστή αντιµετώπισή της µπορεί να οδηγήσει σε 

υποογκαιµικό shock. Σε βαριά υποτονική αφυδάτωση εµφανίζονται εκδηλώσεις και από το ΚΝΣ 

(υπονατριαιµική εγκεφαλοπάθεια). (29) 

3. Υπερτονική αφυδάτωση 

Η υπερτονική αφυδάτωση χαρακτηρίζεται από µεγαλύτερη απώλεια νερού σε σχέση µε αυτή 

του Na+. Η απώλεια υπότονων υγρών από τον εξωκυττάριο χώρο έχει ως αποτέλεσµα την 

αύξηση της ωσµωτικότητας του εξωκυττάριου χώρου συγκριτικά µε αυτή του ενδοκυττάριου 

και τη µετακίνηση νερού από τον ενδοκυττάριο στον εξωκυττάριο χώρο. Η διαταραχή αυτή 

αντιµετωπίζεται αρχικά από τον οργανισµό µε την παραγωγή ιδιογενών ωσµωλών από Na+, µε 

σκοπό την αύξηση της ωσµωτικότητας του ενδοκυττάριου χώρου και την αποφυγή της 

συρρίκνωσης των εγκεφαλικών κυττάρων. Η συνέχιση όµως της υποτονικής απώλειας υγρών 

«καταλήγει» σε αφυδάτωση των κυττάρων. Στην υπερτονική αφυδάτωση η ελάττωση του 

εξωκυττάριου χώρου δεν είναι τόσο µεγάλη, µε αποτέλεσµα να µην είναι εµφανή τα κλινικά 

σηµεία της αφυδάτωσης και ο βαθµός της αφυδάτωσης υποεκτιµάται. Παράλληλα, η 

συρρίκνωση των εγκεφαλικών κυττάρων προβάλλει κλινικά µε συµπτωµατολογία από το ΚΝΣ 

(ευερεθιστότητα, λήθαργος, σπασµοί). Ταχύπνοια και πυρετός παρατηρούνται συχνά. Η 

υπερτονική αποτελεί τη βαρύτερη µορφή αφυδάτωσης µε τη µεγαλύτερη θνητότητα (10-16%). 

Σε βαριά υπερτονική αφυδάτωση µπορεί να παρατηρηθεί εγκεφαλική αιµορραγία, αγγειακές 

θροµβώσεις, αιµόλυση, διάχυτη ενδαγγειακή πήξη και ραβδοµυόλυση. Στον πίνακα 3 

αναγράφονται τα αίτια της υποτονικής και της υπερτονικής αφυδάτωσης. Η αφυδάτωση 

χαρακτηρίζεται ως ήπια, µέτρια ή βαριά, όταν η απώλεια υγρών επί τοις % του βάρους 

σώµατος, πριν από τη νόσο, είναι 5%, 6-10% ή >10-15% αντίστοιχα. (29) 
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Πίνακας 3: Αίτια Υποτονικής-Υπερτονικής Αφυδάτωσης 

   
 
Τα πρώτα σηµάδια της αφυδάτωσης περιλαµβάνουν πονοκέφαλο, κούραση, έλλειψη όρεξης, 

εξάψεις, δυσκολία αντοχής στη ζέστη, ζάλη, ξηροστοµία και ξηροφθαλµία, αίσθηµα καύσου 

στο στοµάχι και σκουρόχρωµα ούρα µε δυσάρεστη οσµή. Τα συµπτώµατα πιο προχωρηµένης 

και σοβαρής αφυδάτωσης περιλαµβάνουν δυσκολία κατάποσης, αδεξιότητα, ζαρωµένο δέρµα, 

επίπονη ούρηση, µούδιασµα, µυϊκούς σπασµούς και παραλήρηµα. (28) 

Ο εργαστηριακός έλεγχος κρίνεται απαραίτητος κυρίως στη µέτρια και στη βαριά αφυδάτωση. 

Καθορίζει τον τύπο, το βαθµό αλλά πιθανά και το αίτιο της αφυδάτωσης και περιλαµβάνει τον 

προσδιορισµό:  

Στο αίµα: γενική αίµατος, ηλεκτρολύτες (ιδιαίτερα Na+, K και διττανθρακικά), κρεατινίνη 

(µπορεί να είναι αυξηµένη στην αφυδάτωση), άζωτο ουρίας αίµατος (BUN- µπορεί να είναι 

αυξηµένο στην αφυδάτωση) αλλά και άλλες µετρήσεις (για παράδειγµα γλυκόζη αίµατος έτσι 

ώστε να γίνει έλεγχος για την ύπαρξη διαβήτη ως αιτία της αφυδάτωσης) 

Στα ούρα: ειδικό βάρος ούρων (USG-αυξηµένες τιµές του υποδηλώνουν αφυδάτωση), 

ωσµωτικότητα ούρων. (29, 30) 

Όσον αφορά τη θεραπεία της αφυδάτωσης, η κατανάλωση υγρών συνήθως είναι επαρκής για 

την ήπια µορφή της. Πιο συγκεκριµένα προτιµάται η κατανάλωση µικρών ποσοτήτων υγρών 
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ανά τακτά χρονικά διαστήµατα (χρησιµοποιώντας κουταλάκι του γλυκού ή σύριγγα για τα 

παιδιά ή τα βρέφη). Η ενδοφλέβια χορήγηση υγρών και η νοσηλεία µπορεί να κριθούν 

απαραίτητες στην περίπτωση µέτριας ή σοβαρής αφυδάτωσης όπου ο γιατρός θα κλιθεί να 

ανιχνεύσει και να θεραπεύσει το αίτιο της. (29, 30) 

 

7.1 Αφυδάτωση και Νοητική λειτουργία 

Οι κλινικές συνέπειες της σοβαρής αφυδάτωσης στις γνωστικές λειτουργίες τονίζουν τη 

σηµασία διατήρησης της βέλτιστης κατάστασης υδάτωσης. Οι συνέπειες αυτές είναι συνήθως το 

αποτέλεσµα υποογκαιµίας και επακόλουθης εγκεφαλικής υποαιµάτωσης. Πιο συγκεκριµένα, ως 

συνέπειες της σοβαρής αφυδάτωσης παρατηρούµε τα εξής: Ενδοκυτταρικά αυξάνεται η 

συγκέντρωση των κυτοκινών ενώ εξωκυτταρικά παρατηρείται ανισσοροπία όσον αφορά τους 

ηλεκτρολύτες και ουραιµία λόγω οξείας νεφρικής ανεπάρκειας. Επίσης προκύπτει ενδαγγειακή 

µείωση του όγκου και εξαιτίας αυτής καρδιακή ισχαιµία, εγκεφαλική υποαιµάτωση και 

θροµβοεµβολικές διαταραχές. Όλα τα παραπάνω, σε αυτή την περίπτωση της σοβαρής 

αφυδάτωσης, οδηγούν σε νοητικές δυσλειτουργίες. Αντίθετα τι ακριβώς συµβαίνει όσον αφορά 

τις γνωστικές λειτουργίες στην περίπτωση της ήπιας αφυδάτωσης δεν έχει ακόµη µελετηθεί 

πλήρως. (31) 

Οι περισσότερες µελέτες που εξετάζουν την επίδραση της αφυδάτωσης στη νοητική λειτουργία 

έχουν χρησιµοποιήσει το συνδυασµό της έκθεσης σε θερµότητα και σε ελεγχόµενη άσκηση. 

