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Περίληψη στην Ελληνική 

Η πρόσληψη τροφής στον άνθρωπο είναι μια απαραίτητη λειτουργία που συντονίζεται από το 

γαστρεντερικό, το ενδοκρινικό και το νευρικό σύστημα, προκειμένου να διατηρηθεί η 

ενεργειακή ομοιόσταση. Ο κύκλος της πρόσληψης τροφής περιλαμβάνει τα στάδια της πείνας, 

του κορεσμού (satiation) και του κορεσμού μετά το γεύμα (satiety). Αν και οι όροι αυτοί 

υπονοούν ότι η ρύθμιση της πρόσληψης τροφής ακολουθεί ένα βήμα-βήμα σύστημα, στην 

πραγματικότητα δεν ισχύει απόλυτα, καθώς υπάρχει μια μεσο-γευματική περίοδος στην οποία 

δεν υπερισχύει ούτε η πείνα ούτε η πληρότητα. Στη ρύθμιση της ομοιόστασης, η έναρξη του 

γεύματος προκύπτει από τη φθίνουσα αίσθηση κορεσμού και την αυξανόμενη πείνα κατά τη 

διάρκεια της μεταγευματικής περιόδου ή από παρατεταμένη νηστεία. 

Το σουσάμι ή σησάμι (Sesamum indicum L.) ανήκει στην οικογένεια των Pedaliaceae και είναι 

πλούσιο σε υψηλής ποιότητας λίπος ενώ περιέχει πρωτεΐνες, υδατάνθρακες, φυτικές ίνες και 

λιγνάνες, οι οποίες αποτελούν σημαντικά αντιοξειδωτικά, αλλά και τοκοφερόλες. Η πάστα του 

σουσαμιού, ή αλλιώς ταχίνι, είναι ένα ημιστερεό προϊόν από 100 % αποφλοιωμένο, αλεσμένο 

και ψημένο σουσάμι που διατηρεί τη διατροφική αξία του σουσαμιού. 

Σκοπός της παρούσας μεταπτυχιακής εργασίας είναι η αξιολόγηση της επίδρασης της 

κατανάλωσης ταχινιού σε γαστρεντερικές ορμόνες που σχετίζονται με την όρεξη και τον 

κορεσμό καθώς και στον υποκειμενικό κορεσμό σε υγιείς άνδρες εθελοντές μεταγευματικά. 

Στη μελέτη συμμετείχαν 20 υγιείς άνδρες με μέση ηλικία 28 ετών και μέσο ΔΜΣ 25,81 kg/m2. 

Ύστερα από 12ωρη νηστεία, οι συμμετέχοντες προσέρχονταν στο εργαστήριο, ακολουθούσε 

αιμοληψία πριν (0 min) και 60, 120, 180 και 240 min μετά από την κατανάλωση 50 g ταχινιού. 

Στα δείγματα ορού ή πλάσματος που απομονώθηκαν μετρήθηκαν τα επίπεδα γαστρικού 

ανασταλτικού πολυπεπτιδίου (GIP), γλυκαγονόμορφου πεπτιδίου-1 (GLP-1), πεπτιδίου YY 

(PYY), γλικεντίνης (glicentin) και γκρελίνης. Παράλληλα, αξιολογήθηκε η υποκειμενική 

αίσθηση της όρεξης και του κορεσμού με τη συμπλήρωση κλιμάκων οπτικών αναλογιών σε 

όλους τους χρόνους. 

Από τις μετρήσεις των αιματολογικών και βιοχημικών δεικτών επιβεβαιώθηκε ότι όλοι οι 

συμμετέχοντες ήταν υγιείς. Παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική μείωση των επιπέδων 

γκρελίνης πλάσματος (p=0,004) στα 60 min μετά από την κατανάλωση του ταχινιού σε 

σύγκριση με την αρχή της δοκιμασίας. Παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική αύξηση των 

επιπέδων GLP-1 και PYY (p<0,001) στα 60 min μετά από την κατανάλωση του ταχινιού σε 
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σύγκριση με τον χρόνο 0. Στους υπόλοιπους μετρηθέντες δείκτες δεν παρατηρήθηκαν 

σημαντικές μεταβολές. 

Επιπλέον, παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική αύξηση του αισθήματος πληρότητας και 

στατιστικά σημαντική μείωση στο αίσθημα πείνας, στην επιθυμία κατανάλωσης επιπρόσθετου 

φαγητού καθώς και στην ποσότητα κατανάλωσης επιπρόσθετου φαγητού στα 60 min 

μεταγευματικά σε σύγκριση με τον χρόνο 0.  

Συμπερασματικά, η κατανάλωση ταχινιού θα μπορούσε να ρυθμίσει το αίσθημα της πείνας και 

του κορεσμού μεταγευματικά καθιστώντας την ενσωμάτωσή του στο πρωινό ή δεκατιανό γεύμα 

μια καλή και υγιεινή επιλογή. 

 

Λέξεις κλειδιά: ταχίνι, μεταγευματική μελέτη, κορεσμός, πείνα, κλίμακες οπτικών αναλόγων, 

γκρελίνη, GLP-1, GIP, PYY, γλικεντίνη  
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Περίληψη στην Αγγλική 

Food intake in humans is an essential physiological function coordinated by the gastrointestinal, 

endocrine, and nervous systems in order to maintain energy homeostasis. The feeding cycle 

includes the stages of hunger, satiation, and satiety. Although these terms imply that food intake 

regulation follows a stepwise process, this is not entirely accurate, as there is an intermeal period 

during which neither hunger nor fullness predominates. In the regulation of homeostasis, meal 

initiation results from a declining sense of satiety and increasing hunger during the postprandial 

period or following prolonged fasting. 

Sesame (Sesamum indicum L.) belongs to the Pedaliaceae family and is rich in high-quality fats, 

while also containing proteins, carbohydrates, dietary fiber, and lignans, which are important 

antioxidants, as well as tocopherols. Sesame paste, commonly known as tahini, is a semi-solid 

product made from 100% dehulled, roasted, and ground sesame seeds with the same nutritional 

value as sesame. 

The aim of the present master's thesis was to evaluate the effect of tahini consumption on 

gastrointestinal hormones associated with appetite and satiety as well as on subjective satiety in 

healthy male volunteers postprandially. 

Twenty healthy men participated in the study, with a mean age of 28 years and a mean BMI of 

25.81 kg/m². Following a 12-hour fast, participants attended the laboratory, where blood samples 

were collected before (0 min) and at 60, 120, 180, and 240 min after the consumption of 50 g of 

tahini. Serum or plasma samples were isolated and analyzed for levels of gastric inhibitory 

polypeptide (GIP), glucagon-like peptide-1 (GLP-1), peptide YY (PYY), glicentin and ghrelin. 

Moreover, subjective sensations of appetite and satiety were assessed using visual analogue 

scales. 

Measurements of hematological and biochemical markers confirmed that all participants were 

healthy. A statistically significant decrease in plasma ghrelin levels (p=0.004) was observed 60 

min after tahini consumption compared with baseline. In addition, statistically significant 

increases in GLP-1 and PYY levels (p<0.001) were observed 60 min after tahini consumption 

compared with time 0. No significant changes were detected in the other measured biomarkers. 

Furthermore, a statistically significant increase in feelings of fullness and statistically significant 

decreases in hunger, desire to eat additional food and the amount of additional food participants 

felt they could consume were observed 60 min postprandially compared with baseline. 
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In conclusion, tahini consumption may help regulate postprandial hunger and satiety, making its 

incorporation into breakfast or a mid-morning snack a healthy and beneficial dietary choice. 

 

Keywords: tahini, postrandial study, satiety, hunger, visual analogue scales, ghrelin, GLP-1, GIP, 

PYY, glicentin 
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Κεφάλαιο 1: Ομοιοστατική ρύθμιση της πρόσληψης τροφής  

1.1 Εισαγωγή 

Η πρόσληψη τροφής στον άνθρωπο είναι μια απαραίτητη λειτουργία που συντονίζεται από το 

γαστρεντερικό, το ενδοκρινικό και το νευρικό σύστημα, προκειμένου να διατηρηθεί η 

ενεργειακή ομοιόσταση (Strominger et al., 1953). Ο κύκλος της πρόσληψης τροφής 

περιλαμβάνει τα στάδια της πείνας, του κορεσμού (satiation) και του κορεσμού μετά το γεύμα 

(satiety) (Blundell & Halford, 1994). Η πείνα είναι η επιθυμία για φαγητό και περιγράφεται ως 

μια δυσάρεστη αίσθηση κενού στην κοιλιά (Koch, 2010). Ο κορεσμός αναφέρεται στην αίσθηση 

πληρότητας που οδηγεί στη διακοπή του γεύματος, ενώ ο κορεσμός μετά το γεύμα είναι οι 

μεταγευματικές διαδικασίες που καθορίζουν το χρονικό διάστημα μέχρι το επόμενο γεύμα 

(Cummings & Overduin, 2007). Αν και οι όροι αυτοί υπονοούν ότι η ρύθμιση της πρόσληψης 

τροφής ακολουθεί ένα βήμα-βήμα σύστημα, στην πραγματικότητα δεν ισχύει απόλυτα, καθώς 

υπάρχει μια μεσο-γευματική περίοδος στην οποία δεν υπερισχύει ούτε η πείνα ούτε η 

πληρότητα. Στη ρύθμιση της ομοιόστασης, η έναρξη του γεύματος προκύπτει από τη φθίνουσα 

αίσθηση κορεσμού και την αυξανόμενη πείνα κατά τη διάρκεια της μεταγευματικής περιόδου ή 

από παρατεταμένη νηστεία. 

Η ενσωμάτωση εσωτερικών σημάτων (ορμονικών, νευρικών και μεταβολικών) με εξωτερικά 

ερεθίσματα (συμπεριφορικά και γνωστικά) ρυθμίζει τον κύκλο της πρόσληψης τροφής (Strubbe 

& Woods, 2004). Αυτή η ολοκλήρωση καθορίζει τι, πότε και πόσο τρώμε, ωστόσο η ακριβής 

στιγμή που ορίζει τη μετάβαση από το ένα στάδιο στο άλλο δεν έχει ακόμη προσδιοριστεί.  

 

1.2 Κορεσμός 

Ο κορεσμός είναι η διαδικασία που ελέγχει το μέγεθος του γεύματος και οδηγεί στη διακοπή του 

(Cannon & Washburn, 1912). Χαρακτηρίζεται από μεταγευματική αίσθηση πληρότητας ή ακόμη 

και συμπτώματα όπως ναυτία και φούσκωμα και μετράται από τις θερμίδες που καταναλώνονται 

μέχρι να επιτευχθεί ένα σύνηθες επίπεδο πληρότητας (Camilleri, 2015; Halawi et al., 2017). Ο 

κορεσμός εξαρτάται από σήματα που σχετίζονται με τον όγκο του στομάχου και από 

νευροενδοκρινικούς παράγοντες που εκκρίνονται από την αλληλεπίδραση μεταξύ του επιθηλίου 

του εντέρου και των θρεπτικών συστατικών. Όλα αυτά τα γεγονότα ενεργοποιούν το σύστημα 

αναστολής της όρεξης στο εγκεφαλικό στέλεχος και στον υποθάλαμο (Heisler & Lam, 2017). 

Επιπλέον, γνωστικές πληροφορίες που σχετίζονται με κοινωνικοπολιτισμικές συνήθειες και τον 
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τρόπο κατανάλωσης μπορούν να τροποποιήσουν τα μηχανικά και νευροενδοκρινικά σήματα του 

γαστρεντερικού, διαδικασία που αναφέρεται ως ηδονική ρύθμιση της πρόσληψης τροφής. 

 

1.2.1 Γαστρεντερική κινητικότητα 

Η γαστρεντερική κινητικότητα ελέγχει τη μετακίνηση της τροφής μέσα στο στομάχι και το 

έντερο και είναι απαραίτητη τόσο για την πέψη όσο και για τη ρύθμιση της πρόσληψης τροφής. 

Μετά την πρόσληψη τροφής, τα θρεπτικά συστατικά γεμίζουν το στομάχι και αυξάνουν τον όγκο 

του έως και 15 φορές πριν αυξηθεί η ενδογαστρική πίεση, αποτέλεσμα της γαστρικής 

προσαρμογής.  

 

Γαστρική προσαρμογή 

Το 1911, ο Walter Cannon περιέγραψε τη γαστρική προσαρμογή ως την αίσθηση πληρότητας 

που νιώθει κανείς όταν φουσκώνει ένα ενδογαστρικό μπαλόνι (Cannon, 1911). Η γαστρική 

προσαρμογή προκύπτει από τη χαλάρωση του τοιχώματος του στομάχου και συνδέεται με την 

αύξηση του γαστρικού όγκου μετά το γεύμα. Είναι σημαντική για τον κορεσμό, καθώς διατηρεί 

χαμηλή την ενδογαστρική πίεση (Kuiken et al., 1999). Όταν οι μηχανοϋποδοχείς του στομάχου 

ανιχνεύσουν τη διάταση, το σήμα κορεσμού μεταδίδεται στον πυρήνα του μονήρη δεσμού 

(NST) στο εγκεφαλικό στέλεχος μέσω του πνευμονογαστρικού νεύρου, προάγοντας την κένωση 

του στομάχου προς το δωδεκαδάκτυλο για να μειωθεί η ενδογαστρική πίεση. Μελέτες έχουν 

δείξει ότι η φαρμακευτική αναστολή της γαστρικής προσαρμογής μειώνει το μέγεθος του 

γεύματος κατά 166 kcal, ενώ η διάταση του στομάχου με φουσκωμένο μπαλόνι μείωσε την 

πρόσληψη τροφής κατά 400 mL (Tack et al., 2002; Geliebter, 1988). Επιπλέον, η αναστολή των 

λειτουργιών του πνευμονογαστρικού νεύρου μειώνει την πρόσληψη τροφής μειώνοντας την 

κένωση του στομάχου και προκαλώντας πρώιμο κορεσμό (Camilleri, 2015). Συνολικά, τα 

αποτελέσματα αυτά υποδεικνύουν ότι ο όγκος του στομάχου από μόνος του αρκεί για να 

προκαλέσει κορεσμό, αλλά δεν είναι το μοναδικό ερέθισμα. 

 

1.2.2 Ενδοκρινική ρύθμιση 

Τα εντεροενδοκρινικά κύτταρα είναι εξειδικευμένα κύτταρα που εκκρίνουν ορμόνες και 

βρίσκονται στο επιθήλιο του γαστρεντερικού σωλήνα από το στομάχι έως το ορθό, 

αντιπροσωπεύοντας μόνο το 1% των νεοσχηματιζόμενων επιθηλιακών κυττάρων. Τα προϊόντα 



16 

 

πέψης των μακροθρεπτικών συστατικών, τα υποπροϊόντα πέψης που παράγονται από τη 

μικροχλωρίδα και τα χολικά οξέα διεγείρουν τα εντεροενδοκρινικά κύτταρα, μέσω της 

απορρόφησης θρεπτικών ουσιών ή της ενεργοποίησης υποδοχέων συζευγμένων με πρωτεΐνη G 

(GPCR) (Mace et al., 2015). Το κύριο πεπτίδιο που συνδέεται αιτιωδώς με τον κορεσμό είναι η 

χολοκυστοκινίνη (CCK).  

 

Χολοκυστοκινίνη 

Η χολοκυστοκινίνη εκκρίνεται από τα I-κύτταρα του βλεννογόνου του δωδεκαδακτύλου και της 

νήστιδας σε απάντηση σε λιπαρά, πρωτεΐνες και σε μικρότερο βαθμό σε υδατάνθρακες (Liddle 

et al., 1985). Τα επίπεδα της στο πλάσμα αυξάνονται 10-15 min μετά την πρόσληψη τροφής και 

παραμένουν υψηλά για έως 5 h. Η δράση της CCK μεσολαβείται από τον υποδοχέα CCK-1, 

γνωστό ως «τροφικό» υποδοχέα (Rehfeld, 2004). Πειραματικά, η χορήγηση εξωγενούς CCK 

μείωσε το μέγεθος του γεύματος κατά 21%, αποτέλεσμα της αναστολής της κένωσης του 

στομάχου και της αύξησης της γαστρικής διάτασης, ενώ οι ανορεκτικές επιδράσεις μειώνονται 

μετά από 24 h συνεχούς έγχυσης (MacIntosh et al., 2001; Kissileff et al., 2003). Αντίθετα, ένας 

αναστολέας του υποδοχέα CCK έχει φανεί να μπλοκάρει την επίδραση στον κορεσμό από την 

ενδοδωδεκαδακτυλική έγχυση λιπιδίων (Steinert et al., 2017). 

 

1.2.3 Κεντρική ρύθμιση 

Τα περιφερικά σήματα που παράγονται στο γαστρεντερικό σύστημα συγκλίνουν στις 

πνευμονογαστρικές νευρικές ίνες, οι οποίες εκφράζουν επίσης GPCR. Η ενεργοποίηση των 

πνευμονογαστρικών ινών προκαλεί διάφορες αντανακλαστικές απαντήσεις που μεταδίδονται 

στον NST στον εγκέφαλο. Οι νευρώνες του NST εκκρίνουν γλουταμικό, GABA, νορεπινεφρίνη, 

GLP-1 και CCK για να δημιουργήσουν μια αλληλουχία μοριακών σημάτων που προβάλλουν 

στον πλάγιο πυρήνα της γέφυρας, την κεντρική αμυγδαλή, την τελική ταινία (stria terminalis) 

και τον προμήκη για να μειώσουν την όρεξη (Andermann & Lowell, 2017).  

 

1.2.4 Μέτρηση του κορεσμού 

Ο κορεσμός συσχετίζεται άμεσα με τον γαστρικό όγκο σε κατάσταση νηστείας και συνδέεται με 

την πρόσληψη θερμίδων μέχρι την άνετη πληρότητα. Μπορεί επομένως να προσδιοριστεί από 

τον όγκο που απαιτείται για άνετη πληρότητα και τον μέγιστο ανεκτό όγκο (Vijayvargiya et al., 
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2020). Άλλα εργαλεία για την αξιολόγηση του κορεσμού περιλαμβάνουν τη μέτρηση της τροφής 

που καταναλώνεται μέχρι την πλήρωση υπό τυποποιημένες συνθήκες και τη δραστηριότητα του 

εγκεφάλου με λειτουργική μαγνητική τομογραφία (fMRI) (Blundell et al., 2010). Είναι 

σημαντικό να σημειωθεί ότι η κατανάλωση τροφής είναι μια αισθητηριακή εμπειρία και 

επομένως τα ερεθίσματα, η τοποθεσία και η ελκυστικότητα της τροφής μπορούν να επηρεάσουν 

την απόκριση. 

 

Τεστ θρεπτικού ποτού 

Το τεστ θρεπτικού ποτού αναπτύχθηκε για τη μελέτη της λειτουργικής δυσπεψίας και μετρά τον 

μέγιστο ανεκτό όγκο. Περιλαμβάνει την κατανάλωση ενός θρεπτικού ποτού (Ensure, 1 kcal/mL) 

με σταθερό ρυθμό 30 mL/min μέσω αντλίας σταθερής ροής. Οι συμμετέχοντες καταγράφουν τις 

αισθήσεις τους ανά 5 min χρησιμοποιώντας μια αριθμητική κλίμακα από 0 έως 5, με το επίπεδο 

0 να αντιστοιχεί σε καθόλου συμπτώματα, το επίπεδο 3 σε αίσθηση πληρότητας μετά από ένα 

τυπικό γεύμα για να προσδιοριστεί ο όγκος για πληρότητα (volume to fullness, VTF) και το 

επίπεδο 5 στον μέγιστο ανεκτό όγκο (maximum tolerated volume, MTV) (Chial et al., 2002). 

Μελέτες έχουν δείξει ότι ο γαστρικός όγκος σε κατάσταση νηστείας συσχετίζεται με την 

πρόσληψη θερμίδων μέχρι τον VTF, καθώς και με τον MTV (Vijayvargiya et al., 2020). 

Η πρόσληψη θερμίδων μετά από ένα ad libitum μπουφέ χρησιμοποιείται για την 

ποσοτικοποίηση της ενεργειακής πρόσληψης τόσο σε συνθήκες καθημερινής ζωής όσο και σε 

ελεγχόμενα εργαστηριακά περιβάλλοντα. Ο μπουφές ad libitum με λεπτομερή αξιολόγηση της 

σύστασης των μακροθρεπτικών συστατικών και της συνολικής ενεργειακής σύνθεσης επιτρέπει 

τον προσδιορισμό των θερμίδων που καταναλώνονται μέχρι να επιτευχθεί πληρότητα και της 

επίδρασης στη μεταγευματική αίσθηση όρεξης (Holt et al., 1995). Αυτή η προσέγγιση 

χρησιμοποιείται για την αξιολόγηση της ενεργειακής πρόσληψης και για την εκτίμηση της 

επίδρασης διαφόρων παρεμβάσεων (Wanders et al., 2011; Hutchison et al., 2015; Horowitz et 

al., 2012; Acosta et al., 2014). 

 

Γαστρικός όγκος και γαστρική προσαρμογή 

Ο γαστρικός όγκος και η γαστρική προσαρμογή μπορούν να μετρηθούν επεμβατικά με τη χρήση 

ενδογαστρικού μπαλονιού που ελέγχεται με βαροστάτη (Bouras et al., 2002). Η γαστρική 

προσαρμογή μπορεί επίσης να εκτιμηθεί με σπινθηρογραφία μονής φωτοτονικής εκπομπής 

(SPECT), η οποία παρέχει μη επεμβατική εκτίμηση της επίδρασης ενός γεύματος στον συνολικό 
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γαστρικό όγκο και έχει επικυρωθεί σε σύγκριση με το μπαλόνι με βαροστάτη. Στη SPECT 

γίνεται ενδοφλέβια χορήγηση τεχνήτιου-99m (99mTc) και λήψη εικόνων μετά από 4 h νηστείας 

και μετά την κατανάλωση 300 mL ενός τεστ γεύματος (Kuiken et al., 1999). Ο γαστρικός όγκος 

μετράται μέσω ανακατασκευής εικόνας και οι αλλαγές στον όγκο μεταξύ των δύο σταδίων 

επιτρέπουν τον υπολογισμό της γαστρικής προσαρμογής (Halawi et al., 2017). 

 

Λειτουργική μαγνητική τομογραφία 

Η λειτουργική μαγνητική τομογραφία (fMRI) είναι μια νευροαπεικονιστική τεχνική που 

ερμηνεύει τη νευρική δραστηριότητα μέσω αλλαγών στη ροή αίματος στον εγκέφαλο (CBF) και 

στον εγκεφαλικό όγκο αίματος (CBV) σε συγκεκριμένες περιοχές ενδιαφέροντος, 

χρησιμοποιώντας τεχνικές όπως η εξαρτώμενη από το επίπεδο οξυγόνου (BOLD) ή η αρτηριακή 

σήμανση σπιν (ASL) (Aine, 1995; Liu et al., 2000). Η ενεργοποίηση του εγκεφάλου αυξάνει τη 

ροή αίματος, μειώνοντας τη συγκέντρωση της αφυδρογονωμένης αιμοσφαιρίνης και 

δημιουργώντας ένα σήμα που μπορεί να ανιχνευθεί από τη μηχανή MRI. Αυτά τα σήματα 

μπορούν να συσχετιστούν με τις επιδράσεις του κορεσμού στον εγκέφαλο. Οι εικόνες μπορούν 

να ληφθούν με ταχύτητα έως 64 εικόνες ανά δευτερόλεπτο, καθιστώντας την τεχνική κατάλληλη 

για την εκτίμηση ενός μόνο χρονικού σημείου (Flint et al., 2000). 

 

1.3 Κορεσμός μετά το γεύμα 

Ο κορεσμός (satiety) είναι η περίοδος μετά την επίτευξη της πληρότητας (Blundell & Halford, 

1994). Κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου, η συμπεριφορά της πρόσληψης τροφής 

καταστέλλεται και τελειώνει όταν η πέψη συνεχίζεται, τα απορροφητικά σήματα εξαφανίζονται 

και ξεκινά η επόμενη περίοδος γεύματος. Όπως και ο κορεσμός, ο κορεσμός μετά το γεύμα 

ρυθμίζεται από φυσιολογικά ερεθίσματα (μηχανική διέγερση και νευροενδοκρινικά σήματα) και 

ψυχολογικά πρότυπα συμπεριφοράς. 

 

1.3.1 Γαστρεντερική κινητικότητα 

Κατά τη φάση πλήρωσης του στομάχου, η γαστρική προσαρμογή διατηρεί χαμηλή την 

ενδογαστρική πίεση και αναστέλλει τις περισταλτικές κινήσεις. Όταν η διάταση του στομάχου 

φτάσει σε κρίσιμο επίπεδο, αρχίζουν οι αργές τονικές συσπάσεις του θόλου και οι περισταλτικές 

συσπάσεις στο υπόλοιπο στομάχι. Όταν το άντρο γεμίσει σε ορισμένο επίπεδο, ο πυλωρός 
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χαλαρώνει και προωθεί την τροφή στο δωδεκαδάκτυλο. Οι μελέτες κινητικότητας αναφέρονται 

σε αυτήν την περίοδο ως τη φάση καθυστέρησης στην καμπύλη κένωσης του στομάχου (Goyal 

et al., 2019). 

 

Γαστρική κένωση 

Η γαστρική κένωση καθορίζει την ταχύτητα εμφάνισης των θρεπτικών συστατικών στο λεπτό 

έντερο και ρυθμίζει τον κορεσμό. Ο ρυθμός γαστρικής κένωσης (GE) μετρά την ταχύτητα 

μεταφοράς του περιεχομένου του στομάχου στο δωδεκαδάκτυλο. Ο όγκος, η ωσμωτικότητα και 

η θερμιδική πυκνότητα του γαστρικού περιεχομένου ελέγχουν τον μέσο ρυθμό GE με ανάδραση 

από το υπόλοιπο γαστρεντερικό μέσω παρακρινικών και νευρικών σημάτων (Hunt et al., 1985). 

Τα φυσικά και χημικά σήματα βασίζονται σε ορμονικούς και μηχανικούς υποδοχείς που 

επικοινωνούν μέσω του πνευμονογαστρικού νεύρου, το οποίο ασκεί ανασταλτικές και 

διεγερτικές επιδράσεις στο στομάχι μέσω του ανασταλτικού και διεγερτικού γαστρικού 

πνευμονογαστρικού κυκλώματος. Μεταξύ των γαστρεντερικών ορμονών, η CCK, το GLP-1 και 

η λεπτίνη επιβραδύνουν τη γαστρική κένωση. Άλλα πεπτίδια που προέρχονται από την 

προγλυκαγόνη (π.χ., GLP-2, οξυντομαδουλίνη, γλυκαγόνη και GIP) σχετίζονται με τη 

γαστρεντερική κινητικότητα αλλά επηρεάζουν λιγότερο την κένωση από το GLP-1 (Nagell et al., 

2004). Η CCK και το GLP-1 διεγείρουν άμεσα τον ανασταλτικό κύκλο, ενώ η λεπτίνη προκαλεί 

αργή ρύθμιση μέσω καθυστερημένης ενεργοποίησης των υποδοχέων CCK1. Το ενδογενές 

πεπτίδιο YY (PYY) σχετίστηκε με βραδύτερο ρυθμό γαστρικής κένωσης, ενώ η εξωγενής 

PYY3-36 μείωσε την πρόσληψη τροφής χωρίς αλλαγή στην κένωση του στομάχου (Pironi et al., 

1993). 

 

Το φρένο του ειλεού 

Η είσοδος θρεπτικών συστατικών, κυρίως λιπαρών και πρωτεϊνών, στο τελικό τμήμα του λεπτού 

εντέρου προκαλεί ανάδραση στο εγγύς γαστρεντερικό για τον έλεγχο κινητικότητας και 

έκκρισης. Αυτός ο μηχανισμός είναι γνωστός ως «φρένο του ειλεού» (ileal brake). Μελέτες 

έχουν δείξει ότι η έγχυση θρεπτικών συστατικών στον ειλεό μειώνει τη συχνότητα 

περισταλτικών συσπάσεων του άντρου και του δωδεκαδακτύλου, ενώ η έγχυση στο κόλον δεν 

επηρεάζει τη διέλευση του λεπτού εντέρου (Read, 1992). Το φρένου του ειλεού προκύπτει από 

την ενεργοποίηση εντεροενδοκρινικών κυττάρων και των μυοθηκικών αισθητικών νεύρων. Το 

GLP-1 και η CCK από το εγγύς έντερο και το PYY από το τελικό έντερο ρυθμίζουν αυτό το 
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σύστημα. Η ένταση των ανασταλτικών σημάτων είναι ανάλογη με τον ρυθμό γαστρικής 

κένωσης, το θερμιδικό φορτίο και τη σύσταση της τροφής (De Graaf et al., 2004). 

 

1.3.2 Ενδοκρινική ρύθμιση 

Οι γαστρεντερικές ορμόνες παίζουν σημαντικό ρόλο στη ενδοκρινική ρύθμιση του κορεσμού. Οι 

πιο σημαντικοί ενδοκρινικοί ρυθμιστές είναι η λεπτίνη, το PYY και το GLP-1. 

Η λεπτίνη είναι ορμόνη που εκκρίνεται από τον λιπώδη ιστό και τα εντεροκύτταρα και έχει 

κρίσιμο ρόλο στη διατήρηση των αποθεμάτων λίπους για επιβίωση και αναπαραγωγή. Η 

συγκέντρωση λεπτίνης συσχετίζεται θετικά με τα συνολικά αποθέματα λίπους του σώματος και 

μειώνεται κατά τη διάρκεια της νηστείας (Considine et al., 1996). Η λεπτίνη ρυθμίζει την όρεξη 

και την πρόσληψη τροφής προάγοντας τον κορεσμό όταν υπάρχει θετικό ενεργειακό ισοζύγιο 

(Rosenbaum & Leibel, 2014).  

