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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η παχυσαρκία στης µέρες µας αποτελεί αναµφίβολα ένα σηµαντικό πρόβληµα δηµόσιας 

υγείας. Πολλές οµάδες τροφίµων αλλά και θρεπτικά συστατικά έχουν χαρακτηρισθεί ως 

ευεργετικά ή επιζήµια όσον αφορά τη ρύθµιση του σωµατικου βάρους. Η κατανάλωση σνακ έχει 

θεωρηθεί από µεγάλο αριθµό φορέων ως ένας καθοριστικός παράγοντας που συµβάλλει στην 

παχυσαρκία. Παρόλα αυτά, η βιβλιογραφία στερείται µακροχρόνιων διατροφικών παρεµβάσεων 

που να επιβεβαιώνουν την υπόθεση αυτή, ενώ λίγες είναι οι µελέτες που έχουν εξετάσει την 

επίδραση της κατανάλωσης σνακ πέρα από το σωµατικό βάρος, σε βιοχηµικούς δείκτες και στην 

αρτηριακή πίεση.  

Σκοπός της παρούσας µελέτης είναι η διερεύνηση της µακροχρόνιας επίδρασης της 

καθηµερινής κατανάλωσης ισοενεργειακών ποσοτήτων δύο τύπων σνακ, µπανάνας και χυµού 

µπανάνας, καθώς και ίδιου όγκου νερού στο σωµατικό βάρος, στα επίπεδα γλυκόζης, ινσουλίνης 

και αντιπονεκτίνης αίµατος και  στην αρτηριακή πίεση. 

Στην µελέτη έλαβαν µέρος 33 προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες ηλικίας 19-45ετών, µε 

∆ΜΣ: 24 – 30 Kg/m2 οι οποίες εντάχθηκαν τυχαία σε τρεις οµάδες: στην Οµάδα Μπανάνας, 

όπου κατανάλωναν ως σνακ 120 g µπανάνα, στην Οµάδα Χυµού, όπου κατανάλωναν ως σνακ 

170 ml τυποποιηµένο χυµό-νέκταρ µπανάνας και στην Οµάδα Νερού, όπου κατανάλωναν 170 

ml νερό. Τα παραπάνω σνακ καταναλώνονταν µισή ώρα πριν τα δύο κύρια γεύµατα της ηµέρας 

καθηµερινά για δύο µήνες. 

Στην αρχή και στο τέλος της παρέµβασης µετρήθηκε το σωµατικό βάρος και το ύψος 

των εθελοντριών, αξιολογήθηκε η ενεργειακή τους πρόσληψη, λήφθησαν δείγµατα αίµατος για 

τον προσδιορισµό της γλυκόζης, της ινσουλίνης και της αντιπονεκτίνης αίµατος και  µετρήθηκε 

η αρτηριακή πίεση. Επίσης, στην αρχή της παρέµβασης οι εθελόντριες συµπλήρωσαν ένα 

ερωτηµατολόγιο για την αξιολόγηση της σωµατικής τους δραστηριότητας και ένα δηµογραφικό 

ερωτηµατολόγιο. Στο τέλος της µελέτης αξιολογήθηκαν τυχόν µεταβολές στην επιθυµία για 

φαγητό, στο αίσθηµα της πείνας πρίν το γεύµα και στο αίσθηµα της πληρότητας µετά το γεύµα 

σε σχέση µε την αρχή της µελέτης.  

Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η δίµηνη παρέµβαση δεν οδήγησε σε στατιστικά 

σηµαντική µεταβολή ούτε του βάρους ούτε της ενεργειακής πρόσληψης σε καµία από τις τρεις 

οµάδες, υποδεικνύοντας ότι έλαβε χώρα πλήρης ενεργειακή  αντιστάθµιση για την κατανάλωση 
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των σνακ. Τα επίπεδα γλυκόζης µειώθηκαν στην Οµάδα Μπανάνας, αυξήθηκαν στην Οµάδα 

Χυµού και παρέµειναν σταθερά στην Οµάδα Νερού, ενώ η παρέµβαση δεν είχε καµία επίδραση 

στα επίπεδα της ινσουλίνης. Τα επίπεδα της αντιπονεκτίνης νηστείας δεν µεταβλήθηκαν 

σηµαντικά σε καµία οµάδα ενώ οριακά στατιστικά σηµαντική ήταν η αλληλεπίδραση του 

χρόνου και του είδους της παρέµβασης, προτείνοντας µια ασθενή συσχέτιση της αντιπονεκτίνης 

µε το σωµατικό βάρος στην Οµάδα Μπανάνας. Όσον αφορά την αρτηριακή πίεση, η µόνη 

στατιστικά σηµαντική µεταβολή που παρατηρήθηκε ήταν στην Οµάδα Μπανάνας, όπου η 

συστολική πίεση µειώθηκε. Τέλος, η κατανάλωση µπανάνας φάνηκε πιο αποτελεσµατική από 

την κατανάλωση χυµού στη µείωση τους αισθήµατος της πείνας πριν το γεύµα και στην αύξηση 

του αισθήµατος της πληρότητας µετά το γεύµα, ενώ την µικρότερη επίδραση είχε στα 

αισθήµατα αυτά η κατανάλωση νερού.  

  Τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης συµφωνούν µε κάποια από τα ευρήµατα στη 

βιβλιογραφία, ενώ αντικρούουν κάποια άλλα. Οι µακροχρόνιες διατροφικές παρεµβάσεις που 

έχουν διερευνήσει την επίδραση των σνακ στο σωµατικό βάρος είναι λίγες σε αριθµό και τα 

αποτελέσµατα τους αντικρουόµενα. Η παρούσα µελέτη προτείνει ότι η ενσωµάτωση στο 

διαιτολόγιο υδατανθρακούχων σνακ, είτε µε τη µορφή φρούτου είτε µε την µορφή χυµού,  δεν 

οδηγεί σε πρόσληψη βάρους σε υγιείς γυναίκες µε ∆ΜΣ: 24-30 kg/m², γεγονός που προκύπτει 

από την σχετικά ακριβή ενεργειακή αντιστάθµιση που λαµβάνει χώρα µέσω της ενεργειακής 

πρόσληψης.  Στο µέλλον είναι απαραίτητο να διεξαχθούν και άλλες κλινικές δοκιµές µε τα 

κατάλληλα χαρακτηριστικά ώστε να διαφωτίσουν περισσότερο τα ήδη υπάρχοντα δεδοµένα. 
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ABSTRACT 

Over the past few decades, obesity has emerged as one of the most serious public health 

concerns, with a rising prevelance of overweight worldwide. Many food groups as well as some 

nutrients have been considered as either beneficial or detrimental to body weight management.  