Αναπόφευκτα υπάρχουν περιορισµοί σε αυτή τη διαδικασία. Η έκθεση στη ζέστη αλλά και η 

άσκηση από µόνες τους, θα επηρεάζουν πάντα τη νοητική λειτουργία και τη διάθεση. Οι 

ερευνητές λοιπόν συνήθως προσπαθούν να ελέγξουν αυτή την επιρροή. Ωστόσο αυτό 

προϋποθέτει ότι τα αποτελέσµατα έκθεσης σε θερµότητα και άσκηση θα είναι ανεξάρτητα των 

αποτελεσµάτων του επιπέδου υδάτωσης. Κι αυτό διότι ο συνδυασµός τέτοιων παραγόντων θα 

έχει πολύπλοκα µη-γραµµικά αποτελέσµατα στη νοητική λειτουργία. Για παράδειγµα, εάν η 

αφυδάτωση συµπληρώνει τα αποτελέσµατα της θερµότητας και της άσκησης, τότε θα φανεί ότι 

έχει µεγαλύτερη επίδραση στη νοητική λειτουργία από ότι θα είχε εάν αποτελούσε το µόνο 

συστατικό. Οι µελέτες λοιπόν που χρησιµοποιούν τη θερµότητα και την άσκηση για την 

πρόκληση αφυδάτωσης δε µπορούν να θεωρηθούν ως µελέτες «καθαρής» αφυδάτωσης. (32) 

Μία από τις πιο καλά οργανωµένες τέτοιου είδους µελέτες έλαβε χώρα σε 11 υγιείς άνδρες 

ηλικίας 20-25 ετών (Gopinathan et al., 1988). Οι άνδρες αυτοί υποβλήθηκαν σε άσκηση σε 

θερµό περιβάλλον µε αποτέλεσµα να προκληθεί αφυδάτωση σε ποσοστό 1, 2, 3 και 4% του 

συνολικού σωµατικού βάρους. Οι ερευνητές παρατήρησαν ότι η προσοχή, η ικανότητα 

εντοπισµού και η βραχυπρόθεσµη µνήµη, είχαν επηρεαστεί όταν η αφυδάτωση ήταν 2% ή 
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περισσότερο. Σε µία άλλη µελέτη (Cian et al., 2001) οι αρνητικές επιδράσεις της αφυδάτωσης 

στην πνευµατική λειτουργία προέκυψαν ανεξάρτητα από το εάν αυτή είχε προκληθεί εξαιτίας 

της έκθεσης στη ζέστη ή ως αποτέλεσµα της αφυδάτωσης. Τέλος σε µία προηγούµενη που 

πραγµατοποιήθηκε από την ίδια οµάδα (Cian et al., 2000), η αφυδάτωση που είχε προκληθεί 

από την άσκηση οδήγησε σε µία µεγαλύτερη µείωση στη µακροπρόθεσµη µνήµη, ενώ η µείωση 

στις άλλες λειτουργίες ήταν παρόµοια ανεξάρτητα από το πώς είχε προέλθει η αφυδάτωση. (27, 

32) Συµπερασµατικά λοιπόν, µε βάση τα παραπάνω δεδοµένα θα µπορούσαµε να 

υποστηρίξουµε ότι η αφυδάτωση σε ποσοστό 2% ή περισσότερο µπορεί να οδηγήσει σε µείωση 

των πνευµατικών ικανοτήτων, αν και όπως προαναφέρθηκε θα ήταν χρήσιµο να 

πραγµατοποιηθούν περισσότερες µελέτες «καθαρής» αφυδάτωσης. 

 

 

 

7.2 Αφυδάτωση και Άσκηση, Αθλητική απόδοση, Αντοχή 

Οι απώλειες σωµατικού νερού φαίνεται να επηρεάζουν αρνητικά την αερόβια άσκηση (Sawka 

1992., Sawka and Coyle 1999.). Η απώλεια λοιπόν υγρών αλλά και η µείωση της επίδοσης 

σχετίζονται µε τη θερµοκρασία του περιβάλλοντος, το σκοπό της άσκησης και πιθανότατα τα 

ατοµικά χαρακτηριστικά του ατόµου (σωµατική ικανότητα, επίπεδο εγκλιµατισµού, αντοχή 

στην αφυδάτωση). Σε όσες µελέτες πραγµατοποιήθηκαν από το 1958 έως και το 1998 σχετικά 

µε το πώς η αφυδάτωση επιδρά στη µέγιστη αερόβια ισχύ αλλά και στην ικανότητα σωµατικής 

εργασίας (δηλαδή, πόση αερόβιου τύπου άσκηση θα µπορούσε να ολοκληρωθεί σε δεδοµένες 

συνθήκες) παρατηρήθηκαν τα εξής: Σε εύκρατο κλίµα, η µέγιστη αερόβια ισχύς δεν παρουσίασε 

µείωση σε επίπεδα αφυδάτωσης µικρότερα του 3% του συνολικού σωµατικού βάρους. Αντίθετα 

όταν το κλίµα ήταν ζεστό, αφυδάτωση 2% οδηγούσε σε µεγάλες µειώσεις. Από την άλλη, η 

ικανότητα σωµατικής εργασίας παρουσίασε µείωση σχεδόν σε όλες τις περιπτώσεις, µε τη 

µείωση αυτή να είναι µεγαλύτερη στις περιπτώσεις ταυτόχρονης ύπαρξης θερµικού στρες. Η 

επίδραση παραγόντων όπως η αρχική αερόβια ισχύς του κάθε ατόµου, το επίπεδο προπόνησης 

αλλά και ο εγκλιµατισµός του, στο ποσοστό µείωσης της αερόβιας απόδοσης λόγω της 

αφυδάτωσης, δεν έχει οριοθετηθεί. (27) 

Όπως αναλύεται από τον Cheuvront και τους συνεργάτες του (2003), οι µελέτες που εξετάζουν 

την απόδοση σε εύκρατο κλίµα (20-21 οC) κατά τη διάρκεια άσκησης αντοχής που διαρκεί 

λιγότερο από 90 λεπτά, αναφέρουν ότι η αφυδάτωση της τάξης του 1-2% έχει στατιστικά µη 

σηµαντική επίδραση στην απόδοση (Robinson et al., 1995; McConell et al., 1999; Bachle et al., 

2001). Από την άλλη, η αφυδάτωση που ξεπερνά το 2%, η οποία γενικά προκύπτει κατά τη 
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διάρκεια άσκησης που διαρκεί περισσότερο από 90 λεπτά, φαίνεται να επιδρά σηµαντικά στην 

απόδοση άσκησης αντοχής σε αντίστοιχο κλίµα (Cheuvront et al., 2003). Επιπλέον, σε ζεστό 

περιβάλλον (31-32 οC), ο ρυθµός εφίδρωσης είναι υψηλότερος και έτσι 60 λεπτά έντονης 

άσκησης τυπικά ευνοούν την εµφάνιση αφυδάτωσης της τάξης περίπου του 2%. Η απόδοση σε 

αυτή την περίπτωση έχει φανεί να επηρεάζεται µέσα από δύο µελέτες, τόσο του Below et al. 

(1995) όσο και του Walsh et al. (1994) µε την αφυδάτωση να φτάνει το 2% και 1,8% 

αντίστοιχα. (33) 

Τέλος αξίζει να σηµειωθεί ότι το σωµατικό έλλειµµα νερού µπορεί να επηρεάσει δυσµενώς την 

αναερόβια άσκηση, ενώ από την άλλη δε φαίνεται να παρουσιάζει καµία επίδραση στη µυϊκή 

δύναµη. (27) 

 

7.3 Αφυδάτωση και Καρδιαγγειακή λειτουργία 

Η αφυδάτωση αυξάνει την καρδιακή συχνότητα σε κατάσταση ηρεµίας όταν το άτοµο κάθεται ή 

είναι ξαπλωµένο σε ήπιο κλίµα. Επιπλέον η αφυδάτωση δυσκολεύει τη διατήρηση της 

αρτηριακής πίεσης σε φυσιολογικά επίπεδα κατά την έκθεση σε διάφορες καταστάσεις. Ακόµη 

φαίνεται να προκαλεί λιποθυµία σε άτοµα ευαίσθητα όταν αυτά σκύψουν.  

Οι επιδράσεις της αφυδάτωσης στην απάντηση του καρδιαγγειακού συστήµατος κατά την 

άσκηση έχουν επίσης µελετηθεί. Η αφυδάτωση µπορεί να αυξήσει τον καρδιακό ρυθµό ανάλογα 

και µε το βαθµό στον οποίο υπάρχει έλλειψη υγρών. Η υποογκαιµία που προκαλείται εξαιτίας 

της µειώνει την κεντρική φλεβική πίεση και την πλήρωση της καρδιάς απαιτώντας έτσι την 

αντισταθµιστική αύξηση του καρδιακού ρυθµού. Κατά τη διάρκεια έντονης άσκησης µε την 

ύπαρξη θερµικού στρες σε µικρό βαθµό, η αφυδάτωση προκαλεί αύξηση στον καρδιακό ρυθµό 

και συνήθως καµία αλλαγή στην καρδιακή παροχή συγκρινόµενη µε την περίπτωση του καλά 

ενυδατωµένου ατόµου. Ωστόσο, το θερµικό στρες, σε µέτριο ή υψηλό βαθµό, και η αφυδάτωση 

έχουν αθροιστική επίδραση στην αύξηση της καρδιακής έντασης. (27) 

 

 

 

7.4 Αφυδάτωση και Λοιµώξεις του Ουροποιητικού συστήµατος 

Τα δεδοµένα όσον αφορά το εάν η αφυδάτωση µπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο εµφάνισης 

λοιµώξεων του ουροποιητικού είναι αµφιλεγόµενα. Το 1987 ο Remis και οι συνεργάτες του 

πραγµατοποίησαν µία µελέτη ασθενών-µαρτύρων, όπου µελετήθηκε η πιθανή επίδραση 

συµπεριφοριστικών παραγόντων στον κίνδυνο εµφάνισης ουρολοίµωξης. Εκεί, συµµετείχαν 

συνολικά 43 γυναίκες ορισµένες εκ των οποίων είχαν ιστορικό ουρολοιµώξεων ενώ οι 
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υπόλοιπες αποτέλεσαν την οµάδα control. Εν τέλει δε βρέθηκε καµία συσχέτιση µεταξύ της 

ευαισθησίας εµφάνισης ουρολοίµωξης και του καταναλισκόµενου όγκου υγρών.  