Ως ορμόνη που προέρχεται από τα λιποκύτταρα, η λεπτίνη αναδεικνύει τη σχέση μεταξύ 

λιπώδους ιστού, εντέρου και υποθαλάμου στη ρύθμιση της ενεργειακής ισορροπίας και του 

σωματικού βάρους, με παράλληλη περιφερική δράση στους χολινεργικούς υποδοχείς του 

πνευμονογαστρικού νεύρου (Pinto et al., 2004; Bouret et al., 2004). Η σημασία αυτής της 

σχέσης λιπώδους ιστού και εγκεφάλου φαίνεται όταν η λεπτίνη μειώνει την ορεξιογόνο δράση 

της γκρελίνης στον υποθάλαμο (Kalra et al., 2005). Σε πειράματα σε ζωικά πρότυπα, τόσο η 

ενδοπεριτοναϊκή όσο και η ενδοεγκεφαλική χορήγηση λεπτίνης μειώνουν τον ρυθμό γαστρικής 

κένωσης, συνεισφέροντας στον κορεσμό (Martínez et al., 1999; Cakir et al., 2007). Ασθενείς με 

έλλειψη λεπτίνης παρουσιάζουν φυσιολογικό μέσο βάρος γέννησης, αλλά ταχύτατη αύξηση 

βάρους τους πρώτους μήνες ζωής λόγω υπερφαγίας. Η χορήγηση λεπτίνης σε ασθενείς με 

έλλειψη λεπτίνης ομαλοποιεί την υπερφαγία, μειώνει την πείνα και μειώνει την ενεργειακή 

πρόσληψη έως και 84% (Farooqi & O'Rahilly, 2014). Αντίθετα, η εξωγενής χορήγηση λεπτίνης 

σε υπερφυσιολογικές συγκεντρώσεις δεν είναι αποτελεσματική στην πρόληψη αύξησης βάρους, 

υποδεικνύοντας ότι η λεπτίνη αρκεί για την αποκατάσταση των αποθεμάτων λίπους όταν είναι 

χαμηλά αλλά η δράση της στην αντίσταση στην παχυσαρκία είναι περιορισμένη. 

 

Πεπτίδιο YY 

Το πεπτίδιο YY (PYY) εκκρίνεται από τα εντεροενδοκρινικά L-κύτταρα του ειλεού και του 

παχέος εντέρου σε απάντηση σε θρεπτικά συστατικά, κυρίως λιπαρά. Άλλοι παράγοντες που το 

διεγείρουν περιλαμβάνουν χολικά οξέα, γαστρικό οξύ και CCK. Αυτά τα κύτταρα 
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απελευθερώνουν ανενεργό PYY1-36, το οποίο γρήγορα διασπάται από την διπεπτιδική 

πεπτιδάση-4 (DPP4) στην ενεργή μορφή PYY3-36. Τα επίπεδα στο πλάσμα αυξάνονται εντός 15 

min από την κατανάλωση τροφής, φτάνουν στο μέγιστο περίπου σε 60 min και παραμένουν 

υψηλά έως 6 h. Το PYY συμμετέχει στον έλεγχο του κορεσμού, καθώς αποτελεί το φυσικό σήμα 

για το λιπαρά επαγόμενο «φρένο του ειλεού» και δρα άμεσα στο κεντρικό νευρικό σύστημα 

ενεργοποιώντας γειτονικούς νευρώνες προοπιομελανοκορτίνης (POMC) (Murphy & Bloom, 

2004).  

Η μεταγευματική έκκριση PYY3-36 προάγει τον κορεσμό μέσω δράσης σε περιοχές όρεξης στον 

υποθάλαμο και στον εγκεφαλικό στέλεχος. Υποστηρίζοντας το ρόλο του PYY στη ρύθμιση της 

τροφής, μελέτες έχουν δείξει ότι οι συγκεντρώσεις PYY κατά τη νηστεία συσχετίζονται 

αρνητικά με τον ΔΜΣ, ότι ασθένειες με μειωμένη πρόσληψη τροφής όπως οι φλεγμονώδεις 

νόσοι του εντέρου, η καρδιακή καχεξία και το τροπικό sprue σχετίζονται με υψηλά επίπεδα 

PYY3-36 (El-Salhy & Suhr, 2002) και ότι η έγχυση PYY3-36 σε φυσιολογικές μεταγευματικές 

συγκεντρώσεις μειώνει την πρόσληψη τροφής κατά 33% σε 24 h και οδηγεί σε χαμηλά επίπεδα 

γκρελίνης (Batterham et al., 2002). 

 

Γλυκαγονόμορφο πεπτίδιο 1 

Το γλυκαγονόμορφο πεπτίδιο 1 (GLP-1) συντίθεται ως προ-προ-γλυκαγόνη στα L-κύτταρα του 

ειλεού και του παχέος εντέρου, στο πάγκρεας και από νευρώνες προ-προ-γλυκαγόνης στον 

εγκέφαλο. Υφίσταται διαφοροποιημένη διαχωριστική επεξεργασία από τις προορμονικές 

μετατροπές 1 και 2, με αποτέλεσμα προϊόντα ειδικά για τον ιστό. Το GLP-1 απελευθερώνεται σε 

απάντηση σε θρεπτικά συστατικά του εντερικού αυλού και/ή χολικά οξέα, καθώς και σε νευρική 

διέγερση του υποβλεννογόνιου μέσω διαύλων Ca²⁺. Οι συγκεντρώσεις του είναι χαμηλότερες 

μετά από νυχτερινή νηστεία και αυξάνονται κατά τη διάρκεια του γεύματος σε διφασικό μοτίβο: 

η πρώτη κορυφή εμφανίζεται 10-15 min μετά το γεύμα και η δεύτερη 30-60 min μετά (Chaudhri 

et al., 2006). 

Το GLP-1 έχει τόσο περιφερική όσο και κεντρική δράση στον κύκλο κορεσμού έντερο-

εγκέφαλος. Η περιφερική δράση επηρεάζει τη γαστρική κινητικότητα, βελτιώνει τη 

μεταγευματική χωρητικότητα του στομάχου και ενισχύει τον κορεσμό καθυστερώντας την 

κένωση του στομάχου (Williams et al., 2009). Αυτές οι περιφερικές δράσεις μεσολαβούνται 

μέσω πνευμονογαστρικών οδών και νιτρικών μυεντερικών νευρώνων (I’ meryuz Ne et al., 1997). 

Η κεντρική ρύθμιση της ομοιοστατικής πρόσληψης τροφής από το GLP-1 εξαρτάται από τη 

σήμανση στον υποθάλαμο και τον οπίσθιο εγκέφαλο (Müller et al., 2019; Turton et al., 1996)).  



22 

 

Οι επιδράσεις του GLP-1 στον κορεσμό είναι καλά τεκμηριωμένες και έχουν οδηγήσει στην 

ανάπτυξη φαρμάκων κατά της παχυσαρκίας. Μελέτες έχουν δείξει ότι η έγχυση GLP-1 σε 

υπερφυσιολογικές δόσεις σε παχύσαρκους και μη παχύσαρκους ενήλικες μειώνει την πρόσληψη 

θερμίδων κατά 12% (Degen et al., 2006). Επιπλέον, η χρήση αγωνιστών υποδοχέων GLP-1 

καθυστερεί τη γαστρική κένωση και οδηγεί σε προοδευτική και διαρκή απώλεια βάρους (Halawi 

et al., 2017; Flint et al., 1998; Nuffer et al., 2015). 

 

1.3.3 Κεντρική ρύθμιση 

Ο υποθάλαμος λαμβάνει νευρικά και ενδοκρινικά ερεθίσματα από το γαστρεντερικό σύστημα, 

ενσωματώνει τις πληροφορίες και τις μεταφράζει σε συμπεριφορά σίτισης. Ο άξονας έντερο-

εγκέφαλος βρίσκεται συνεχώς σε λειτουργία πρόσληψης τροφής και πρέπει να κατασταλεί για 

να περιοριστεί το μέγεθος του γεύματος. Οι νευρώνες που αναστέλλουν την πρόσληψη τροφής 

στον τοξοειδή πυρήνα του υποθαλάμου είναι οι νευρώνες προ-οπιομελανοκορτίνης και οι 

νευρώνες συνδεόμενοι με την κοκαΐνη και την αμφεταμίνη (POMC/CART). Αυτοί οι νευρώνες 

ενεργοποιούνται σε κατάσταση ενεργειακού πλεονάσματος και αναστέλλουν την πρόσληψη 

τροφής. 

Στον πρόσθιο λοβό της υπόφυσης, η POMC διασπάται σε αδρενοκορτικοτροπική ορμόνη 

(ACTH), β-λιποτροπική ορμόνη (β-LPH) και N-POMC, ενώ στον υποθάλαμο, η ACTH και η β-

LPH περαιτέρω διασπώνται για να παραχθούν η α- και β-μελανοτρωπίνη (α-MSH, β-MSH). Η 

α-MSH στοχεύει στον υποδοχέα μελανοκορτίνης 4 (MC4R) στον παρακοιλιακό πυρήνα του 

υποθαλάμου (PVH) (Hahn et al., 1998).  

Ο MC4R είναι υποδοχέας G-πρωτεΐνης, ευρέως εκφρασμένος στο ΚΝΣ, κυρίως στον PVH. Ο 

κύριος στόχος των παραγώγων POMC είναι ο MC4R στον PVN. Η διαγραφή αυτών των 

υποδοχέων οδηγεί σε υπερφαγία, ενώ η εκλεκτική έκφρασή τους στον PVN ομαλοποιεί τη 

σίτιση (Shah et al., 2014; Huszar et al., 1997). Ο PVN στέλνει γλουταμινεργικά σήματα σε 

διάφορες περιοχές, συμπεριλαμβανομένου του LPBN στον εγκέφαλο του στελέχους. Όταν 

ενεργοποιείται, το LPBN προάγει τον κορεσμό. Με την πάροδο του χρόνου, αυτή η 

ενεργοποίηση προκαλεί αρνητική ανάδραση και τελικά αναστέλλει τους νευρώνες του PVN, 

διακόπτοντας το κύκλωμα PVN-LPBN και επιτρέποντας την κατανάλωση τροφής (Garfield et 

al., 2015). 
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1.3.4 Μέτρηση κορεσμού μετά το γεύμα 

Ο κορεσμός περιγράφει την ένταση και τη διάρκεια της πληρότητας μετά την επίτευξη του 

κορεσμού. Πειραματικά, ο κορεσμός μπορεί να μετρηθεί μετά από γεύμα παρακολουθώντας (1) 

τις χρονικές αλλαγές στην υποκειμενική αίσθηση πείνας και πληρότητας και (2) τη διάρκεια της 

νηστείας μεταξύ των γευμάτων. 

 

Κλίμακες οπτικών αναλόγων 

Οι κλίμακες οπτικών αναλόγων (VAS) χρησιμοποιούνται για την αξιολόγηση της όρεξης και της 

πληρότητας και συνήθως έχουν μήκος 100-150 mm. Οι συμμετέχοντες συμπληρώνουν τις 

κλίμακες πριν και μετά την κατανάλωση ενός γεύματος και σε τακτικά διαστήματα 15, 30 ή 60 

min για 3-5 h ή έως την έναρξη του επόμενου γεύματος. Οι VAS χρησιμοποιούνται ευρέως λόγω 

της ευκολίας εφαρμογής, κατανόησης και ανάλυσης. Αν και χρησιμοποιούνται για την πρόβλεψη 

του χρόνου του επόμενου γεύματος, δεν προβλέπουν τον αριθμό θερμίδων (Holt et al., 2017).  

Ο κορεσμός είναι συνάρτηση του χρόνου, επομένως η ανάλυση των δεδομένων VAS πρέπει να 

βασίζεται σε επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ή στο εμβαδόν κάτω από την καμπύλη (AUC). 

Έχουν καθιερωθεί παράμετροι όπως η «ισχύς κορεσμού» ενός γεύματος, η οποία προκύπτει 

διαιρώντας το συνολικό AUC για την αίσθηση πληρότητας με τις καταναλωθείσες θερμίδες, ο 

«συντελεστής κορεσμού», που συσχετίζει την ενεργειακή αξία του γεύματος με την αλλαγή στην 

όρεξη και η «αναλογία κορεσμού» (Drapeau et al., 2007), που υπολογίζεται ως η σχέση μεταξύ 

μεγέθους γεύματος (kcal) και καθυστέρησης μέχρι το επόμενο γεύμα (Gibbons et al., 2019). 

Ωστόσο, αυτές οι προσεγγίσεις παρουσιάζουν περιορισμένη οικολογική εγκυρότητα και 

επαναληψιμότητα μεταξύ ατόμων . 

 

Γαστρική κένωση 

Η γαστρική κένωση μετράται καλύτερα με σπινθηρογράφημα, όπου το γεύμα έχει τυποποιημένο 

ενεργειακό περιεχόμενο και ραδιοεπισημαίνεται με 99mTc. Η γ-κάμερα καταγράφει εικόνες 

αμέσως μετά το γεύμα και σε 1, 2 και 4 h. Τα αποτελέσματα δείχνουν το ποσοστό τροφής που 

παραμένει στο στομάχι σε κάθε χρονικό σημείο (Abell et al., 2008). Η γαστρική κένωση 

συνδέεται με την επόμενη πρόσληψη γεύματος και αποτελεί αντικειμενικό δείκτη 

μεταγευματικού κορεσμού. Καθυστέρηση της κένωσης σχετίζεται με χαμηλότερη ενεργειακή 

πρόσληψη ή μεγαλύτερο κορεσμό, ενώ η ταχεία γαστρική κένωση σχετίζεται με αυξημένη όρεξη 

(Gonzalez-Izundegui et al., 2021). 
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Νευροαπεικόνιση 

Ο κορεσμός μπορεί επίσης να αξιολογηθεί με νευροαπεικονιστικές τεχνικές, με την PET ως 

προτιμώμενη μέθοδο. Η PET συσχετίζει αισθητηριακές ερεθιστικές αντιδράσεις με αυξημένη 

νευρωνική δραστηριότητα, ανιχνεύοντας αυξημένα σήματα λόγω υψηλότερης ροής αίματος και 

μεγαλύτερης πρόσληψης ιχνηθέτη στις ενεργοποιημένες περιοχές του εγκεφάλου. Οι μελέτες 

αυτές βασίζονται στην υπόθεση ότι συγκεκριμένα αισθητηριακά ερεθίσματα ενεργοποιούν 

νευρωνικές οδούς και μεταφράζονται σε συμπεριφορές (Reiman, 1997). 

 

1.4 Πείνα 

Η πείνα αντιπροσωπεύει την αίσθηση ανάγκης για τροφή και πυροδοτεί το κίνητρο αναζήτησης 

και έναρξης κατανάλωσης τροφής. Τα άτομα συσχετίζουν την πείνα με φυσικές εμπειρίες, όπως 

ήπιο πόνο ή αίσθηση «τρυπήματος» στην κοιλιά, καθώς και με μεταβολικά σήματα που 

προκαλούν αίσθημα ελαφριάς ζαλάδας, αδυναμίας ή κενού στην κοιλιακή περιοχή. 

 

1.4.1 Γαστρεντερική κινητικότητα 

Το στομάχι και το λεπτό έντερο υιοθετούν έναν κυκλικό ρυθμό κινητικότητας και έκκρισης κατά 

τη νηστεία, γνωστό ως μεταναστευτικό κινητικό σύμπλεγμα (MMC). Το MMC περιλαμβάνει: 

❖ Φάση I: σχετικά μακρά περίοδος σχεδόν ακινησίας 

❖ Φάση II: μη προωθητικές συσπάσεις με ακανόνιστη συχνότητα (Narayanaswami & Dwoskin, 

2017) 

❖ Φάση III: σύντομη έκρηξη υψηλής έντασης προωθητικών συσπάσεων, που προάγει την 

κένωση του στομάχου από αχώνευτα υπολείμματα τροφής. 

Οι συσπάσεις της φάσης III έχουν ρόλο «σπιτικής καθαριότητας» πριν από το επόμενο γεύμα, 

συμβάλλοντας στην ανάπτυξη αισθήσεων που σχετίζονται με την πείνα (Sanger et al, 2011). 

Συνολικά, αυτές οι συσπάσεις αυξάνουν την γαστρική κένωση και μειώνουν την αίσθηση 

πληρότητας λόγω διάτασης του στομάχου (Rigaud et al., 1995). 
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1.4.2 Ενδοκρινική ρύθμιση 

Γκρελίνη 

Η γκρελίνη παράγεται από κύτταρα τύπου X/A στην οξυντική βλεννογόνο του στομάχου και στο 

λεπτό έντερο. Αυτά τα κύτταρα εκφράζουν υποδοχείς ζεύγους πρωτεΐνης (T1R1+T1R3 και 

T2R), οι οποίοι, όταν ενεργοποιούνται από θρεπτικά συστατικά, καταστέλλουν την 

απελευθέρωση γκρελίνης. Οι συγκεντρώσεις γκρελίνης στο πλάσμα κορυφώνονται πριν από ένα 

γεύμα και μειώνονται μετά από αυτό, με την πρωτεΐνη να είναι ο κύριος ανασταλτικός 

παράγοντας. Τα εντεροενδοκρινικά κύτταρα εκκρίνουν γκρελίνη ως μη-ακυλιωμένη μορφή, η 

οποία υφίσταται μετα-μεταφραστική ακυλίωση από τη γκρελίνη O-ακυλ τρανσφεράση (GOAT) 

για να γίνει ενεργό μόριο (Gutierrez et al., 2008). 

Η γκρελίνη δρα στους υποδοχείς GHSR1A για να ενισχύσει τη δραστηριότητα των νευρώνων 

NPY και AgRP, ενώ καταστέλλει τη δράση των νευρώνων POMC (Camina, 2006; Müller et al., 

2015). Επιπλέον, η γκρελίνη σχετίζεται με ενεργοποίηση του μεσολιμβικού κυκλώματος 

ανταμοιβής, υποδηλώνοντας ότι ο ρόλος της πείνας και της έναρξης γεύματος μπορεί να 

επεκταθεί σε συμπεριφορές που σχετίζονται με την επιθυμία για τροφή (Romero-Pico et al., 

2013).  

Η γκρελίνη είναι η μόνη κυκλοφορούσα ορμόνη που, με συστηματική ή κεντρική χορήγηση, 

αυξάνει σημαντικά την πρόσληψη τροφής και το λιπώδη ιστό. Η χορήγηση γκρελίνης διεγείρει 

τη γαστρική κένωση και τη διέλευση του λεπτού εντέρου. Η χορήγηση χαμηλής δόσης αυξάνει 

την ad libitum ενεργειακή πρόσληψη σε παχύσαρκους, ενώ υψηλή δόση αυξάνει την πρόσληψη 

σε μη παχύσαρκους (Druce et al., 2005). Σε ασθενείς με μειωμένη όρεξη λόγω καρκίνου, η 

έγχυση γκρελίνης αύξησε την ενεργειακή πρόσληψη κατά 31% στο επόμενο μπουφέ γεύμα 

(Wren et al., 2001). Παράδοξα, η διαγραφή του γονιδίου της γκρελίνης, του γονιδίου του 

υποδοχέα της ή η γενετική εξάλειψη των γκρελίνη-εκκρινόμενων κυττάρων δεν επηρεάζει τη 

σίτιση. 

 

1.4.3 Κεντρική ρύθμιση 

Το σύστημα πείνας του εγκεφάλου στον τοξοειδή πυρήνα είναι μόνιμα ενεργοποιημένο. Οι 

νευρώνες που το οδηγούν είναι οι AgRP νευρώνες, οι οποίοι απελευθερώνουν τους 

ανασταλτικούς νευροδιαβιβαστές GABA και NPY, που αντιστρατεύονται τις δράσεις του 

MC4R. Οι AgRP νευρώνες λαμβάνουν σήματα από γκρελίνη, λεπτίνη και πιθανόν ινσουλίνη. 

Κατά τη νηστεία, η γκρελίνη και τα χαμηλά επίπεδα λεπτίνης ενισχύουν τις διεγερτικές 
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συνάψεις. Μεσολαβούμενοι από την NPY, αυτοί οι νευρώνες αναστέλλουν τον MC4R στον 

PVN, αυξάνοντας τη σίτιση μέσα σε λίγα λεπτά. Τα GABA-εργικά ανασταλτικά σήματα 

ενισχύουν αυτή την επίδραση μέσω βαθμιαίας διέγερσης των νευρώνων από το κύκλωμα AgRP 

→ PVN Chen et al, 2015). 

Οι εντεροενδοκρινικές ορμόνες σεροτονίνη (5-HT), CCK και PYY μπορούν να αναστείλουν 

τους AgRP νευρώνες, προάγοντας τον κορεσμό. Η 5-HT και η CCK προκαλούν ταχεία αλλά 

παροδική μείωση της δραστηριότητας των AgRP νευρώνων, ενώ η PYY προκαλεί αργή και πιο 

διαρκή απάντηση (Marciani et al., 2015). 

 

1.4.4 Μέτρηση της πείνας 

Οι όροι πείνα, όρεξη και λαχτάρα για τροφή χρησιμοποιούνται εναλλακτικά. Η έλλειψη σαφούς 

ορισμού οδηγεί στη μέτρηση της πείνας μέσω υποκειμενικών κλιμάκων, με τη VAS για πείνα να 

είναι η πιο κοινή. Μελέτες δείχνουν ότι η VAS για πείνα συσχετίζεται σημαντικά μόνο με τις 

συνιστώσες ηδονιστικής κατανάλωσης (liking και wanting) και όχι με την ομοιοστατική 

ρύθμιση της πρόσληψης τροφής ή την προβλεπόμενη θερμιδική πρόσληψη (Wall et al., 2020). 
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Κεφάλαιο 2: Μεταβολικές αποκρίσεις στην πρόσληψη τροφής 

2.1 Εισαγωγή 

Η κατανόηση της λειτουργίας των ανθρώπινων κυττάρων παραμένει ελλιπής, ενώ η συνεχώς 

αυξανόμενη γνώση σχετικά με τη γενετική, την επιγενετική, το εντερικό μικροβίωμα και τους 

συμπεριφορικούς παράγοντες αναδεικνύει την πολυπλοκότητα των μηχανισμών που επηρεάζουν 

την υγεία.  

Αν και παρατηρούνται διαφορετικές προσεγγίσεις στην επιστημονικη κοινότητα, υπάρχει ευρεία 

αποδοχή ότι το σωματικό βάρος καθορίζεται πρωτίστως από το ενεργειακό ισοζύγιο. 

Συγκεκριμένα, η μεταβολή του βάρους εξαρτάται από τη σχέση μεταξύ προσλαμβανόμενης και 

δαπανώμενης ενέργειας και όχι από την πηγή προέλευσής της. Έτσι, η αύξηση, η μείωση ή η 

διατήρηση του σωματικού βάρους μπορεί να επιτευχθεί μέσω διαιτών με διαφορετική αναλογία 

πρωτεϊνών, λιπαρών και υδατανθράκων (Kinsell et al, 1964; Leibel et al., 1992). Παρότι οι 

διάφορες κατανομές μακροθρεπτικών συστατικών ενδέχεται να έχουν διαφορετικές επιπτώσεις 

στην υγεία, αναφορικά με τη ρύθμιση του βάρους η ενέργεια αποτελεί τον κοινό παρονομαστή. 

Ωστόσο, παραμένει ανοιχτό το ερώτημα κατά πόσο οι ιδιαίτερες φυσιολογικές ιδιότητες των 

πρωτεϊνών, των λιπαρών και των υδατανθράκων επηρεάζουν με ειδικό τρόπο το ενεργειακό 

ισοζύγιο. 

Από τα μέσα του 20ού αιώνα έως σήμερα, η επιστημονική σκέψη αναπτύχθηκε μέσα από τρεις 

διακριτές, αν και αλληλοεπικαλυπτόμενες, περιόδους, καθεμία από τις οποίες αποδίδει 

διαφορετική σημασία στους μηχανισμούς μέσω των οποίων τα μακροθρεπτικά συστατικά 

επηρεάζουν τη λήψη τροφής, τη ρύθμιση της όρεξης και τη διατροφική συμπεριφορά.  

Κατά την πρώτη περίοδο, από τη δεκαετία του 1950 έως τη δεκαετία του 1970, το ενδιαφέρον 

επικεντρώθηκε στον μεταβολισμό. Κυρίαρχες ήταν οι γλυκοστατικές, αμινοστατικές και 

λιποστατικές θεωρίες, σύμφωνα με τις οποίες η μείωση συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών ή 

μεταβολιτών λειτουργούσε ως σήμα που ενεργοποιούσε την ανάγκη για κατανάλωση τροφής. 

Στο πλαίσιο αυτό, η ενεργειακή πρόσληψη θεωρούνταν ότι ρυθμίζεται κυρίως από μηχανισμούς 

που προκαλούν την έναρξη ενός γεύματος, δηλαδή από το αίσθημα της πείνας. Η προσέγγιση 

αυτή ανταποκρινόταν στις διατροφικές προτεραιότητες της εποχής, κατά την οποία η 

παχυσαρκία δεν αποτελούσε ακόμη σημαντικό πρόβλημα δημόσιας υγείας και οι επίσημες 

διατροφικές οδηγίες επικεντρώνονταν στην εξασφάλιση επαρκούς ενεργειακής πρόσληψης. Ως 

εκ τούτου, η συχνότητα των γευμάτων θεωρούνταν ο βασικότερος παράγοντας που καθόριζε τη 

συνολική ενεργειακή πρόσληψη. 
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Οι θεωρίες αυτές σταδιακά εγκαταλείφθηκαν, καθώς αποδείχθηκαν ανεπαρκείς στην πρόβλεψη 

της πραγματικής ενεργειακής κατανάλωσης. Η αδυναμία αυτή σχετίζεται με το γεγονός ότι η 

συχνότητα των γευμάτων αντιπροσωπεύει μόνο μία διάσταση της ενεργειακής πρόσληψης. 

Εξίσου σημαντικό είναι και το μέγεθος της μερίδας, στοιχείο που αποτέλεσε το επίκεντρο της 

έρευνας κατά τη δεύτερη περίοδο, από τη δεκαετία του 1970 έως τις αρχές της δεκαετίας του 

2000. Κατά τη διάρκεια αυτής της φάσης, η προσοχή στράφηκε στη σηματοδότηση που 

προέρχεται από το γαστρεντερικό σύστημα και στον ρόλο της στη ρύθμιση της όρεξης. Η 

ανακάλυψη πολυάριθμων εντερικών πεπτιδίων και η διαπίστωση ότι η παρουσία θρεπτικών 

συστατικών στον γαστρεντερικό σωλήνα διεγείρει την έκκριση ορμονών οδήγησαν στην 

ανάπτυξη θεωριών που εστίαζαν στον κορεσμό και την πληρότητα. Τα σήματα αυτά θεωρήθηκε 

ότι συμβάλλουν στη λήξη ενός γεύματος, περιορίζοντας έτσι την περαιτέρω πρόσληψη τροφής, 

με μοναδική σημαντική εξαίρεση τη γκρελίνη, η οποία συνδέεται με την πρόκληση πείνας. 

Η μετατόπιση της έρευνας προς τους μηχανισμούς τερματισμού των γευμάτων συνέπεσε 

χρονικά με τη ραγδαία αύξηση της συχνότητας της παχυσαρκίας και του υπερβάλλοντος 

σωματικού βάρους. Παράλληλα, οι διατροφικές οδηγίες άρχισαν να δίνουν έμφαση στην 

αποφυγή υπερβολικής ενεργειακής πρόσληψης. Παρ’ όλα αυτά, η αποκλειστική εστίαση στο 

μέγεθος της μερίδας αποδείχθηκε επίσης ανεπαρκής για την πλήρη ερμηνεία της ανθρώπινης 

διατροφικής συμπεριφοράς. 

Η τρίτη και πιο πρόσφατη περίοδος χαρακτηρίζεται από τη μετατόπιση του ενδιαφέροντος προς 

τον εγκέφαλο και ειδικότερα προς τα νευρωνικά κυκλώματα που σχετίζονται με την ανταμοιβή. 

Η στροφή αυτή ενισχύθηκε από την πρόοδο στην κατανόηση των γαστρεντερικών μηχανισμών 

σηματοδότησης, την ανακάλυψη υποδοχέων γεύσης στο γαστρεντερικό σύστημα και σε άλλους 

ιστούς, καθώς και από τις σημαντικές εξελίξεις στις τεχνικές νευροαπεικόνισης. Παρότι ο 

εγκέφαλος αποτελούσε ανέκαθεν μέρος των θεωριών που αφορούσαν τη ρύθμιση της 

πρόσληψης τροφής, στη σύγχρονη προσέγγιση κατέχει πλέον κεντρικό ρόλο ως πιθανός 

παράγοντας δυσλειτουργικής διατροφικής συμπεριφοράς. 

Σύμφωνα με αυτή τη νεότερη θεωρία, τα μακροθρεπτικά συστατικά δεν αντιμετωπίζονται μόνο 

ως στοιχεία που συμβάλλουν στη διατήρηση της ομοιόστασης, αλλά και ως ερεθίσματα που 

μπορούν να ενεργοποιήσουν τα συστήματα ανταμοιβής του εγκεφάλου, προάγοντας την 

υπερκατανάλωση τροφής και συμπεριφορές που προσομοιάζουν με εθισμό. Οι πιθανές 

επιπτώσεις αυτών των μηχανισμών στην υγεία καθώς και τα πλεονεκτήματα και οι περιορισμοί 

των σχετικών επιστημονικών δεδομένων εξετάζονται αναλυτικά στη συνέχεια. 
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2.2 Μεταβολικές αποκρίσεις 

2.2.1 Μεταβολικές αποκρίσεις στην πρόσληψη υδατανθράκων 

Η γλυκοστατική θεωρία της ρύθμισης της πρόσληψης τροφής προέκυψε από την αναγνώριση ότι 

το σώμα διαθέτει περιορισμένη ικανότητα αποθήκευσης υδατανθράκων, αλλά απαιτεί συνεχή 

παροχή γλυκόζης για το κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ). Υποτέθηκε ότι ο πλάγιος 

υποθάλαμος (LH) και ο κοιλιομεσαίος υποθάλαμος (VMH) περιέχουν γλυκοϋποδοχείς 

ευαίσθητους σε μεταβολές των κυκλοφορούντων συγκεντρώσεων υδατανθράκων (Mayer, 1953), 

οι οποίες είναι μετρήσιμες ως διαφορές αρτηριοφλεβικής (AV) γλυκόζης (Mayer & Bates, 1952; 

Van Itallie et al., 1953). Ο LH προτάθηκε ως κέντρο πείνας και ο VMH ως κέντρο κορεσμού. 