It is often suggested that the consumption of snacks is an important contributor to the obesity 

epidemic. However, there is a lack of long-term clinical studies that confirm this hypothesis. In 

addition, only a small number of studies have investigated the effect of snack consumption on 

biochemical indices related to glycemic control and on blood pressure.  

The objective of the present study was to investigate the effects of the daily consumption 

of three types of snacks, namely fresh banana, banana juice and water on body weight, blood 

glucose, insulin and adiponectin levels and on blood pressure.  

In total, 33 premenopausal women 19-45 year old, BMI 24-30 kg/m2, were randomly 

assigned to one of three intervention groups: (a) the “banana group”: the volunteers were asked 

to consume 120g of fresh banana; (b) the “banana juice group”: they were asked to consume 170 

ml of banana juice; (c) the “water group”, served as a “control group”: they were asked to 

consume 170 ml of plain water. The snacks were consumed twice per day, 30 minutes before 

lunch and 30 minutes before dinner, on a daily basis for 2 months. 

Body weight, height, energy intake, blood pressure were evaluated and fasting blood 

samples were collected at baseline and at the end of the study. Physical activity level was 

measured and demographic characteristics were selected by relevant questionnaires at baseline. 

At the end of the study, changes in their appetite-related feelings, namely the desire to eat, 

hunger, and fullness, compared to the pre-intervention state were self-reported by study 

participants.  

According to the results, neither body weight or energy intake changed significantly in 

any of the three groups, nor were the changes in these parameters significantly different between 

groups. This suggests that, in this particular population group, compensation for the consumption 

of snacks seemed rather accurate. Glucose levels at the end of the intervention, compared to the 

baseline levels, were reduced in the “banana group”, increased in the “banana juice group” and 

remained stable in the “water group”, whereas the insulin levels remained unaffected in all 

groups. Adiponectin levels did not change in any of the three groups, but there was a marginally 

significant time x group interaction, implying a potential correlation between adiponectin levels 
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and body weight only in the “banana group”. Finally the consumption of bananas led to a greater 

reduction in the feeling of hunger and a greater increase in the feeling of fullness when compared 

to the consumption of banana juice. The consumption of water had the smallest effect on these 

feelings.  

The results of the present study confirm some of the findings in the literature, while they 

contrast others. On the basis of our observations, we conclude that the daily consumption of 

energy containing snacks does not necessarily leads to an increase in body weight, which 

suggests an adequate compensation to prevent weight gain, mainly by dietary adjustments. 

Considering the scientific controversy on the topic, more long term clinical studies, taking into 

account most of the confounding factors, are needed in order to formulate preventive and 

therapeutic guidelines. 
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1. ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΤΗΣ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ 

Α. ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ: Η ΣΗΜΑΣΙΑ ΤΟΥ ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΟΥ ΙΣΟΖΥΓΙΟΥ 

Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας, η παχυσαρκία ορίζεται ως η κατάσταση 

κατά την οποία στο ανθρώπινο σώµα συσσωρεύεται σωµατικό λίπος σε ποσοστό µεγαλύτερο 

του φυσιολογικού, γεγονός που λειτουργεί επιβαρυντικά για την ισορροπία και την φυσιολογική 

του λειτουργία, οδηγώντας σε µειωµένο προσδόκιµο ζωής και πολλά σοβαρά προβλήµατα 

υγείας (WHO 2000, Haslam & James 2005). Η παχυσαρκία στις µέρες µας αποτελεί έναν 

σηµαντικό παράγοντα κινδύνου αύξησης της νοσηρότητας µε αυξανόµενο επιπολασµό, που 

ξεκίνησε το 1980 από τις Ηνωµένες Πολιτείες της Αµερικής και εξαπλώθηκε, παίρνοντας 

επιδηµικές διαστάσεις, σε παγκόσµιο επίπεδο µε αποτέλεσµα σήµερα να θεωρείται ένα από τα 

πιο σοβαρά προβλήµατα δηµόσιας υγείας του 21ου αιώνα (NHANES 2006, IOTF 2006, Barness 

et al 2007). 

Πιο συγκεκριµενα, στις παθήσεις που συνοδεύουν την παχυσαρκία περιλαµβάνονται η 

ινσουλινοαντίσταση, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, οι δυσλιπιδαιµίες, τα καρδιαγγειακά 

νοσήµατα, τα εγκεφαλικά επεισόδια, η υπέρταση, διάφοροι τύποι καρκίνου, η αποφρακτική 

άπνοια ύπνου, το σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών, η οστεοαρθρίτιδα, η ουρική αρθρίτιδα, το 

άσθµα και άλλα. Επιπλέον, τα υπέρβαρα και τα παχύσαρκα άτοµα παρουσιάζουν µε µεγαλύτερη 

συχνότητα κοινωνικοοικονοµικά και ψυχοκοινωνικά προβλήµατα, συµπεριλαµβανοµένης της 

κατάθλιψης (Haslam & James 2005, Meinders & Fogteloo 2003, NIH Conference 1991). Τέλος, 

οι µελέτες υποδεικνύουν ότι η παχυσαρκία ειδικά όταν συνοδεύεται και από άλλες παθήσεις, 

σχετίζεται µε µειωµένη διάρκεια ζωής, κυρίως σε νέους ενήλικες (Fontaine et al 2003). 