Αντίθετα άλλες µελέτες έδειξαν µία επίδραση της υδάτωσης στην ευαισθησία εµφάνισης 

ουρολοίµωξης. Το 1989, ο Pitt, συνέκρινε την πρόσληψη υγρών 107 ενήλικων ανδρών και 

γυναικών που είχαν συµπτώµατα ουρολοίµωξης µε εκείνη ενός control group, χρησιµοποιώντας 

ένα ερωτηµατολόγιο καταγραφής. Η µέση πρόσληψη υγρών της «προσβεβληµένης» οµάδας 

ήταν 2 ποτήρια/ηµέρα συγκρινόµενη µε τα 4 ποτήρια/ηµέρα του control group. Επίσης το 1997 

οι Nygaard και Linder, µελέτησαν την επίδραση του εκούσιου περιορισµού της πρόσληψης 

υγρών στη δουλειά σε σχέση µε την ουρολοίµωξη, σε 791 δασκάλες. Οι δασκάλες µε τον 

εκούσιο περιορισµό υγρών κατανάλωναν µικρότερες ποσότητες υγρών και είχαν 2.21 φορές 

υψηλότερο κίνδυνο να εµφανίσουν ουρολοίµωξη από τις δασκάλες που δεν περιόριζαν την 

πρόσληψης τους σε υγρά. Παρόλο που δε µπορούµε να θεωρήσουµε ότι οι λοιµώξεις του 

ουροποιητικού προκύπτουν ως αποτέλεσµα της αφυδάτωσης, η επαρκής υδάτωση µπορεί να 

συνεισφέρει στην πρόληψη τέτοιου είδους λοιµώξεων στον άνθρωπο. (34) 

 

 

7.5 Αφυδάτωση και Χρόνια Νοσήµατα 

Νεφρολιθίαση-Χολολιθίαση: 

Η αυξηµένη πρόσληψη υγρών έχει βρεθεί να σχετίζεται αντίστροφα µε αυξηµένο κίνδυνο 

εµφάνισης νεφρολιθίασης, ενώ ταυτόχρονα έχει προταθεί, εδώ και καιρό, ως µέσο πρόληψης 

επανεµφάνισης της νεφρολιθίασης. Πιο συγκεκριµένα, ως αποτέλεσµα του αυξηµένου όγκου 

των ούρων, η συγκέντρωση των ούρων σε ασβέστιο, οξαλικά, φώσφορο και ουρικό οξύ 

µειώνεται, µειώνοντας παράλληλα τον κορεσµό τους σε άλατα των στοιχείων αυτών, γεγονός 

θετικό αφού αυτά τα άλατα ευθύνονται για το σχηµατισµό των λίθων αυτών. (27) 

Υπάρχουν µέχρι στιγµής αρκετές µελέτες παρατήρησης που υποδεικνύουν ότι η αυξηµένη 

πρόσληψη υγρών µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης νεφρολιθίασης και πολλές ακόµη που έχουν 

διεξαχθεί σε άτοµα που ήδη αντιµετώπισαν νεφρολιθίαση, µε στόχο την πρόληψη 

επανεµφάνισής της. Ωστόσο υπάρχει µόνο µία τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη κλινική µελέτη. Η 

µελέτη αυτή αποτελούνταν από 199 ασθενείς που χωρίστηκαν σε δύο οµάδες. Μετά το πρώτο 

επεισόδιο εµφάνισης νεφρολιθίασης, στη µία οµάδα δόθηκαν οδηγίες για αύξηση της 

πρόσληψης υγρών σε τέτοιο βαθµό, έτσι ώστε η αποβαλλόµενη ποσότητα ούρων να φτάνει τα 2 

L χωρίς ωστόσο να λαµβάνει χώρα καµία άλλη διαιτητική αλλαγή. Στην άλλη οµάδα δεν υπήρξε 

καµία παρέµβαση. Στα 5 χρόνια του follow-up που ακολούθησε, οι ασθενείς από την οµάδα 

παρέµβασης είχαν µεγαλύτερο όγκο αποβαλλόµενων ούρων (2.1-2.6 vs 1.0-1.2), µικρότερο 
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ποσοστό επανεµφάνισης (12 vs 27%) και µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα να µεσολαβεί µεταξύ 

των δύο χρονικών στιγµών εµφάνισης της νεφρολιθίασης (39 vs 25 µήνες). Συµπερασµατικά 

λοιπόν, λαµβάνοντας υπόψη τα διαθέσιµα δεδοµένα που περιλαµβάνουν µόλις µία κλινική 

µελέτη, παρατηρείται ότι η αυξηµένη συνολική κατανάλωση νερού, µπορεί να αποτελέσει µία 

αποτελεσµατική θεραπεία για την πρόληψη επανεµφάνισης της νεφρολιθίασης. Ωστόσο τα 

δεδοµένα δε µπορούν να θεωρηθούν επαρκή έτσι ώστε να καταλήξουµε στη θέσπιση 

συγκεκριµένων απαιτήσεων σε νερό µε στόχο την πρόληψη της νεφρολιθίασης. (35) 

Όσον αφορά τη χολολιθίαση, χωρίς να έχουν πραγµατοποιηθεί πολλές µελέτες και πόσο µάλλον 

κλινικές, η κατανάλωση νερού έχει φανεί να ευνοεί το «άδειασµα» της χοληδόχου κύστης, και 

έτσι µία αυξηµένη ηµερήσια πρόσληψη του θα µπορούσε να αποτρέψει τη δηµιουργία 

χολόλιθων. (35) 

Καρκίνος της Ουροδόχου κύστης και του Παχέος εντέρου: 

Η αυξηµένη πρόσληψη υγρών έχει θεωρηθεί ως µία πιθανή «διαιτητική» µέθοδος µείωσης του 

κινδύνου εµφάνισης του καρκίνου της ουροδόχου κύστης. Οι µελέτες έχουν εστιάσει στην 

πρόσληψη υγρών ως αποτέλεσµα της θεωρίας που υποστηρίζει ότι η ανάπτυξη του καρκίνου της 

ουροδόχου κύστης σχετίζεται µε τη διάρκεια έκθεσης του τοιχώµατος της ουροδόχου κύστης 

στις καρκινογόνες ουσίες, καθώς και µε την περιεκτικότητα των ούρων σε αυτές. Οι 

περισσότερες καρκινογόνες ουσίες φαίνεται να ασκούν την επίδραση τους στην ουροδόχο 

κύστη, ερχόµενες σε άµεση επαφή µε αυτή κατά τη διάρκεια της απέκκρισής τους στα ούρα. Η 

αυξηµένη πρόσληψη υγρών λοιπόν, θεωρητικά, µικραίνει αυτό το χρόνο έκθεσης, µειώνοντας 

παράλληλα τον κίνδυνο της µεταγενέστερης ανάπτυξης καρκίνου της ουροδόχου κύστης, µέσω 

αραίωσης των µεταβολιτών και αύξησης της συχνότητας ούρησης. Η µεγαλύτερη µελέτη που 

έχει πραγµατοποιηθεί µέχρι σήµερα και καλείται να απαντήσει το παραπάνω ερώτηµα είναι η 

Health Professionals’ Follow-up Study στην οποία µελετήθηκαν 48.000 άνδρες για 10 χρόνια. Η 

µελέτη κατέληξε σε µία αντίστροφη συσχέτιση της κατανάλωσης υγρών και του κινδύνου 

εµφάνισης καρκίνου της ουροδόχου κύστης. Πιο συγκεκριµένα, τα άτοµα που εµφάνισαν την 

υψηλότερη κατανάλωση υγρών (2531 ml/ηµέρα) είχαν περίπου 50% λιγότερο κίνδυνο να 

εµφανίσουν καρκίνο της ουροδόχου κύστης σε σχέση µε τα άτοµα που κατανάλωσαν τη 

µικρότερη ποσότητα υγρών (1290 ml/ηµέρα) (Michaud et al, 1999a).  