Σημαντικά στοιχεία υποστήριξαν τη θεωρία. Νευρωνική δραστηριότητα παρατηρήθηκε στον 

VMH μετά από χορήγηση γλυκόζης και στον πλάγιο υποθάλαμο μετά από χορήγηση ινσουλίνης, 

ενώ ούτε το υδρολυμένο πρωτεϊνικό διάλυμα ούτε το λιπιδικό γαλάκτωμα είχαν τέτοιες 

επιδράσεις (Anand et al., 1961). Επιπλέον, βλάβη στον VMH (Brooks & Lambert, 1946; 

Hetherington & Ranson, 1940) ή μείωση των συγκεντρώσεων γλυκόζης στο αίμα προκάλεσαν 

πρόσληψη τροφής, ενώ βλάβη στον LH προήγαγε αφαγία και ανορεξία (Epstein & Teitelbaum, 

1967). Η πείνα θεωρήθηκε μηχανισμός ρύθμισης της ομοιόστασης της γλυκόζης. Η πείνα μετά 

από χορήγηση ινσουλίνης προτάθηκε ως ομοιοστατική απόκριση έναντι της υπογλυκαιμίας (Van 

Itallie et al., 1953) και εισήγαγε την πιθανότητα ορμονικών επιδράσεων στους γλυκοϋποδοχείς 

του ΚΝΣ (Szabo & Szabo, 1972). 

Ωστόσο, η επιστημονική αποδοχή της θεωρίας άρχισε να μειώνεται καθώς αναδείχθηκε μια 

ευρύτερη εικόνα. Η έμφαση στους υποθαλαμικούς γλυκοϋποδοχείς εξασθένησε από στοιχεία 

που έδειξαν ότι οι συγκεντρώσεις γλυκόζης στον εγκέφαλο είναι απίθανο να παρουσιάζουν 

μεγάλες βραχυπρόθεσμες διακυμάνσεις (Crone, 1965), καθώς και από επιχειρήματα ότι η 

γλυκοστασία δεν αποτελεί τον πρωταρχικό στόχο της σίτισης (Friedman & Stricker, 1976). 

Ιδιαίτερα προβληματική ήταν η αδυναμία της θεωρίας να εξηγήσει γιατί η υπεργλυκαιμία δεν 

οδηγεί σε μείωση της πρόσληψης τροφής στα ζώα (Hebebrand et al., 2014) ούτε σε μειωμένη 

πείνα και πρόσληψη τροφής στους ανθρώπους (Bernstein & Grossman, 1956; Soenen & 

Westerterp-Plantenga, 2007). Πράγματι, πολυάριθμες μελέτες σε τρωκτικά (Wagner & De Groot, 

1963) αμφισβήτησαν την ύπαρξη υποθαλαμικών γλυκοϋποδοχέων και τις διαφορές AV γλυκόζης 

ως βασικούς μηχανισμούς ελέγχου της πρόσληψης τροφής, που αποτελούσαν κεντρικές έννοιες 

της γλυκοστατικής θεωρίας. Η θεωρία επίσης δεν εξηγούσε ικανοποιητικά την παρατήρηση ότι η 

χορήγηση επινεφρίνης προκαλεί ταχεία υπεργλυκαιμία ενώ ταυτόχρονα μειώνει την πείνα, χωρίς 

να προκαλεί διαφορά στην AV γλυκόζη. Επιπλέον, στους ανθρώπους παρατηρήθηκε ότι η πείνα 
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και η υπερφαγία εμφανίζονται με υπεργλυκαιμία στον σακχαρώδη διαβήτη. Για να το εξηγήσει 

αυτό, ο Mayer τροποποίησε τη θεωρία προτείνοντας ότι η πείνα σε αυτή την περίπτωση 

οφείλεται σε μείωση της χρησιμοποίησης της γλυκόζης λόγω ανώμαλου μεταβολισμού των 

υδατανθράκων, και όχι σε διακυμάνσεις της AV γλυκόζης (Mayer, 1955). 

Μια άλλη εκδοχή της θεωρίας επικεντρώθηκε στην ισορροπία του γλυκογόνου και θεώρησε τη 

γλυκογονόλυση ως τον κύριο καθοριστικό παράγοντα της πρόσληψης τροφής και του σωματικού 

βάρους (Flatt, 1996). Αυτή η άποψη βασίστηκε σε στοιχεία που έδειξαν ότι τα επίπεδα ηπατικού 

γλυκογόνου σε ποντίκια τείνουν να είναι χαμηλότερα πριν από τη σίτιση (Anliker & Mayer, 

1957), υποδεικνύοντας πιθανή επίδραση στην πρόσληψη τροφής και στον χρονισμό έναρξης των 

γευμάτων. Επειδή τα αποθέματα γλυκογόνου γενικά δεν είναι κορεσμένα και διατηρούνται εντός 

ενός ευρέος εύρους (200-500 g), θεωρήθηκε ότι η πρόσληψη υδατανθράκων και η συμβολή τους 

στη διατήρηση της ενέργειας μεταβάλλονται ώστε να διασφαλίζεται η ισορροπία των 

υδατανθράκων (Acheson et al, 1988). Ωστόσο, η ικανότητα του σώματος να προσαρμόζει τα 

ενεργειακά υποστρώματα που χρησιμοποιεί δεν υποστήριζε την ανάγκη διατήρησης των 

αποθεμάτων υδατανθράκων ως στοιχείο ρύθμισης της πρόσληψης τροφής (Stubbs et al., 1993). 

Καθ’ όλη τη διάρκεια της εξέλιξης της θεωρίας, η κύρια εστίαση στη ρύθμιση της προσληπτικής 

συμπεριφοράς και του σωματικού βάρους μέσω των υδατανθράκων (γλυκόζης) επικεντρώθηκε 

σε σήματα που πυροδοτούν την έναρξη της σίτισης. Η συνεχής παρακολούθηση των 

συγκεντρώσεων γλυκόζης στο αίμα σε αρουραίους και ανθρώπους οδήγησε στην έννοια ότι 

βραχείας διάρκειας πτώσεις της γλυκόζης στο αίμα λειτουργούν ως παροδικό σήμα για την 

έναρξη της σίτισης (Campfield et al., 1985). Ωστόσο, η αυθόρμητη έναρξη γευμάτων δεν 

ακολουθούσε πάντοτε τέτοιες πτώσεις (Kovacs et al., 2002), ενώ η έναρξη γευμάτων συχνά 

συνέβαινε χωρίς μεταβολή της γλυκόζης στο αίμα (Bach & Babayan, 1982). Ισχυρά στοιχεία 

κατά αυτής της υπόθεσης προέρχονται από μελέτες ευγλυκαιμικού clamp, οι οποίες δείχνουν ότι 

η ανεξάρτητη τροποποίηση της γλυκόζης ή της ινσουλίνης δεν μεταβάλλει τις αξιολογήσεις της 

όρεξης (Chapman et al, 1998). Παρόλα αυτά, η υπόθεση αυτή συνεχίζει να επηρεάζει την 

κατεύθυνση της έρευνας για τους υδατάνθρακες σε σχέση με τη σίτιση στον άνθρωπο 

(Geiselman & Novin, 1982; Jenkins et al., 1994). Πιο πρόσφατα, τρόφιμα χαμηλού γλυκαιμικού 

δείκτη (GI) έχουν προταθεί ότι μειώνουν την όρεξη και αυξάνουν τον κορεσμό (Holt et al., 

1992). Αν και η μείωση των διαθέσιμων υδατανθράκων περιορίζει τις γλυκαιμικές και 

ινσουλιναιμικές αποκρίσεις, τα τρόφιμα χαμηλού GI καθαυτά δεν μειώνουν αξιόπιστα την 

υποκειμενική πείνα ούτε αυξάνουν τον κορεσμό, ενώ ο GI δεν προβλέπει τις αισθήσεις όρεξης 

(Ackroff et al., 1990; Liu et al., 2012). 
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Η γλυκοστατική θεωρία εξακολουθεί να υποστηρίζεται από ορισμένους (Pénicaud et al., 2002). 

Ωστόσο, ισχυρά στοιχεία που αμφισβητούν τη σημασία της υπό φυσιολογικές συνθήκες την 

έχουν υποβιβάσει σε χαμηλότερη θέση σε σχέση με αυτή που κατείχε στο παρελθόν. 

 

2.2.2 Μεταβολικές αποκρίσεις στην πρόσληψη πρωτεΐνης 

Τα στοιχεία που υποστήριζαν τη σύνδεση μεταξύ της πρόσληψης διαιτητικής πρωτεΐνης και της 

όρεξης τυποποιήθηκαν στη λεγόμενη αμινοστατική θεωρία της σίτισης. Ο Mellinkoff 

παρατήρησε αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ των συγκεντρώσεων αμινοξέων (ΑΑ) στον ορό και 

των αναφορών πείνας (Mellinkoff et al., 1956). Στην αρχική της σύλληψη, η θεωρία αυτή 

εστίαζε κυρίως στη συχνότητα των γευμάτων. Επεκτείνοντας τη θεωρία, οι Booth et al. 

κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η σχέση μεταξύ διαιτητικής πρωτεΐνης και όρεξης περιλαμβάνει 

περισσότερα από τις κυκλοφορούσες συγκεντρώσεις ΑΑ, καθώς οι αναφερόμενες βαθμολογίες 

πείνας παραμένουν χαμηλές ακόμη και αφού τα ΑΑ επανέλθουν σε βασικά επίπεδα (Booth et al, 

1970). Επιπλέον, οι συγκεντρώσεις ΑΑ σε κατάσταση νηστείας δεν προβλέπουν τις αισθήσεις 

πείνας. 

Παρά ταύτα, ο κεντρικός ρόλος της πρωτεΐνης στη διατήρηση της ενεργειακής ισορροπίας 

υποστηρίζεται από σημαντικά στοιχεία. Ορισμένες μελέτες δείχνουν ότι τρωκτικά που τρέφονται 

με δίαιτα φτωχή σε πρωτεΐνη ή ζώα που βρίσκονται σε κατάσταση πρωτεϊνικού στρες (π.χ. 

κύηση) επιλέγουν αυθόρμητα δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη υπό συνθήκες 

ελεύθερης επιλογής τροφής (Deutsch et al., 1989). Αντίστοιχη ειδική όρεξη δεν φαίνεται να 

υπάρχει για τους υδατάνθρακες ή το λίπος (DiBattista, 1991). Στους ανθρώπους, τόσο τα παιδιά 

όσο και οι ηλικιωμένοι με μειωμένη πρωτεϊνική κατάσταση δείχνουν προτίμηση σε σούπα που 

περιέχει υδρόλυμα καζεΐνης σε σύγκριση με απλή σούπα, παρά την εντονότερη πικρή της γεύση 

(Vazquez et al., 1982; Murphy & Withee, 1987). Άλλες μελέτες σε υγιείς ανθρώπους δείχνουν 

ότι η υψηλή πρόσληψη πρωτεΐνης οδηγεί σε μειωμένη πείνα, ενώ η χαμηλή πρόσληψη 

πρωτεΐνης ενισχύει την επιθυμία κατανάλωσης αλμυρών τροφίμων που περιέχουν πρωτεΐνη 

(Griffioen-Roose et al., 2012). Σε πληθυσμιακό επίπεδο, η πρόσληψη πρωτεΐνης παρουσιάζει 

εντυπωσιακή διαπολιτισμική σταθερότητα, σε αντίθεση με τους υδατάνθρακες και το λίπος, και 

παραμένει σταθερή κατά τις τελευταίες τρεις δεκαετίες, παρά τη σημαντική αύξηση του 

υπέρβαρου/παχυσαρκίας στις Ηνωμένες Πολιτείες (Ogden et al., 2011). 

Οι παραπάνω παρατηρήσεις υποδηλώνουν μια βιολογική βάση ρύθμισης που σχετίζεται με την 

πρωτεΐνη και οδήγησαν στη διατύπωση της υπόθεσης της «πρωτεϊνικής μόχλευσης» (protein 

leveraging hypothesis) (Simpson & Raubenheimer, 2005). Σύμφωνα με αυτή την υπόθεση, όταν 
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δεν καλύπτονται οι πρωτεϊνικές ανάγκες, η συνολική πρόσληψη τροφής αυξάνεται έως ότου 

επιτευχθεί επαρκής πρόσληψη πρωτεΐνης. Αντιστρόφως, οι δίαιτες πλούσιες σε πρωτεΐνη 

καταναλώνονται σε μικρότερες ποσότητες, καθώς παρέχουν την απαιτούμενη πρωτεΐνη με 

σχετικά χαμηλότερη συνολική ενεργειακή πρόσληψη. Όταν η περιεκτικότητα της τροφής σε 

πρωτεΐνη είναι χαμηλή ή τα απαραίτητα ΑΑ βρίσκονται σε ανισορροπία, τα ποντίκια 

καταναλώνουν περισσότερη ενέργεια ώστε να αντισταθμίσουν και να επιτύχουν επαρκή 

πρόσληψη πρωτεΐνης (Leung & Rogers, 1986). Το φαινόμενο αυτό έχει φανεί σε πολλά είδη 

(Feltrin et al., 2008; Feltrin et al., 2004), αλλά όχι στους ανθρώπους. Άμεσες αξιολογήσεις της 

πρωτεϊνικής μόχλευσης με δίαιτες που περιείχαν 5-10%, 15% και 25-30% της ενέργειας από 

πρωτεΐνη (Gosby et al, 2011, Martens et al., 2013), καθώς και πρωτεΐνη ζωικής και φυτικής 

προέλευσης (Martens et al., 2014), έδωσαν ομοιόμορφα αρνητικά αποτελέσματα. Σε μία μελέτη 

παρατηρήθηκε μικρή αύξηση της ενεργειακής πρόσληψης σε δίαιτα με 10% ενέργεια από 

πρωτεΐνη, αλλά όχι μείωση της πρόσληψης στη δίαιτα με 25%. Οι άλλες δύο μελέτες ανέφεραν 

το αντίθετο: μικρή μείωση της πρόσληψης με δίαιτα που παρείχε 30% της ενέργειας από 

πρωτεΐνη, αλλά καμία αύξηση με δίαιτα 5% ενέργειας από πρωτεΐνη. 

Μια πιθανή εξήγηση για την αποτυχία τεκμηρίωσης της πρωτεϊνικής μόχλευσης είναι ότι ο 

ρόλος της πρωτεΐνης υπερκαλύπτεται από άλλους αλληλένδετους παράγοντες, όπως η πηγή της 

διαιτητικής πρωτεΐνης, η μορφή του τροφίμου και η ποιότητα της πρωτεΐνης. Σύμφωνα με τα 

αρχικά ευρήματα του Mellinkoff, πρωτεϊνικές πηγές που απορροφώνται ταχέως έχουν 

συσχετιστεί με ισχυρότερο κορεσμό σε σχέση με πηγές βραδύτερης απορρόφησης (π.χ. ορός 

γάλακτος έναντι καζεΐνης) (Hall et al., 2003). Οι πρώτες οδηγούν σε υψηλότερες οξείες 

μεταγευματικές συγκεντρώσεις ΑΑ στο αίμα, γεγονός που υποδεικνύει τον ρόλο της 

πεπτικότητας της πρωτεΐνης (Boirie et al., 1997). Ωστόσο, για ορισμένες διαιτητικές πρωτεϊνικές 

πηγές, όπως τα ψάρια, η βραδύτερη πέψη και η καθυστερημένη κορύφωση των επιπέδων ΑΑ 

στο πλάσμα έχουν προταθεί ως εξηγήσεις για τη επίδρασή τους στον κορεσμό (Uhe et al., 1992). 

Άλλες μελέτες δεν καταδεικνύουν διαφορές μεταξύ πηγών πρωτεΐνης όσον αφορά τον κορεσμό 

(Lang et al., 1998; Lang et al., 1999). Τα αντικρουόμενα αυτά ευρήματα υποδεικνύουν ότι μία 

και μόνο ιδιότητα, όπως η πεπτικότητα ή η απόλυτη συγκέντρωση ΑΑ στο αίμα, δεν μπορεί να 

εξηγήσει πλήρως την επίδραση της πρωτεΐνης στην όρεξη. 

Έχει προταθεί η ύπαρξη ενός κατωφλίου πρωτεϊνικού κορεσμού (Paddon-Jones & Leidy, 2014) 

χωρίς όμως να έχει επιβεβαιωθεί. Παράλληλα εξετάζεται και η έννοια ενός «φαινομένου 

οροφής» του κορεσμού (Leidy et al., 2015). Σε ορισμένες περιπτώσεις μελετώνται καθαρά 

πρωτεϊνικά φορτία, τα οποία όμως σπάνια εμφανίζονται υπό συνήθεις διαιτητικές συνθήκες. Τα 
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δεδομένα σχετικά με την ελάχιστη ποσότητα ή την απαιτούμενη αύξηση πρωτεΐνης για τη 

μείωση της πείνας ή την πρόκληση κορεσμού είναι περιορισμένα. 

Η σημασία του συστήματος χορήγησης της πρωτεΐνης μέσω της τροφής αποκαλύπτει επίσης ότι 

μια ανεξάρτητη επίδραση της πρωτεΐνης δεν είναι ισχυρή. Όταν η πρωτεΐνη καταναλώνεται 

μέσω ροφημάτων, το αναφερόμενο ισχυρότερο αποτέλεσμα της στον κορεσμό, σε σύγκριση με 

τους υδατάνθρακες ή το λίπος, εξασθενεί ή χάνεται (Apolzan et al, 2011). Ένα επιχείρημα για τα 

ευρήματα που σχετίζονται με τη μορφή του τροφίμου είναι η γενικά χαμηλή συγκέντρωση 

πρωτεΐνης στα ροφήματα σε σύγκριση με τα στερεά τρόφιμα. Αν και ορισμένες μελέτες δείχνουν 

θετική συσχέτιση μεταξύ της περιεκτικότητας ενός ροφήματος σε πρωτεΐνη και της ικανότητάς 

του να μειώνει την πείνα (Lambert et al., 1989; Latner & Schwartz, 1999), άλλες μελέτες στις 

οποίες δοκιμάστηκαν υψηλές συγκεντρώσεις πρωτεΐνης δεν επιβεβαιώνουν ισχυρό αποτέλεσμα 

ως προς τον κορεσμό. Επιπλέον, η κατανάλωση ροφημάτων που περιέχουν κυρίως πρωτεΐνη, 

υδατάνθρακες ή λίπος δεν επηρεάζει διαφορετικά τη μεταγενέστερη ενεργειακή πρόσληψη (de 

Graaf et al., 1992). 

Λόγω των μεταβλητών αυτών ευρημάτων, έχουν διερευνηθεί και άλλες πτυχές του 

μεταβολισμού της πρωτεΐνης, όπως η τροφογενής θερμογένεση και οι επιδράσεις της πρωτεΐνης 

στη διατήρηση της άλιπης σωματικής μάζας, με επιπτώσεις στον βασικό μεταβολικό ρυθμό. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι μια ελεγχόμενη παρέμβαση διάρκειας δύο εβδομάδων έδειξε ότι οι 

συμμετέχοντες διατήρησαν το σωματικό τους βάρος σε δίαιτα με διπλάσια περιεκτικότητα σε 

πρωτεΐνη (15% έναντι 30% της ενέργειας), συγκριτικά με δίαιτα ισοενεργειακή, παρά τη 

μεγαλύτερη τροφογενή θερμογένεση. Όταν μεταπήδησαν σε δίαιτα υψηλής πρωτεΐνης ad 

libitum, οι συμμετέχοντες έχασαν σημαντικό βάρος λόγω μειωμένης ενεργειακής πρόσληψης 

(Weigle et al., 2005). Τα ευρήματα αυτά δεν υποστηρίζουν ισχυρή επίδραση της υψηλής 

θερμογόνου δράσης της πρωτεΐνης (TEF) στο σωματικό βάρος. Άλλες ανασκοπήσεις 

μακροχρόνιων παρεμβάσεων κατέληξαν επίσης στο συμπέρασμα ότι η υψηλότερη TEF των 

διαιτών υψηλής πρωτεΐνης είναι απίθανο να συμβάλλει ουσιαστικά στην απώλεια βάρους 

(Wolfe, 2006). 

Υπάρχουν σαφή στοιχεία ότι δίαιτες υψηλής πρωτεΐνης και ενεργειακού περιορισμού οδηγούν 

σε μικρότερη απώλεια άλιπης σωματικής μάζας. Η διατήρηση υψηλότερων επιπέδων 

μεταβολικά ενεργού ιστού αναμένεται να υποστηρίζει την ενεργειακή δαπάνη και να μετριάζει 

την αύξηση βάρους ή να διευκολύνει την απώλεια βάρους. Ωστόσο, οι επιδράσεις αυτές είναι 

μικρές (Wolfe, 2006). Και οι δύο τελευταίες εξηγήσεις εξαρτώνται από σημαντικές αυξήσεις της 

ενεργειακής πρόσληψης από πρωτεΐνη (π.χ. τριπλασιασμός από 10% σε 30% της διαιτητικής 
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ενέργειας), οι οποίες δεν έχουν αποδειχθεί εφικτές σε χρόνια βάση για μεγάλο μέρος του 

πληθυσμού. 

 

2.2.3 Μεταβολικές αποκρίσεις στην πρόσληψη λίπους 

Το 1953, ο Kennedy πρότεινε ότι ο υποθαλαμικός έλεγχος της πρόσληψης τροφής ρυθμίζεται 

από έναν λιποστατικό μηχανισμό, σχεδιασμένο να αποτρέπει την υπερβολική αποθήκευση 

λίπους (Kennedy, 1953). Παραβιοτικές μελέτες σε ποντίκια που πραγματοποιήθηκαν χρόνια 

αργότερα παρείχαν ενδείξεις για την ύπαρξη ενός κυκλοφορούντος παράγοντα, ο οποίος 

εκκρίνεται σε άμεση αναλογία με τη λιπώδη μάζα και ρυθμίζει τη σωματική μάζα σε 

μακροπρόθεσμη βάση (Hervey, 1959). Ο παράγοντας αυτός, που σήμερα είναι γνωστός ως 

λεπτίνη, κλωνοποιήθηκε το 1994, ενώ ακολούθησε η κλωνοποίηση του υποδοχέα της το 1995 

(Tartaglia et al., 1995; Zhang et al., 1994). Λίγο αργότερα, αποδείχθηκε ότι οι κυκλοφορούσες 

συγκεντρώσεις λεπτίνης συσχετίζονται με τη λιπώδη μάζα τόσο σε τρωκτικά όσο και σε 

ανθρώπους (Maffei et al, 1995), παρέχοντας περαιτέρω στήριξη στη λιποστατική θεωρία 

ρύθμισης. 

Υπάρχουν ισχυρά δεδομένα τόσο υπέρ όσο και κατά της επίδρασης της λεπτίνης στην όρεξη, 

την ενεργειακή πρόσληψη και το σωματικό βάρος. Τα πιο πειστικά θετικά ευρήματα 

προέρχονται από μελέτες σε τρωκτικά και ανθρώπους με ανεπάρκεια λεπτίνης. Η χορήγηση 

λεπτίνης σε ποντίκια ob/ob οδήγησε σε μειωμένη πρόσληψη τροφής και απώλεια βάρους 

(κυρίως λόγω απώλειας λιπώδους μάζας) (Halaas et al., 1997). Αντίστοιχα, η χορήγηση λεπτίνης 

σε παιδιά με ανεπάρκεια λεπτίνης έχει ως αποτέλεσμα μειωμένη πρόσληψη τροφής και 

σημαντική απώλεια βάρους (κυρίως λιπώδους μάζας) (Farooqi et al., 1999). Τα αποτελέσματα 

αυτά δείχνουν ότι η σηματοδότηση της λεπτίνης μπορεί να επηρεάσει τόσο την πρόσληψη 

τροφής όσο και την αποθήκευση λίπους. Ωστόσο, η πλειονότητα των ατόμων με παχυσαρκία 

εμφανίζει αυξημένες κυκλοφορούσες συγκεντρώσεις λεπτίνης και αναπτύσσει αντίσταση στη 

λεπτίνη, με αποτέλεσμα φτωχή και ασυνεπή ανταπόκριση στη χορήγησή της (Wilding, 2001). 

Στοιχεία που αντιτίθενται στον ρόλο της λεπτίνης ως μακροπρόθεσμου ρυθμιστή της λιπώδους 

μάζας έχουν επίσης προκύψει από μελέτες σε τρωκτικά και ανθρώπους. Αν και τα επίπεδα 

λεπτίνης στον ορό αυξάνονται σε υπερσιτισμένους αρουραίους, επανέρχονται σε φυσιολογικά 

επίπεδα εντός δύο ημερών μετά τη διακοπή της υπερσίτισης, ενώ η μειωμένη πρόσληψη τροφής 

διατηρείται πέραν αυτού του χρονικού διαστήματος (White et al., 2010). Επιπλέον, η υπερσίτιση 

παχύσαρκων αρουραίων που στερούνται λειτουργικών υποδοχέων λεπτίνης εξακολουθεί να 

προκαλεί μεταγενέστερη μείωση της πρόσληψης τροφής. Πρόσθετες μελέτες έχουν θέσει 
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ερωτήματα σχετικά με τη σύνδεση μεταξύ της έκκρισης λεπτίνης και των αποθεμάτων 

σωματικού λίπους. Τόσο σε λεπτόσωμα όσο και σε παχύσαρκα άτομα, οι συγκεντρώσεις 

λεπτίνης στο πλάσμα μειώνονται κατά τον ενεργειακό περιορισμό (Avena et al., 2008; Dubuc et 

al., 1998). Ωστόσο, η μείωση της λεπτίνης στο πλάσμα που σχετίζεται με ενεργειακό περιορισμό 

σε άνδρες και γυναίκες φυσιολογικού βάρους εξηγείται μόνο εν μέρει από την απώλεια βάρους 

και δεν σχετίζεται με μεταβολές της λιπώδους μάζας. Επιπλέον, σε γυναίκες από φυσιολογικού 

βάρους έως παχύσαρκες που ακολουθούσαν ενεργειακά περιοριστική δίαιτα, η λεπτίνη μειώθηκε 

σημαντικά μόνο κατά την πρώτη εβδομάδα και στη συνέχεια παρέμεινε χαμηλή, ενώ η λιπώδης 

μάζα μειωνόταν γραμμικά καθ’ όλη τη διάρκεια της 12μηνης δοκιμής (Avena et al., 2008). 

Η λεπτίνη αρχικά θεωρήθηκε μακροπρόθεσμος ρυθμιστής της ενεργειακής κατάστασης, ωστόσο 

έχουν αναφερθεί και ενδείξεις βραχυπρόθεσμης ρύθμισης. Η υποσίτιση ή υπερσίτιση για 3 

ημέρες επηρεάζει τις συγκεντρώσεις λεπτίνης όταν αποκαθίσταται μια ισοενεργειακή δίαιτα, 

υποδηλώνοντας ότι η λεπτίνη ανταποκρίνεται σε βραχυπρόθεσμες μεταβολές της ενεργειακής 

ισορροπίας (Chin-Chance et al., 2000). Το μέγεθος της αύξησης (με υπερσίτιση) ή της μείωσης 

(με υποσίτιση) της λεπτίνης ήταν πολύ μεγαλύτερο από αυτό που θα αναμενόταν εάν η λεπτίνη 

μεταβαλλόταν αποκλειστικά βάσει των αλλαγών στη λιπώδη μάζα. Επιπλέον, μια 7ήμερη 

ενεργειακά περιοριστική δίαιτα προκάλεσε σημαντικά μεγαλύτερη μείωση της κυκλοφορούσας 

λεπτίνης από ό,τι θα μπορούσε να εξηγηθεί από την απώλεια βάρους κατά την περίοδο αυτή. Η 

λεπτίνη συσχετίστηκε επίσης αρνητικά με την πείνα μετά από βραχυπρόθεσμες αλλαγές στην 

πρόσληψη τροφής σε λεπτόσωμα άτομα. Ωστόσο, όταν χορηγήθηκε λεπτίνη σε παχύσαρκα 

άτομα μετά από απώλεια βάρους 10%, παρατηρήθηκε αυξημένο αίσθημα πληρότητας μετά τα 

γεύματα και χαμηλότερη αντιλαμβανόμενη κατανάλωση τροφής, χωρίς όμως πραγματική 

διαφορά στην πρόσληψη τροφής (Kissileff et al., 2012). Παρότι τα δεδομένα αυτά υποδηλώνουν 

ότι η λεπτίνη λειτουργεί ως βραχυπρόθεσμο σήμα όρεξης σε άτομα φυσιολογικού βάρους, οι 

συγκεντρώσεις λεπτίνης στο πλάσμα εμφανίζουν κιρκάδιο ρυθμό (Wardlaw et al., 2014) και 

συνεπώς δεν αντανακλούν άμεσα τις μεταβολές των αισθήσεων όρεξης σε διάστημα 24 ωρών. 

Υπάρχουν επίσης στοιχεία που υποστηρίζουν βραχυπρόθεσμη ρύθμιση της πρόσληψης τροφής 

μέσω της οξείδωσης των λιπαρών οξέων. Όταν η μιτοχονδριακή β-οξείδωση αναστέλλεται, 

αρουραίοι που καταναλώνουν δίαιτα μέτριας περιεκτικότητας σε λίπος (18%) παρουσιάζουν 

σημαντική αύξηση της πρόσληψης τροφής, ενώ δεν παρατηρείται καμία επίδραση σε 

αρουραίους που καταναλώνουν δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε λίπος (3,3%) (Scharrer & 

Langhans, 1986). Επιπλέον, τρωκτικά και άνθρωποι μειώνουν την πρόσληψη τροφής όταν 

καταναλώνουν δίαιτα πλούσια σε τριγλυκερίδια μέσης αλύσου (MCTs) (Ooyama et al., 2009). 
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Τα MCTs περιέχουν κορεσμένα λιπαρά οξέα 8 και 10 ατόμων άνθρακα, τα οποία εισέρχονται 

απευθείας στην πυλαία φλέβα και οξειδώνονται ταχέως μόλις φθάσουν στο ήπαρ. Η αναστολή 

της ηπατικής οξείδωσης λιπαρών οξέων αυξάνει την πρόσληψη τροφής σε αρουραίους στους 

οποίους χορηγούνται MCTs, ενώ δεν παρατηρείται επίδραση με τριγλυκερίδια μακράς αλύσου 

(LCTs). Σε μελέτη σε ανθρώπους, ένα πρόγευμα που περιείχε MCTs μείωσε σημαντικά την 

πρόσληψη τροφής σε μη διαιτώμενες γυναίκες κατά το γεύμα που προσφέρθηκε 30 min 

αργότερα, χωρίς όμως να επηρεάσει την πρόσληψη τροφής των διαιτώμενων γυναικών (Rolls et 

al., 1988). 