Τα αίτια της παχυσαρκίας είναι πολλά και συχνά αλληλεπιδρούν µεταξύ τους. Η 

παχυσαρκία είναι το αποτέλεσµα µακροχρόνιου θετικού ενεργειακού ισοζυγίου και όλοι οι 

αιτιολογικοί παράγοντες που σχετίζονται µε αυξηµένο σωµατικό βάρος δρούν µέσω της 

εξίσωσης αυτής:  

 

Αποθηκευµένη Ενέργεια =  Προσλαµβανόµενη Ενέργεια - Ενέργεια που 
χάνεται στα κόπρανα και στα ούρα - Ενέργεια που δαπανάται 
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Τα παχύσαρκα άτοµα καταναλώνουν περισσότερη ενέργεια από αυτή που δαπανούν  και 

η περίσσεια ενεργειας αποθηκεύεται ως λίπος. Κατά την µελέτη της ρύθµισης του σωµατικού 

βάρους, αυτό που έχει σηµασία είναι η σχέση της ενεργειακής πρόσληψης µε την δαπάνη σε 

µακροχρόνια βάση ενώ οι δυο έννοιες δεν έχουν νόηµα ξεχωριστά (Bingham et al 1995). Είναι 

προφανές το γεγονός ότι το ενεργειακό ισοζύγιο είναι ιδιαίτερα δύσκολο να µετρηθεί µε τα 

διαθέσιµα εργαλεία, γεγονός που δυσκολεύει την διερεύνηση της αιτιολογίας της παχυσαρκίας 

στους ανθρώπους.  

Η διατροφή και η σωµατική δραστηριότητα αποτελούν τους καθοριστικούς παράγοντες 

που συµβάλλουν στη ρύθµιση του σωµατικού βάρους, που αντιπροσωπεύουν την ενεργειακή 

πρόσληψη και δαπάνη αντίστοιχα (Martinez 2000). Η δυτικοποίηση και η οικονοµική 

αναδόµηση των τελευταίων χρόνων τόσο στις αναπτυσσόµενες όσο και στις ανεπτυγµένες χώρες 

είχαν ως αποτέλεσµα την χειροτέρευση της ποιότητας της διατροφής και έναν πιο καθιστικό 

τρόπο ζωής, παράγοντες που σχετίζονται ισχυρά µε την παχυσαρκία και πράγµατι εξηγούν τον 

αυξηµένο επιπολασµό της σε κάποιες χώρες (World Health Organization 1998, Martinez-

González et al 1999). Επιπλέον, όπως φαίνεται από µελέτες γενετικού και µεταβολικού 

υποβάθρου, κάποια άτοµα είναι πιο επιρεπή στην πρόσληψη βάρους σε σχέση µε άλλα, γεγονός 

που δείχνει ότι και άλλοι παθοφυσιολογικοί και γενετικοί παράγοντες εµπλέκονται στην 

εξίσωση του ισοζυγίου ενέργειας και άρα στην παθογένεση της παχυσαρκίας (Rosenbaum et al 

1997, Grundy 1998).  Παρόλα αυτά, η µεγάλη αύξηση του επιπολασµού της παχυσαρκίας σε 

πληθυσµούς µε σχετικά σταθερό γενετικό υπόβαθρο αναδεικνύει την σηµασία των 

περιβαλλοντικών παραγόντων (Willett 1998, Bray et al 1998).  

Για την αντιµετώπιση της παχυσαρκίας απαραίτητη κρίνεται η µελέτη όλων των 

παραπάνω παραγόντων. Μέχρι σήµερα, η κύρια στρατηγική που έχει χρησιµοποιηθεί για την 

αντιµετώπιση της παχυσαρκίας είναι οι παρεµβάσεις που αφορούν την διατροφή και τη 

σωµατική δραστηριότητα όπως αυτό φαίνεται από ένα µεγάλο αριθµό τυχαιοποιηµένων 

κλινικών δοκιµών και συστηµατικών ανασκοπήσεων στην βιβλιογραφία (Lemmens et al 2008, 

Boltri et al 2009). Αν και η σωµατική δραστηριότητα είναι αναµφισβήτητα ένας καθοριστικός 

παράγοντας του σωµατικού βάρους, η πτυχιακή αυτή θα εστιάσει στο κοµµάτι του ισοζυγίου 

που αφορά την ενεργειακή πρόσληψη.  
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A.1 ΘΡΕΠΤΙΚΑ ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ ΚΑΙ ΡΥΘΜΙΣΗ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

Α.1.1 ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΛΙΠΙ∆ΙΩΝ ΚΑΙ ΣΩΜΑΤΙΚΟ ΒΑΡΟΣ 

 Τα τελευταία είκοσι χρόνια την προσοχή του ερευνητικού κοινού αλλά και των 

αρµόδιων οργανισµών έχει τραβήξει ο ρόλος των λιπιδίων της δίαιτας στη ρύθµιση του 

σωµατικού βάρους. Οι µηχανισµοί που υποστηρίζουν την υπόθεση ότι η µείωση της πρόσληψης 

των λιπιδίων βοηθάει στην ρύθµιση του βάρους είναι οι παρακάτω: Τα άτοµα που 

καταναλώνουν δίαιτες µε υψηλή περιεκτικότητα σε λιπίδια για λίγες εβδοµάδες τείνουν να 

υπερκαταναλώνουν ενέργεια (Stubbs et al 1995). Αυτό οφείλεται κυρίως στο γεγονός ότι τα 

τρόφιµα που είναι πλούσια σε λιπίδια είναι και πιο ενεργειακά πυκνά και άρα η κατανάλωσή 

των οδηγεί σε υπερφαγία, η οποία έχει ονοµαστεί παθητική υπερκατανάλωση (Stubbs et al 

1995). Επίσης, έχει φανεί ότι τα λιπίδια της δίαιτας προκαλούν µικρότερο κορεσµό σε σχέση µε 

τις πρωτεΐνες και τους υδατάνθρακες καθώς και ότι δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε λιπίδια 