Από την άλλη, µελέτες έχουν υποδείξει θετική συσχέτιση ανάµεσα στην κατανάλωση 

συγκεκριµένων ποτών (π.χ. καφές) και την επίπτωση εµφάνισης καρκίνου της ουροδόχου 

κύστης. Άλλες πάλι έχουν δείξει ότι η κατανάλωση οποιονδήποτε υγρών, 

συµπεριλαµβανοµένου και του νερού της βρύσης, οδήγησε σε αυξηµένη επίπτωση του καρκίνου 

της ουροδόχου κύστης, ενώ άλλες έχουν ισχυριστεί ότι η πρόσληψη υγρών δεν έχει καµία 

επίδραση στον καρκίνο της ουροδόχου κύστης είτε θετική είτε αρνητική. (36) Συµπερασµατικά 
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λοιπόν, τα δεδοµένα όσον αφορά την πρόσληψη υγρών σε σχέση µε τον καρκίνο της ουροδόχου 

κύστης παραµένουν αµφιλεγόµενα. (27, 35-37) 

Όσον αφορά τον καρκίνο του παχέος εντέρου, πρόκειται για τον τρίτο πιο συχνά εµφανίσιµο 

καρκίνο στους άνδρες (µετά των πνευµόνων και του προστάτη) και το δεύτερο στις γυναίκες 

(µετά τον καρκίνο του µαστού) (Schottenfel and Fraumeni, 1996). Ωστόσο και εδώ τα 

επιδηµιολογικά δεδοµένα είναι περιορισµένα. Κάποιες µελέτες έχουν προτείνει έναν 

προστατευτικό ρόλο της κατανάλωσης υγρών απέναντι στον καρκίνο του παχέος εντέρου 

(Shannon et al.,1996, Tang et al.1999, Slattery et al.1999) αλλά τα στοιχεία ακόµη παραµένουν 

ασαφή. (37) 

∆υσκοιλιότητα: 

Η ανεπαρκής πρόσληψη υγρών ή η εκτεταµένη απώλεια από διάρροια, εµετό ή εµπύρετη νόσο, 

µπορεί να οδηγήσουν σε «σκλήρυνση» του γαστρεντερικού σωλήνα, και έχει παρατηρηθεί ότι 

αποτελούν σηµαντική αιτία δυσκοιλιότητας, ιδιαίτερα για τα παιδιά (Leung et al. 1996). Έτσι η 

αυξηµένη κατανάλωση υγρών προτείνεται συχνά σε παιδιά, ενήλικες αλλά και ηλικιωµένους. Η 

σύσταση όµως αυτή έχει παραµείνει κατά κύριο λόγο ως κατάλοιπο της παράδοσης, αν και η 

επίδραση της πρόσληψης υγρών στη δυσκοιλιότητα δεν έχει µελετηθεί αλλά ούτε και 

κατανοηθεί πλήρως. Πιο συγκεκριµένα, µόλις µία µελέτη έχει φανερώσει σχέση µεταξύ του 

περιορισµού της κατανάλωσης υγρών και της χρόνιας δυσκοιλιότητας (Young et al.1998) ενώ 

δεν έχουν υπάρξει άλλες που να υποδεικνύουν ότι η αυξηµένη πρόσληψη υγρών είναι 

αποτελεσµατική για τη θεραπεία της χρόνιας δυσκοιλιότητας σε ενυδατωµένα άτοµα. (38) 

Πρόπτωση µιτροειδούς βαλβίδας: 

Η πρόπτωση µιτροειδούς βαλβίδας είναι µια κοινή καρδιακή βαλβιδοπάθεια που πλήττει τις 

γυναίκες πιο συχνά από τους άνδρες. Οι επιπτώσεις της αφυδάτωσης στην πρόπτωση 

µιτροειδούς βαλβίδας (MVP) έχουν µελετηθεί προκειµένου να αξιολογηθεί εάν η αφυδάτωση θα 

µπορούσε να χρησιµοποιηθεί ως διαγνωστικό κριτήριο για τη διάγνωσή της. Σε µελέτη που 

πραγµατοποιήθηκε το 1994 από τον Aufderheide και τους συνεργάτες του παρατηρήθηκε ότι η 

πρόπτωση ή συµπτώµατα σχετικά µε αυτή «παρακινήθηκαν» από την ήπια αφυδάτωση και στη 

συνέχεια έπαψαν να υπάρχουν ως αποτέλεσµα της επανυδάτωσης. Έτσι προτάθηκε ότι θα 

πρέπει να ελέγχεται το επίπεδο υδάτωσης ενός ατόµου µε πρόπτωση µιτροειδούς βαλβίδας ή 

στην περίπτωση που παρουσιάζει πόνο στο στήθος ή αίσθηµα παλµών. (27, 39) 

Θρόµβωση:  

Αρκετές µελέτες έχουν διεξαχθεί σχετικά µε την επίδραση της πρόσληψης υγρών σε παράγοντες 

που µπορεί να αυξήσουν την εµφάνιση θρόµβων. Σε µία µελέτη, έγινε σύγκριση του νερού και 

ενός ποτού που περιείχε ηλεκτρολύτες και υδατάνθρακες, έτσι ώστε να αξιολογηθεί ποιο από τα 
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δύο θα διατηρούσε το επίπεδο υδάτωσης και θα µείωνε το ιξώδες του αίµατος κατά τη διάρκεια 

µιας πτήσης 9 ωρών (Hamada et al., 2002). 40 υγιείς άνδρες (µέσης ηλικίας 23 ετών) έλαβαν 1.3 

L νερού ή ποτού σε 5 δόσεις κατά τη διάρκεια της πτήσης. Συγκρινόµενοι µε αυτούς που είχαν 

καταναλώσει νερό, οι άνδρες που κατανάλωσαν το ποτό πήραν περισσότερο βάρος, είχαν 

µικρότερη παραγωγή ούρων και επιπλέον εµφάνισαν βελτιωµένο καθαρό ισοζύγιο υγρών. 

Ακόµη εµφάνισαν µικρότερο ιξώδες στο αίµα. Στηριζόµενοι λοιπόν σε αυτή τη µία µελέτη, 

φαίνεται ότι σε πολύωρες πτήσεις, η ταυτόχρονη κατανάλωση υγρών και διαλυτών, µπορεί να 

είναι πιο αποτελεσµατική για τη διατήρηση του επιπέδου υδάτωσης και να µειώνει το ιξώδες 

του αίµατος καλύτερα από το ότι το σκέτο νερό. Ωστόσο, απαιτούνται περισσότερες µελέτες 

προκειµένου να επικυρωθεί αυτή η επίδραση. (27) 

 

 

8. Καφεΐνη και Ισορροπία Υγρών 

Τα διουρητικά είναι ουσίες που παρακινούν την παραγωγή ούρων µέσω των νεφρών. Το νερό, ο 

χυµός µούρων και το αλκοόλ είναι ήπια διουρητικά. Η καφεΐνη (στον καφέ, το τσάι και κάποια 

ποτά), παρακινεί την αυξηµένη αποµάκρυνση νατρίου και νερού. Η διουρητική αυτή επίδραση 

της καφεΐνης σε κατάσταση ηρεµίας προέκυψε από έρευνες που έγιναν πολύ νωρίς, τόσο σε 

κουνέλια όσο και ανθρώπους και που δηµοσιεύθηκαν το 1924 και το 1928 αντίστοιχα. Οι 

µηχανισµοί βέβαια µέσω των οποίων η άµεση χορήγηση καφεΐνης παρακινεί τη διούρηση δεν 

έχουν προσδιορισθεί πλήρως. Θεωρητικά, ο ανταγωνισµός των υποδοχέων της αδενοσίνης (οι 

Α1 και Α2Α υποδοχείς εµπλέκονται σε πολλές λειτουργίες που αφορούν τους νεφρούς), αλλαγές 

στη νεφρική αιµατική ροή ή αλλαγές στην έκκριση ρενίνης-αγγειοτενσίνης µπορεί να 

εµπλέκονται. (40) 

Η επιστηµονική και ιατρική βιβλιογραφία περιέχει µικρό αριθµό µελετών σχετικά µε την 

επίδραση ποτών που περιέχουν καφεΐνη στην ισορροπία υγρών. Οι περισσότερες των µελετών 

που έχουν λάβει χώρα µέχρι στιγµής χρησιµοποιούν την καφεΐνη αυτούσια παρακολουθώντας 

την επίδρασή της στην ισορροπία υγρών. Από τις µελέτες που έχουν πραγµατοποιηθεί µέχρι 

σήµερα, αυτές που έχουν υποστηρίξει ότι η καφεΐνη θα πρέπει να αποφεύγεται λόγω της 

διουρητικής της δράσης είναι του Robertson et al (1978), Passmore et al (1978) και Neuhauser-