Αντίθετα, αρκετές μελέτες τόσο σε άτομα φυσιολογικού βάρους όσο και σε παχύσαρκα άτομα 

έδειξαν ότι ο εμπλουτισμός ενός γεύματος με MCTs έναντι LCTs δεν επηρεάζει την πρόσληψη 

τροφής ή τις βαθμολογίες όρεξης στο επόμενο γεύμα (St-Onge et al., 2014). Ωστόσο, όταν 

χορηγήθηκε επιπλέον φορτίο MCTs ή LCTs 1 h πριν από ένα ad libitum γεύμα, τα άτομα που 

έλαβαν MCTs κατανάλωσαν σημαντικά λιγότερη ενέργεια. Σε μακροχρόνια μελέτη σε γυναίκες 

με παχυσαρκία που ακολουθούσαν πολύ χαμηλής ενέργειας δίαιτα εμπλουτισμένη είτε με MCTs 

είτε με LCTs για 4 εβδομάδες, οι βαθμολογίες πείνας ήταν χαμηλότερες και οι βαθμολογίες 

κορεσμού υψηλότερες μετά τα γεύματα με MCTs, αλλά μόνο κατά τις πρώτες 2 εβδομάδες και 

στα 5 και 40 min μετά το γεύμα (Krotkiewski, 2001). Τα ευρήματα αυτά υποδηλώνουν ότι τα 

MCTs ενδέχεται να έχουν πολύ βραχυπρόθεσμες επιδράσεις στην πρόσληψη τροφής και στον 

κορεσμό, οι οποίες όμως δεν επεκτείνονται στα επόμενα γεύματα, ενώ ο οργανισμός 

προσαρμόζεται σε αυτές τις αλλαγές όταν τα MCTs καταναλώνονται χρόνια. 

Επιπλέον, η πέψη του διαιτητικού λίπους επηρεάζει την όρεξη μέσω των επιδράσεών της στον 

γαστρικό όγκο. Σε μελέτη όπου η ενδογαστρική διάταση ρυθμίστηκε ώστε να προσομοιάζει τη 

μεταγευματική πληρότητα, η ενδοδωδεκαδακτυλική έγχυση λιπιδικού γαλακτώματος αύξησε τον 

γαστρικό όγκο και τις βαθμολογίες πληρότητας περισσότερο από ένα μικτό θρεπτικό διάλυμα ή 

διάλυμα πρωτεΐνης (Feinle et al., 2002). Σε άλλη μελέτη, τόσο οι εγχύσεις LCT όσο και MCT 

αύξησαν τον γαστρικό όγκο και τις αισθήσεις πληρότητας, αλλά όχι όταν χορηγήθηκαν μαζί με 

αναστολέα λιπάσης (Feinle et al., 2001). Αυτό υποδηλώνει ότι τα προϊόντα πέψης των 

τριγλυκεριδίων ευθύνονται για τα αποτελέσματα αυτά. Σε σύγκριση με γεύμα εμπλουτισμένο με 

γλυκόζη, ένα γεύμα υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος προκάλεσε υψηλότερες βαθμολογίες 

πληρότητας για δεδομένο γαστρικό όγκο, παρά την ταχύτερη γαστρική κένωση και το 

χαμηλότερο ενεργειακό περιεχόμενο του γεύματος υψηλών υδατανθράκων (Marciani et al., 

2014). Συνολικά, οι μελέτες αυτές δείχνουν ότι τα προϊόντα πέψης του διαιτητικού λίπους 

προκαλούν ισχυρότερες αισθήσεις πληρότητας σε σύγκριση με άλλα μακροθρεπτικά συστατικά. 
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Παρατηρήσεις ότι δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος οδηγούν σε παθητική 

υπερκατανάλωση και αύξηση βάρους στους ανθρώπους (Blundell & MacDiarmid, 1997) 

υποδηλώνουν ότι υπάρχουν αδύναμοι ανασταλτικοί μηχανισμοί για την αποτροπή της 

υπερβολικής πρόσληψης λίπους. Σε μια χαρακτηριστική μελέτη, τα άτομα κατανάλωσαν 

περισσότερη ενέργεια από ένα ad libitum γεύμα που περιείχε ποικιλία τροφίμων υψηλής 

περιεκτικότητας σε λίπος σε σύγκριση με τρόφιμα υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες, 

γεγονός που υποδηλώνει ότι οι ιδιότητες του λίπους ως προς τον κορεσμό δεν είναι τόσο ισχυρές 

όσο εκείνες άλλων μακροθρεπτικών συστατικών (Blundell et al., 1993). Επιπλέον, ένα πρωινό 

εμπλουτισμένο με λίπος δεν μείωσε τις βαθμολογίες πείνας ούτε την ενεργειακή πρόσληψη ενός 

σνακ που προσφέρθηκε 90 min αργότερα, σε σύγκριση με πρωινό χωρίς πρόσθετο λίπος. Η 

απουσία ισχυρών ανασταλτικών μηχανισμών για την αποτροπή της υπερβολικής πρόσληψης 

λίπους μπορεί να ήταν ωφέλιμη όταν η τροφή ήταν σπάνια και τα επεισόδια σίτισης δεν ήταν 

συχνά. Σήμερα όμως, όπου το λίπος είναι άφθονο στο σύστημα τροφίμων, φαίνεται να 

διευκολύνει την αύξηση βάρους. Η παρατήρηση ότι η προτίμηση για το λίπος συσχετίζεται 

θετικά με το ποσοστό σωματικού λίπους (Mela & Sacchetti, 1991) υποδηλώνει ότι η ευχάριστη 

γεύση αυτού του μακροθρεπτικού συστατικού συμβάλλει στην υπερκατανάλωσή του. Συνολικά, 

η υψηλή ευγευστότητα και η διαθεσιμότητα του διαιτητικού λίπους φαίνεται να επαρκούν για 

την πρόκληση πρόσληψης τροφής, χωρίς να συνοδεύονται από ακριβή μείωση του μεγέθους της 

μερίδας μέσω των ιδιοτήτων κορεσμού και πληρότητας. 

 

2.3 Ενδοκρινικές αποκρίσεις 

2.3.1 Ενδοκρινικές αποκρίσεις στην πρόσληψη υδατανθράκων 

Η ενδοκρινική λειτουργία του γαστρεντερικού (GI) σωλήνα έχει αναγνωριστεί ήδη από την 

πρωτοποριακή εργασία των Bayliss και Starling για τη σεκρετίνη το 1902 (Bayliss & Starling, 

1902). Το ρεπερτόριο των πεπτιδίων του εντέρου που ελέγχουν τις πεπτικές διεργασίες έχει 

πλέον διευρυνθεί σε περισσότερα από 20. Τα πεπτίδια αυτά εκκρίνονται από 15-20 τύπους 

εντεροενδοκρινικών κυττάρων, τα οποία χαρακτηρίζονται από τα πεπτίδια που απελευθερώνουν 

και την ανατομική τους εντόπιση. Ο γαστρεντερικός σωλήνας θεωρείται σήμερα το μεγαλύτερο 

ενδοκρινικό όργανο του σώματος. Η επίδραση της χολοκυστοκινίνης (CCK) στη σύσπαση της 

χοληδόχου κύστης αποδείχθηκε το 1928 (Ivy & Oldberg, 1928), ωστόσο η επίδρασή της στην 

ενεργειακή πρόσληψη (μέγεθος γεύματος) σε τρωκτικά δεν τεκμηριώθηκε έως το 1973 (Gibbs et 

al., 1973). Το εύρημα αυτό οδήγησε στην αναζήτηση και άλλων πεπτιδίων που τροποποιούν την 

όρεξη και τη συμπεριφορά σίτισης, με τον χαρακτηρισμό περισσότερων από 12 ορμονών 
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(ομπεστατίνη, νεσφατίνη-1, CCK, PYY, GLP-1, GLP-2, OCM, γλικεντίνη, GIP, NT, 

σωματοστατίνη, 5-HT, σεκρετίνη) ως ανορεξιογόνων και μίας (γκρελίνη) ως ορεξιογόνου. 

Οι ορμόνες κορεσμού εκκρίνονται από εντεροενδοκρινικά κύτταρα τύπου «ανοικτού», τα οποία 

διαθέτουν μικρολάχνες εκτεθειμένες στον αυλό του εντέρου και φέρουν υποδοχείς για θρεπτικά 

σήματα που προέρχονται από το περιεχόμενο της τροφής. Οι υποδοχείς αυτοί εντοπίζονται στα 

κύτταρα Ι (CCK) του εγγύς εντέρου και στα κύτταρα L (GLP-1, GLP-2 και PYY), κυρίως στο 

άπω έντερο, αν και κύτταρα L υπάρχουν και στο δωδεκαδάκτυλο. Άλλα εντεροενδοκρινικά 

κύτταρα, όπως τα κύτταρα τύπου P/D1 στο στομάχι που εκκρίνουν γκρελίνη, είναι «κλειστού» 

τύπου και πιθανότατα δεν ανιχνεύουν άμεσα τη σύσταση των θρεπτικών συστατικών στον 

γαστρικό αυλό. Η κατανάλωση μονοσακχαριτών και σύνθετων υδατανθράκων (Blom et al., 

2006) έχει συσχετιστεί με έκκριση γκρελίνης, αλλά αυτό πιθανότατα δεν αποτελεί άμεση 

απόκριση σε θρεπτικό σήμα, καθώς τα κλειστού τύπου εντεροενδοκρινικά κύτταρα 

ανταποκρίνονται κυρίως σε νευρικά και ορμονικά ερεθίσματα. 

Τα πεπτίδια του γαστρεντερικού σωλήνα μπορούν να τροποποιούν το αίσθημα της όρεξης και 

την ανοχή στη γλυκόζη μέσω νευρικών, ενδοκρινικών, παρακρινικών και/ή αυτοκρινικών 

μηχανισμών. Οι αρχικές μελέτες της ενδοκρινικής σηματοδότησης στο GI επικεντρώθηκαν στο 

στομάχι και το λεπτό έντερο, αλλά πιο πρόσφατα το ενδιαφέρον επεκτάθηκε από τη στοματική 

κοιλότητα έως το κόλον. Η προσδοκία ότι η τροποποίηση αυτών των ρυθμιστών της σίτισης και 

της ανοχής στη γλυκόζη θα μπορούσε να αξιοποιηθεί για την αντιμετώπιση της αυξανόμενης 

παχυσαρκίας και του διαβήτη, όπως αναγνωρίστηκε στα τέλη της δεκαετίας του 1970 στις ΗΠΑ, 

οδήγησε σε εκτεταμένη έρευνα που διεύρυνε την κατανόηση της βιολογίας του εντέρου, χωρίς 

όμως να έχει αποδώσει ακόμη τα αναμενόμενα κλινικά αποτελέσματα. 

Ο στοματικός υποδοχέας της γλυκιάς γεύσης, που χαρακτηρίστηκε για πρώτη φορά το 2001, 

δεσμεύει ποικιλία σακχάρων καθώς και γλυκαντικές ύλες χαμηλών θερμίδων (LCS). Εκτός από 

το ότι παρέχει ένα αισθητηριακό σήμα εγγενώς ευχάριστο και καθοδηγεί τις διατροφικές 

επιλογές, τα γευστικά κύτταρα τρωκτικών που δεσμεύουν γλυκαντικές ουσίες εκφράζουν επίσης 

GLP-1 (Dotson et al., 2013). Το GLP-1 ενδέχεται να συμμετέχει στη σηματοδότηση της γλυκιάς 

γεύσης και να εισέρχεται στην κυκλοφορία, ασκώντας άμεση ανορεξιογόνο δράση στον 

εγκέφαλο. Αν και η ποσότητα GLP-1 που απελευθερώνεται από τα γευστικά κύτταρα είναι 

περιορισμένη, η απουσία ή ελάχιστη παρουσία της DPP4, η οποία αποδομεί το μόριο μετά την 

έκκρισή του από τα κύτταρα L του άπω εντέρου, μπορεί να επιτρέπει ισχυρότερη επίδραση από 

την αναμενόμενη. Η κεφαλική φάση έκκρισης ινσουλίνης αποδιδόταν παραδοσιακά σε 

παγκρεατική έκκριση μέσω του πνευμονογαστρικού νεύρου, ωστόσο πρόσφατα ευρήματα 
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υποδηλώνουν πιθανή ενδοκρινική συμβολή μέσω απελευθέρωσης GLP-1 από τα γευστικά 

κύτταρα (Kokrashvili et al., 2014). Εναλλακτικά, ενδέχεται να συμβάλλει ένα σύστημα 

σηματοδότησης που ενεργοποιείται από επιλεγμένα γλυκαντικά ανεξάρτητα από τον υποδοχέα 

γλυκιάς γεύσης (Glendinning et al., 2015). Ένα τέτοιο σύστημα έχει περιγραφεί σε ποντίκια, 

αλλά η ύπαρξή του στον άνθρωπο δεν είναι γνωστή. Η κεφαλική φάση της ινσουλινικής 

απόκρισης συσχετίζεται σημαντικά με τις μεταγευματικές συγκεντρώσεις της ινσουλίνης (Teff et 

al., 1993) και έχει συνδεθεί με συμπεριφορές σίτισης (Power & Schulkin, 2008). Ωστόσο, ο 

ρόλος της γλυκόζης και της ινσουλίνης στη ρύθμιση της όρεξης υπό φυσιολογικές συνθήκες 

παραμένει αμφισβητήσιμος. 

Το 1958 αναφέρθηκε ότι η παρουσία θρεπτικών συστατικών στον ειλεϊκό αυλό αναστέλλει την 

κινητικότητα του στομάχου (Penagini et al., 1989) και ενισχύει τον κορεσμό. Στις αρχές της 

δεκαετίας του 1960, ενδογαστρικές εγχύσεις ισοθερμιδικών διαλυμάτων γλυκόζης και αμύλου 

φάνηκε να επιβραδύνουν τον ρυθμό γαστρικής κένωσης (Hunt, 1960). Μεταγενέστερες μελέτες 

έδειξαν ότι η γλυκόζη που καταναλώνεται από το στόμα ή χορηγείται ενδογαστρικά έχει 

μεγαλύτερη επίδραση στις συγκεντρώσεις ινσουλίνης στο πλάσμα σε σύγκριση με την 

ενδοφλέβια γλυκόζη (Perley & Kipnis, 1967 ). Το φαινόμενο αυτό, γνωστό ως «φαινόμενο των 

ινκρετινών», υπέδειξε ότι σήματα από το έντερο είναι σημαντικά για την ορμονική ρύθμιση της 

μεταγευματικής γλυκαιμίας (Aronoff et al., 2004). Έκτοτε, έχει τεκμηριωθεί ότι τα προϊόντα 

πέψης των διαιτητικών υδατανθράκων αποτελούν ισχυρά ερεθίσματα για την έκκριση πολλών 

εντερικών πεπτιδίων στο λεπτό έντερο, κυρίως των ινκρετινών GIP και GLP-1. Πρόσφατα 

δεδομένα υποδηλώνουν ότι η γλυκόζη ή η φρουκτόζη μπορεί επίσης να προκαλεί έκκριση CCK 

(Kuwahara, 2014), αν και η χορήγηση λακτιζόλης, ενός αναστολέα της γλυκιάς γεύσης, δεν 

μεταβάλλει την έκκριση CCK (Gerspach et al., 2011) και το συστατικό TAS1R2 του υποδοχέα 

γλυκιάς γεύσης δεν συνεκφράζεται με τη CCK (Daly et al., 2013). 

Η γκρελίνη είναι ορεξιογόνος ορμόνη που εκκρίνεται στο στομάχι. Η απελευθέρωσή της δεν 

καθοδηγείται από αυλική ανίχνευση υδατανθράκων. Πράγματι, αρκετές αναφορές δείχνουν ότι 

οι βαθμολογίες πείνας προηγούνται των μεταβολών της γκρελίνης (Frecka & Mattes, 2008). 

Επιπλέον, οι μεταγευματικές συγκεντρώσεις γκρελίνης δεν προβλέπουν την απαίτηση για γεύμα 

ούτε το ενεργειακό του περιεχόμενο (Bowen et al, 2007). 

Τα εντερικά πεπτίδια εκκρίνονται μέσω διαφόρων μηχανισμών. Πρώτον, υπάρχουν ενδείξεις για 

μαθημένη, προαναμενόμενη έκκριση, πιθανότατα νευρικής ή ορμονικής βάσης (Dailey et al., 

2012). Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι η καταστολή της προγευματικής αύξησης του 

GLP-1 οδηγεί σε χαμηλότερη, και όχι υψηλότερη, πρόσληψη τροφής, κάτι που έρχεται σε 
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αντίθεση με τη γνωστή ανορεξιογόνο δράση του GLP-1 και μπορεί να αντανακλά ανεπαρκή 

καταστολή ορεξιογόνων σημάτων (de Ruyter et al., 2013). Δεύτερον, η γλυκόζη μπορεί να 

διέλθει μέσω του μεταφορέα SGLT1 στα κύτταρα L, προκαλώντας αποπόλωση και 

απελευθέρωση πεπτιδίων. Η ενδοφλέβια χορήγηση γλυκόζης δεν καταστέλλει άμεσα την 

πρόσληψη τροφής, σε αντίθεση με την εντερική γλυκόζη, με την οποία υπάρχει άμεση σχέση, 

στοιχείο που υποστηρίζει την υπόθεση ότι η μεταφορά γλυκόζης είναι απαραίτητη για τη μείωση 

της πρόσληψης τροφής μέσω υδατανθράκων (Duca & Lam, 2014). Τρίτον, επιλεγμένα θρεπτικά 

γλυκαντικά και LCS μπορούν να δεσμευτούν στον υποδοχέα γλυκιάς γεύσης T1R2/T1R3 των 

εντεροενδοκρινικών κυττάρων και να επηρεάσουν την έκκριση πεπτιδίων. Τα κύτταρα αυτά 

διαθέτουν επίσης τα απαραίτητα στοιχεία μεταγωγής γεύσης, όπως α-γουσδουκίνη, TRPM5 και 

PLCβ2. Ωστόσο, ο όρος «εντερική γεύση» ίσως είναι ακατάλληλος, καθώς το παραγόμενο σήμα 

δεν μεταδίδεται μέσω γευστικών νεύρων ούτε οδηγεί σε συνειδητή αντίληψη γλυκιάς γεύσης. Ο 

όρος «ανίχνευση θρεπτικών συστατικών» αποδίδει καλύτερα τη λειτουργία αυτών των κυττάρων 

που κατανέμονται σε όλο το μήκος του GI. Μετά την έκκρισή τους, τα πεπτίδια μπορούν να 

δρουν ως αυτοκρινή ή παρακρινή σήματα, να δεσμεύονται σε υποδοχείς του προσαγωγού 

πνευμονογαστρικού νεύρου ή να φθάνουν στον εγκέφαλο μέσω της κυκλοφορίας. 

Η αναγνώριση υποδοχέων γλυκιάς γεύσης στα εντερικά εντεροενδοκρινικά κύτταρα έθεσε το 

ερώτημα αν τα LCS είναι επίσης μεταβολικά ενεργά στο GI. Αυτό ισχύει σε 

κυτταροκαλλιέργειες (Jang et al., 2007), αλλά τα δεδομένα από ζωικά μοντέλα (Fujita et al., 

2009) και ανθρώπους είναι αδύναμα. Κλινικές δοκιμές έχουν αναφέρει καμία επίδραση της 

σουκραλόζης στο GLP-1 ή τη γλυκόζη (Ma et al., 2010), καμία επίδραση στο GLP-1 αλλά 

αύξηση της γλυκόζης (Pepino et al, 2013), αύξηση του GLP-1 χωρίς μεταβολή της γλυκόζης και 

αύξηση του GLP-1 με ταυτόχρονη μείωση της γλυκόζης (Temizkan et al., 2014). Το ζήτημα 

παραμένει άλυτο και δεν έχει επιβεβαιωθεί ότι οι μηχανισμοί ανίχνευσης θρεπτικών συστατικών 

που περιγράφονται in vitro ισχύουν υπό φυσιολογικές in vivo συνθήκες. 

Η κατανάλωση σιροπιού καλαμποκιού υψηλής φρουκτόζης αυξήθηκε σημαντικά τις τελευταίες 

4 δεκαετίες, οδηγώντας ορισμένους στην υπόθεση ότι αποτελεί ιδιαίτερο κίνδυνο για θετικό 

ενεργειακό ισοζύγιο και αύξηση βάρους. Ωστόσο, η φρουκτόζη έχει παρόμοια επίδραση με τη 

γλυκόζη στη γαστρική κένωση, την έκκριση ινκρετινών, τον ρυθμό απορρόφησης της γλυκόζης, 

τις μεταγευματικές συγκεντρώσεις γλυκόζης (Little et al., 2009), την όρεξη, την ενεργειακή 

πρόσληψη και την ενεργειακή αντιστάθμιση στους ανθρώπους. Η φρουκτόζη είναι γλυκύτερη 

από τη γλυκόζη ή τη σακχαρόζη και ενδέχεται να έχει ισχυρότερες αποκρίσεις, ωστόσο σπάνια 

καταναλώνεται μόνη της (Sun et al., 2011). 
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Η πυκνότητα των εντεροενδοκρινικών κυττάρων είναι μεγαλύτερη στο κόλον, επομένως μόρια 

σηματοδότησης που δεν απορροφώνται σε πιο εγγύς περιοχές ή παράγονται στο κόλον μπορούν 

να προκαλέσουν ισχυρή ορμονική απόκριση. Η ιδέα ότι οι ζυμώσιμοι υδατάνθρακες θα 

μπορούσαν να αποτελούν πηγή σηματοδοτικών μορίων που επηρεάζουν τα εντερικά πεπτίδια 

και σχετίζονται με τη γλυκόζη και την ενεργειακή ισορροπία ανάγεται στα τέλη της δεκαετίας 

του 1980 και αρχές του 1990 (Goodlad et al., 1987). Σήμερα υπάρχει έντονο ενδιαφέρον για τον 

ρόλο της μικροβιακής χλωρίδας στη ζύμωση των διαιτητικών ινών και την παραγωγή λιπαρών 

οξέων βραχείας αλύσου (SCFA), όπως το οξικό, το προπιονικό και το βουτυρικό. Τα SCFA 

επηρεάζουν την έκφραση υποδοχέων συζευγμένων με G-πρωτεΐνη και δεσμεύονται στους 

FFAR2 (GPR43) και FFAR3 (GPR41) των κυττάρων L, προκαλώντας έκκριση πεπτιδίων όπως 

το GLP-1 και το PYY, οι κύριοι μεσολαβητές του «ειλεϊκού φρένου», το οποίο επιβραδύνει τη 

γαστρική κένωση και την κινητικότητα του GI και ενισχύει τον κορεσμό. Ωστόσο, ζώα που 

στερούνται αυτούς τους υποδοχείς παρουσιάζουν φυσιολογικές αποκρίσεις στα SCFA και 

βελτιωμένη ανοχή στη γλυκόζη (Tang et al., 2015), γεγονός που αποκαλύπτει πλεονασμό 

μηχανισμών και αβεβαιότητα ως προς τον ακριβή μηχανισμό. Στους ανθρώπους, τα δεδομένα 

που συνδέουν τις ζυμώσιμες ίνες, τη μικροβιακή χλωρίδα και τα εντερικά πεπτίδια δείχνουν 

ασυνεπείς συσχετίσεις μεταξύ συγκεντρώσεων πεπτιδίων, όρεξης και ενεργειακής πρόσληψης. 

Αυτό μπορεί να οφείλεται στο ότι η μικροβιακή χλωρίδα παράγει πολλά βιοδραστικά μόρια με 

επιδράσεις σε πολλαπλά όργανα (Clarke et al., 2014). Επιπλέον, μεγάλο μέρος της σχετικής 

έρευνας είναι βραχυπρόθεσμο, ενώ οι επιδράσεις των ζυμώσιμων ινών μπορεί να αφορούν τον 

πολλαπλασιασμό των εντεροενδοκρινικών κυττάρων και να αντανακλούν χρόνια διατροφικά 

πρότυπα. Η επίδραση των ινών στον κορεσμό ενδέχεται να υπερεκτιμάται (Clark & Slavin, 

2013) και η συμβολή τους στην ενεργειακή πρόσληψη να υποεκτιμάται. Το κατά πόσο η αύξηση 

της πρόσληψης φυτικών ινών μπορεί να ρυθμίσει αποτελεσματικά το ενεργειακό ισοζύγιο 

παραμένει αβέβαιο. 

Συνολικά, ισχυρά δεδομένα δείχνουν ότι οι απλοί και σύνθετοι διαιτητικοί υδατάνθρακες 

διεγείρουν την έκκριση εντερικών «ορμονών κορεσμού». Θα αναμενόταν, επομένως, οι 

υδατάνθρακες να είναι ιδιαίτερα χορταστικοί και να καταναλώνονται σε περιορισμένα μεγέθη 

μερίδας. Ωστόσο, αυτό δεν αντανακλά τη συνήθη εμπειρία, ιδίως όταν καταναλώνονται υπό 

μορφή ροφημάτων. Το γεγονός αυτό φαίνεται να υπονομεύει τη σημασία της ενδοκρινικής 

σηματοδότησης των υδατανθράκων στη συμπεριφορά σίτισης. Οι λόγοι είναι πολλοί και 

περιλαμβάνουν: (1) την πιθανότητα τα διατροφικά πρότυπα να επηρεάζουν την πυκνότητα των 

εντεροενδοκρινικών κυττάρων και συνεπώς τις συγκεντρώσεις πεπτιδίων στο GI (Sakar et al., 

2014), (2) τη δυνατότητα της εκτελεστικής λειτουργίας να υπερκαλύπτει τα φυσιολογικά σήματα 
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και (3) το γεγονός ότι κανένα πεπτίδιο δεν δρα ανεξάρτητα, ενώ πολλοί παράγοντες επηρεάζουν 

το ορμονικό πρότυπο απόκρισης στη σίτιση. Το κατά πόσο η περαιτέρω διερεύνηση 

ενδοκρινικών μηχανισμών που διεγείρονται από υδατάνθρακες και αφορούν κυρίως μία μόνο 

πτυχή της πρόσληψης (μέγεθος μερίδας) θα αποδειχθεί χρήσιμη για προληπτικούς ή 

θεραπευτικούς σκοπούς παραμένει αβέβαιο. 

 

2.3.2 Ενδοκρινικές αποκρίσεις στην πρόσληψη πρωτεΐνης 

Το 1970, οι Booth et al. έδειξαν ότι η πρόσληψη τροφής στο μεσημεριανό και στο επόμενο 

γεύμα ήταν χαμηλότερη όταν το προηγούμενο γεύμα ήταν υψηλότερο σε πρωτεΐνη (Booth et al., 

1970). Μεταγενέστερες μελέτες σε ανθρώπους υποστήριξαν αυτά τα ευρήματα (Booth, 1974). 

Εκτός από τη μειωμένη ενεργειακή πρόσληψη, οι αυτοαναφερόμενες αισθήσεις πείνας και η 

επιθυμία για φαγητό ήταν σημαντικά χαμηλότερες μετά από γεύματα υψηλής πρωτεΐνης σε 

σύγκριση με γεύματα υψηλών υδατανθράκων (Hill & Blundell, 1986). Οι υποθέσεις για τον 

αυξημένο κορεσμό που αποδίδεται στην πρωτεΐνη περιλάμβαναν τα κυκλοφορούντα αμινοξέα 

(σχετιζόμενες με την αμινοστατική θεωρία του Mellinkoff που αναφέρθηκε προηγουμένως), την 

αυξημένη θερμογένεση με την πρόσληψη πρωτεΐνης (Eisenstein et al., 2002), τον ειδικό 

αισθητηριακό κορεσμό και τη διέγερση της έκκρισης εντερικών ορμονών (Nakamura et al, 

2011). Ωστόσο, οι συσχετίσεις μεταξύ έκθεσης σε πρωτεΐνη και έκκρισης εντερικών πεπτιδίων 

είναι ασθενείς και ασυνεπείς. Αυτό οφείλεται εν μέρει στις επιδράσεις της ποσότητας, της 

ποιότητας και του τύπου της καταναλισκόμενης πρωτεΐνης στην έκκριση των εντερικών 

πεπτιδίων. 

Η έρευνα σχετικά με την επίδραση της ποσότητας πρωτεΐνης που καταναλώνεται στις 

συγκεντρώσεις ορεξιορρυθμιστικών πεπτιδίων ξεκίνησε στα μέσα της δεκαετίας του 2000. Τα 

ευρήματα υπέδειξαν πιθανές θετικές επιδράσεις, αλλά δεν ήταν πειστικά. Γεύματα που περιείχαν 

14%, 25% και 50% πρωτεΐνη (Belza et al, 2013) αύξησαν δοσοεξαρτώμενα τα GLP-1, PYY και 

γλυκαγόνη, χωρίς όμως να επηρεάσουν τα GIP, CCK και γκρελίνη. Τα αισθήματα πληρότητας 

επίσης αυξήθηκαν δοσοεξαρτώμενα,·ωστόσο, αυτό δεν είχε καμία επίδραση στη ad libitum 

ενεργειακή πρόσληψη. Ανασκόπηση μεταγευματικών μελετών σε ανθρώπους ανέφερε ότι 

παρεμβάσεις υψηλής πρωτεΐνης οδήγησαν σε χαμηλότερη πείνα, χαμηλότερη γκρελίνη και 

αυξημένη πληρότητα μόνο στο 35%, 37% και 55% των δοκιμών, αντίστοιχα. Οι συγκεντρώσεις 

GLP-1 ή PYY στις ομάδες υψηλής πρωτεΐνης ήταν αυξημένες μόνο στο 47% των δοκιμών, ενώ 

η πρόσληψη τροφής σε ένα «δοκιμαστικό» γεύμα ήταν χαμηλότερη μόνο στο 18% των δοκιμών 

με παρέμβαση υψηλής πρωτεΐνης. Αυτά τα ασυνεπή αποτελέσματα μπορεί να οφείλονται σε 
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περιορισμούς των πρωτοκόλλων τύπου preload και σε διαφορές μεταξύ μελετών ως προς τα 

επίπεδα πρόσληψης πρωτεΐνης. Αδυναμίες του παραδείγματος preload περιλαμβάνουν την 

αξιολόγηση εργαστηριακής, μη τυπικής συμπεριφοράς σίτισης, τη μεταβλητότητα των 

δοκιμαστικών γευμάτων (ως προς τη σύσταση και τον χρόνο χορήγησης), τα ασυνεπή φορτία 

πρόκλησης, το μικρό χρονικό διάστημα μεταξύ των γευμάτων (Stubbs et al., 1998) και τα 

προκαθορισμένα ωράρια γευμάτων αντί της κατανάλωσης κατόπιν αιτήματος. Επιπλέον, οι 

μελέτες αυτές μεταβάλλουν το φορτίο πρωτεΐνης σε σχέση με τη σύσταση του γεύματος (π.χ. 