είναι πιο πιθανό να οδηγήσουν σε υπερφαγία,  θετικό ενεργειακό ισοζύγιο και πρόσληψη βάρους 

σε σύγκριση µε δίαιτες χαµηλής περιεκτικότητας σε λιπίδια µε περισσότερους υδατάνθρακες και 

πρωτεΐνες (Blundell & Stubbs 1999, Astrup 2001). Έτσι, το σκεπτικό που έχει επικρατήσει είναι 

ότι µια αύξηση στην αναλογία υδατανθράκων:λιπιδίων στη δίαιτα προκαλεί µεγαλύτερο 

κορεσµό  επειδή σχετίζεται µε µείωση της ενεργειακής πυκνότητας της δίαιτας, και εποµένως, 

για δεδοµένη ενέργεια καταναλώνεται µεγαλύτερος όγκος ή βάρος φαγητού. Εφόσον τα άτοµα 

τείνουν να καταναλώνουν σταθερές ποσότητες φαγητού (Poppit & Prentice 1996, Bell et al 

1998, Rolls et al 1998), τουλάχιστον βραχυπρόθεσµα, υπάρχουν λιγότερες πιθανότητες να 

οδηγηθούν τα άτοµα σε υπερφαγία καταναλώνοντας δίαιτες χαµηλής ενεργειακής πυκνότητας.  

Ακόµα, η θερµογένεση που ακολουθεί µετά από µια δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε 

λιπίδια άρα και η ενεργειακή δαπάνη είναι πολύ χαµηλότερη  σε σχέση µε αυτή που ακολουθεί 

ένα γεύµα υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες ή υδατάνθρακες λόγω του µικρότερου 

ενεργειακού κόστους της επεξεργασίας και της αποθήκευσης των λιπιδίων στο λιπώδη ιστό σε 

σχέση µε τα άλλα µακροθρεπτικά συστατικά (Astrup et al 1990). Τέλος, τα λιπίδια 

απορροφώνται πιο αποτελεσµατικά από τον γαστρεντερικό σωλήνα από ό,τι οι υδατάνθρακες. Ο 

Lammert και οι συνεργάτες του έδειξαν ότι κατά τη διάρκεια υπερφαγίας, µια δίαιτα χαµηλής 

περιεκτικότητας σε λιπίδια και υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες έχει ως αποτέλεσµα 

σηµαντικά µεγαλύτερη απώλεια ενέργειας µέσω των κοπράνων σε σύγκριση µε µια πλούσια σε 

λιπίδια δίαιτα (Lammert et al 1998).  
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Αν και οι παραπάνω µηχανισµοί δείχνουν ότι τα λιπαρά τρόφιµα οδηγούν σε αυξηµένη 

ενεργειακή πρόσληψη σε σχέση µε τα πλούσια σε υδατάνθρακες τρόφιµα και άρα σε πρόσληψη 

βάρους, η µόνη ουσιαστική απόδειξη για τον ισχυρισµό αυτό είναι η διεξαγωγή ερευνών που να 

ελέγχουν την µακρόχρονια επίδραση µιας “ad libitum” δίαιτας χαµηλής περιεκτικότητας σε 

λιπίδια στο σωµατικό βάρος παχύσαρκων ατόµων. Με τον όρο “ad libitum” περιγράφονται οι 

δίαιτες στο πλαίσιο των οποίων τα άτοµα καταναλώνουν τροφή κατά βούληση. Τέτοιες µελέτες 

είναι δύσκολο να διεξαχθούν επειδή οι παχύσαρκοι αδυνατούν να προσκολληθούν σε µια 

τέτοιου είδους αλλαγή (Astrup 2001, Willett 1998, Astrup et al 1997, Bray & Popkin 1998, 

Lissner & Heitman 1995, Jequier 2002).  

 Η συντριπτική πλειονότητα των συγχρονικών µελετών υποστηρίζει τη συσχέτιση µεταξύ 

υψηλής πρόσληψης λιπιδίων και σωµατικού βάρους, όµως λόγω σχεδιασµού, οι µελέτες αυτές 

δεν αρκούν για τη διεξαγωγή αιτιολογικών συσχετίσεων (Melanson & Astrup 2009). Αν και 

πολλές προοπτικές µελέτες που διαθέτουν µεγάλο δείγµα, πιο αξιόπιστο σχεδιασµό και 

µεγαλύτερη διάρκεια υποστηρίζουν τη συσχέτιση αυτή, υπάρχουν και κάποιες που δεν την 

υποστηρίζουν (Melanson & Astrup 2009). Από την άλλη, πολλές κλινικές µελέτες αλλά και 

συστηµατικές ανασκοπήσεις υποστηρίζουν τον καθοριστικό ρόλο των λιπιδίων στο βάρος 

(Bhargava & Guthrie 2002, Avenell et al 2004). Ενδεικτικά, η µεγάλη κλινική µελέτη WHI 

(Women’s Health Initiative) (Howard et al 2006) που σύγκρινε µια δίαιτα χαµηλής 

περιεκτικότητας σε λιπίδια µε µια δίαιτα ελέγχου σε 48.835 γυναίκες έδειξε ότι η οµάδα µε τη 

δίαιτα χαµηλής περιεκτικότητας σε λιπίδια έχασε περισσότερο βάρος από την οµάδα ελέγχου 

τόσο µετά από ένα χρόνο παρακολούθησης, όσο και µετά από 7,5 χρόνια παρακολούθησης και 

πιο συγκεκριµένα ότι η µείωση κατά 10% της πρόσληψης των λιπιδίων οδηγεί σε απώλεια 

περίπου 2 κιλών µετά από 7 χρόνια. Βρέθηκε, επίσης, µια σηµαντική συσχέτιση µεταξύ της 

µείωσης των λιπιδίων της δίαιτας και του σωµατικού βάρους (p<0,001). Παρόλα αυτά, επειδή η 

απώλεια βάρους δεν ήταν ο αρχικός σκοπός της µελέτης, η απώλεια θεωρήθηκε ακούσια και το 

αποτέλεσµα, αν και υποστηρικτικό, όχι απόλυτο (Melanson & Astrup 2009).  