Berthold et al (1997) µαζί µε τις πρώτες µελέτες των  Eddy και Downs που πραγµατοποιήθηκαν 

το 1928. (41) 

Οι τελευταίοι το 1928 χρησιµοποίησαν µόλις 3 άτοµα στη µελέτη τους, και παρόλο που οι 

µετρήσεις επαναλήφθηκαν για όλα τα άτοµα, αυξάνοντας σε κάποιο βαθµό την αξιοπιστία των 

ευρηµάτων, ωστόσο οι δόσεις καφεΐνης που χρησιµοποίησαν ήταν προσαρµοσµένες στη µάζα 
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σώµατος των συµµετεχόντων, κάτι που σπάνια συναντάται στις πρόσφατες µελέτες. Η διούρηση 

αξιολογήθηκε από την παραγωγή ούρων, σε διάφορα χρονικά διαστήµατα µετά τη χορήγηση της 

δόσης-δοκιµής ανάλογα µε το «κανονικό» επίπεδο διούρησης κάθε εξεταζόµενου και για κάθε 

έναν από αυτούς προσδιορίσθηκε η ελάχιστη χορηγούµενη ποσότητα καφεΐνης που είχε 

διουρητική δράση. Η µέση ελάχιστη χορηγούµενη δόση ήταν 1.12 mg/kg µάζας σώµατος όταν 

οι εξεταζόµενοι ήταν συνηθισµένοι στην καφεΐνη και 0.48 mg/kg µάζας σώµατος µετά από µια 

περίοδο αποχής τη χρήση καφεΐνης. (41) 

Οι Neuhauser-Berthold et al (1997), µελέτησαν την αντίδραση 12 νέων εξεταζοµένων (6 άνδρες, 

6 γυναίκες) και έδειξαν ότι η χορήγηση 642 mg καφεΐνης οδήγησε σε µία αύξηση (P<0.001) της 

παραγόµενης ποσότητας ούρων κατά 753 mL, συγκρίνοντας την παρέµβαση µε µία αντίστοιχη 

στην οποία χρησιµοποιήθηκε η ίδια ποσότητα νερού. Η µελέτη αυτή ωστόσο δεν προσφέρει 

ισχυρές αποδείξεις έτσι ώστε να υποστηρίξουµε ότι άτοµα που καταναλώνουν συχνά τσάι, καφέ 

και cola θα έπρεπε να µειώσουν την πρόσληψη τους εξαιτίας του φόβου εµφάνισης 

αφυδάτωσης. Κι αυτό διότι αφενός τα άτοµα που συµµετείχαν στη µελέτη κατανάλωναν 

τακτικά καφέ (2-4 ποτήρια/ηµέρα) και απλά είχαν υποστεί µία «στέρηση» για 6 ηµέρες πριν τη 

µέτρηση και αφετέρου, διότι  η δόση της καφεΐνης ήταν αρκετά υψηλή παρά την κατανοµή της 

σε ολόκληρη την ηµέρα. (41) 

Οι Robertson et al. (1978) µελέτησαν 9 νεαρά ενήλικα άτοµα ανάµεσά τους και γυναίκες. Όλοι 

τους κατανάλωναν καφέ και έτσι τους ζητήθηκε να µην καταναλώσουν τσάι, καφέ ή cola για 3 

εβδοµάδες πριν τη µελέτη. Η καφεΐνη και το placebo χορηγήθηκαν µετά από ολονύχτια νηστεία 

και ακολούθησε συλλογή ούρων για 3 ώρες. Παρατηρήθηκε αύξηση στην ποσότητα των 

αποβαλλόµενων ούρων από 366 σε 469 στην οµάδα µε την καφεΐνη, µαζί µε µία αυξηµένη 

αποβολή νατρίου µέσω των ούρων. ∆εδοµένης της µεγάλης διακύµανσης που παρατηρείται 

στην αποβαλλόµενη ποσότητα ούρων φυσιολογικά αλλά και ως απάντηση στην καφεΐνη, η 

µικρή διακύµανση εδώ προκαλεί έκπληξη. (41) 

Σε αντίθεση µε τα αποτελέσµατα των µελετών αυτών, οι Dorfman και Jarvik (1970) δε βρήκαν 

στοιχεία για τη διουρητική επίδραση 300 mg καφεΐνης σε 10 υγιείς νεαρούς εθελοντές. Οι 

εθελοντές κατανάλωσαν καφεΐνη ή placebo πριν τη βραδινή ξεκούραση και συνέλεξαν τα 

παραγόµενα ούρα καθ’όλη τη διάρκεια των επόµενων 8 ωρών. Ο µέσος όγκος των ούρων ήταν 

337 και 386 mL για την οµάδα µε το placebo και την καφεΐνη αντίστοιχα αλλά η διαφορά αυτή 

δεν ήταν στατιστικά σηµαντική. (41) 

Άλλες µελέτες επίσης έχουν υποστηρίξει ότι οι µικρές δόσεις καφεΐνης φαίνεται να 

παρουσιάζουν µικρή διουρητική δράση. Σε µία από τις αρκετές µελέτες που ερευνήθηκε η 

δοσοεξαρτώµενη αυτή σχέση, οι Passmore et al. (1987) εξέτασαν την επίδραση στην 

αποβαλλόµενη ποσότητα ούρων και ένα σύνολο σχετικών φυσιολογικών µεταβλητών µετά τη 
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χορήγηση καφεΐνης σε δόσεις των 45, 90, 180 και 360 mg. Οι συµµετέχοντες ήταν 8 υγιείς νέοι 

άνδρες. Όλοι τους ήταν συχνοί «χρήστες» καφεΐνης, και η πρόσληψη ήταν στανταρισµένη στα 

240 mg/ηµέρα, για 5 ηµέρες πριν από κάθε ηµέρα µελέτης. Τις τελευταίες 24 ώρες µάλιστα πριν 

από τη µέτρηση απαιτούνταν πλήρης αποχή από φαγητά και ποτά που περιείχαν καφεΐνη ή 

άλλες µεθυλοξανθίνες. Για 4 ώρες µετά τη χορήγηση της καφεΐνης γινόταν συλλογή ούρων, 

κατά τη διάρκεια των οποίων χορηγούνταν 100 mL νερού σε ωριαία διαστήµατα. Στην 

υψηλότερη δόση καφεΐνης (360 mg), η αποβαλλόµενη ποσότητα ούρων στο χρονικό σηµείο της 

3ης ώρας ήταν µεγαλύτερη από ότι στην περίπτωση του placebo, χωρίς ωστόσο να παρατηρηθεί 

καµία άλλη σηµαντική διαφορά. (41) 

Ο Gandjean et al. (2000) υιοθέτησε µια πειραµατική διαδικασία που είχε ως σκοπό να µοιάζει 

περισσότερο µε τις καθηµερινές συνθήκες ζωής. Σε 4 ξεχωριστές περιπτώσεις, 18 υγιείς 

ενήλικες άνδρες είτε σκέτο νερό είτε µαζί µε έναν συνδυασµό διαφορετικών ποτών που 

περιείχαν καφεΐνη, µε τη συνολική πρόσληψη υγρών για κάθε εξεταζόµενο να βρίσκεται εντός 

των αποδεκτών ορίων. Σε κάθε περίπτωση λάµβανε χώρα µία 24ωρη συλλογή ούρων. Τελικά 

δεν υπήρξε καµία διαφορά στην αποβαλλόµενη ποσότητα ούρων όταν χορηγήθηκε νερό (1424 

mL/24ωρο), χαµηλή δόση (114 mg) καφεΐνης (1424 mL) και υψηλή δόση (253 mg) καφεΐνης 

(1575 mL). Οι ερευνητές λοιπόν κατέληξαν στο ότι το η παροχή συµβουλών προς τον κόσµο για 

να «αγνοήσει» τα καφεϊνούχα ποτά, πιθανότατα λόγω της διουρητικής τους δράσης, δεν 

τεκµηριώνεται από τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης. (41) 

Τα δεδοµένα που συγκεντρώνονται στον Πίνακα 4 µας οδηγούν στο εξής συµπέρασµα: η 

καφεΐνη φαίνεται ότι µπορεί να προκαλέσει διουρητική δράση όταν χορηγείται σε δόσεις των 

300 mg ή παραπάνω αλλά όχι όταν χορηγείται σε ποσότητες των 250 mg ή λιγότερο. Η αλήθεια 

είναι ότι υπάρχει κάποια επικάλυψη των αποτελεσµάτων αλλά αυτή µπορεί να αποδοθεί στις 

διαφορές µεταξύ των πειραµατικών συνθηκών, συµπεριλαµβανοµένης της µάζας σώµατος των 

συµµετεχόντων, την εξοικείωσή τους µε την καφεΐνη αλλά και την περίοδο αποχής τους από την 

καφεΐνη πριν να λάβουν χώρα οι µετρήσεις.  
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Πίνακας 4: Επίδραση της χορήγησης καφεΐνης στη ροή των ούρων * 

   
 *Η µελέτη των Eddy and Downs (1928) εξαιρέθηκε λόγω της ανεπάρκειας του 

δείγµατος (n=3)  
                  +Υπάρχουν κάποιες ανακρίβειες όσον αφορά τη µεθοδολογία που χρησιµοποιείται 

από τους Nussberger et al. (1990) και έτσι τα αποτελέσµατα ίσως θα έπρεπε να 
αγνοηθούν. 