ποσοστό ενέργειας, ποσοστό κατά βάρος) και τα χαρακτηριστικά των καταναλωτών (π.χ. 

ενεργειακές ανάγκες, ποσοστό σωματικού βάρους), γεγονός που δυσχεραίνει την απομόνωση 

των επιδράσεων της πρωτεΐνης. 

Η πηγή και η ποιότητα της πρωτεΐνης έχουν επίσης διερευνηθεί ως πιθανοί προβλεπτικοί 

παράγοντες του κορεσμού, με υποτιθέμενη μεσολάβηση εντερικών ενδοκρινικών σημάτων. Τα 

αποτελέσματα αυτών των μελετών είναι πολυάριθμα και μη καταληκτικά (Abou-Samra et al., 

2011). Διαφορετικοί τύποι πρωτεΐνης και συνδυασμοί πρωτεϊνών οδηγούν σε μεταβλητή 

απελευθέρωση πεπτιδίων (Diepvens et al., 2008). Η έκκριση της γκρελίνης παρουσιάζει 

ιδιαίτερη μεταβλητότητα ανάλογα με την πηγή πρωτεΐνης. Όταν η ποσότητα πρωτεΐνης 

ελέγχεται, οι γαλακτοκομικές, φυτικές και ζωικές πρωτεΐνες οδηγούν αντίστοιχα σε μείωση, 

μικρότερη μείωση και αύξηση της γκρελίνης στο πλάσμα (Baer et al., 2011), αν και οι 

βαθμολογίες όρεξης παραμένουν παρόμοιες. Οι επιδράσεις της πρωτεΐνης ορού γάλακτος και 

της καζεΐνης συγκρίνονται συχνά (Hall et al., 2003), καθώς η πρωτεΐνη ορού γάλακτος πέπτεται 

και απορροφάται ταχύτερα από την καζεΐνη. Το κατά πόσο τα πεπτίδια της πέψης διεγείρουν 

άμεσα την έκκριση ορεξιορρυθμιστικών πεπτιδίων ή αν ο ρυθμός πέψης της διαιτητικής 

πρωτεΐνης ρυθμίζει την απελευθέρωσή τους παραμένει αβέβαιο. Αναφέρεται ότι υγρή preload 

πρωτεΐνη ορού γάλακτος οδηγεί σε σημαντικά χαμηλότερη ενεργειακή πρόσληψη, αυξημένη 

πληρότητα, μειωμένη επιθυμία για φαγητό και αυξημένα επίπεδα GIP, GLP-1 και CCK σε 

σύγκριση με ισοθερμιδικό preload καζεΐνης. Η αύξηση της CCK με το preload πρωτεΐνης ορού 

γάλακτος έχει αποδοθεί στο πεπτίδιο 64 αμινοξέων που προκύπτει από την πέψη της πρωτεΐνης 

ορού γάλακτος, την καζεϊνομακροπεπτίδη (CMP). Πρώιμες μελέτες σε αρουραίους έδειξαν ότι η 

CMP διεγείρει την έκκριση CCK (Beucher et al., 1994), ωστόσο μεταγενέστερες μελέτες σε 

ανθρώπους διαπίστωσαν ότι η CMP, μόνη της ή σε συνδυασμό με ενεργειακό preload, δεν 

επηρέασε τον υποκειμενικό κορεσμό, την έκκριση CCK ή την πρόσληψη τροφής (Gustafson et 

al., 2001). Ανασκόπηση σχετικά με τον ρόλο των γαλακτοκομικών πρωτεϊνών στον κορεσμό 

(Bendtsen et al, 2013) κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η πρωτεΐνη ορού γάλακτος διεγείρει την 
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έκκριση GLP-1 περισσότερο από άλλες πρωτεΐνες, αλλά δεν υπάρχουν σαφή στοιχεία ότι οι 

συγκεντρώσεις CCK, PYY και γκρελίνης επηρεάζονται από την πηγή πρωτεΐνης. 

Η ανακάλυψη ενδογενών πεπτιδίων κορεσμού οδήγησε σε πειραματισμούς με εξωγενή 

χορήγηση συνθετικών μορφών αυτών των πεπτιδίων. Στα πειράματα αυτά, η χορήγηση 

πεπτιδίων μείωσε την ενεργειακή πρόσληψη και/ή αύξησε τα αισθήματα κορεσμού (Batterham 

et al, 2002). Ωστόσο, μετα-ανάλυση που εξέτασε τη διαφορά μεταξύ των εξωγενών 

συγκεντρώσεων και των ενδογενών επιπέδων παραγωγής των PYY, GLP-1 και CCK διαπίστωσε 

ότι οι συγκεντρώσεις εξωγενούς PYY και GLP-1 που προκαλούσαν απόκριση κορεσμού ήταν 

σημαντικά υψηλότερες από τις φυσιολογικές συγκεντρώσεις, γεγονός που αφήνει ανοιχτά 

ερωτήματα σχετικά με τη διατροφική τους σημασία στον άνθρωπο (Mars et al, 2012). Η 

σύσταση των μακροθρεπτικών συστατικών δεν αξιολογήθηκε στη συγκεκριμένη μετα-ανάλυση, 

περιορίζοντας τη δυνατότητα προσδιορισμού της επίδρασης της πρωτεΐνης στα επίπεδα των 

πεπτιδίων κορεσμού. Το κατά πόσο οι εντερικές πεπτιδικές ορμόνες απελευθερώνονται 

πρωτίστως για να σηματοδοτήσουν τον κορεσμό ή για να ρυθμίσουν τις πεπτικές διεργασίες, με 

τις αισθήσεις όρεξης να αποτελούν απλώς δευτερογενές επακόλουθο, εξετάζεται πλέον με 

μεγαλύτερη προσοχή (Janssen & Depoortere, 2013). Η επίδραση ενός μόνο μακροθρεπτικού 

συστατικού, όπως η πρωτεΐνη, και η απελευθέρωση ενός ή περισσότερων ορεξιορρυθμιστικών 

πεπτιδίων είναι απίθανο να αποτελούν τον κύριο μηχανισμό που ελέγχει την ενεργειακή 

πρόσληψη. 

 

2.3.3 Ενδοκρινικές αποκρίσεις στην πρόσληψη λίπους 

Η σύνδεση μεταξύ της κατανάλωσης λιπιδίων, της έκκρισης εντερικών πεπτιδίων και του 

κορεσμού αναφέρθηκε ήδη από το 1937, όταν εκχύλισμα από εντερικές εκκρίσεις που 

συλλέχθηκαν μετά από του στόματος χορήγηση ελαιολάδου κατέστειλε τη σίτιση σε κουνέλια 

(Maclagan, 1937). Καθώς μεταγενέστερη έρευνα τεκμηρίωσε ότι τα διαιτητικά λιπίδια 

αποτελούν ισχυρά ερεθίσματα για την απελευθέρωση πεπτιδίων όπως η CCK και το PYY, 

ορισμένοι ερευνητές υπέθεσαν ότι τα λιπίδια είναι ο πρωταρχικός ρυθμιστής της ενεργειακής 

ισορροπίας (Beglinger, 1994). 

Οι ενδοκρινικοί μηχανισμοί μέσω των οποίων τα διαιτητικά λιπίδια φέρονται να επηρεάζουν τη 

συμπεριφορά σίτισης και τις πεπτικές διεργασίες μεσολαβούνται από σήματα που ξεκινούν ήδη 

από τη στοματική κοιλότητα. Σε τρωκτικά, η στοματική έκθεση σε λίπος μειώνει τη 

μεταβλητότητα της γαστρικής κένωσης υπό συνθήκες διαφορετικών ρυθμών φόρτισης (Kaplan 

et al., 1997) και ενισχύει την εξωκρινή (Hiraoka et al., 2003) και ενδοκρινή (Crystal & Teff, 
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2006) παγκρεατική έκκριση. Στον άνθρωπο, η στοματική έκθεση σε λίπος προκαλεί έκκριση 

γαστρίνης, γαστρικού οξέος και γκρελίνης και επιταχύνει τη γαστρική κένωση (Heath et al., 

2004). Επιπλέον, η στοματική έκθεση διεγείρει την απελευθέρωση εντερικών πεπτιδίων, όπως η 

CCK (Wisén et al, 1992) και το GLP-1 (Woods et al., 2004). 

Τα ίδια αυτά πεπτίδια απελευθερώνονται επίσης έπειτα από την ανίχνευση λιπαρών οξέων μέσης 

αλύσου (MCFA) και λιπαρών οξέων μακράς αλύσου (LCFA) στο λεπτό έντερο με 

δοσοεξαρτώμενο τρόπο (Little et al., 2007). Σε μία μελέτη, εντερική έγχυση του C12:0, αλλά όχι 

του C10:0 ή ενός ελέγχου, μείωσε σημαντικά τις βαθμολογίες «επιθυμίας για φαγητό» και 

«πείνας» (αν και αύξησε τη ναυτία, κάτι που είναι τυπικό της χορήγησης λιπαρών οξέων μέσης 

αλυσίδας) (Feltrin et al, 2004). Αυτό αντιστοιχούσε σε κατανάλωση κατά 2857 kJ λιγότερης 

ενέργειας από τους άνδρες συμμετέχοντες σε ένα μόνο γεύμα τύπου μπουφέ σε σύγκριση με τον 

έλεγχο. Ορισμένες μελέτες δείχνουν ότι τα LCFA είναι ακόμη ισχυρότερα ερεθίσματα για την 

έκκριση εντερικών πεπτιδίων, καθώς η έκκριση του PYY αυξάνεται ανάλογα με το μήκος της 

ανθρακικής αλυσίδας των λιπαρών οξέων και οι συγκεντρώσεις της CCK αυξάνονται 

περισσότερο στα πρώτα 30 λεπτά μετά την κατανάλωση LCFA σε σύγκριση με τα MCFA. Παρ’ 

όλα αυτά, δεν φαίνεται να υπάρχει διαφοροποιημένη επίδραση του μήκους της αλυσίδας των 

λιπαρών οξέων στις βαθμολογίες πείνας ή στην ενεργειακή πρόσληψη σε λιπoβαρή άτομα 

(Poppitt et al., 2010). 

Αν και δεν αποτελούν προϊόν άμεσης πρόσληψης διαιτητικού λίπους, τα λιπαρά οξέα βραχείας 

αλυσίδας (SCFA) παράγονται από τη μικροβιακή ζύμωση των φυτικών ινών (Turnbaugh et al, 

2006) και επίσης διεγείρουν την έκκριση εντερικών πεπτιδίων, όπως το PYY και το GLP-1 

(Darzi et al., 2011). Ωστόσο, η χορήγηση οξικού (C2:0) και προπιονικού (C3:0) οξέος δεν 

μειώνει την ενεργειακή πρόσληψη (Johnston et al., 2004). Πράγματι, τα SCFA αποτελούν πηγή 

ενέργειας (8 kJ/g) και μπορούν να αυξήσουν το ενεργειακό ισοζύγιο κατά περίπου 150 kcal 

ημερησίως μέσω της «συλλογής» ενέργειας από τη μικροβιακή χλωρίδα (Jumpertz et al., 2011). 

Η επίδραση του βαθμού κορεσμού των λιπαρών οξέων στην έκκριση εντερικών πεπτιδίων και 

στις ορεξιογενείς αισθήσεις δεν έχει επίσης αποσαφηνιστεί. Ορισμένες μελέτες υποδηλώνουν ότι 

η κατανάλωση γευμάτων υψηλών σε κορεσμένα λιπαρά οξέα οδηγεί σε χαμηλότερη πείνα και 

υψηλότερα επίπεδα πληρότητας σε σύγκριση με γεύματα που περιέχουν μονοακόρεστα  ή 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (Kozimor et al, 2013). Άλλες μελέτες, ωστόσο, δείχνουν ότι δεν 

υπάρχει σημαντική συσχέτιση μεταξύ του βαθμού κορεσμού των λιπαρών οξέων και της 

έκκρισης εντερικών πεπτιδίων, των αισθήσεων όρεξης ή της πρόσληψης τροφής (Alfenas & 

Mattes, 2003). Ακόμη και όταν παρατηρούνται διαφορές, η ενεργειακή αντιστάθμιση κατά το 
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χρονικό διάστημα που ακολουθεί την κατανάλωση του δοκιμαστικού γεύματος εξουδετερώνει τη 

μείωση της ενεργειακής πρόσληψης, γεγονός που υποδηλώνει ότι η επίδραση των λιπαρών 

οξέων και των εντερικών πεπτιδίων στην ενεργειακή πρόσληψη ενδέχεται να είναι μόνο οξεία 

(Lawton et al., 2000). 

Η ερμηνεία της βιβλιογραφίας που συνδέει την πρόσληψη λιπιδίων με τις ορεξιογενείς αισθήσεις 

και τη δίαιτα είναι δύσκολη, λόγω της διαφοροποιημένης ανταπόκρισης μεταξύ ατόμων. Για 

παράδειγμα, το φύλο και ο ΔΜΣ ενδέχεται να επηρεάζουν την απόκριση των εντερικών 

πεπτιδίων στα ακόρεστα λιπαρά. Αν και δεν έχει μελετηθεί επαρκώς, το έλαιο αμυγδάλου, που 

περιέχει κυρίως ελαϊκό οξύ (18:1), αυξάνει τις συγκεντρώσεις της CCK και μειώνει τις 

βαθμολογίες πείνας στις γυναίκες αλλά όχι στους άνδρες (Burton-Freeman et al, 2004). 

Επιπλέον, δωδεκαδακτυλική έγχυση λιπιδίου που αποτελείται κυρίως από ακόρεστα λιπαρά οξέα 

μακράς αλυσίδας (intralipid) δεν αύξησε τη CCK και το GLP-1 στους άνδρες, ούτε οδήγησε σε 

διαφορές στην ενεργειακή πρόσληψη (Boyd et al., 2003). Μελέτη με παρόμοιο σχεδιασμό αλλά 

πιο επιθετικό δοσολογικό σχήμα παρατήρησε αύξηση των συγκεντρώσεων εντερικών πεπτιδίων, 

χωρίς ωστόσο να καταγραφεί διαφορά στην ενεργειακή πρόσληψη στους άνδρες που έλαβαν τη 

θεραπεία (Pilichiewicz et al., 2006). Επιπλέον, η λιπώδης μάζα ενδέχεται να αποτελεί σημαντικό 

καθοριστικό παράγοντα της ανταπόκρισης, καθώς εντερική έγχυση ελαϊκού οξέος αυξάνει τις 

συγκεντρώσεις της CCK σε μεγαλύτερο βαθμό σε λιποβαρή άτομα σε σύγκριση με παχύσαρκα 

άτομα (Stewart et al, 2011), ενώ οι συγκεντρώσεις της γκρελίνης σε παχύσαρκους άνδρες δεν 

μειώνονται στον ίδιο βαθμό μετά από ένα γεύμα όπως στους λιποβαρείς άνδρες, μετά από 

χορήγηση LCFA (Seimon et al, 2014). 

Συνολικά, τα δεδομένα υποδηλώνουν ότι τα διαιτητικά λιπίδια διεγείρουν την έκκριση 

εντερικών πεπτιδίων που έχουν αποδοθεί με ιδιότητες πρόκλησης κορεσμού και πληρότητας, 

αλλά ασκούν περιορισμένη επίδραση στη μακροχρόνια ενεργειακή πρόσληψη. Υπάρχουν 

αρκετοί λόγοι γι’ αυτό. Πρώτον, τα λιπίδια δρουν κυρίως στο μέγεθος του γεύματος αλλά γενικά 

όχι στη συχνότητα κατανάλωσης τροφής (de Graaf et al., 2004). Πράγματι, δίαιτες υψηλές σε 

λιπαρά συχνά συνδέονται με θετικό ενεργειακό ισοζύγιο και αύξηση σωματικού βάρους. Αυτό 

έχει αποδοθεί σε ανοχή ή προσαρμογή της απόκρισης του γαστρεντερικού συστήματος κατά τη 

χρόνια κατανάλωση δίαιτας υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά (Duca et al., 2013). Δεύτερον, 

ενδέχεται να υπάρχουν συγκεκριμένες υποομάδες ατόμων που ανταποκρίνονται (πιθανώς σε 

σχέση με το φύλο ή τον ΔΜΣ), καθώς και διαβαθμίσεις ανταπόκρισης εντός των κατηγοριών, 

χωρίς να προκύπτει κάποιο κυρίαρχο πρότυπο (Blundell et al., 2005). Τρίτον, το εύρος των 

τρόπων ζωής και των συνθηκών μέσα σε έναν πληθυσμό μπορεί να καθιστά ορισμένα εντερικά 
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πεπτίδια πρωτεύοντα ρυθμιστικά στοιχεία σε συγκεκριμένες καταστάσεις αλλά όχι σε άλλες 

(Woods & Langhans, 2012). Τέταρτον, άλλα φυσιολογικά συστήματα ενδέχεται να 

«υπερισχύουν» των σημάτων κορεσμού που προέρχονται από τα εντερικά πεπτίδια (Mushref & 

Srinivasan, 2013). 

Κατά συνέπεια, υπό συνήθεις διατροφικές συνθήκες, η επίδραση της εντερικής σηματοδότησης 

των λιπιδίων και της έκκρισης εντερικών πεπτιδίων στην όρεξη και στην ενεργειακή πρόσληψη 

είναι περιορισμένη. 

 

2.4 Νευρωνικές αποκρίσεις 

2.4.1 Νευρωνικές αποκρίσεις στην πρόσληψη υδατανθράκων 

Ο ρόλος των υδατανθράκων στην ενεργειακή ισορροπία έχει μεταβληθεί με την πάροδο του 

χρόνου: από μακροθρεπτικό συστατικό που έπρεπε να τονίζεται για τη διαχείριση του 

σωματικού βάρους, σε έναν πιο ουδέτερο ρόλο (Hu & Bazzano, 2014), έως τη σημερινή 

αντίληψη όπου συχνά θεωρούνται ιδιαίτερα προβληματικοί (Avena et al., 2009). Αυτό ισχύει 

ιδιαίτερα για τους επεξεργασμένους υδατάνθρακες, για τους οποίους ορισμένοι υποστηρίζουν 

ότι διεγείρουν την όρεξη και ενεργοποιούν συστήματα ανταμοιβής του εγκεφάλου, οδηγώντας 

σε εθιστικές διατροφικές συμπεριφορές που προάγουν θετικό ενεργειακό ισοζύγιο. Ωστόσο, η 

εγκυρότητα αυτής της άποψης δεν έχει τεκμηριωθεί. 

Οι αναφορές σε «εθισμό στο φαγητό» σπάνια προσδιορίζουν το δραστικό συστατικό, αλλά 

αναφέρονται γενικά σε τρόφιμα υψηλά σε ζάχαρη, υψηλά σε λιπαρά, ενεργειακά πυκνά και 

ιδιαίτερα επεξεργασμένα. Δεδομένης της απουσίας ευρέως αποδεκτού ορισμού του όρου 

«επεξεργασμένο» και της διαφωνίας σχετικά με τον τρόπο υπολογισμού της ενεργειακής 

πυκνότητας (Drewnowski et al., 2004), αυτός ο ορισμός θεωρείται ανεπαρκής. Ενδιαφέρον 

παρουσιάζει το γεγονός ότι ο βαθμός επεξεργασίας συχνά προβάλλεται ως βασικό 

χαρακτηριστικό, καθώς υποτίθεται ότι αντανακλά τον ρυθμό απορρόφησης των θρεπτικών 

συστατικών. Ωστόσο, δεν είναι σαφές πώς η ζάχαρη και το λίπος εμπλέκονται ταυτόχρονα, 

δεδομένου ότι έχουν σημαντικά διαφορετικούς ρυθμούς γαστρικής κένωσης και απορρόφησης 

στην κυκλοφορία. 

Η υψηλή ευγευστότητα αποτελεί ένα ακόμη χαρακτηριστικό που συνδέεται με τον εθισμό, με 

αντικρουόμενους ισχυρισμούς ότι τα τρόφιμα έχουν σχεδιαστεί ώστε να είναι «υπερευγευστικά» 

(Avena et al., 2011), αλλά και ότι τα ιδιαίτερα επεξεργασμένα τρόφιμα έχουν χάσει τη γευστική 

ελκυστικότητα που είχαν όταν ήταν «φυσικά». Καμία από τις δύο θέσεις δεν έχει επιστημονική 
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βάση, καθώς η προτίμηση και η ευχαρίστηση από ένα τρόφιμο είναι μαθημένες ιδιότητες, όπως 

αντικατοπτρίζεται από τις πολλές διαφορετικές παγκόσμιες κουζίνες και από στοιχεία που 

δείχνουν ότι η εξοικείωση αποτελεί ισχυρό προγνωστικό παράγοντα αποδοχής (όπως έχει φανεί 

για τη ζάχαρη (Liem & de Graaf 2004 ), το λίπος (Mattes, 1993) και το αλάτι (Bertino et al., 

1986)). 

Η γλυκύτητα είναι μία ακόμη διάσταση που συχνά αναφέρεται σε σχέση με τα «εθιστικά» 

τρόφιμα. Μελέτες σε ποντίκια δείχνουν ότι η δοκιμή ζάχαρης χωρίς πέψη διεγείρει την 

απελευθέρωση ντοπαμίνης (Avena et al., 2006). Αν η γλυκύτητα ήταν το αποτελεσματικό 

ερέθισμα, τότε θα αναμενόταν εθισμός και στα γλυκαντικά χαμηλών θερμίδων (LCS). Στον 

άνθρωπο, η απελευθέρωση ντοπαμίνης είναι μεγαλύτερη για τη σακχαρόζη σε σύγκριση με 

διαλύματα LCS (Frank et al., 2008). Ωστόσο, ορισμένες μελέτες σε καταναλωτές αναψυκτικών 

διαίτης δείχνουν παρόμοια ενεργοποίηση των εγκεφαλικών συστημάτων ανταμοιβής κατά την 

κατανάλωση ροφημάτων με σακχαρόζη και σακχαρίνη, καθώς και σημαντικά μεγαλύτερη 

ντοπαμινεργική απόκριση σε σύγκριση με άτομα που δεν καταναλώνουν αναψυκτικά διαίτης 

(Green & Murphy, 2012). Μία ερμηνεία υποστηρίζει ότι η τακτική χρήση LCS μειώνει την 

απόκριση των κέντρων ανταμοιβής στη σακχαρόζη και οδηγεί έτσι σε αυξημένη πρόσληψη 

(Rudenga & Small, 2012). Το αν η μειωμένη ανταπόκριση, εφόσον πράγματι συμβαίνει, οδηγεί 

σε μεγαλύτερη πρόσληψη με σκοπό την επίτευξη του επιθυμητού επιπέδου διέγερσης ή σε 

μικρότερη πρόσληψη λόγω χαμηλότερης αξίας ανταμοιβής παραμένει ανοιχτό ερώτημα. Οι δύο 

μεγαλύτερες μετα-αναλύσεις τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων δοκιμών δείχνουν ότι τα LCS 

συσχετίζονται με χαμηλότερο ΔΜΣ (Miller & Perez, 2014), εύρημα που επιβεβαιώθηκε και από 

πιο πρόσφατη τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη (Peters et al., 2015). 

Ένα ακόμη επιχείρημα ενάντια στην άποψη ότι η γλυκύτητα αποτελεί τον κύριο παράγοντα 

εθιστικής διατροφής προέρχεται από μελέτες σε ποντίκια trpm5−/−, τα οποία στερούνται της 

ικανότητας να αντιλαμβάνονται τη γλυκύτητα. Τα ποντίκια αυτά προτιμούν σημαντικά τη 

σακχαρόζη έναντι της σουκραλόζης και παρουσιάζουν σημαντικά αυξημένη ενεργοποίηση του 

ντοπαμινεργικού συστήματος, γεγονός που υποδηλώνει ότι η μεταγευματική ενεργειακή 

συμβολή της ζάχαρης μπορεί να αποτελεί τον πρωταρχικό παράγοντα ενεργοποίησης των 

κέντρων ανταμοιβής (de Araujo et al., 2008). 

Άλλες μελέτες δείχνουν ότι τα LCS ενεργοποιούν το οπιοειδές σύστημα που σχετίζεται με την 

ευχαρίστηση («liking»), ενώ τα θρεπτικά γλυκαντικά ενεργοποιούν τις ντοπαμινεργικές οδούς 

που σχετίζονται με την προσπάθεια απόκτησης ενός ερεθίσματος («wanting») (Smeets et al., 

2011). Το εύρημα αυτό εγείρει ερωτήματα σχετικά με την υπόθεση ότι η γλυκύτητα που 
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παρέχεται από τα LCS είναι εθιστική, καθώς η κινητοποίηση για απόκτηση της ουσίας, και όχι 

απλώς η ευχαρίστηση από αυτήν, αποτελεί απαραίτητο στοιχείο του εθισμού. 

Ζητήματα μέτρησης δυσχεραίνουν τη μελέτη της σχέσης γλυκύτητας και εθισμού. Η Κλίμακα 

Εθισμού στο Φαγητό του Yale, η οποία βασίζεται σε διαγνωστικά εργαλεία του DSM-IV για την 

κατάχρηση ουσιών, αποτελεί το πιο ευρέως χρησιμοποιούμενο κριτήριο για την ταξινόμηση 

ατόμων ως «εθισμένων στο φαγητό» (Avena et al., 2012). Ωστόσο, η αξιοπιστία της κλίμακας 

δεν έχει τεκμηριωθεί επαρκώς (Gearhardt et al., 2009). Επιπλέον, μεγάλο μέρος της σχετικής 

βιβλιογραφίας βασίζεται σε μετρήσεις ντοπαμίνης. Σε τρωκτικά, ορισμένα δεδομένα δείχνουν 

ότι η γεύση της ζάχαρης προκαλεί δοσοεξαρτώμενη απελευθέρωση ντοπαμίνης. Ωστόσο, η 

ντοπαμίνη μπορεί να απελευθερωθεί και απουσία ενός ανταποδοτικού ερεθίσματος, αλλά και να 

παραμείνει αμετάβλητη παρουσία ενός τέτοιου ερεθίσματος (Schultz, 2002). Επιπλέον, η 

ποσότητα ντοπαμίνης που απελευθερώνεται εξαρτάται από την καινοτομία του τροφίμου και 

μειώνεται μετά από επαναλαμβανόμενη έκθεση στο ίδιο τρόφιμο, σε αντίθεση με τις ουσίες 

κατάχρησης που προκαλούν συνεχή απελευθέρωση ντοπαμίνης (Avena et al, 2008). Το απόλυτο 

μέγεθος της απόκρισης του συστήματος ανταμοιβής στη ζάχαρη είναι επίσης σημαντικά 

μικρότερο σε σύγκριση με τις ουσίες κατάχρησης. Συνεπώς, το ντοπαμινεργικό σύστημα 

αποτελεί ατελή δείκτη ενεργοποίησης του συστήματος ανταμοιβής και εθισμού. 

Υπό το πρίσμα της περιορισμένης τεκμηρίωσης για εθισμό σε οποιοδήποτε μεμονωμένο 

τρόφιμο (Ziauddeen et al., 2012), ορισμένοι έχουν προτείνει την πλαισίωση του ζητήματος ως 

«εθισμό στη συμπεριφορά της κατανάλωσης τροφής» («eating addiction»). Αυτό θα 

ευθυγραμμιζόταν με την πρόσφατη αναγνώριση άλλων συμπεριφορικών εθισμών, όπως ο 

εθισμός στα ηλεκτρονικά παιχνίδια (Robbins & Clark, 2015). Ωστόσο, παραμένει το ερώτημα αν 

ο όρος «εθισμός» ή κάποιος άλλος, όπως «διαταραχή», είναι καταλληλότερος. 

Τέλος, οι υποτιθέμενες επιπτώσεις του εθισμού στα γλυκά τρόφιμα δεν είναι σαφείς. Βασική 

αιτία ανησυχίας σχετικά με τον εθισμό στη ζάχαρη είναι η υποτιθέμενη σύνδεσή του με 

αυξημένη ενεργειακή πρόσληψη και αύξηση σωματικού βάρους. Έρευνες δείχνουν ότι μόνο 

περίπου το 5% του πληθυσμού (3% των ανδρών και 6,7% των γυναικών) θα ταξινομούνταν ως 

εθισμένοι στο φαγητό (Pedram et al., 2013). Μία μετα-ανάλυση προσδιόρισε τη συχνότητα του 

εθισμού στο φαγητό στο 11,1% του πληθυσμού φυσιολογικού βάρους (6 μελέτες) σε σύγκριση 

με 24,9% του υπέρβαρου/παχύσαρκου πληθυσμού (14 μελέτες) (Pursey et al., 2014). Δεδομένου 

ότι ο επιπολασμός του υπέρβαρου/παχυσαρκίας είναι περίπου 68% στον πληθυσμό των ΗΠΑ, το 

χαρακτηριστικό αυτό δεν μπορεί να θεωρηθεί ότι διαδραματίζει μείζονα ρόλο στην αιτιολογία 

αυτού του εκτεταμένου προβλήματος. Άλλοι έχουν περιορίσει το επιχείρημα εστιάζοντας σε 
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άτομα με διαταραχή επεισοδιακής υπερφαγίας (binge eating disorder, BED). Αρκετά μοντέλα σε 

αρουραίους έχουν εμπλέξει τον «εθισμό στη ζάχαρη» στο πλαίσιο της BED (Corwin et al., 

2011). Ωστόσο, στους ανθρώπους είναι δυνατόν να υπάρχει BED χωρίς να πληρούνται τα 

κριτήρια εθισμού στο φαγητό με βάση τις τρέχουσες μεθόδους ταξινόμησης, ενώ άτομα που 

ταξινομούνται ως εθισμένα δεν παρουσιάζουν κατ’ ανάγκη BED. Επομένως, η BED στερείται 

ευαισθησίας και ειδικότητας ως δείκτης. Η εθιστική συμπεριφορά δεν φαίνεται να ταιριάζει με 

τα δύο επικρατέστερα μοντέλα αύξησης βάρους στον πληθυσμό. Ένα μικρό αλλά συστηματικό 

θετικό ενεργειακό ισοζύγιο δεν προκύπτει από το αναμενόμενο πιο υπερβολικό πρότυπο 

κατανάλωσης εθισμένων ατόμων σε ένα περιβάλλον όπου η ενέργεια είναι άφθονη. 