Λίγες µετα-αναλύσεις έχουν γίνει στον τοµέα αυτό και τα αποτελέσµατα φαίνονται 

αντικρουόµενα (Melanson & Astrup 2009). Στην µετα-ανάλυση του Astrup (Astrup et al 2000) 

που συµπεριέλαβε 16 κλινικές µελέτες και σύγκρινε  δίαιτες χαµηλής έναντι µέτριας 

περιεκτικότητας σε λιπίδια, όπου τα άτοµα κατανάλωναν φαγητό κατά βούληση, έδειξε ότι η 

µείωση των λιπιδίων της δίαιτας χωρίς «εξωτερικά επιβαλλόµενο» περιορισµό των θερµίδων 

έχει ως αποτέλεσµα σηµαντική απώλεια βάρους. Και άλλες µετα-αναλύσεις είχαν αντίστοιχα 

αποτελέσµατα (Yu-Poth et al 1999, Bray & Popkin 1998). Αντιθέτως, µια πιο πρόσφατη µετα-
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ανάλυση 5 κλινικών δοκιµών που σύγκρινε την επίδραση διαιτών χαµηλής περιεκτικότητας σε  

υδατάνθρακες έναντι διαιτών χαµηλής περιεκτικότητας σε λιπίδια δεν βρήκε καµιά διαφορά 

στην απώλεια βάρους στον ένα χρόνο, αν και η χαµηλή σε υδατάνθρακες δίαιτα ήταν πιο 

αποτελεσµατική στους έξι µήνες (Nordmann et al 2006).  

Όµως, ακόµα και αν οι χαµηλές σε λιπίδια δίαιτες µειώνουν το βάρος βραχυπρόθεσµα (Schlundt 

et al 1993, Jeffery et al 1995, Astrup et al 2000), η µακροχρόνια τους επίδραση είναι 

αµφιλεγόµενη όσον αφορά την αντιµετώπιση της παχυσαρκίας (Prentice 1998). Η προσκόλληση 

σε µια τέτοιου είδους δίαιτα είναι δύσκολη (Gatenby et al 1995). Υπάρχουν ενδείξεις ότι µια 

χαµηλή σε λιπίδια δίαιτα µπορεί να είναι αποτελεσµατική στην πρόληψη της παχυσαρκίας, 

αποτρέποντας την επαναπρόσληψη βάρους (Bray & Popkin 1998, Gatenby et al 1995, Leser et al 

2002, Donnelly et al 2008, Prentice 1998) αλλά υπάρχουν και έρευνες των οποίων τα 

αποτελέσµατα καταρρίπτουν τις ενδείξεις αυτές (Lecheminant et al 2007). 

Ολοκληρώνοντας, είναι προφανές ότι αν και τα υποστηρικτικά στοιχεία είναι πολλά δεν 

µπορεί να διεξαχθεί ένα σαφές συµπέρασµα. Στην πράξη, ο επιπολασµός της παχυσαρκίας 

εξακολουθεί να αυξάνεται παρά την µείωση της διαιτητικής πρόσληψης λιπιδίων (Marantz et al 

2008, Troiano et al 2000) αναδεικνύοντας την σηµασία και άλλων παραγόντων που παίζουν 

ρόλο στη ρύθµιση του σωµατικού βάρους (Melanson & Astrup 2009).   
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A.1.2 ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΠΡΩΤΕΪΝΩΝ ΚΑΙ ΡΥΘΜΙΣΗ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

Ένα άλλο µακροθρεπτικό συστατικό που έχει απασχολήσει σε µεγάλο βαθµό τον χώρο 

της έρευνας της παχυσαρκίας είναι οι πρωτεΐνες, και πολλά είναι τα στοιχεία που υποστηρίζουν 

τον ευεργετικό ρόλο της πρωτεΐνικής πρόσληψης στη ρύθµιση του σωµατικού βάρους.  

Οι µεταβολικοί µηχανισµοί πίσω από την επίδραση των πρωτεϊνών στην ενεργειακή 

ισορροπία και το σωµατικό βάρος δεν είναι τελείως γνωστοί. Κάποιοι από αυτούς 

παρουσιάζονται παρακάτω (Paddon et al 2008, Brehm & D’Alessio 2008, Westerterp-Plantenga 

2008, Westerterp-Plantenga & Lejuene 2005, Westerterp-Plantenga et al 2007): Πρώτον, οι 

πρωτεΐνες οδηγούν σε µεγαλύτερο κορεσµό σε σχέση µε τους υδατάνθρακες και τα λιπίδια 

βραχυπρόθεσµα και µακροπρόθεσµα. Έτσι, κυρίως σε πλαίσιο παρεµβάσεων που υπάρχει κατά 

βούληση κατανάλωση φαγητού, η κατανάλωση πρωτεϊνών φαίνεται να µειώνει την ενεργειακή 

πρόσληψη. Έχει παρατηρηθεί ότι σε µεταγευµατικό αλλά και σε µεταπορροφητικό στάδιο 

προκαλούν υψηλό κορεσµό: µεταγευµατικά, η επίδραση εξαρτάται από τον τύπο και την πηγή 

των πρωτεϊνών ενώ µεταπορροφητικά ο κορεσµός παραµένει ανεξάρτητα από το είδος και την 

πηγή των πρωτεϊνών. ∆εύτερον, οι δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες προκαλούν 

µεγαλύτερη θερµογένεση, µε τις ζωικές πρωτεΐνες να είναι πιο αποτελεσµατικές από τις φυτικές. 

Τρίτον, σε περιόδους απώλειας βάρους ή και σε περιόδους επαναπρόσληψης βάρους, µια δίαιτα 

υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες διατηρεί ή/ και αυξάνει την άλιπη µάζα σώµατος και 

συµβάλλει στην απώλεια ολικού και ενδοκοιλιακού λίπους, βελτιώνοντας το µεταβολικό προφίλ 

των ατόµων που την ακολουθούν.  