 
Υπάρχουν επίσης ερωτήµατα όσον αφορά την αξιοπιστία των µετρήσεων σχετικά µε τη συνήθη 

κατανάλωση µεθυλοξανθινών από πλευράς των εξεταζοµένων, µιας και γενικά στηρίζονται στα 

λεγόµενα των ιδίων, αλλά και όσον αφορά το επίπεδο συµµόρφωσης τους σχετικά µε τις οδηγίες 

για αποχή από την καφεΐνη πριν τις µελέτες. Τέλος ακόµη και το επίπεδο της υδάτωσης των 

εξεταζοµένων τη στιγµή της κατανάλωσης της καφεΐνης θα µπορούσε να επηρεάζει τα τελικά 

αποτελέσµατα, αλλά κάτι τέτοιο δεν έχει ληφθεί υπόψη στην πλειοψηφία των µελετών που 

έχουν δηµοσιευθεί. 

Η πιο πρόσφατη µελέτη σχετικά µε τη διουρητική δράση της καφεΐνης πραγµατοποιήθηκε το 

2005 από τον Armstrong et al. Σε αυτή συµµετείχαν 59 υγιείς άνδρες οι οποίοι τις πρώτες 3 

ηµέρες, στη φάση προσαρµογής, κατανάλωσαν καφεΐνη σε ποσότητα 3 mg/kg σωµατικού 

βάρους. Στη συνέχεια, από την 7η έως και την 11η ηµέρα (φάση θεραπείας), κατανάλωσαν είτε 0 

mg (n=20), 3 mg (n=20) ή 6 mg (n=19) καφεΐνης σε κάψουλες µε καµία άλλη πρόσληψη 

διαιτητικής καφεΐνης. Οι ακόλουθες µεταβλητές παρέµειναν αµετάβλητες (P>0.05) µετά τη 

χορήγηση των διαφορετικών δόσεων καφεΐνης την 1η, 3η, 6η, 9η και 11η ηµέρα, και εντός των 

φυσιολογικών ορίων: µάζα σώµατος, ωσµωτικότητα ούρων ειδικό βάρος, χρώµα και 24ωρη 

συλλογή ούρων, 24ωρη αποβολή νατρίου και καλίου, 24ωρη συγκέντρωση κρεατινίνης, άζωτο 

ουρίας αίµατος, συγκεντρώσεις νατρίου και καλίου στον ορό, ωσµωτικότητα ορού, 

αιµατοκρίτης και ολική πρωτεΐνη πλάσµατος. Εποµένως οι διαφορετικές δόσεις καφεΐνης που 
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χορηγήθηκαν δεν παρουσίασαν καµία επίδραση όσον αφορά τη διαταραχή της ισορροπίας 

υγρών και την αφυδάτωση. (40) 

Συµπερασµατικά λοιπόν, λαµβάνοντας υπόψη µας τόσο παλαιότερες µελέτες όσο και την πιο 

πρόσφατη η οποία µάλιστα υπερτερεί όλων αφού δεν περιορίζεται στην 24ωρη επίδραση της 

κατανάλωσης καφεΐνης αλλά χρησιµοποιεί µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα (11 ηµέρες), 

παρατηρούµε ότι τα διαθέσιµα δεδοµένα δε µπορούν να υποστηρίξουν τη διουρητική δράση της 

καφεΐνης µε αποδείξεις και εποµένως τη διαταραχή της ισορροπίας υγρών του ανθρώπινου 

οργανισµού. Η δράση αυτή φαίνεται ότι µπορεί να εµφανιστεί κατά κύριο λόγο σε υψηλές 

δόσεις χορήγησής της (300 mg και περισσότερο) και µε την προϋπόθεση πάντα ότι οι µελέτες 

είναι όσο το δυνατόν καλύτερα σχεδιασµένες. Προς το παρόν λοιπόν χρειάζονται περισσότερα 

δεδοµένα προκειµένου να καταλήξουµε στο ότι όντως η καφεΐνη έχει διουρητική δράση 

επηρεάζοντας έτσι την ισορροπία υγρών του ανθρώπινου οργανισµού. 

 

 

9. Μεθοδολογία 

9.1 Σχεδιασµός 

Η µελέτη περιελάµβανε τη µέτρηση δεικτών στα ούρα, ατόµων του γενικού πληθυσµού και 

διεξήχθη στο Εργαστήριο ∆ιατροφής και Κλινικής ∆ιαιτολογίας του Χαροκόπειου 

Πανεπιστηµίου. Τα στοιχεία της παρούσας µελέτης συλλέχτηκαν κατά τη χρονική περίοδο 

Φεβρουάριος 2010-Ιούνιος 2010 

 Κάθε εθελοντής επισκέφτηκε το χώρο του εργαστηρίου 3 φορές και για χρονικό διάστηµα 3,5 

ωρών. Πρόκειται για µία µελέτη διπλά-τυφλή, διασταυρούµενη και τυχαιοποιηµένη στην οποία 

χρησιµοποιήθηκε καφεΐνη και νερό ως placebo.  

 

9.2 Περιγραφή ∆είγµατος 

Η µελέτη, όπως προαναφέρθηκε, περιελάµβανε δείγµα ατόµων του γενικού πληθυσµού. 

Συγκεκριµένα το δείγµα αποτελείται από 9 άτοµα (n=9), 5 άνδρες και 4 γυναίκες, ηλικίας 

19-43 ετών. Παρακάτω, στον πίνακα 5 παρατίθενται τα ανθρωποµετρικά δεδοµένα του 

δείγµατος. Τα κριτήρια που έπρεπε να πληρεί το σύνολο των συµµετεχόντων και όντως ίσχυαν 

στη συγκεκριµένη περίπτωση ήταν τα εξής: µη καπνιστές, απουσία µεταβολικού, νεφρικού ή 

άλλου νοσήµατος που να σχετίζεται µε το ουροποιητικό σύστηµα, αποχή από την κατανάλωση 

φαρµάκων όπως διουρητικά ή εφαρµογή θεραπείας που να επηρεάζει το µεταβολισµό της 

καφεΐνης, όχι επαγγελµατική ενασχόληση µε τον αθλητισµό ή συστηµατική άσκηση (>3 
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φορές/εβδοµάδα) και τέλος συστηµατική κατανάλωση καφέ (1-2 ποτήρια/ηµέρα) ή άλλων 

ποτών και τροφίµων που να περιέχουν καφεΐνη (πχ τσάι, σοκολάτα).  

 

 

 
 
 

Πίνακας 5: Ανθρωποµετρικά δεδοµένα δείγµατος 
 

Μέγεθος ∆είγµατος Ηλικία (έτη) 
ΜΟ (±ΤΑ) 

Βάρος (kg) 
ΜΟ (±ΤΑ) 

Ύψος (m) 
ΜΟ (±ΤΑ) 

9 24,9 ± 7,6 67,9 ± 15,3 1,73 ± 0,1 
 
 
 

9.3 Πειραµατικό Πρωτόκολλο 

Όπως προαναφέρθηκε, η µελέτη περιελάµβανε 3 συνεδρίες, µεταξύ των οποίων θα έπρεπε να 

µεσολαβούν τουλάχιστον 5 ηµέρες. Οι εθελοντές προσέρχονταν στο εργαστήριο έπειτα από 

12ωρη νηστεία και απέχοντας από την κατανάλωση αλκοόλ και καφεΐνης όλο το προηγούµενο 

24ωρο. Ωστόσο είχαν τη δυνατότητα να καταναλώνουν ελεύθερα νερό. Επιπλέον, την 

προηγούµενη µέρα της 1ης συνεδρίας είχαν καταγράψει αναλυτικά τη διαιτητική τους 

πρόσληψη, την οποία και ακολούθησαν ακριβώς τις αµέσως προηγούµενες µέρες των 2 

επόµενων συνεδριών. 