Εναλλακτικά, αν η αύξηση βάρους προκύπτει από περιοδική υπερκατανάλωση (π.χ. σε 

εορταστικές περιόδους) (Schoeller, 2014), αυτό υποδηλώνει ότι το εθιστικό χαρακτηριστικό 

εκδηλώνεται επεισοδιακά και όχι ως σταθερό γνώρισμα του ατόμου. 

Συνοψίζοντας, η πρόσφατη «δαιμονοποίηση» της ζάχαρης ως παράγοντα που οδηγεί σε 

εθιστικές διατροφικές συμπεριφορές και προάγει την παχυσαρκία απαιτεί την επίλυση πολλών 

εκκρεμών ζητημάτων. Μεταξύ αυτών περιλαμβάνονται ο προσδιορισμός του πραγματικού 

επιβαρυντικού παράγοντα (π.χ. γλυκαντικό, γλυκύτητα, ευγευστότητα), η αξιόπιστη και ακριβής 

μέτρηση και ποσοτικοποίηση των αποκρίσεων σε ένα ερέθισμα, η ενδο- και διατομική 

μεταβλητότητα στην ευαισθησία, καθώς και οι επιπτώσεις στην υγεία. 

 

2.4.2 Νευρωνικές αποκρίσεις στην πρόσληψη πρωτεΐνης 

Τα αμινοξέα αποτελούν πρόδρομες ουσίες για νευροδιαβιβαστές στα σεροτονινεργικά, 

ντοπαμινεργικά και οπιοειδή μονοπάτια ανταμοιβής του εγκεφάλου (Peuhkuri et al., 2011). Το 

σεροτονινεργικό σύστημα συμβάλλει περισσότερο στις ηδονικές εντυπώσεις του φαγητού και 

στον κορεσμό παρά στο αίσθημα της πείνας. Ο ρυθμός σύνθεσης της σεροτονίνης περιορίζεται 

από τη διαθεσιμότητα της τρυπτοφάνης. Αν και οι πρωτεΐνες μπορεί να είναι πλούσιες σε 

τρυπτοφάνη, η διαθεσιμότητά της στον εγκέφαλο καθορίζεται από τον λόγο τρυπτοφάνης προς 

άλλα μεγάλα ουδέτερα αμινοξέα στο πλάσμα, καθώς όλα ανταγωνίζονται για τη μεταφορά τους 

διαμέσου του αιματοεγκεφαλικού φραγμού (Fernstrom, 1977). Οι διαιτητικοί υδατάνθρακες 

αυξάνουν την πρόσληψη τρυπτοφάνης στον εγκέφαλο διεγείροντας την έκκριση ινσουλίνης, η 

οποία ενισχύει την απορρόφηση των ανταγωνιστικών αμινοξέων από τον μεταφορέα προς τους 

σκελετικούς μύες (Wurtman & Fernstrom, 1975). Επιπλέον, η ινσουλίνη προάγει την πρόσληψη 

ελεύθερων λιπαρών οξέων από τα λιποκύτταρα, επιτρέποντας στη μη δεσμευμένη αλβουμίνη να 

συνδεθεί με την τρυπτοφάνη και έτσι να αποτραπεί η πρόσληψή της από τους περιφερικούς 
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ιστούς. Η κατανάλωση τροφίμων πλούσιων σε τρυπτοφάνη έχει αναφερθεί ότι μειώνει την 

προτίμηση για γλυκά τρόφιμα σε άτομα με υψηλά επίπεδα άγχους (Verschoor et al., 2010). 

Ωστόσο, άλλες μελέτες δεν έχουν επιβεβαιώσει τέτοιες επιδράσεις. Παρότι η διατροφή μπορεί 

να επηρεάσει τη διαθεσιμότητα της τρυπτοφάνης, η σημασία αυτής της οδού παραμένει 

αβέβαιη, καθώς ο εγκέφαλος διατηρεί ένα απόθεμα σεροτονίνης που καλύπτει τις ανάγκες κατά 

τα μεσοδιαστήματα μεταξύ των γευμάτων. 

Το ντοπαμινεργικό μονοπάτι εμπλέκεται επίσης στην ανταμοιβή που σχετίζεται με το φαγητό 

και συνδέεται στενότερα με την πείνα. Η σύνθεση της ντοπαμίνης εξαρτάται από τα πρόδρομα 

αμινοξέα τυροσίνη και φαινυλαλανίνη. Όπως και με την τρυπτοφάνη, η διαθεσιμότητα της 

τυροσίνης στον εγκέφαλο μπορεί να τροποποιηθεί από τη διατροφή και εξαρτάται από τις 

συγκεντρώσεις των ανταγωνιστικών αμινοξέων στο πλάσμα. Ωστόσο, η επίδραση της 

διαιτητικής πρωτεΐνης στη ντοπαμινεργική σηματοδότηση δεν είναι πλήρως κατανοητή. Σε 

πρόσφατη μελέτη σε υπέρβαρους εφήβους που παρέλειπαν το πρωινό, ένα πρωινό υψηλής 

περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη προκάλεσε μεγαλύτερες και πιο παρατεταμένες συγκεντρώσεις 

ομοβανιλλικού οξέος στο πλάσμα-δείκτη κεντρικής παραγωγής ντοπαμίνης-σε σύγκριση με ένα 

πρωινό φυσιολογικής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη (Hoertel et al., 2014). Αν και αυτό μπορεί να 

υποδηλώνει ότι η αυξημένη πρόσληψη πρωτεΐνης είναι ανταποδοτική, άλλες μελέτες δεν έχουν 

καταγράψει παρόμοια αποτελέσματα. 

Το οπιοειδές μονοπάτι συνδέεται με τα κινητοποιητικά χαρακτηριστικά της πρόσληψης τροφής 

(Barbano & Cador, 2007). Οπιοειδή πεπτίδια μπορούν να σχηματιστούν από την υδρόλυση 

διαιτητικών πρωτεϊνών στον γαστρεντερικό σωλήνα. Όταν απορροφηθούν, τα οπιοειδή πεπτίδια 

μπορούν να διαπεράσουν τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό και να προκαλέσουν δράσεις παρόμοιες 

με αυτές των οπιοειδών (Peuhkuri et al., 2011). Ωστόσο, η λειτουργική σημασία αυτής της οδού 

σε σχέση με τη σίτιση στον άνθρωπο δεν έχει τεκμηριωθεί. 

Η αρχική εστίαση στη διαιτητική πρωτεΐνη ως ρυθμιστή της όρεξης μέσω της παροχής 

πρόδρομων αμινοξέων για τη σύνθεση νευροδιαβιβαστών ενισχύθηκε αργότερα από την 

τεκμηρίωση ότι η πρωτεΐνη της διατροφής προκαλεί πολύπλοκα σήματα με τη μορφή 

νευροπεπτιδίων και ορμονών του εντέρου, τα οποία συγκλίνουν στον εγκέφαλο μέσω του 

πνευμονογαστρικού νεύρου και της κυκλοφορίας (Journel et al., 2012). Τα σήματα αυτά 

ενσωματώνονται με εισροές από περιφερικά αισθητηριακά συστήματα και επηρεάζουν τη 

νευρωνική συμβολή στην ενεργειακή ισορροπία. Επιπλέον, εισροές από νευρωνικά κυκλώματα 

που είναι υπεύθυνα για την κινητοποίηση, τη γνωστική επεξεργασία και τις ηδονικές εντυπώσεις 

καθοδηγούν την επιλογή τροφίμων. Οι επιδράσεις της διαιτητικής πρωτεΐνης στις επιθυμίες για 
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τρόφιμα δεν έχουν χαρακτηριστεί επαρκώς. Θεωρείται ότι μειώνει συμπεριφορές πρόσληψης 

τροφής που καθοδηγούνται από την ανταμοιβή, παρά το γεγονός ότι αποτελεί πρόδρομη ουσία 

των νευροδιαβιβαστών των μονοπατιών ανταμοιβής. 

Σε κεντρικό επίπεδο, το αποτέλεσμα της διαιτητικής πρωτεΐνης στον κορεσμό διαμεσολαβείται 

σε μεγάλο βαθμό από την ενεργοποίηση νευρώνων στον πυρήνα της μονήρους δεσμίδας (NTS) 

και στον τοξοειδή πυρήνα (ARC) του υποθαλάμου (Journel et al, 2012). Η ενεργοποίηση 

νοραδρενεργικών και αδρενεργικών νευρώνων μετά από υψηλή πρόσληψη πρωτεΐνης μπορεί να 

ενισχύσει τον κορεσμό και να μειώσει την ενεργειακή πρόσληψη αυξάνοντας την ευαισθησία σε 

εντερικές ορμόνες όπως η CCK (Faipoux et al., 2008). Επιπλέον, η υψηλή πρόσληψη πρωτεΐνης 

μπορεί να μειώσει την έκφραση mRNA του πνευμονογαστρικού υποδοχέα orexin-1, 

αναστρέφοντας έτσι τις ανασταλτικές επιδράσεις της ορεξίνης στον κορεσμό που 

διαμεσολαβείται από τη CCK. Η υψηλή πρόσληψη πρωτεΐνης αυξάνει επίσης τη δραστηριότητα 

της καταβολικής οδού POMC και μειώνει τη δραστηριότητα της αναβολικής οδού NPY/agRP 

στον ARC (Kinzig et al., 2007). Η λευκίνη ενδέχεται να είναι το κύριο αμινοξύ που ρυθμίζει τα 

αποτελέσματα των διαιτών υψηλής πρωτεΐνης στον κορεσμό. Συνδέεται με την ενεργοποίηση 

του mTOR και την καταστολή της AMP-ενεργοποιούμενης πρωτεϊνικής κινάσης (AMP-APK), 

ενδοκυττάριων οδών που εμπλέκονται στη σηματοδότηση κορεσμού στον ARC (Ropelle et al., 

2008). Πέρα από τον ρόλο του ARC και του NTS στη ρύθμιση της σίτισης, άλλα νευρωνικά 

κυκλώματα, όπως εκείνα που διαμεσολαβούν την ανταμοιβή που σχετίζεται με το φαγητό, 

προσελκύουν αυξανόμενο ερευνητικό ενδιαφέρον. 

Οι ηδονικές ιδιότητες των τροφίμων που καθοδηγούν την επιλογή και κατανάλωσή τους 

καθορίζονται από διασυνδέσεις μεταξύ πολλών εγκεφαλικών περιοχών, κυρίως του 

κογχομετωπιαίου φλοιού, της αμυγδαλής, της νήσου, του επικλινούς πυρήνα και του ραχιαίου 

ραβδωτού σώματος (Kenny, 2011). Ιστορικά, τα γλυκά και λιπαρά τρόφιμα θεωρούνται 

ανταποδοτικά, με περιορισμένη ενασχόληση με την πρωτεΐνη. Αυτό ενδέχεται να οφείλεται στη 

ουδέτερη ή δυσάρεστη γεύση των περισσότερων αμινοξέων και πρωτεϊνών. Ορισμένα αμινοξέα, 

πεπτίδια (ασπαρτάμη) και πρωτεΐνες (μονελλίνη και θαυματίνη) είναι γλυκά, αλλά δεν 

προτιμώνται έντονα. Επιπλέον, τόσο ποντίκια (Field et al., 2008) όσο και άνθρωποι (Pedrosa et 

al., 2006) αποφεύγουν ή αξιολογούν αρνητικά την υδρολυμένη καζεΐνη με δοσοεξαρτώμενο 

τρόπο. Ακόμη και το L-γλουταμινικό με γεύση umami δεν προτιμάται έναντι της σακχαρόζης 

όταν παρέχεται ως γλουταμινικό μονονάτριο. Επιπρόσθετα, παρότι αποδίδουν παρόμοια 

ποσότητα ενέργειας με τους υδατάνθρακες, οι πρωτεΐνες είναι λιγότερο ελκυστικές λόγω του 

μεταβολισμού τους. Ποντίκια με απενεργοποιημένο TRPM που στερούνται μηχανισμών 
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μεταγωγής της γλυκιάς γεύσης προτιμούν τη γλυκόζη έναντι του γλυκού αμινοξέος L-σερίνη 

(Ren et al., 2010). 

Μελέτες μαγνητικής τομογραφίας σε ζώα και ανθρώπους παρέχουν ενδείξεις καταστολής 

περιοχών που σχετίζονται με την κινητοποίηση και την ανταμοιβή από το φαγητό μετά από 

κατανάλωση πρωτεΐνης. Σε αρουραίους, η κατανάλωση πρωτεΐνης συνδέεται με μείωση του 

σήματος BOLD στην αμυγδαλή (Min et al., 2011). Επιπλέον, σε υπέρβαρες έφηβες που 

παρέλειπαν το πρωινό, πρωινά υψηλής πρωτεΐνης οδήγησαν σε μεγαλύτερες μειώσεις της 

ενεργοποίησης της νήσου και του μέσου προμετωπιαίου φλοιού 3 h μετά το πρωινό (Leidy et al., 

2011), καθώς και σε μειώσεις της προ-δειπνικής ενεργοποίησης του ιππόκαμπου και των 

παραϊπποκαμπικών περιοχών, σε σύγκριση με πρωινά φυσιολογικής πρωτεΐνης. Οι μειώσεις 

αυτές συνέπεσαν με αυξημένο αίσθημα απογευματινής πληρότητας (Leidy et al., 2013) και 

συσχετίστηκαν με μειωμένη όρεξη. Η πρωτεϊνική κατάσταση ενός ατόμου μπορεί επίσης να 

επηρεάζει τις αποκρίσεις του εγκεφάλου σε ερεθίσματα τροφίμων. Υγιείς γυναίκες με χαμηλή 

πρωτεϊνική κατάσταση παρουσίασαν υψηλότερες αποκρίσεις BOLD στον κογχομετωπιαίο φλοιό 

και το ραβδωτό σώμα ως απάντηση σε ερεθίσματα τροφίμων, σε σύγκριση με γυναίκες με 

υψηλή πρωτεϊνική κατάσταση (Griffioen-Roose et al., 2014). Στην ίδια μελέτη, οι γυναίκες σε 

κατάσταση χαμηλής πρωτεΐνης κατανάλωσαν περισσότερη πρωτεΐνη κατά βούληση μετά την 

παρέμβαση σε σχέση με εκείνες με υψηλότερη πρωτεϊνική κατάσταση. Αυτό υποδηλώνει ότι η 

πρωτεϊνική κατάσταση μπορεί να επηρεάζει συμπεριφορές σίτισης που καθοδηγούνται από την 

ανταμοιβή. Η ερμηνεία τέτοιων δεδομένων απαιτεί προσοχή, καθώς οι συσχετίσεις δεν είναι 

πάντοτε ευθείες. Για παράδειγμα, η μειωμένη ενεργοποίηση των ιπποκαμπικών περιοχών μετά 

από γεύμα υψηλής πρωτεΐνης μπορεί να αντικατοπτρίζει μεταβολές στη μάθηση και τη μνήμη 

που εξαρτώνται από τον ιππόκαμπο, παρά μειωμένη ανταμοιβή. Ο ιππόκαμπος εμπλέκεται 

επίσης στη γνωστική ρύθμιση της διατροφικής συμπεριφοράς, όπως η ανάμνηση του πότε έγινε 

η τελευταία κατανάλωση τροφής, οι εξαρτημένες συσχετίσεις με τρόφιμα, η ανάμνηση των 

ενδοδεκτικών αισθητηριακών σημάτων και ο τρόπος αντίδρασης σε αυτά. 

Συνοψίζοντας, προτείνεται ένας πολυδιάστατος ρόλος της πρωτεΐνης στη νευρωνική ρύθμιση 

της όρεξης και της σίτισης, ωστόσο η σημασία αυτού του ρόλου δεν έχει ακόμη αποσαφηνιστεί 

πλήρως. Οι επιδράσεις ενδέχεται να αποτελούν εκδηλώσεις των οροσθητηριακών ιδιοτήτων της 

πρωτεΐνης, των μεταβολικών διεργασιών που προκαλεί και συγκλίνουν σε νευρωνικά 

κυκλώματα, καθώς και της κεντρικής νευρωνικής δραστηριότητας που τελικά ρυθμίζει τη 

σίτιση. Τα τρόφιμα υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη γενικά δεν έχουν συσχετιστεί με 

διαταραγμένες διατροφικές συμπεριφορές. 
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2.4.3 Νευρωνικές αποκρίσεις στην πρόσληψη λίπους 

Έρευνες που πραγματοποιήθηκαν πριν από πενήντα χρόνια έδειξαν ότι τα τρωκτικά προτιμούν 

δίαιτες που περιέχουν λαρδί ή βαζελίνη (petrolatum) σε σύγκριση με την τυπική τροφή (Ackroff 

et al., 1990). Μεταγενέστερες μελέτες επιβεβαίωσαν ότι τόσο η υψηλή ενεργειακή απόδοση όσο 

και τα αισθητηριακά χαρακτηριστικά (όπως η γεύση, η υφή και η οσμή) είναι ιδιότητες που 

καθιστούν το λίπος ιδιαίτερα εύγευστο και συμβάλλουν στην προτίμηση και την κατανάλωση 

τροφίμων υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος. Ιδιαίτερος ρόλος των γευστικών ιδιοτήτων έχει 

τεκμηριωθεί στα τρωκτικά μέσω πειραμάτων που έδειξαν ότι: Α) αρουραίοι με ψευδοσίτιση 

προτιμούν το καλαμποκέλαιο έναντι του ορυκτελαίου (Mindell et al., 1990), Β) οι αρουραίοι 

προτιμούν τα μη εστεροποιημένα λιπαρά οξέα έναντι των τριακυλογλυκερολών, και Γ) 

προτιμούν τις τριακυλογλυκερόλες έναντι των τριακυλογλυκερολών σε συνδυασμό με 

αναστολέα λιπάσης (ο οποίος εμποδίζει την υδρόλυση των λιπαρών οξέων, που θεωρείται το 

αισθητηριακό σήμα) (Kawai T, Fushiki, 2003). 

Αυτή η ηδονική γευστική απόκριση στα τρωκτικά έρχεται σε έντονη αντίθεση με τις ανθρώπινες 

αποκρίσεις, οι οποίες είναι συνήθως αποτρεπτικές. Ωστόσο, όπως συμβαίνει με τις περισσότερες 

πικρές ενώσεις, η δοκιμή μη εστεροποιημένων λιπαρών οξέων σε απομόνωση και σε υψηλές 

συγκεντρώσεις γενικά προκαλεί αποστροφή, ενώ σε χαμηλές συγκεντρώσεις και σε 

συγκεκριμένα πλαίσια μπορεί να ενισχύσει την ευγευστότητα στους ανθρώπους, όπως ακριβώς 

οι πικρές νότες συμβάλλουν θετικά στο γευστικό προφίλ τροφίμων όπως η σοκολάτα, ο καφές 

και το κρασί. Προς το παρόν δεν υπάρχουν αποδείξεις για ενίσχυση της γεύσης, ενώ η αποφυγή 

τροφίμων με υψηλές συγκεντρώσεις μη εστεροποιημένων λιπαρών οξέων, όπως τα ταγγισμένα 

τρόφιμα, είναι ευρέως αναγνωρισμένη στους ανθρώπους. 

Άλλες μελέτες σε τρωκτικά δείχνουν ότι η ενεργειακή απόδοση του λίπους, ανεξάρτητα από την 

στοματική αισθητηριακή διέγερση, είναι επαρκής για να κινητοποιήσει την κατανάλωση (Tellez 

et al., 2013). Πράγματι, η ενδογαστρική αυτοχορήγηση λιπιδικών γαλακτωμάτων μιμείται 

αποκρίσεις πρόσληψης τύπου εθισμού. Αυτές περιλαμβάνουν αυξημένα ποσοστά αρεστότητας 

κατά τη διάρκεια απόσβεσης και προοδευτικών αναλογιών ενίσχυσης, καθώς και μειωμένες 

συγκεντρώσεις ντοπαμίνης στο ραβδωτό σώμα κατά την απόσβεση, οι οποίες αυξάνονται εκ 

νέου όταν η έκθεση στο λίπος επανέρχεται σε επίπεδα συντήρησης. Έτσι, τα αισθητηριακά και 

μεταβολικά ερεθίσματα ενισχύουν την ελκυστικότητα των τροφίμων υψηλής περιεκτικότητας σε 

λίπος. Το κατά πόσο αυτές οι ιδιότητες συμβάλλουν μοναδικά στην πρόσληψη λίπους και 

ενέργειας πέραν των αναγκών παραμένει λιγότερο σαφές. 
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Η κοινή εμπειρία δείχνει ότι το λίπος οδηγεί σε μικρότερο κορεσμό από τα τρία μακροθρεπτικά 

συστατικά (Tucker et al., 2014). Αυτό εγείρει ερωτήματα σχετικά με τον ομοιοστατικό έλεγχο 

της πρόσληψης τροφής γενικότερα ή, εάν υπάρχει τέτοιο σύστημα, πότε και πώς έχει 

διαταραχθεί. Μία άποψη είναι ότι η χρόνια κατανάλωση διαιτών υψηλής περιεκτικότητας σε 

λίπος οδηγεί σε μειωμένη ανταπόκριση στα σήματα κορεσμού (Blundell et al., 2005). 

Πρόσφατες μελέτες υποθέτουν ότι αυτή η προσαρμογή σε ένα παχυσαρκογόνο περιβάλλον 

αποτελεί φαινόμενο εξαρτώμενο από τον ιππόκαμπο. Αρκετές πρώιμες μελέτες σε ζώα δείχνουν 

ότι βλάβες στον ιππόκαμπο, περιοχή της μεσολιμβικής οδού που εμπλέκεται στη μάθηση και τη 

μνήμη καθώς και στη ρύθμιση της διατροφικής συμπεριφοράς (Volkow et al., 2011), οδηγούν σε 

απορρύθμιση της πρόσληψης τροφής και παχυσαρκία (Brooks et al., 1946; Kennedy, 1950). 

Ένας άλλος μηχανισμός υποστηρίζει ότι το διαιτητικό λίπος μπορεί να τροποποιήσει την 

πρόσληψη τροφής μέσω ενεργοποίησης της μεσολιμβικής ντοπαμινεργικής οδού ανταμοιβής. 

Η ολεοϋλαιθανολαμίδη (OEA) προάγει τον κορεσμό (Fu et al., 2003) και έχει προταθεί ως 

λιπιδικός αγγελιοφόρος που συνδέει την υπερβολική ενεργειακή πρόσληψη με την ανεπάρκεια 

ντοπαμίνης. Η κατανάλωση δίαιτας υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος οδηγεί σε σημαντική 

μείωση της σύνθεσης της OEA, με αποτέλεσμα τη δυσρρύθμιση της ντοπαμίνης. Αυτό 

υποστηρίζεται από ευρήματα ότι η ενδοπεριτοναϊκή χορήγηση OEA είναι επαρκής για να 

αποκαταστήσει την απελευθέρωση ντοπαμίνης σε ποντίκια που τρέφονται με δίαιτα υψηλής 

περιεκτικότητας σε λίπος, και ότι η απελευθέρωση αυτή εξαρτάται από τον άξονα PPARα-

γαστρεντερικού-εγκεφάλου (Tellez et al, 2013). Σημαντικό είναι ότι η ειδικότητα αυτών των 

μηχανισμών για το λίπος δεν έχει τεκμηριωθεί. Η οδός ανταμοιβής της ντοπαμίνης 

καταστέλλεται από την υπερβολική πρόσληψη τροφής γενικά, και όχι αποκλειστικά από τρόφιμα 

υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος. 

Σε αντίθεση με την εξήγηση της προσαρμογής ή της βλάβης για τη νευρωνική βάση της υψηλής 

κατανάλωσης λίπους, έχει επίσης προταθεί ότι ορισμένα άτομα μπορεί να έχουν αυξημένη 

ευαισθησία στην ευγευστότητα των τροφίμων υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος, προάγοντας 

την πρόσληψη πέραν των ενεργειακών αναγκών (Blundell & Finlayson, 2004). Πράγματι, έχουν 

περιγραφεί συμπεριφορές κατανάλωσης τύπου εθισμού σε τρόφιμα υψηλής περιεκτικότητας σε 

λίπος, παρόμοιες με εκείνες που παρατηρούνται για τρόφιμα υψηλής περιεκτικότητας σε ζάχαρη. 

Ωστόσο, δεν υπάρχει συναίνεση σχετικά με το αν υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να 

υποστηρίζουν τον εθισμό στα τρόφιμα υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος (Egecioglu et al., 2011). 

Ένα από τα καθοριστικά συμπτώματα του εθισμού είναι το στερητικό σύνδρομο από την 

ανταμείβουσα ουσία. Τα συμπτώματα στέρησης συνδέονται με αυξημένο στρες, το οποίο οδηγεί 
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σε υποτροπή και αυξημένη συμπεριφορά αναζήτησης της ανταμοιβής , και αυτό έχει αναφερθεί 

σε ποντίκια μετά από στέρηση λίπους. Ζώα που τρέφονται με δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε 

λίπος για 4 εβδομάδες εμφανίζουν σημαντική αύξηση του ΔFosB, και η απότομη μετάβαση από 

τη δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος σε λιγότερο εύγευστη τροφή οδηγεί σε μειωμένες 

συγκεντρώσεις της ενεργής πρωτεΐνης δέσμευσης του στοιχείου απόκρισης του cAMP (CREB). 

Το αποτέλεσμα αυτό σχετίζεται με σημαντική αύξηση της διέγερσης και συμπεριφορών τύπου 

άγχους. Τόσο το CREB όσο και το ΔFosB μεταβάλλουν τη νευρωνική ανταπόκριση στη 

σηματοδότηση της ντοπαμίνης, οδηγώντας σε μείωση των ανταμειβουσών επιδράσεων ενός 

ερεθίσματος (Lutter & Nestler, 2009). 

Μέσω ενός μοντέλου διατροφικής επαναφοράς παρατηρήθηκε επίσης ότι τα ποντίκια που 

βίωναν στέρηση ήταν πρόθυμα να αντέξουν ένα αποτρεπτικό περιβάλλον προκειμένου να 

αποκτήσουν πρόσβαση στη ιδιαίτερα προτιμώμενη δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος. Οι 

συγγραφείς υπέθεσαν ότι η οξεία στέρηση από μια ιδιαίτερα προτιμώμενη δίαιτα υψηλής 

περιεκτικότητας σε λίπος μπορεί να αυξάνει το επίπεδο στρες και να μειώνει την ανταμοιβή, 

συμβάλλοντας έτσι στην ώθηση για διατροφική υποτροπή (Teegarden et al., 2007). Παρά τις 

ομοιότητες μεταξύ τροφίμων και ουσιών κατάχρησης στα κέντρα ανταμοιβής, μία σαφής 

διαφορά είναι ότι το μέγεθος των αποκρίσεων στα τρόφιμα αποτελεί μόνο ένα κλάσμα εκείνων 

που παρατηρούνται στις ουσίες κατάχρησης (McClung & Nestler, 2003). 

Μία μελέτη έδειξε ότι τα άτομα αναπτύσσουν προτίμηση για το λίπος κατά τη βρεφική ηλικία, 

και ότι αυτή η προτίμηση θεωρείται πως προδιαθέτει το άτομο να καταναλώνει κυρίως δίαιτα 

υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος στην ενήλικη ζωή. Ποντίκια που εκτέθηκαν σε δίαιτα υψηλής 

περιεκτικότητας σε λίπος κατά την πρώιμη ζωή εμφάνισαν σημαντικές μεταβολές σε βιοδείκτες 

των ντοπαμινεργικών αποκρίσεων (Teegarden et al., 2009). Επιπλέον, σε δοκιμασία προτίμησης 

μακροθρεπτικών συστατικών διάρκειας 10 ημερών, ενήλικα ποντίκια έδειξαν σημαντική 

προτίμηση για δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος. Ωστόσο, παρά την αυξημένη αναλογική 

πρόσληψη της δίαιτας υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος, δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στη 

συνολική ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη ή στην αύξηση βάρους. Ενδιαφέρον παρουσιάζει το 

γεγονός ότι τα θηλάζοντα ανθρώπινα βρέφη εκτίθενται σε δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε 

λίπος (~50% της ενέργειας από λίπος) μέσω του μητρικού γάλακτος ή του βρεφικού γάλακτος, 

ωστόσο αυτό δεν σχετίζεται με αυξημένη συχνότητα υπέρβαρου ή παχυσαρκίας, ή σχετίζεται 

ακόμη και με χαμηλότερη συχνότητα. Επομένως, η μεταφορά των ευρημάτων από τα τρωκτικά 

στους ανθρώπους πρέπει να γίνεται με προσοχή. 
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Μελέτες λειτουργικής μαγνητικής τομογραφίας (fMRI) αποδίδουν αντικρουόμενα ευρήματα 

σχετικά με τις αποκρίσεις στο λίπος. Ορισμένες μελέτες υποδηλώνουν ότι υπάρχουν άτομα με 

υψηλή ανταπόκριση στην ανταμειβουσα αξία των τροφίμων, η οποία συνδέεται με τη 

μεταβολική τους κατάσταση (Egecioglu et al., 2011), ενώ άλλες αποκαλύπτουν υποανταπόκριση 

στην ανταμοιβή των τροφίμων. Τα παχύσαρκα άτομα αξιολόγησαν υποκειμενικά τα τρόφιμα 

υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος ως πιο ευχάριστα σε σύγκριση με τα άτομα φυσιολογικού 

βάρους, ωστόσο τα δεδομένα fMRI δείχνουν ότι τα παχύσαρκα άτομα παρουσιάζουν μικρότερη 

ενεργοποίηση στο ραχιαίο ραβδωτό σώμα ως απόκριση στην κατανάλωση εύγευστων τροφίμων 

και μειωμένη πυκνότητα των υποδοχέων ντοπαμίνης D2 στο ραβδωτό σώμα (Stice et al., 2009). 