Πολλές µελέτες µεταξύ των οποίων και τυχαιοποιηµένες κλινικές δοκιµές έχουν δείξει 

ότι οι δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες (25%)  αυξάνουν την απώλεια βάρους και 

το ποσοστό απώλειας σωµατικού λίπους σε σύγκριση µε δίαιτες µέτριας περιεκτικότητας σε 

πρωτεΐνες (12%) (Layman et al 2004, Halton & Hu 2004, Layman & Baum 2004, Eisenstein et 

al 2002, Parker et al 2002, Farnsworth et al 2003), επίδραση που έχει παρατηρηθεί τόσο 

βραχυπρόθεσµα (6 µήνες) (Skov et al 1999) όσο και µακρυπρόθεσµα (18 µήνες) (Due et al 

2004).  

Επίσης, οι δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες έχουν αποδειχθεί 

αποτελεσµατικές όσον αφορά και την επαναπρόσληψη βάρους, οδηγώντας σε µειωµένα 

ποσοστά επαναπρόσληψης. Πιο συγκεκριµένα, υπέρβαροι και µετρίως παχύσαρκοι άντρες και 
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γυναίκες που κατανάλωσαν δίαιτες µε 18% πρωτεΐνες πήραν λιγότερο βάρος (1 κιλό) 3 µήνες 

µετά από απώλεια 7,5 ± 2,0 % του σωµατικού τους βάρους µέσα σε 4 εβδοµάδες, ενώ οι 

ασθενείς της οµάδας ελέγχου που ακολούθησαν δίαιτα µε 15% πρωτεΐνες πήραν το διπλάσιο 

βάρος. Έξι µήνες αργότερα η επαναπρόσληψη του βάρους ήταν 1,0 κιλό και 3,9 κιλά, 

αντίστοιχα (Westerterp-Plantenga et al 2004, Lejeune et al 2005). Η διαφορά αυτή παρέµεινε 

σηµαντική ακόµα και όταν συνυπολογίστηκε η επίδραση συγχυτικών παραγόντων, όπως της 

σωµατιικής δραστηριότητας και της συνολικής ενεργειακής δαπάνης. Η σύσταση του βάρους 

που επαναπροσλήφθηκε ήταν πιο ευνοϊκή (λιγότερο σωµατικό λίπος) για τη οµάδα που 

κατανάλωνε περισσότερες πρωτεΐνες, ενώ διάφοροι παράγοντες µεταβολικού κινδύνου 

µειώθηκαν στην οµάδα αυτή (Westerterp-Plantenga et al 2004, Lejeune et al 2005). Εποµένως, 

για τη διατήρηση της απώλειας του βάρους, είναι πιθανότατα ευεργετικό να γίνεται µια µέτρια 

αντικατάσταση άλλων ενεργειακών πηγών µε πρωτεΐνες (Halton & Hu 2004). 

Επιπρόσθετα, υπάρχει ένα πιθανό πρακτικό πλεονέκτηµα των διαιτών υψηλής  

περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες: η συµµόρφωση των ατόµων. Άτοµα που καταναλώνουν µια 

δίαιτα µέτριας περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες και υψηλής σε πρωτεΐνες έχουν µεγαλύτερη 

πιθανότητα να διατηρήσουν την απώλεια βάρους για πάνω από 12 µήνες, µε µείωση του 

κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα και σχεδόν χωρίς παρενέργειες (Clifton 2006, Clifton 

2006). Επίσης, µια αύξηση στην πρωτεϊνική πρόσληψη αυξάνει την ικανοποίηση του ασθενούς 

στο πλαίσιο µιας υποθερµιδικής χαµηλής περιεκτικότητας σε λιπίδια δίαιτας (Johnston et al 

2004). Αν και είναι γνωστό ότι µια µόνιµη απώλεια βάρους είναι δύσκολο να συµβεί µέσα από 

αυστηρή δίαιτα και αλλαγές στον τρόπο ζωής, η µακροχρόνια συµµόρφωση σε µια δίαιτα 

µετρίως υψηλή σε πρωτεΐνες και ενεργειακά ελεγχόµενη ίσως είναι πιο πιθανή µε αποτέλεσµα 

την καλύτερη ρύθµιση του σωµατικού βάρους (Paddon-Jones et al 2008). Παρόλα αυτά, η 

εφαρµογή µιας ενεργειακά ελεγχόµενης δίαιτας οδήγησε στην ίδια απώλεια βάρους σε ασθενείς 

µε ινσουλινοαντίσταση είτε είχε υψηλή (27%) είτε χαµηλή περιεκτικότητα (16%) σε πρωτεΐνες 

(Luscomble et al 2003). Τέλος, η µεγάλη αύξηση της πρωτεϊνικής πρόσληψης έχει συσχετισθεί 

µε απώλεια οστικής µαζας και επιβάρυνση της λειτουργίας των νεφρών (Reddy et al 2002). 
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A.1.3 ΠΡΟΣΘΕΤΑ ΣΑΚΧΑΡΑ ΚΑΙ ΡΥΘΜΙΣΗ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

Θεωρητικά, τα πρόσθετα σάκχαρα θα µπορούσαν να συµβάλλουν στην παχυσαρκία 

ευνοώντας την υπερκατανάλωση ενέργειας, αυξάνοντας την ενεργειακή πυκνότητα της δίαιτας, 

κάνοντας τα ήδη ενεργειακά πυκνά τρόφιµα (υψηλής περιεκτικότητας σε λιπίδια) πιο εύληπτα, 

οδηγώντας έτσι στην αύξηση του βάρους. Με τον όρο «πρόσθετα σάκχαρα» χαρακτηρίζονται οι 

πρόσθετοι µονοσακχαρίτες και δισακχαρίτες. Ο αρνητικός ρόλος των πρόσθετων σακχάρων στη 

ρύθµιση του σωµατικού βάρους έχει  υποστηριχθεί αλλά και αµφισβητηθεί από µεγάλο αριθµό 

ερευνητών στην βιβλιογραφία (Ruxton et al 2010, Murphy& Johnson 2003). 