Κάθε µία συνεδρία ξεκινούσε στις 9:00 και ολοκληρωνόταν όπως προαναφέρθηκε 3,5 ώρες 

µετά. Να επισηµάνουµε ότι στην πρώτη συνεδρία, και µόνο, έλαβε χώρα µέτρηση του βάρους 

και του ύψους των εθελοντών. Η µέτρηση πραγµατοποιήθηκε µε τον ηλεκτρονικό 

ζυγό/αναστηµόµετρο Seca (µε ακρίβεια 100 g Vogel and Halke Hamburg, made in Germany).  

Η πειραµατική διαδικασία ξεκινούσε µε τον εθελοντή να καταναλώνει πρωινό, έχοντας στη 

διάθεση του 5 min, το οποίο αποτελούνταν από µία φέτα ψωµί του τοστ, 5 g βούτυρο, 10 g 

ζάχαρη και 200 mL ενός ροφήµατος που περιείχε την καφεΐνη. Να επισηµανθεί ότι η ζάχαρη 

µπορούσε να καταναλωθεί είτε µέσα στο ρόφηµα είτε µαζί µε το ψωµί.  

Όσον αφορά την κατανάλωση της καφεΐνης στο ρόφηµα η ποσότητα της διέφερε µεταξύ των 

τριών συνεδριών. Πιο συγκεκριµένα το ρόφηµα παρασκευαζόταν λαµβάνοντας υπόψη µας ότι 1 

g στιγµιαίου καφέ αντιστοιχεί σε 38,33 mg καφεΐνης, και οι ποσότητες που χορηγούνταν ήταν 3 

και 6 mg καφεΐνης/kg σωµατικού βάρους του εθελοντή για κάθε µία από τις 2 συνεδρίες και 

νερό στην 3η συνεδρία.   

Στη συνέχεια, αµέσως µετά την κατανάλωση του πρωινού ξεκινούσε η µέτρηση του χρόνου µε 

τη χρονική αυτή στιγµή να αποτελεί τη χρονική στιγµή 0. Εκεί λάµβανε χώρα και η πρώτη 



 44 

συλλογή ούρων, χωρίς να συµµετέχει όµως στην εξαγωγή των αποτελεσµάτων. Συνολικά 

συλλογή ούρων πραγµατοποιούνταν στις χρονικές στιγµές 0, 4, 6 και 8, δηλαδή την 1η, 2η και 3η 

ώρα των µετρήσεων (λαµβάνοντας υπόψη ότι η τιµή τη χρονική στιγµή 0 δε συµµετέχει στην 

εξαγωγή αποτελεσµάτων) . Έπειτα µετρούνταν ο όγκος των συλλεγόµενων ούρων, το ειδικό 

βάρος τους και προσδιοριζόταν και το χρώµα τους.  

Για τη µέτρηση του ειδικού βάρους χρησιµοποιήθηκε το ειδικό διαθλασίµετρο χειρός Atago 

(hand-held Clinical Refractometer, Master Sur-Na, Made in Japan) πάνω στο οποίο µε ειδική 

πιπέτα τοποθετούνταν σταγόνες του δείγµατος, δίνοντας έτσι την ένδειξη για την τιµή του 

ειδικού βάρους. Ο προσδιορισµός του χρώµατος πραγµατοποιήθηκε ανακατεύοντας κάθε δείγµα 

(ουροσυλλέκτη) πολύ καλά µε µια πιπέτα και τοποθετώντας το δίπλα στη χρωµατική κλίµακα 

ούρων του Armstrong et al (1994), σε ένα καλά φωτισµένο δωµάτιο. Να επισηµανθεί ότι το 

χρώµα των ούρων προσδιορίστηκε σε όλη τη διάρκεια της µελέτης από τον ίδιο επιστηµονικό 

συνεργάτη, προκειµένου να περιοριστούν τυχόν διαφορές, λόγω διαφορετικού αξιολογητή.  

Στο σχήµα 6 περιγράφεται σχηµατικά η πειραµατική διαδικασία. 

 

 
 
Σχήµα 6: Σχηµατική αναπαράσταση πειραµατικού πρωτοκόλλου 

 
 
Χρόνος (ώρες) -0,5 -0,25 0 0,25 0,5 1 1,5 2 2,5 3 
Χρονική Στιγµή   0 1 2 3 4 5 6 7 8 

 
 
 

10. Αποτελέσµατα 

 

Αρχικά παρατίθεται ο συνοπτικός πίνακας µε τους µέσους όρους των παραγόµενων ποσοτήτων 

ούρων, τις τυπικές αποκλίσεις και το αντίστοιχο γράφηµα.  

 

12:30 
9:00 

        Χρονική Στιγµή     0        1        2        3        4        5        6        7        8                       

5 min 
πρωινό 

Λήψη ούρων 
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Πίνακας 6: Μεταβολή της παραγόµενης ποσότητας ούρων κατά τις 3 διαδοχικές 
δειγµατοληψίες για τις 3 διαφορετικές περιπτώσεις της παρέµβασης. 
 60 min 

 
120 min 180 min 

Water 142  ± 111 231  ± 143 276  ± 157 
3 mg/kg σωµ. βάρους 270  ± 356 385  ± 404 468  ± 443 
6 mg/kg σωµ. βάρους 223  ± 175 446  ± 354 553 ± 380 

 
Με βάση τον παραπάνω πίνακα αλλά και το γράφηµα που ακολουθεί, η παραγόµενη ποσότητα 

ούρων φαίνεται να αυξάνεται τόσο κατά τη χορήγηση της ίδιας ποσότητας µε το πέρας του 

χρόνου, όσο και κατά τις ίδιες χρονικές στιγµές, περνώντας από το νερό στα 3 και 6 mg 

καφεΐνης. Ωστόσο η διαχρονική αυτή τάση στη χορήγηση της καφεΐνης δεν επιβεβαιώνεται από 

τη στατιστική ανάλυση αφού η αλληλεπίδραση µεταξύ χρόνου και καφεΐνης δεν είναι 

στατιστικά σηµαντική (p=0,499 >0,05). Όσον αφορά την κυρίως επίδραση της καφεΐνης στις 

παραγόµενες ποσότητες ούρων, ούτε εκεί φαίνεται οι διαφορές να είναι στατιστικά σηµαντικές. 

(p=0,762, p=0,313 και p=1 για water-3 mg, water-6 mg και 3 mg-6 mg αντίστοιχα). Τέλος όσον 

αφορά την κυρίως επίδραση του χρόνου φαίνεται ότι µεταξύ των 60 min και 120 min οι 

διαφορές στις παραγόµενες ποσότητες ούρων δεν είναι στατιστικά σηµαντικές 

(p=0,383).Αντίθετα, οι διαφορές που παρατηρούνται µεταξύ 60 min και 180 min αλλά και αυτές 

που παρατηρούνται µεταξύ 120 min και 180 min είναι στατιστικά σηµαντικές (p=0,013 και  

p=0,046 αντίστοιχα).  

 
 
 
 
 
 
 
     
     
                       
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Γράφηµα 1: Αθροιστική παραγωγή ούρων  
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Περνώντας στο ειδικό βάρος των ούρων (USG), αρχικά µπορούµε να παρατηρήσουµε ότι και 

στις 3 φάσεις της παρέµβασης οι εθελοντές ξεκίνησαν όντας αφυδατωµένοι. Μάλιστα είναι 

φανερό ότι το επίπεδο αφυδάτωσης τους ήταν υψηλότερο πριν τη χορήγηση των 3 mg καφεΐνης 

σε σχέση µε τη χορήγηση του νερού (1,021 έναντι 1,019) και ακόµη υψηλότερο πριν τη 

χορήγηση των 6 mg σε σχέση µε τις 2 προηγούµενες περιπτώσεις (1,024 έναντι 1,021 και 

1,019). Μετά την κατανάλωση της χορηγούµενης καφεΐνης µπορούµε να συµπεράνουµε τα 

εξής: στην περίπτωση των 3 mg καφεΐνης, παρατηρούνται παρόµοιες τιµές ειδικού βάρους 

ούρων στα 60 min και 120 min και ελαφρώς αυξηµένες τιµές στα 180 min. Από την άλλη, στην 

περίπτωση των 6 mg καφεΐνης, η αύξηση αυτή του ειδικού βάρους ούρων είναι εµφανής µόνο 

µεταξύ των 60 και 180 min. Ωστόσο η στατιστική επεξεργασία των δεδοµένων αυτών δε 

φανερώνει στατιστικά σηµαντική σχέση στην αλληλεπίδραση της καφεΐνης µε το χρόνο για τη 

µεταβλητή αυτή (p=0,660). Επιπλέον και οι µεταβολές που παρατηρούνται στο ειδικό βάρος 