Σε συμφωνία τόσο με τις θεωρίες υπερευαισθησίας όσο και υποευαισθησίας, έχει υποτεθεί ότι 

τα άτομα με προδιάθεση για παχυσαρκία μπορεί να βιώνουν αυξημένη ηδονική ώθηση κατά την 

έναρξη της αύξησης του λιπώδους ιστού. Η αυξημένη έκθεση και κατανάλωση τροφίμων 

υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος οδηγεί σε υπορρύθμιση της οδού ανταμοιβής της ντοπαμίνης, 

με αποτέλεσμα τη μείωση της ηδονικής αξίας αυτών των τροφίμων. Στα παχύσαρκα άτομα, αυτή 

η μείωση της ανταμειβουσας αξίας φέρεται να οδηγεί σε αυξημένη κινητοποιητική ώθηση για 

την απόκτηση και κατανάλωση τροφίμων υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος (Egecioglu et al., 

2011). Ωστόσο, προς το παρόν δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα που να υποστηρίζουν αυτή την 

υπόθεση στους ανθρώπους. 

Συνοψίζοντας, οι ανταμειβουσες ιδιότητες των λιπών, τόσο οι αισθητηριακές όσο και οι 

μεταβολικές, έχουν συσχετιστεί με χαμηλό κορεσμό και αύξηση βάρους. Οι προτεινόμενοι 

μηχανισμοί εμπλέκουν τόσο χαμηλή όσο και υψηλή ανταπόκριση των ατόμων σε νευρωνικό και 

συμπεριφορικό επίπεδο. Κανένας από αυτούς δεν έχει μέχρι στιγμής τεκμηριωθεί επαρκώς. 
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Κεφάλαιο 3: Ταχίνι 

3.1 Γενικά 

Το ταχίνι αποτελεί ένα ημιστερεό προϊόν υψηλής διατροφικής αξίας, το οποίο καταναλώνεται 

ευρέως στις χώρες της Ανατολικής Μεσογείου, όπως η Ελλάδα και η Τουρκία, καθώς και σε 

πολλές χώρες της Μέσης Ανατολής. Χρησιμοποιείται τόσο ως άλειμμα σε αρτοσκευάσματα όσο 

και ως συστατικό σε ποικίλα τρόφιμα και παρασκευές. 

Η παραγωγή του περιλαμβάνει διαδοχικά στάδια επεξεργασίας των σπόρων σουσαμιού, τα 

οποία περιλαμβάνουν την αποφλοίωση, το ψήσιμο και τελικά την άλεση μέχρι τη δημιουργία 

μιας ομογενοποιημένης πάστας (Evlogimenou et al., 2017). Το ταχίνι είναι προϊόν που παράγεται 

αποκλειστικά από αποφλοιωμένο, ψημένο και αλεσμένο σουσάμι και αποτελεί τη βασική πρώτη 

ύλη για την παραγωγή χαλβά (halawa tahinia). Επιπρόσθετα, χρησιμοποιείται ευρέως στην 

παρασκευή παραδοσιακών εδεσμάτων, όπως το μπαμπά γκανούς (baba gannouj), το χούμους 

(hommes tahina) και διάφορες σαλάτες (El-Adawy and Mansour, 2000). 

Κατά τη διάρκεια της μακροχρόνιας αποθήκευσης, το ταχίνι εμφανίζει συχνά το φαινόμενο του 

διαχωρισμού δύο φάσεων, κατά το οποίο το έλαιο απομακρύνεται από τη στερεή φάση λόγω 

διαφορών στην πυκνότητα των συστατικών. Η κολλοειδής σταθερότητα του προϊόντος 

επηρεάζεται σημαντικά από το μέγεθος των σωματιδίων που προκύπτουν κατά την άλεση, 

καθώς και από τη θερμοκρασία αποθήκευσης. Ειδικότερα, υψηλότερες θερμοκρασίες και 

μεγαλύτερο μέγεθος σωματιδίων επιταχύνουν την καθίζηση των στερεών, την ιζηματογένεση 

και, κατ’ επέκταση, την απώλεια της σταθερότητας του συστήματος (Çiftçi et al., 2008). 

Καθώς ο διαχωρισμός των φάσεων γίνεται συνήθως αντιληπτός ως ανεπιθύμητο χαρακτηριστικό 

από τους καταναλωτές, έχουν αναπτυχθεί διάφορες τεχνολογικές προσεγγίσεις με στόχο τον 

περιορισμό του φαινομένου. Μία από τις συνηθέστερες πρακτικές που εφαρμόζονται στη 

βιομηχανία είναι η προσθήκη παραδοσιακών γλυκαντικών ουσιών, όπως το μέλι ή τα 

συμπυκνωμένα σιρόπια φρούτων, τα οποία συμβάλλουν στη βελτίωση της φυσικής 

σταθερότητας του προϊόντος και στη μείωση του διαχωρισμού των φάσεων κατά την 

αποθήκευση (Evlogimenou et al., 2017). 

 

3.2 Διατροφική σύσταση σουσαμιού & ταχινιού 

Το σουσάμι αποτελεί ένα τρόφιμο αυξημένης περιεκτικότητας λίπους με τη μορφή ελαίου, που 

φτάνει περίπου στο 42-54%. Επίσης, έχει αυξημένη περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες (22-25%) 
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(Zoumpoulakis et al., 2012) και χαμηλή σε υδατάνθρακες (18-20%) (Namiki, 2007) (Πίνακας 3-

1). 

Αναφορικά με τα λιπαρά οξέα (83-90% κυρίως ακόρεστα), το λινελαϊκό οξύ (37-47%) το ελαϊκό 

οξύ (35-43%), το παλμιτικό οξύ (9-11%), το στεατικό οξύ (5-10%) και το λινολενικό σε ίχνη, 

αποτελούν τα κυριότερα του σουσαμιού και τη βασικότερη πηγή ενέργειας του τροφίμου 

(Pathak et al., 2014). Επίσης, οι σπόροι είναι πλούσιοι σε διάφορα αμινοξέα, όπως η κυστεΐνη 

(25 mg), η αργινίνη (140 mg), η μεθειονίνη (36 mg) και η λευκίνη (75 mg) (Namiki, 2007) αλλά 

και σε φυτικές ίνες. Επίσης, το σουσάμι χαρακτηρίζεται από αυξημένη περιεκτικότητα σε 

λιγνάνες (Pathak et al., 2014) αφού περίπου το 1,5% του βάρους του σουσαμιού αποτελείται από 

αυτές (Wu et al., 2006) Χαρακτηριστικά παραδείγματα λιγνανών είναι η σησαμίνη, η 

σησαμολίνη και η σησαμόλη, οι οποίες αποτελούν και εξωγενή αντιοξειδωτικά. Επιπλέον, στο 

σουσάμι παρατηρείται σημαντική ποσότητα τοκοφερολών (Pathak et al., 2014). Επιπρόσθετα, 

παρατηρούνται υψηλά επίπεδα βιταμινών και συγκεκριμένα του συμπλέγματος Β (Πίνακας 3-2) 

καθώς και μετάλλων και ιχνοστοιχείων όπως για παράδειγμα ο σίδηρος, το ασβέστιο, ο χαλκός 

και ο φωσφόρος (Πίνακας 3-2). Ακόμη, θα πρέπει να αναφερθεί ότι το σουσάμι περιέχει και 

σημαντικές ποσότητες φαινολικών συστατικών και φυτοστερολών (Raeisi-Dehkordi et al., 

2018). 

 

Πίνακας 3-1 Περιεκτικότητα του ταχινιού σε ενέργεια, νερό και μακροθρεπτικά συστατικά 

Ποσότητα/100 g τροφίμου  

Νερό (g) 3,05 

Ενέργεια (kcal) 595 

Υδατάνθρακες (g) 21,2 

Απλά σάκχαρα (g) 0,49 

Φυτικές ίνες (g) 9,3 

Πρωτεΐνες (g) 17,0 

Ολικά λιπίδια (g) 53,76 

Κορεσμένα (g) 7,53 

Μονοακόρεστα (g) 20,3 
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Πολυακόρεστα (g) 23,56 

(Πηγή: USDA, 2022) 

Πίνακας 3-2 Η περιεκτικότητα του ταχινιού σε βιταμίνες, μέταλλα & ιχνοστοιχεία 

Ποσότητα/100 g τροφίμου  

Βιταμίνη C (mg) 0 

Θειαμίνη (B1) (mg) 1,22 

Ριβοφλαβίνη (B2) (mg) 0,47 

Νιασίνη (B3) (mg) 5,45 

Πυριδοξίνη (B6) (mg) 0,150 

Φυλλικό οξύ (B9) (μg) 98 

Κυανοκοβαλαμίνη (B12) (μg) 0 

Βιταμίνη A (RAE) (μg)  3 

Βιταμίνη D (μg) 0 

Βιταμίνη E (α-τοκοφερόλη) (mg)  0,25 

Βιταμίνη K (μg) 0 

Ασβέστιο (mg) 426 

Μαγνήσιο (mg) 95 

Φώσφορος (mg) 732 

Κάλιο (mg) 414 

Νάτριο (mg) 115 

Σίδηρος (mg) 8,95 

Ψευδάργυρος (mg) 4,62 

Χαλκός (mg) 1,61 

Μαγγάνιο (mg) 1,46 

Σελήνιο (μg) 34,4 

(Πηγή: USDA, 2022) 
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3.3 Κατανάλωση ταχινιού & επίδραση στην υγεία 

Τις τελευταίες δεκαετίες το σουσάμι έχει προσελκύσει έντονο επιστημονικό ενδιαφέρον λόγω 

της υψηλής διατροφικής του αξίας και των πιθανών ευεργετικών επιδράσεών του στην 

ανθρώπινη υγεία. Πλήθος ερευνών έχει αναδείξει τον ρόλο του στην πρόληψη και αντιμετώπιση 

διαφόρων νοσημάτων (Chen et al., 2005). Η αξιοσημείωτη ανθεκτικότητά του στην οξείδωση 

και στο οξειδωτικό τάγγισμα το κατατάσσει μεταξύ των πλέον σταθερών ελαιούχων σπόρων. 

Παράλληλα, οι αντιθρομβωτικές και ανοσορυθμιστικές ιδιότητές του έχουν οδηγήσει στην 

ταξινόμησή του ως λειτουργικό τρόφιμο (Mirmiran et al., 2013). 

 

3.3.1 Ταχίνι & σωματικό βάρος  

Παρότι μέχρι σήμερα δεν υπάρχουν επαρκή επιστημονικά δεδομένα που να εξετάζουν άμεσα τη 

σχέση μεταξύ της κατανάλωσης ταχινιού και του σωματικού βάρους, αρκετές μελέτες έχουν 

διερευνήσει την επίδραση των σπόρων σουσαμιού, του σησαμέλαιου και επιμέρους 

βιοδραστικών συστατικών τους, όπως η σησαμίνη και η σησαμόλη, σε δείκτες σωματικής 

σύστασης και σωματικού βάρους. 

Ειδικότερα, σε κλινικές μελέτες που πραγματοποιήθηκαν σε άτομα με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 (Haidari et al., 2016) και σε γυναίκες με ρευματοειδή αρθρίτιδα (Helli et al., 2016), η 

καθημερινή χορήγηση 200 mg σησαμίνης για διάστημα 8 και 6 εβδομάδων αντίστοιχα 

συσχετίστηκε με σημαντική μείωση της περιφέρειας μέσης, του δείκτη λιπώδους ιστού και του 

ποσοστού σωματικού λίπους. Παρόμοια αποτελέσματα αναφορικά με τη μείωση του σωματικού 

λίπους έχουν αναφερθεί και σε πειραματικές μελέτες σε ζωικά πρότυπα μετά από χορήγηση 

σησαμίνης. Ωστόσο, τα ευρήματα δεν είναι απολύτως συνεπή, καθώς πρόσφατη μετα-ανάλυση 

κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η κατανάλωση σησαμίνης δεν επιφέρει στατιστικά σημαντικές 

μεταβολές στο συνολικό σωματικό βάρος σε σύγκριση με τις ομάδες ελέγχου (Sun et al., 2022). 

Αντίστοιχα, τα αποτελέσματα των μελετών που αξιολόγησαν την επίδραση του σησαμέλαιου 

στο σωματικό βάρος παρουσιάζουν ετερογένεια. Οι Sankar και συνεργάτες (2006a, 2006b) 

ανέφεραν ότι η αντικατάσταση των συνήθως χρησιμοποιούμενων μαγειρικών ελαίων με 

σησαμέλαιο οδήγησε σε μείωση του σωματικού βάρους, του δείκτη μάζας σώματος και της 

περιμέτρου μέσης σε ασθενείς με υπέρταση και σακχαρώδη διαβήτη. Αντίθετα, σε 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες η καθημερινή κατανάλωση 50 g σκόνης σουσαμιού συνδέθηκε με 

αύξηση του σωματικού βάρους (Wu et al., 2006). 
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Παράλληλα, σε μελέτη που περιέλαβε 77 υγιείς ενήλικες, η κατανάλωση σησαμέλαιου ή 

μίγματος σησαμέλαιου και ελαίου ελαιοκράμβης δεν επηρέασε σημαντικά το σωματικό βάρος, 

τον ΔΜΣ ή το σπλαχνικό λίπος. Ωστόσο, παρατηρήθηκε σημαντική μείωση της περιμέτρου 

μέσης, της περιμέτρου ισχίων και του δείκτη κεντρικής παχυσαρκίας, υποδηλώνοντας πιθανή 

επίδραση στην κατανομή και εναπόθεση του σωματικού λίπους (Moghtaderi et al., 2021). 

Σε μετα-ανάλυση που δημοσιεύθηκε το 2018 και συμπεριέλαβε δέκα κλινικές δοκιμές βρέθηκε 

ότι η κατανάλωση του σουσαμιού και των προϊόντων του δεν οδήγησε σε συνολικά σημαντικές 

μεταβολές στο σωματικό βάρος, τον ΔΜΣ, την περίμετρο μέσης ή την περίμετρο ισχίων. 

Παρόλα αυτά, φάνηκε να συμβάλλει στη μείωση του σωματικού λίπους. Επιπλέον, οι αναλύσεις 

υποομάδων αποκάλυψαν ότι η διάρκεια της παρέμβασης και η μορφή του προϊόντος επηρεάζουν 

τα αποτελέσματα. Συγκεκριμένα, σημαντική μείωση του σωματικού βάρους παρατηρήθηκε σε 

παρεμβάσεις διάρκειας έως 4 εβδομάδων, ενώ ο ΔΜΣ μειώθηκε σημαντικά σε παρεμβάσεις 

διάρκειας 5 έως 8 εβδομάδων. Επιπλέον, το σησαμέλαιο φάνηκε να είναι αποτελεσματικότερο 

στη μείωση του σωματικού βάρους και του ΔΜΣ συγκριτικά με τους σπόρους σουσαμιού ή τη 

σησαμίνη. Αναφορικά με τα χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων, μεγαλύτερα οφέλη 

καταγράφηκαν σε άτομα με υπέρταση ή υπερλιπιδαιμία, ενώ οι υπερτασικοί ασθενείς 

παρουσίασαν και τις μεγαλύτερες μειώσεις στον ΔΜΣ (Raeisi-Dehkordi et al., 2018). 

Εκτός από τη σησαμίνη, ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει και η σησαμόλη. Σε μελέτες σε 

ζωικά πρότυπα, η χορήγηση σησαμόλης σε δόση 100 mg/kg σωματικού βάρους ημερησίως 

περιόρισε την αύξηση του σωματικού βάρους και την ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη που 

προκαλείται από δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά και φρουκτόζη. Παράλληλα, 

παρατηρήθηκε μείωση του μεγέθους των λιποκυττάρων και αναστολή της λιπογένεσης μέσω 

ρύθμισης του μιτοχονδριακού μεταβολισμού των λιπιδίων (Liu et al., 2017). 

Τα παραπάνω ευρήματα επιβεβαιώθηκαν και από νεότερες μελέτες σε παχύσαρκα ποντίκια που 

ακολουθούσαν δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά. Η χορήγηση σησαμόλης οδήγησε σε 

μείωση της λιπώδους μάζας και της συσσώρευσης λιπιδίων, ενώ παράλληλα προήγαγε την 

αμαύρωση του λευκού λιπώδους ιστού, ενίσχυσε τη μιτοχονδριακή βιογένεση και περιόρισε τη 

μιτοφαγία. Οι μηχανισμοί αυτοί υποδηλώνουν ότι η σησαμόλη ενδέχεται να λειτουργεί ως 

σημαντικός μεταβολικός ρυθμιστής έναντι της παχυσαρκίας που προκαλείται από δίαιτες 

υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά (Lin et al., 2021). 

Συνολικά, τα διαθέσιμα δεδομένα υποδεικνύουν ότι ορισμένα συστατικά του σουσαμιού, κυρίως 

η σησαμίνη και η σησαμόλη, καθώς και το σησαμέλαιο, ενδέχεται να επηρεάζουν θετικά τη 

σύσταση σώματος και την κατανομή του λιπώδους ιστού. Ωστόσο, τα αποτελέσματα 
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παραμένουν αντικρουόμενα και απαιτούνται περισσότερες κλινικές μελέτες, ιδιαίτερα σχετικά 

με την κατανάλωση ταχινιού, ώστε να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα για τον ρόλο τους στη 

διαχείριση του σωματικού βάρους και της παχυσαρκίας. 
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ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ  
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Κεφάλαιο 4: Μεθοδολογία 

4.1 Υπόθεση εργασίας-Σκοπός της μελέτης 

Το ταχίνι, όπως αναλύθηκε στην προηγούμενη ενότητα, αποτελεί ένα τρόφιμο πλούσιο σε 

βιοδραστικά συστατικά όπως λιγνάνες, βιταμίνες και φυτοστερόλες. Στην υφιστάμενη 

βιβλιογραφία απαντώνται μόνο 3 μελέτες, οι οποίες έχουν μελετήσει την κατανάλωση ταχινιού 

σε υγιείς άνδρες, ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και σε ζωικό πρότυπο, αντίστοιχα. 

Ωστόσο, δεν υπάρχουν μελέτες που έχουν εξετάσει την επίδραση της κατανάλωσης ταχινιού σε 

ορμονικούς δείκτες όρεξης και κορεσμού. 

Επομένως, σκοπός της παρούσας πτυχιακής εργασίας είναι η αξιολόγηση της επίδρασης της 

κατανάλωσης ταχινιού σε ορμονικούς δείκτες που σχετίζονται με την όρεξη και τον κορεσμό 

καθώς και στον υποκειμενικό κορεσμό σε υγιείς άνδρες εθελοντές μεταγευματικά. 

 

4.2 Δείγμα 

Το δείγμα της παρούσας μελέτης αποτέλεσαν 20 υγιείς άνδρες ηλικίας από 20 έως 40 ετών. Η 

κατάσταση της υγείας τους εκτιμήθηκε μέσω της συμπλήρωσης ερωτηματολογίων ιατρικού 

ιστορικού, κλινικής εικόνας καθώς και μετρήσεων βιοχημικών και αιματολογικών παραμέτρων. 

Κριτήριο επιλογής των εθελοντών ήταν τιμή ΔΜΣ από 18,5 kg/m2-30 kg/m2. Κριτήρια 

αποκλεισμού αποτέλεσαν η υιοθέτηση ειδικού τύπου δίαιτας, ιστορικό αλκοολισμού ή χρήσης 

ναρκωτικών ουσιών, πρόσληψη φαρμάκων ή ύπαρξη κάποιας χρόνιας και μεταβολικής νόσου, 

όπως διαβήτης, καρδιαγγειακά, φλεγμονώδη νοσήματα του εντέρου ή άλλα προβλήματα του 

πεπτικού. 

 

4.3 Πειραματική διαδικασία 

Οι συμμετέχοντες ενημερώθηκαν για τη μελέτη μέσω των μέσων κοινωνικής δικτύωσης και 

μέσω φυλλαδίων ενημέρωσης σε διάφορα εκπαιδευτικά ιδρύματα. Όσοι επιθυμούσαν να 

συμμετάσχουν και εκπλήρωναν τα κριτήρια επιλογής ενημερώνονταν λεπτομερώς για τη μελέτη, 

υπέγραφαν το Δελτίο Συγκατάθεσης και ενσωματώνονταν στη μελέτη με έναν κωδικό 

αναγνώρισης. Στους εθελοντές δόθηκε μια λίστα με τρόφιμα πλούσια σε αντιοξειδωτικά όπως 

φρούτα, λαχανικά, καφές, κρασί, τσάι, μαύρη σοκολάτα, μπαχαρικά, τα οποία κλήθηκαν να 

αποφύγουν για χρονικό διάστημα 3 ημερών πριν από την παρέμβαση (wash-out period). Την 

ημέρα της δοκιμασίας οι εθελοντές προσέρχονταν, ύστερα από 12ωρη ολονύκτια νηστεία, στο 
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εργαστήριο της Α΄ Προπαιδευτικής Παθολογικής Κλινικής της Ιατρικής Σχολής του Εθνικού και 

Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών. Αρχικά, γινόταν λήψη ιατρικού ιστορικού, έλεγχος της 

φυσικής κατάστασης και της κλινικής τους εικόνας, μέτρηση ανθρωπομετρικών δεικτών και 

λήψη διατροφικού ιστορικού (Παράρτημα Α). Στη συνέχεια, τοποθετούνταν φλεβοκαθετήρας 

στη βραχιόνια φλέβα και πραγματοποιούνταν αιμοληψία (20 mL). Στη συνέχεια οι εθελοντές 

καλούνταν να καταναλώσουν 50 g ταχινιού (Πίνακας 4-1) μαζί με ένα ποτήρι νερό (250 mL) 

για τη διευκόλυνση της κατάποσης και τον καθαρισμό του στόματος από τυχόν υπολείμματα του 

τροφίμου. Στη συνέχεια, επαναλαμβάνονταν αιμοληψία (10 mL) κάθε μία ώρα για διάστημα 4 h. 

Στα δείγματα αίματος που λήφθηκαν στον χρόνο 0 πραγματοποιήθηκαν εξετάσεις 

αιματολογικών και βιοχημικών δεικτών για τη διαπίστωση της καλής υγείας των εθελοντών. 

Από τα δείγματα αίματος που συλλέχθηκαν σε όλους τους χρόνους απομονώθηκε ορός ή 

πλάσμα ύστερα από φυγοκέντρηση στις 3000 rpm για 10 min στους 4°C. Τα δείγματα ορού και 

πλάσματος αποθηκεύτηκαν στους -80°C μέχρι την ανάλυση των δεικτών που εξετάστηκαν. 

Στους εθελοντές δεν επιτρεπόταν η κατανάλωση οποιουδήποτε φαγητού ή ποτού (εκτός νερού) 

έως το τέλος της δοκιμασίας. 

 

 

Σχήμα 4-1 Διάγραμμα ροής της μελέτης 

 

Πίνακας 4-1 Διατροφική σύσταση ταχινιού που χρησιμοποιήθηκε στη μελέτη 

Διατροφική σύσταση/50 g ταχινιού 

Ενέργεια (kcal) 332 
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Ολικά λιπίδια (g) 29,55 

Κορεσμένα (g) 4,9 

Υδατάνθρακες (g) 0,95 

Σάκχαρα (g)  0,65 

Πρωτεΐνες (g)  13,0 

Φυτικές ίνες (g) 5,1 

 

4.4 Μετρήσεις και εργαστηριακές αναλύσεις 

4.4.1 Ανθρωπομετρικοί δείκτες 

Οι μετρήσεις των ανθρωπομετρικών χαρακτηριστικών που πραγματοποιήθηκαν περιλαμβάνουν 

μετρήσεις σωματικού βάρους και ύψους, μέτρηση περιμέτρου μέσης (στο ύψος των μειζόνων 

τροχαντήρων) και περιμέτρου ισχίων (σε ύψος 12 cm από το άνω άκρο της επιγονατίδας) αλλά 

και του ποσοστού λιπώδους και άλιπης μάζας με τη χρήση ζυγού βιοηλεκτρικής εμπέδησης 

ΤΑΝΙΤΑ.  

Ο υπολογισμός του ΔΜΣ έγινε με τη χρήση του τύπου Quetelet, ο οποίος ισούται με 

Βάρος/Υψος2 και εκφράζεται σε kg/m2. 

 

4.4.2 Αιματολογικοί & βιοχημικοί δείκτες 

Για τον έλεγχο της υγείας των εθελοντών πραγματοποιήθηκε ανάλυση των ακόλουθων 

αιματολογικών δεικτών: αριθμός ερυθροκυττάρων (RBC), αριθμός λευκών αιμοσφαιρίων 

(WBC), αιματοκρίτης (HCT), αιμοσφαιρίνη (HGB), μέσος όγκος ερυθροκυττάρων (MCV), μέση 

πυκνότητα αιμοσφαιρίνης (MCHC), μέση περιεκτικότητα αιμοσφαιρίνης (MCH), εύρος 

κατανομής ερυθρών αιμοσφαιρίων (RDW), αριθμός ουδετερόφιλων (NEUT), ηωσινόφιλων 

(EO), λεμφοκυττάρων (LYM) και μονοκυττάρων (MONO), αριθμός αιμοπεταλίων (PLT), μέσος 

όγκος αιμοπεταλίων (MPV) και εύρος κατανομής αιμοπεταλίων (PDW). Επίσης, η ανάλυση των 

βιοχημικών δεικτών που πραγματοποιήθηκε περιλάμβανε τα ακόλουθα: γλυκόζη νηστείας, ολική 

χοληστερόλη, LDL και HDL χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, ηπατικά ένζυμα (SGOT, SGPT, γGT, 

αλκαλική φωσφατάση), ουρία, ουρικό οξύ, κρεατινίνη και ολικά λευκώματα. 
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4.4.3 Πεπτιδικές ορμόνες 

Μέτρηση γαστρικού ανασταλτικού πολυπεπτιδίου (GIP), γλυκαγονόμορφου πεπτιδίου-1 (GLP-

1), πεπτιδίου YY (PYY) και γλικεντίνης (glicentin) ορού 

Η μέτρηση των GIP, GLP-1, PYY και glicentin στον ορό πραγματοποιήθηκε με ανοσοενζυμική 

μέθοδο χρησιμοποιώντας εξειδικευμένο Elisa kit (EMD Millipore Corporation, Missouri) 

σύμφωνα με το πρωτόκολλο της κατασκευάστριας εταιρείας.  

 

Μέτρηση γκρελίνης πλάσματος 

Η μέτρηση της γκρελίνης πλάσματος πραγματοποιήθηκε με ανοσοενζυμική μέθοδο 

χρησιμοποιώντας εξειδικευμένο Elisa kit (BioVendor, Heidelberg, Germany) σύμφωνα με το 

πρωτόκολλο της κατασκευάστριας εταιρείας.  

 

4.4.4 Αξιολόγηση υποκειμενικής αίσθησης της όρεξης και του κορεσμού 

Με στόχο την αξιολόγηση της υποκειμενικής αίσθησης της όρεξης ύστερα από την κατανάλωση 

των δύο γευμάτων, οι εθελοντές κλήθηκαν να συμπληρώσουν κλίμακα οπτικών αναλόγων η 

οποία περιλάμβανε 4 ερωτήσεις (Παράρτημα Β). Πιο συγκεκριμένα, η κλίμακα περιλάμβανε 

ερωτήσεις σχετικά με την πληρότητα, την πείνα, την επιθυμία για επιπρόσθετη κατανάλωση 

κάποιου τροφίμου και την ποσότητα για την κατανάλωση του επιπρόσθετου τροφίμου. Η 

κλίμακα οπτικών αναλόγων είναι μήκους 10 cm με λέξεις οι οποίες είναι σταθεροποιημένες σε 

κάθε άκρο, εκφράζοντας την πιο θετική και την πιο αρνητική εκτίμηση. 

 

4.5 Στατιστική επεξεργασία αποτελεσμάτων 

Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε μέσω χρήσης του στατιστικού πακέτου SPSS (SPSS 

for Windows, version 23.0, SPSS Inc, Chicago, IL, USA). Αρχικά, έγινε εξέταση της 

κανονικότητας όλων των μεταβλητών χρησιμοποιώντας τον έλεγχο Kolmogorov-Smirnov. Για 

τη σύγκριση των αποτελεσμάτων μεταξύ του χρόνου 0 h και του χρόνου 4 h ύστερα από την 

κατανάλωση του κάθε γεύματος έγινε χρήση του Paired T-test. Επιπλέον, για τη σύγκριση των 

διαφορών μεταξύ των δύο δοκιμασιών χρησιμοποιήθηκε το Independent T-test. Τα 

αποτελέσματα εκφράζονται ως μέσος όρος (ΜΟ) ± τυπική απόκλιση (ΤΑ). Το επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε στο p<0,05.   
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Κεφάλαιο 5: Αποτελέσματα 

5.1 Χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων  

Στη μελέτη συμμετείχαν 20 υγιείς άνδρες, οι οποίοι είχαν μέση ηλικία τα 28 έτη. Ο βαθμός 

υιοθέτησης του διατροφικού προτύπου της Μεσογειακής Διατροφής, όπως εκτιμήθηκε από τον 

δείκτη MedDietScore, βρέθηκε κατά μέσο όρο 32,5 (καλή συμμόρφωση στο πρότυπο). 

Αναφορικά με τις καπνιστικές συνήθειες των συμμετεχόντων στη μελέτη, το 20% ήταν 

καπνιστές και το 80% ήταν μη καπνιστές. Στον Πίνακα 5-1 παρουσιάζονται η ηλικία, ο δείκτης 

MedDietScore (εκφρασμένοι ως ΜΟ±ΤΑ) και οι καπνιστικές συνήθειες των συμμετεχόντων 

(αριθμός και ποσοστό).  