Το 2003 η σχέση της πρόσληψης πρόσθετων σακχάρων µε το σωµατικό βάρος υπήρξε το 

αντικείµενο της ανασκόπησης του Saris (Saris 2003). Το συµπέρασµα ήταν ότι το περιεχόµενο 

της δίαιτας σε υδατάνθρακες, ανεξάρτητα από τον τύπο αυτών είναι σχετικά «καλοήθης» 

παράγοντας για το βάρος και ότι τα στοιχεία που δείχνουν άµεσα αρνητική επίδραση των 

πρόσθετων σακχάρων στο βάρος είναι λίγα.  

Η αντίστροφη σχέση της πρόσληψης πρόσθετων σακχάρων µε τον δείκτη µάζας 

σώµατος (∆ΜΣ) τόσο στα παιδιά όσο και στους ενήλικες έχει επιβεβαιωθεί από πλήθος µελετών 

(Gibson & Neate 2007, Gibson 2007), όπως αυτές παρουσιάζονται σε πρόσφατες συστηµατικές 

ανασκοπήσεις (Astrup & Raben 1995, Hill & Prentice 1995, Gaesser 2007). Επίσης, µελέτες που 

έχουν εξετάσει την επίδραση διαιτών υψηλής έναντι χαµηλής περιεκτικότητας σε πρόσθετα 

σάκχαρα στη ρύθµιση του σωµατικού βάρους σε υπέρβαρα άτοµα στο πλαίσιο υποθερµιδικής 

δίαιτας δείχνουν ότι η αυξηµένη πρόληψη αυτών δεν επηρεάζει αρνητικά την απώλεια βάρους 

(Surwit et al 1997, West & Looy 2001). Το εύρηµα ότι η κατανάλωση των πρόσθετων 

σακχάρων δεν σχετίζεται θετικά µε τον ∆ΜΣ µπορεί να εξηγηθεί από το φαινόµενο της 

«αντίστροφης κατανάλωσης ζάχαρης–λίπους», ότι δηλαδή τα άτοµα που καταναλώνουν πολλά 

πρόσθετα σάκχαρα καταναλώνουν λιγότερα λιπίδια αφού πράγµατι η αντίστροφη αυτή 

συσχέτιση (πρόσληψης ζάχαρης– λίπους) έχει διαπιστωθεί (Ruxton et al 2010, Gibney et al 

1995).  

Στην πρόσφατη ανασκόπηση τους, οι Baak και Astrup καταλήγουν στο ότι φαίνεται να 

υπάρχει µια σταθερή αντίστροφη σχέση της περιεκτικότητας της δίαιτας σε πρόσθετα σάκχαρα 

και το σωµατικό βάρος (Baak & Astrup 2009). Το γεγονός αυτό υποστηρίζεται από ένα µικρό 

αριθµό τυχαιοποιηµένων κλινικών µελετών που δείχνουν σταθερά ότι όταν τα λιπίδια της 
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δίαιτας αντικαθίστανται από υδατάνθρακες το σωµατικό βάρος µειώνεται, κι αυτό συµβαίνει 

είτε οι υδατάνθρακες είναι σύνθετοι είτε είναι απλά σάκχαρα. Τα αποτελέµατα είναι 

συγκεχυµένα όσον αφορά το όφελος που προκύπτει από την αντικατάσταση των πρόσθετων 

σακχάρων από σύνθετους υδατάνθρακες για το βάρος στο πλαίσιο µιας µειωµένης 

περιεκτικότητας σε λιπίδια υποθερµιδικής δίαιτας, όπου τα άτοµα καταναλώνουν φαγητό κατά 

βούληση. Οι επιστήµονες τονίζουν την αναγκαιότητα διεξαγωγής τυχαιοποιηµένων κλινικών 

δοκιµών που να ελέγχουν αυστηρά την σύσταση της δίαιτας σε µακροθρεπτικά συστατικά και 

διαιτητικές ίνες ώστε να µπορέσει να αξιολογηθεί καλύτερα η επίδραση των πρόσθετων 

σακχάρων στη ρύθµιση του σωµατικού βάρους (Baak & Astrup 2009). Πιο ξεκάθαρη φαίνεται 

να είναι η επίδραση των σακχαρούχων ροφηµάτων στο σωµατικό βάρος αλλά αυτό θα 

συζητηθεί παρακάτω σε επίπεδο τροφίµων–ρύθµισης σωµατικού βάρους. 
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A.1.4 ΠΡΟΣΛΗΨΗ ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΩΝ ΙΝΩΝ ΚΑΙ ΡΥΘΜΙΣΗ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

Η συσχέτιση των διαιτητικών ινών µε το σωµατικό βάρος έχει διερευνηθεί εκτενώς και 

τρεις πρόσφατες συστηµατικές ανασκοπήσεις επιβεβαιώνουν ότι η πλειονότητα των µελετών 

υποστηρίζει την ευεργετική επίδραση των διαιτητικών ινών στη ρύθµιση του σωµατικού βάρους 

(Pereira & Ludwig 2001, Howarth et al 2001, Anderon 2008). Στο πλαίσιο της ανασκόπησης του 

ο Anderson (Anderson 2008) συνοψίζει τόσο συγχρονικές µελέτες (µε >100.000 άτοµα) όσο και 

προοπτικές µελέτες (µε >100.000 άτοµα) που αναδεικνύουν µια ισχυρή αρνητική σχέση της 

κατανάλωσης διαιτητικών ινών και του κινδύνου ανάπτυξης παχυσαρκίας. Συγκεκριµένα, η 

υψηλή κατανάλωση διαιτητικών ινών φαίνεται να µειώνει τον κίνδυνο πρόσληψης βάρους ή 

εµφάνισης παχυσαρκίας κατά περίπου 30% (Anderson et al 2009). Επειδή οι µελέτες αυτές 

αφορούν ποικιλία εθνικοτήτων, τα αποτελέσµατά τους µπορούν να έχουν ευρεία εφαρµογή και 

απήχηση (Anderson et al 2009).  