των ούρων είτε µεταξύ των διαφορετικών ποσοτήτων είτε στις διαφορετικές χρονικές στιγµές, 

ξεχωριστά δε φαίνεται να είναι στατιστικά σηµαντικές.   
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Γράφηµα 2: Μεταβολή του ειδικού βάρους ούρων (USG) στις 3 διαδοχικές χρονικές 
στιγµές (συµπεριλαµβάνεται η χρονική στιγµή έναρξης και ο µέσος όρος) για τις 3 
διαφορετικές περιπτώσεις της παρέµβασης.  
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Τέλος όσον αφορά το χρώµα των ούρων, παρατηρούµε και µε τη βοήθεια αυτής της µεταβλητής 

ότι οι εθελοντές ξεκίνησαν όντας αφυδατωµένοι. Πιο συγκεκριµένα στην περίπτωση χορήγησης 

νερού αλλά και των 6 mg καφεΐνης το χρώµα αντιστοιχεί στο 5 της κλίµακας αξιολόγησης του 

Armstrong et al., (1994) ενώ στην περίπτωση των 3 mg καφεΐνης η αφυδάτωση ήταν λίγο 

µεγαλύτερη µε το χρώµα να αντιστοιχεί στο 6. Στη συνέχεια, όπως φαίνεται από το γράφηµα 3, 

το χρώµα παραµένει σταθερό µέχρι το τέλος στην περίπτωση του νερού και όσον αφορά τα 3 

mg καφεΐνης µειώνεται κατά µία µονάδα, παραµένοντας και αυτό σταθερό µέχρι το τέλος. Στα 6 

mg καφεΐνης αυτή η πτώση στην κλίµακα κατά µία µονάδα είναι εµφανής στα 120 min. Έπειτα 

από στατιστική ανάλυση και αυτών των δεδοµένων η αλληλεπίδραση της καφεΐνης µε το χρόνο 

δεν παρουσιάζει στατιστική σηµαντικότητα για τη µεταβλητή αυτή (p=0,771). Και οι 

οποιεσδήποτε παρατηρούµενες µεταβολές όµως στο χρώµα, είτε µε το πέρας του χρόνου είτε 

λόγω της διαφορετικής χορηγούµενης ποσότητας, δε  φαίνεται να είναι στατιστικά σηµαντικές.  
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Γράφηµα 3: : Μεταβολή του χρώµατος των ούρων στις 3 διαδοχικές χρονικές στιγµές 
(συµπεριλαµβάνεται η χρονική στιγµή έναρξης και ο µέσος όρος) για τις 3 περιπτώσεις της 
παρέµβασης.  
 
 
11. Συζήτηση 

Η διουρητική δράση της καφεΐνης και κατά συνέπεια η επίδραση της στη ισορροπία υγρών 

θεωρείται µία από τις φυσιολογικές της επιδράσεις χωρίς ωστόσο η υπόθεση αυτή να 

υποστηρίζεται τόσο έντονα από τις µελέτες που υπάρχουν µέχρι στιγµής στη βιβλιογραφία. 

Συνολικά, µέχρι σήµερα λίγες µελέτες έχουν υποστηρίξει την αποφυγή κατανάλωσης καφεΐνης 

λόγω της διουρητικής της δράσης και της επίδρασης της στην ισορροπία υγρών.  
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Από αυτές η πρώτη πραγµατοποιήθηκε το 1928 από τους Eddy και Downs, χωρίς όµως να 

µπορούµε να λάβουµε υπόψη τα αποτελέσµατά της, αφού απευθυνόταν µόλις σε 3 άτοµα και οι 

χορηγούµενες ποσότητες ήταν µόλις 1.12 και 0.48 mg καφεΐνης/kg σωµατικού βάρους. 

Αντίστοιχα και η µελέτη του Nussberger et al., (1990) δε λαµβάνεται υπόψη εξαιτίας του ότι 

υπάρχουν ανακρίβειες ως προς τη µεθοδολογία που χρησιµοποιήθηκε. Η πιο πρόσφατη όλων, 

από τους Neuhauser-Berthold et al (1997), ανέδειξε στατιστικά σηµαντική αύξηση της 

παραγόµενης ποσότητας ούρων µετά τη χορήγηση 642 mg καφεΐνης. Ωστόσο δε µπορεί να 

αποτελέσει ισχυρή απόδειξη για την επίδραση της καφεΐνης στην ισορροπία υγρών µιας και η 

χορηγούµενη ποσότητα θεωρείται εξαιρετικά υψηλή.  

Από την άλλη υπάρχουν και µελέτες, ξεκινώντας από το 1970 και µε πιο πρόσφατη το 2005, που 

φανερώνουν τη µη ύπαρξη σχέσης µεταξύ της χορήγησης καφεΐνης και της διουρητικής της 

δράσης. Η πιο πρόσφατη µάλιστα όλων, Armstrong et al., (2005), θεωρείται ότι υπερτερεί όλων 

µιας και δε στηρίχτηκε στην 24ωρη επίδραση της καφεΐνης στην ισορροπία υγρών, αλλά 

συµπεριέλαβε δεδοµένα από συνολικά 11 ηµέρες. Επιπλέον το µέγεθος του δείγµατος ήταν 

αρκετά µεγάλο (n=59) και οι ποσότητες που χορηγήθηκαν παρουσίαζαν διαβαθµίσεις (0,3 και 

6mg καφεΐνης/kg σωµατικού βάρους). Παράλληλα έλαβαν χώρα µετρήσεις σε 10 διαφορετικούς 

δείκτες εκτίµησης του επιπέδου υδάτωσης, χωρίς όµως να προκύψει ότι η χορήγηση των 

διαφορετικών δόσεων καφεΐνης άσκησε επίδραση στην ισορροπία υγρών των εθελοντών.  

Μπορούµε λοιπόν να συµπεράνουµε ότι στην πλειοψηφία τους, οι µελέτες που µέχρι σήµερα 

έχουν αναδείξει σχέση µεταξύ της πρόσληψης καφεΐνης και της ισορροπίας υγρών 

περιλαµβάνουν µεθοδολογικές ελλείψεις, µικρό αριθµό συµµετεχόντων και έχουν οδηγηθεί σε 

αυτή τη σχέση κυρίως µετά την κατανάλωση µεγάλων ποσοτήτων καφεΐνης (300 mg και 

περισσότερο). Αντίθετα, συµπεριλαµβανοµένης και της πρόσφατης που φαίνεται να υπερτερεί 

όλων, όταν ο µεθοδολογικός σχεδιασµός είναι προσεγµένος, το δείγµα είναι επαρκές και οι 

ποσότητες που καταναλώνονται θεωρούνται φυσιολογικές, δε φαίνεται να υπάρχουν να 

αποδείξεις σχετικά µε τη διουρητική δράση της καφεΐνης και την επίδραση της στην 

αφυδάτωση. 

Παρόµοια αποτελέσµατα προκύπτουν και από τη µελέτη που πραγµατοποιήσαµε παραπάνω, 

µην έχοντας έτσι τη δυνατότητα να υποστηρίξουµε τη διουρητική δράση της καφεΐνης. Ωστόσο 

θα πρέπει να λάβουµε υπόψη µας και τους περιορισµούς που υπήρξαν όπως το µικρό µέγεθος 

του δείγµατος (n=9), το αρχικό επίπεδο αφυδάτωσης των εθελοντών που ήταν αρκετά υψηλό 

αλλά και τις ποσότητες καφεΐνης που χορηγήθηκαν. Επιπλέον χρειάζεται να λάβουµε υπόψη 

µας την απουσία κάποιων τιµών όσον αφορά το ειδικό βάρος αλλά και το χρώµα των ούρων, 

καθώς και την υποκειµενική αξιολόγηση του χρώµατος που εξαρτάται από πολλούς παράγοντες. 

Τέλος και η συµµόρφωση των εθελοντών µε τις απαιτήσεις της µελέτης αλλά και οποιαδήποτε 
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σφάλµατα κατά τη µεθοδολογική διαδικασία από πλευράς των ερευνητών χρειάζεται να 

ληφθούν υπόψη. 

Κλείνοντας υπάρχει ανάγκη περισσότερης έρευνας, όπως φαίνεται και από την παραπάνω 

µελέτη αλλά και από τη βιβλιογραφία, σχετικά µε τη διουρητική δράση της καφεΐνης και την 

επίδραση της στην ισορροπία υγρών, δίνοντας έµφαση στο σωστό µεθοδολογικό σχεδιασµό, το 

επαρκές µέγεθος του δείγµατος, αλλά και τις ποσότητες της χορηγούµενης καφεΐνης.       
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