 

Πίνακας 5.1 Δημογραφικά χαρακτηριστικά, δείκτης MedDietScore και καπνιστικές συνήθειες 

των συμμετεχόντων (ΜΟ±ΤΑ, N (%)) 

Μεταβλητή ΜO±ΤA 

Ηλικία (έτη) 28,15±5,52 

MedDietScore 32,50±6,44 

Κάπνισμα 

Ναι 

Όχι 

 

4 (20%) 

16 (80%) 

 

Σχετικά με τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά που μετρήθηκαν πριν από την κατανάλωση του 

ταχινιού, βρέθηκε ότι οι συμμετέχοντες είχαν μέσο ύψος τα 177 cm, ενώ ο μέσος όρος του ΔΜΣ 

ήταν 25,81 kg/m2. Η περίμετρος μέσης ήταν κατά μέσο όρο 88,73 cm και η περίμετρος ισχίων 

101,37 cm. Το ποσοστό λιπώδους μάζας βρέθηκε κατά μέσο όρο 19,22 %. Τέλος, η συστολική 

και η διαστολική αρτηριακή πίεση καθώς και οι καρδιακές σφίξεις καταγράφηκαν εντός των 

φυσιολογικών ορίων. Στον Πίνακα 5-2 παρουσιάζονται τα ανθρωπομετρικά και τα κλινικά 

χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων εκφρασμένα ως ΜΟ±ΤΑ. 

 

Πίνακας 5.1 Ανθρωπομετρικά & κλινικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων (ΜΟ±ΤΑ) 

Μεταβλητή ΜO±ΤA 
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Ύψος (cm) 177,00±7,67 

Βάρος (Kg) 81,20±13,68 

Δείκτης μάζας σώματος (Kg/m2) 25,81±3,42 

Περίμετρος μέσης (cm) 88,73±9,47 

Περίμετρος ισχίων (cm) 101,37±8,87 

Λιπώδης μάζα (%) 19,22±7,08 

Λιπώδης μάζα (kg) 16,40±7,45 

Άλιπη μάζα (kg) 64,82±7,48 

Ολικό νερό (kg) 47,45±5,47 

Ολικό νερό (%) 59,14±5,14 

Συστολική αρτηριακή πίεση (mmHg) 123,50±6,64 

Διαστολική αρτηριακή πίεση (mmHg) 70,75±4,87 

Σφίξεις (/min) 63,50±11,38 

 

Στα αρχικά δείγματα αίματος των συμμετεχόντων (χρόνος 0) μετρήθηκαν αιματολογικοί και 

βιοχημικοί δείκτες, ώστε να εξασφαλιστεί ότι όλοι οι συμμετέχοντες ήταν υγιείς. Όλοι οι δείκτες 

βρέθηκαν εντός των φυσιολογικών ορίων. Στον Πίνακα 5-3 παρουσιάζονται οι αιματολογικοί 

δείκτες και στον Πίνακα 5-4 οι βιοχημικοί δείκτες των συμμετεχόντων εκφρασμένοι ως 

ΜΟ±ΤΑ.  

 

Πίνακας 5.3 Αιματολογικοί δείκτες των συμμετεχόντων (ΜΟ±ΤΑ) 

Μεταβλητή ΜO±ΤA 

Αριθμός ερυθρών αιμοσφαιρίων (x106/μL) 5,10±0,46 

Αριθμός λευκών αιμοσφαιρίων (x103/μL) 6,38±1,39 

Αιμοσφαιρίνη (g/dL) 14,90±1,26 

Αιματοκρίτης (%) 43,063,02 
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Μέσος όγκος ερυθρών (fl) 84,64±5,42 

Μέση πυκνότητα αιμοσφαιρίνης (g/dL) 34,60±1,25 

Μέση περιεκτικότητα αιμοσφαιρίνης (pg) 29,29±2,23 

Εύρος κατανομής ερυθρών (%) 13,00±0,71 

Ουδετερόφιλα (%) 58,30±6,62 

Ηωσινόφιλα (%) 2,98±1,94 

Λεμφοκύτταρα (%) 31,32±5,59 

Μονοκύτταρα (%) 6,91±1,52 

Αριθμός αιμοπεταλίων (x103/μL) 215,30±40,50 

Μέσος όγκος αιμοπεταλίων (fl) 11,03±1,234 

Εύρος κατανομής αιμοπεταλίων (%) 13,85±2,997 

 

Πίνακας 5.4 Βιοχημικοί δείκτες των συμμετεχόντων (ΜΟ±ΤΑ) 

Μεταβλητή ΜO±ΤA 

Γλυκόζη νηστείας (mg/dL) 84,04±5,90 

Ολική χοληστερόλη (mg/dL) 168,10±29,67 

HDL χοληστερόλη (mg/dL) 50,03±9,37 

LDL χοληστερόλη (mg/dL) 103,00±25,38 

Τριγλυκερίδια (mg/dL) 75,95±37,72 

Οξαλοξική τρανσαμινάση (SGOT) (U/L) 18,45±4,21 

Γλουταμινική τρανσαμινάση (SGPT) (U/L) 18,25±6,76 

γ-Γλουταμυλ-τρανσπεπτιδάση (γGT) (U/L) 16,53±6,96 

Αλκαλική φωσφατάση (U/L) 58,55±11,51 

Ουρία (mg/dL) 34,55±7,13 

Κρεατινίνη (mg/dL) 0,89±0,10 
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Ουρικό οξύ (mg/dL) 5,41±1,04 

Ολικές πρωτεΐνες (mg/dL) 74,20±2,81 

 

5.2 Μέτρηση ορμονικών δεικτών όρεξης και κορεσμού 

Αναφορικά με τα επίπεδα γκρελίνης πλάσματος, μειώθηκαν στατιστικά σημαντικά 60 min μετά 

από την κατανάλωση του ταχινιού σε σύγκριση με τον χρόνο 0 (1072,02±191,73 έναντι 

935,27±212,47 pg/mL, p=0,004) (Σχήμα 5-1). 

 

Σχήμα 5-1 Μεταβολές στα επίπεδα γκρελίνης πλάσματος (μέσοι όροι±τυπικά σφάλματα) μετά 

από κατανάλωση ταχινιού. *Στατιστικά σημαντικές διαφορές (p<0,05). 

 

Τα επίπεδα του GLP-1 στον ορό κορυφώθηκαν σημαντικά στα 60 min μετά από την 

κατανάλωση του ταχινιού σε σύγκριση με την αρχή της δοκιμασίας (67,67±5,66 έναντι 

95,50±6,41 pM, p<0,001) και παρέμειναν στατιστικά σημαντικά υψηλότερα σε όλη τη διάρκεια 

της δοκιμασίας σε σύγκριση με τον χρόνο 0 (Σχήμα 5-2). 
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Σχήμα 5-2 Μεταβολές στα επίπεδα GLP-1 ορού (μέσοι όροι±τυπικά σφάλματα) μετά από 

κατανάλωση ταχινιού. *Στατιστικά σημαντικές διαφορές (p<0,05). 

 

Αναφορικά με τα επίπεδα του GIP στον ορό δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές μεταξύ των διαφόρων χρονικών στιγμών σε σύγκριση με τον χρόνο 0 (Σχήμα 5-3). 

 

 

Σχήμα 5-3 Μεταβολές στα επίπεδα GIP ορού (μέσοι όροι±τυπικά σφάλματα) μετά από 

κατανάλωση ταχινιού.  

 

Όμοια, στα επίπεδα της γλικεντίνης στον ορό δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές μεταξύ των χρονικών στιγμών σε σύγκριση με τον χρόνο 0 (Σχήμα 5-4). 
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Σχήμα 5-4 Μεταβολές στα επίπεδα γλικεντίνης ορού (μέσοι όροι±τυπικά σφάλματα) μετά από 

κατανάλωση ταχινιού.  

 

Τα επίπεδα του PYY στον ορό κορυφώθηκαν σημαντικά στα 60 min μετά από την κατανάλωση 

του ταχινιού σε σύγκριση με την αρχή της δοκιμασίας (69,63±6,51 έναντι 102,48±5,09 pg/mL, 

p<0,001) και παρέμειναν στατιστικά σημαντικά υψηλότερα σε σύγκριση με τον χρόνο 0. 

(Σχήμα 5-5). 

 

Σχήμα 5-5 Μεταβολές στα επίπεδα PYY ορού (μέσοι όροι±τυπικά σφάλματα) μετά από 

κατανάλωση ταχινιού. *Στατιστικά σημαντικές διαφορές (p<0,05). 
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5.3 Αξιολόγηση κλιμάκων οπτικών αναλόγων 

Στην ενότητα αυτή παρουσιάζονται τα αποτελέσματα των κλιμάκων οπτικών αναλόγων που 

αφορούν το αίσθημα πληρότητας, το αίσθημα πείνας, την επιθυμία για κατανάλωση 

επιπρόσθετου φαγητού και την ποσότητα κατανάλωσης επιπρόσθετου φαγητού. 

Στην παρούσα μελέτη βρέθηκε ότι η κατανάλωση ταχινιού οδήγησε σε στατιστικά σημαντική 

αύξηση του αισθήματος πληρότητας 60 min μεταγευματικά συγκριτικά με τον χρόνο 0 

(2,25±0,27 έναντι 4,98±0,46, p<0,001). Η αύξηση αυτή παρέμεινε σημαντική και στα 120 min 

μεταγευματικά (Σχήμα 5-6). 

 

 

Σχήμα 5-6 Μεταβολές στο αίσθημα πληρότητας (μέσοι όροι±τυπικά σφάλματα) μετά από 

κατανάλωση ταχινιού. *Στατιστικά σημαντικές διαφορές (p<0,05). 

 

Αναφορικά με το αίσθημα πείνας η κατανάλωση ταχινιού οδήγησε σε στατιστικά σημαντική 

μείωση 60 min μεταγευματικά συγκριτικά με τον χρόνο 0 (6,91±0,45 έναντι 3,84±0,36, p<0,001) 

(Σχήμα 5-7). 
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Σχήμα 5-7 Μεταβολές στο αίσθημα πείνας (μέσοι όροι±τυπικά σφάλματα) μετά από 

κατανάλωση ταχινιού. *Στατιστικά σημαντικές διαφορές (p<0,05). 

 

Επιπλέον, η κατανάλωση ταχινιού οδήγησε σε στατιστικά σημαντική μείωση 60 min και 120 

min μεταγευματικά συγκριτικά με τον χρόνο 0 (7,78±0,34 έναντι 5,29±0,49, p<0,001 και 

7,78±0,34 έναντι 6,51±0,51, p=0,016 αντίστοιχα) στην επιθυμία κατανάλωσης επιπρόσθετου 

φαγητού (Σχήμα 5-8). 

 

 

Σχήμα 5-8 Μεταβολές στην επιθυμία κατανάλωσης επιπρόσθετου φαγητού (μέσοι όροι±τυπικά 

σφάλματα) μετά από κατανάλωση ταχινιού. *Στατιστικά σημαντικές διαφορές (p<0,05). 
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Τέλος, η κατανάλωση ταχινιού οδήγησε σε στατιστικά σημαντική μείωση 60 min μεταγευματικά 

συγκριτικά με τον χρόνο 0 (6,84±0,45 έναντι 4,72±0,54, p=0,001) στην ποσότητα κατανάλωσης 

επιπρόσθετου φαγητού (Σχήμα 5-9). 

 

 

Σχήμα 5-9 Μεταβολές στην ποσότητα κατανάλωσης επιπρόσθετου φαγητού (μέσοι όροι±τυπικά 

σφάλματα) μετά από κατανάλωση ταχινιού. *Στατιστικά σημαντικές διαφορές (p<0,05). 
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Κεφάλαιο 6: Συζήτηση 

Η ολοένα αυξανόμενη επικράτηση του υπερβάλλοντος σωματικού βάρους και της παχυσαρκίας, 

που αποτελούν κεντρικούς παράγοντες στην παθοφυσιολογία πολλών μη μεταδιδόμενων 

νοσημάτων όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, η δυσλιπιδαιμία και η αθηροσκλήρωση, 

θεωρείται σημαντική απειλή για την ανθρώπινη υγεία (Ricardo-Silgado et al., 2021; Blühe, 

2019). Η κατανόηση του ρόλου των θρεπτικών συστατικών στους μηχανισμούς που εμπλέκονται 

στη ρύθμιση της γλυκόζης και στην ενεργοποίηση των γαστρεντερικών ορμονών μπορεί να 

προσφέρει πολύτιμες γνώσεις για τον έλεγχο της πρόσληψης τροφής και να συμβάλει 

αποτελεσματικά στην πρόληψη της παχυσαρκίας. 

Η παρούσα μεταγευματική μελέτη έδειξε ότι η κατανάλωση ταχινιού από υγιείς εθελοντές 

οδήγησε σε σημαντική αύξηση των επιπέδων GLP-1 και PYY και σημαντική μείωση των 

επιπέδων γκρελίνης 60 min μεταγευματικά σε σύγκριση με τον χρόνο 0. 

Η επίδραση αυτή μπορεί να αποδοθεί στη μοναδική διατροφική σύσταση του ταχινιού. Το ταχίνι 

αποτελεί πλούσια πηγή φυτικών πρωτεϊνών, ακόρεστων λιπαρών οξέων και διαιτητικών ινών, 

συστατικά τα οποία είναι γνωστό ότι ενισχύουν τον κορεσμό και παρατείνουν το αίσθημα 

πληρότητας. Οι πρωτεΐνες διεγείρουν την έκκριση ορμονών του γαστρεντερικού συστήματος 

που σχετίζονται με τον κορεσμό, όπως το GLP-1 και το PYY, ενώ παράλληλα συμβάλλουν στη 

μείωση των επιπέδων της γκρελίνης, της κύριας ορμόνης που διεγείρει την πείνα. Επιπλέον, η 

παρουσία λιπαρών οξέων στο ταχίνι μπορεί να επιβραδύνει τη γαστρική κένωση, παρατείνοντας 

τη διάρκεια παραμονής της τροφής στο στομάχι και ενισχύοντας το αίσθημα πληρότητας. 

Ένας ακόμη πιθανός μηχανισμός αφορά την υψηλή περιεκτικότητα του ταχινιού σε αργινίνη, 

ένα αμινοξύ που έχει συσχετισθεί με αυξημένη έκκριση εντερικών ορμονών που συμμετέχουν 

στη ρύθμιση της όρεξης και του μεταβολισμού της γλυκόζης. Προηγούμενες μελέτες έχουν 

δείξει ότι τρόφιμα πλούσια σε αργινίνη μπορούν να ενισχύσουν την έκκριση του GLP-1 και να 

συμβάλουν στη βελτίωση του κορεσμού, γεγονός που ενδεχομένως εξηγεί μέρος των 

παρατηρούμενων αποτελεσμάτων. 

Σε πρόσφατη μελέτη όπου οι συμμετέχοντες κατανάλωσαν είτε μπισκότα σίτου εμπλουτισμένα 

με L-αργινίνη (ArgB), είτε με BCAAs (BCAAsB), είτε ένα συμβατικό μπισκότο σίτου (CB), είτε 

ένα διάλυμα γλυκόζης αξιολογήθηκαν οι αποκρίσεις των γαστρεντερικών ορμονών και 

αμινοξέων, καθώς και οι υποκειμενικές αισθήσεις όρεξης. Τα μπισκότα ArgB προκάλεσαν 

υψηλότερη iAUC για το GLP-1, η οποία συνοδευόταν από αυξημένη απόκριση γλικεντίνης 

(p<0,05 σε σύγκριση με τα CB) ενώ παράλληλα αύξησαν τις μεταγευματικές συγκεντρώσεις 
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αμινοξέων και προκάλεσαν ισχυρότερα αισθήματα κορεσμού σε σύγκριση με τα συμβατικά 

μπισκότα (CB) (Yanni et al., 2022). 

Επιπλέον, η μεγαλύτερη επίδραση που παρατηρήθηκε κατά την πρώτη ώρα μεταγευματικά 

συμφωνεί με τη φυσιολογική χρονική πορεία των αποκρίσεων των ορμονών του κορεσμού μετά 

την κατανάλωση τροφής. Κατά το διάστημα αυτό παρατηρείται η μέγιστη ενεργοποίηση των 

γαστρεντερικών και μεταβολικών μηχανισμών που σχετίζονται με την καταστολή της όρεξης. Η 

σταδιακή εξασθένηση των διαφορών σε μεταγενέστερα χρονικά σημεία πιθανόν αντανακλά την 

προοδευτική πέψη και απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών. 

Το ταχίνι, ως προϊόν αλεσμένου σουσαμιού, παρουσιάζει διατροφικά χαρακτηριστικά παρόμοια 

με εκείνα των ξηρών καρπών και άλλων σπόρων. Μελέτες που εξέτασαν την επίδραση των 

αμυγδάλων στην όρεξη έδειξαν ότι η κατανάλωσή τους ενισχύει τον κορεσμό και συμβάλλει στη 

μείωση της επιθυμίας για κατανάλωση τροφής στα επόμενα γεύματα, γεγονός που αποδόθηκε 

στον συνδυασμό πρωτεϊνών, φυτικών ινών και μονοακόρεστων λιπαρών οξέων.  

Πρόσφατη μελέτη (Carter et al., 2023) συνέκρινε τις μεταγευματικές μεταβολές στις ορμόνες 

που ρυθμίζουν την όρεξη και στις αυτοαναφερόμενες αξιολογήσεις της όρεξης μετά την 

κατανάλωση αμυγδάλων (AL, 15% των ενεργειακών αναγκών) ή μιας ισοθερμιδικής μπάρας 

σνακ πλούσιας σε υδατάνθρακες (SB). Η μεταγευματική απόκριση του C-πεπτιδίου, 

εκφρασμένη ως περιοχή κάτω από την καμπύλη (AUC), ήταν κατά 47% μικρότερη στην ομάδα 

AL σε σύγκριση με την ομάδα SB (p < 0,001). Οι αποκρίσεις AUC του GIP, της γλυκαγόνης και 

του παγκρεατικού πολυπεπτιδίου ήταν μεγαλύτερες στην ομάδα AL σε σχέση με την ομάδα SB 

(18%, p=0,005·39%, p<0,001·και 45%, p<0,001 αντίστοιχα). Δεν παρατηρήθηκαν διαφορές 

μεταξύ των ομάδων στις AUC της χολοκυστοκινίνης (CCK), της γκρελίνης, του GLP-1, της 

λεπτίνης και του PYY. Οι αυτοαναφερόμενες αξιολογήσεις της όρεξης και η ενεργειακή 

πρόσληψη μετά την κατανάλωση φαγητού δεν διέφεραν μεταξύ των δύο ομάδων. 

Σε παλιότερη μελέτη (Kendall et al., 2014) φάνηκε ότι η διέγερση της έκκρισης των ινκρετινών 

από γεύμα με φιστίκια ή γεύμα που περιείχε τυρί πιθανόν οφείλεται στην περιεκτικότητα αυτών 

των γευμάτων σε λίπος, καθώς και στο περιεχόμενο αμινοξέων ή στο συνολικό πρωτεϊνικό 

φορτίο τους. Οι παρατηρήσεις αυτές υποστηρίζονται περαιτέρω από το εύρημα ότι το γεύμα με 

φιστίκια αύξησε τα επίπεδα των GIP και GLP-1 σε πολύ μεγαλύτερο βαθμό από το γεύμα με 12 

g λευκό ψωμί, χωρίς όμως να παρατηρηθεί σημαντική διαφορά στα επίπεδα ινσουλίνης. Η 

επίδραση αυτή των φιστικιών επιβεβαιώνει το προαναφερθέν εύρημα ότι τα φιστίκια ενδέχεται 

να έχουν «ινσουλινο-οικονομική» δράση (insulin-sparing effect), παρά τα αυξημένα επίπεδα 

ινκρετινών. 
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Παλιότερη μελέτη (Rock et al., 2017) συνέκρινε τη μεταγευματική απόκριση της ινσουλίνης, της 

γλυκαγόνης και των γαστρεντερικών ορμονών, καθώς και του αισθήματος κορεσμού, μετά από 

ένα γεύμα στο οποίο περίπου το 54% της ενέργειας προερχόταν είτε από καρύδια είτε από τυρί 

κρέμα, σε υπέρβαρους ή παχύσαρκους ενήλικες. Τα επίπεδα του GLP-1 και του GIP ήταν 

χαμηλότερα σε σύγκριση με το γεύμα αναφοράς (p=0,043 και p<0,0001, αντίστοιχα) 60 min 

μετά το γεύμα που περιείχε καρύδια ενώ τα επίπεδα PYY, CCK και γκρελίνης δεν διέφεραν 

μεταξύ των δύο γευμάτων. Τα ευρήματα αυτά δεν υποστηρίζουν την υπόθεση ότι η οξεία 

μεταγευματική απόκριση των γαστρεντερικών πεπτιδίων μετά από ένα γεύμα που περιέχει 

καρύδια συμβάλλει στην αύξηση του κορεσμού. Ωστόσο, η προσθήκη καρυδιών στο γεύμα 

μείωσε τη μεταγευματική απόκριση της ινσουλίνης, γεγονός που ενδέχεται να συμβάλλει στο 

ευνοϊκότερο λιπιδαιμικό προφίλ που έχει παρατηρηθεί σε άτομα που καταναλώνουν καρύδια σε 

τακτική βάση. 

Αντίθετα, ορισμένες μελέτες σε ξηρούς καρπούς έχουν δείξει λιγότερο σαφή αποτελέσματα. Σε 

πρόσφατη μελέτη (Costa et al., 2021) όπου εξετάστηκε η άμεση επίδραση ενός ροφήματος που 

περιείχε 30 g κάσιους (Anacardium occidentale L.) και 15 g βραζιλιάνικα φιστίκια (Bertholletia 

excelsa H.B.K.) στις αποκρίσεις της όρεξης σε υπέρβαρα άτομα δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές στις υποκειμενικές αισθήσεις όρεξης μεταξύ των δύο παρεμβάσεων. Οι 

συγγραφείς μιας πρόσφατης ανασκόπησης (Akhlaghi et al., 2020) υποστηρίζουν ότι η 

κατάσταση σωματικού βάρους μπορεί να επηρεάζει την επίδραση των ξηρών καρπών στον 

κορεσμό, καθώς τα άτομα με υπερβάλλον βάρος ή παχυσαρκία τείνουν να εμφανίζουν 

μικρότερη μείωση της πείνας, ασθενέστερο αίσθημα πληρότητας και αυξημένη ενεργειακή 

πρόσληψη μετά την κατανάλωση ξηρών καρπών, σε σύγκριση με άτομα φυσιολογικού βάρους. 

Η αντίληψη της πείνας και του κορεσμού μπορεί να είναι διαφοροποιημένη στα άτομα με 

παχυσαρκία για διάφορους λόγους, συμπεριλαμβανομένων ορμονικών παραγόντων (Lean and 

Malkova, 2016) και γενετικών προδιαθέσεων (Llewellyn et al., 2014). 

Τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης υποστηρίζουν την πιθανή χρήση του ταχινιού ως 

λειτουργικού τροφίμου που μπορεί να συμβάλλει στη διαχείριση της όρεξης και στον έλεγχο της 

ενεργειακής πρόσληψης. Η ιδιότητα αυτή αποκτά ιδιαίτερο ενδιαφέρον στο πλαίσιο 

στρατηγικών πρόληψης και αντιμετώπισης του υπερβάλλοντος σωματικού βάρους και της 

παχυσαρκίας. Ωστόσο, απαιτούνται περαιτέρω μελέτες μεγαλύτερης διάρκειας για να 

διερευνηθεί κατά πόσο οι βραχυπρόθεσμες αυτές επιδράσεις μεταφράζονται σε μειωμένη 

ενεργειακή πρόσληψη και βελτίωση του σωματικού βάρους σε μακροχρόνιο επίπεδο. 
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Επώνυμο:                                                       Όνομα:                                              

Περιοχή-Δήμος Κατοικίας:                                                            Τ.Κ: 

Οδός:                                                                                            Αριθμός: 

Τηλέφωνο οικίας:                                                                          Κινητό: 

Ημερομηνία γέννησης:                                                                  Ηλικία: 

Επάγγελμα: 

Οικογενειακή κατάσταση: παντρεμένος 

ανύπαντρος 

διαζευγμένος 

χήρος 

ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ   

Καπνίζετε; ΝΑΙ ΟΧΙ 

Πόσα χρόνια είστε καπνιστής;  

Πόσα τσιγάρα ημερησίως;  

ΙΑΤΡΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ   

Λήψη φαρμακευτικής αγωγής ΝΑΙ ΟΧΙ 

Ιστορικό ύπαρξης νόσου ΝΑΙ ΟΧΙ 

Χρόνια διάρροια ΝΑΙ ΟΧΙ 

Οξεία λοίμωξη/Λήψη 

αντιμικροβιακής θεραπείας τους 

τελευταίους 3 μήνες 

ΝΑΙ ΟΧΙ 



108 

 

ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΙΚΑ 

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

0 h 

Ύψος (cm):  

Βάρος (Kg)  

Περιφέρεια μέσης (cm)  

Περιφέρεια ισχίων (cm)  

Ποσοστό λιπώδους μάζας (%)  

 

ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ 

Ακολουθείτε ειδική διατροφή;  ΝΑΙ                   ΟΧΙ …… 

Αν ΝΑΙ, τι είδους διατροφή είναι αυτή; 

Χαμηλή σε αλάτι  ……… 

Χαμηλή σε λίπος  ……… 

Χαμηλή σε θερμίδες  ……… 

Άλλη (διευκρινίστε)  ……… 

 

Λαμβάνετε κάποιο διατροφικό συμπλήρωμα (π.χ. σκεύασμα βιταμινών, «φυσικό» εκχύλισμα, 

βότανο) τουλάχιστον ημέρα παρά ημέρα;   ΝΑΙ……..ΟΧΙ…… 

 

Καταναλώνετε αλκοολούχα ποτά;              ΝΑΙ …….ΟΧΙ…… 

Είδος ποτού Κάθε 

μέρα 

1-2 φ. 

/εβδ. 

3-4 φ. 

/εβδ. 

4-6 φ. 

/εβδ. 

1 φ. 

/εβδ. 

1 φ. 

/15 ήμ. 

1 φ. 

/μήνα 

Μπύρα        

Κόκκινο κρασί        

Λευκό κρασί        

Οινοπνευματώδη        
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Ούζο        

Λικέρ        

 

Το Μεσογειακό Διατροφικό Σκορ 

MedDietScore 

Πόσο συχνά 

καταναλώνετε τα 

παρακάτω τρόφιμα; 

Συχνότητα Κατανάλωσης  

(μερίδες/εβδομάδα) 

1. Δημητριακά ολικής 

αλέσεως (π.χ. ψωμί, 

ζυμαρικά, ρύζι, κλπ) 

Ποτέ 1-6 7-12 13-18 19-31 >32 

 0 1 2 3 4 5 

2. Πατάτες Ποτέ 1-4 5-8 9-12 13-18 >18 

 0 1 2 3 4 5 

3. Φρούτα και χυμούς Ποτέ 1-4 5-8 9-15 16-21 >22 

 0 1 2 3 4 5 

4. Λαχανικά και σαλάτες Ποτέ 1-6 7-12 13-20 21-32 >33 

 0 1 2 3 4 5 

5. Όσπρια Ποτέ <1 1-2 3-4 5-6 >6 

 0 1 2 3 4 5 

6. Ψάρι και σούπες Ποτέ <1 1-2 3-4 5-6 >6 

 0 1 2 3 4 5 

7. Κόκκινο κρέας και 

προϊόντα του 

≤1 2-3 4-5 6-7 8-10 >10 

 5 4 3 2 1 0 

8. Πουλερικά ≤3 4-5 5-6 7-8 9-10 >10 

 5 4 3 2 1 0 
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9. Γαλακτοκομικά πλήρη 

σε λιπαρά 

≤10 11-15 16-20 21-28 29-30 >30 

 5 4 3 2 1 0 

10. Ελαιόλαδο στην 

καθημερινή μαγειρική 

Ποτέ Σπάνι

α 

<1  1-3  3-5  Καθημεριν

ά 

 0 1 2 3 4 5 

11. Αλκοολούχα ποτά 

(mL/ημέρα, 100 mL=1 

ποτήρι 12%) 

g αιθανόλης 

mL αιθανόλης 

<300 

 

 

<36 

<45,6

3 

300 

 

 

36 

45,63 

400 

 

 

48 

60,84 

500 

 

 

60 

76,05 

600 

 

 

72 

91,26 

>700 ή 0 

 

 

84 

106,46 

 5 4 3 2 1 0 
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Παράρτημα Β 

ΧΡΟΝΟΣ:.……...……………..min 

 

Παρακαλώ συμπληρώστε αυτή την κλίμακα οπτικών αναλόγων, χαράσσοντας μια κάθετη 

γραμμή στην κλίμακα στο σημείο που θεωρείτε ότι εκφράζει πλησιέστερα αυτό που αισθάνεστε 

τη δεδομένη χρονική στιγμή. Κάθε ερώτηση αποτελείται από μια κλίμακα 10 εκατοστών με 

κείμενο που εκφράζει την πιο θετική και την πιο αρνητική βαθμολόγηση σε κάθε άκρο της. 

 

ΠΟΣΟ ΧΟΡΤΑΤΟΣ (ΠΛΗΡΗΣ) ΑΙΣΘΑΝΕΣΤΕ ΑΥΤΗ ΤΗ ΣΤΙΓΜΗ; 

          

 

ΚΑΘΟΛΟΥ       ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 

 

ΠΟΣΟ ΠΕΙΝΑΣΜΕΝΟΣ ΑΙΣΘΑΝΕΣΤΕ ΑΥΤΗ ΤΗ ΣΤΙΓΜΗ; 

          

 

ΚΑΘΟΛΟΥ       ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 

 

ΠΟΣΟ ΕΥΧΑΡΙΣΤΟ ΘΑ ΣΑΣ ΗΤΑΝ ΝΑ ΦΑΤΕ ΑΥΤΗ ΤΗ ΣΤΙΓΜΗ; 

          

 

ΚΑΘΟΛΟΥ       ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 

 

ΠΟΣΟ ΠΙΣΤΕΥΕΤΕ ΟΤΙ ΘΑ ΜΠΟΡΟΥΣΑΤΕ ΝΑ ΦΑΤΕ ΑΥΤΗ ΤΗ ΣΤΙΓΜΗ; 

          

 

ΤΙΠΟΤΑ     ΠΟΛΥ ΜΕΓΑΛΗ ΠΟΣΟΤΗΤΑ 