 Κλινικές µελέτες, επίσης, επιβεβαιώνουν τον ευεργετικό ρόλο των διατητικών ινών στη 

ρύθµιση του σωµατικού βάρους. Πρόσφατη συστηµατική ανασκόπηση συνοψίζει πέντε 

τυχαιοποιηµένες κλινικές δοκιµές που έχουν αξιολογήσει την επίδραση των υψηλής 

περιεκτικότητας σε διαιτητικές ίνες διαιτών στην απώλεια βάρους (Anderson 2008). Η 

αναφερόµενη µέση απώλεια βάρους σε περίοδο 8 εβδοµάδων είναι περίπου 1 κιλό µεγαλύτερη 

µε δίαιτα πλούσια σε διαιτητικές ίνες σε σύγκριση µε δίαιτα ελέγχου. Οι επιδράσεις µιας δίαιτας 

υψηλής περιεκτικότητας σε σύνθετους υδατάνθρακες (άρα και διαιτητικές ίνες) παρέχει πειστικά 

τεκµήρια ότι αυτός ο τύπος της δίαιτας ευνοεί την απώλεια βάρους σε σύγκριση µε µια δίαιτα 

υψηλής περιεκτικότητας σε απλούς υδατάνθρακες (άρα χαµηλή σε διαιτητικές ίνες) (Poppitt et 

al 2002).   

 ∆ιάφοροι µηχανισµοί έχουν προταθεί για το πώς οι διαιτητικές ίνες βοηθούν στην 

απώλεια βάρους, µεταξύ των οποίων συµπεριλαµβάνεται η προαγωγή του αισθήµατος του 

κορεσµού, η µείωση της απορρόφησης των µακροθρεπτικών συστατικών και η επίδραση τους 

στην έκκριση εντερικών ορµονών. Η επίδραση των διαιτητικών ινών στην όρεξη και την 

ενεργειακή πρόσληψη είναι καλά τεκµηριωµένη. Κλινικές µελέτες µέχρι και 50 χρόνια πριν 

χρησιµοποιούσαν συµπληρώµατα διαιτητικών ινών ως µέθοδο για την επίτευξη απώλειας 

βάρους (Anderon 2008). Ο Haber και οι συνεργάτες του έδειξαν ότι τα ολόκληρα µήλα 

προκαλούν πολύ µεγαλύτερο κορεσµό σε σχέση µε τον φυσικό χυµό αυτών (ο οποίος δεν 

περιέχει διαιτητικές ίνες), παρά το γεγονός ότι περιέχουν την ίδια ποσότητα υδατανθράκων 
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(Haber et al 1977). Η πρόσληψη διαιτητικών ινών τείνει να καθυστερεί την κένωση του 

στοµάχου και να δηµιουργεί το αίσθηµα της πληρότητας, προκαλώντας κορεσµό (Anderson et al 

2009). Κλινικά πειράµατα δείχνουν ότι η υψηλή πρόσληψη διαιτητικών ινών µειώνει την 

πρόσληψη φαγητού τόσο στο ενδοιάµεσο των γευµάτων όσο και στο επόµενο γεύµα (Anderson 

et al 2009). Πρόσφατες µελέτες συνδέουν τον κορεσµό µε ορεξιογόνες και ανορεξιογόνες 

ορµόνες: περισσότερες από 20 εντερικές ορµόνες όπως η γρελίνη, το πεπτίδιο YY και το GLP-1 

(Glucagon-like peptide-1), σχετίζονται µε τη ρύθµιση της διατροφικής πρόσληψης (Anderson et 

al 2009).  Αν και οι επιδράσεις των διάφορων τύπων διαιτητικών ινών στην έκκριση των 

ορµονών αυτών δεν έχει µελετηθεί επαρκώς (Anderson 2008), υπάρχουν ενδείξεις ότι η 

αυξηµένη πρόσληψη διαιτητικών ινών σχετίζεται µε αυξηµένη έκκριση των ορµονών κορεσµού 

(Anderson 2008, Anderson et al 2009, Slavin 2005). 

Συνοψίζοντας, επιδηµιολογικά δεδοµένα και κλινικές δοκιµές υποστηρίζουν ότι η υψηλή 

πρόσληψη διαιτητικών ινών σχετίζεται µε µικρότερη πρόσληψη βάρους σε σύγκριση µε τη 

χαµηλότερη πρόσληψη διαιτητικών ινών. ∆υστυχώς,  οι κλινικές µελέτες που έχουν διεξαχθεί 

πάνω σε αυτό το θέµα είναι λίγες σε αριθµό και κάποιες από αυτές δεν είναι ιδανικής ποιότητας. 

Παρόλα αυτά, τυχαιοποιηµένες κλινικές δοκιµές, έχουν δείξει ξεκάθαρα ότι τα συµπληρώµατα 

διαιτητικών ινών οδηγούν σε σηµαντικά µεγαλύτερη απώλεια βάρους σε σχέση µε τη χορήγηση 

Placebo. Έτσι, µπορούµε να πούµε ότι υπάρχουν σοβαρές κλινικές ενδείξεις ότι η κατανάλωση 

διαιτητικών ινών, κυρίως από συµπληρώµατα ευνοεί την µείωση της διατητικής πρόσληψης και 

ως εκ τούτου την απώλεια βάρους (Anderson et al 2009, Slavin 2005). 
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A.1.5 ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ ΚΑΙ ΡΥΘΜΙΣΗ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ  

Τα πρώτα δεδοµένα που πρότειναν µια συσχέτιση µεταξύ της πρόσληψης ασβεστίου και 

του ισοζυγίου της ενέργειας και των λιπιδίων αναφέρθηκαν πριν δέκα χρόνια από τον Ζemel και 

τους συνεργάτες του, οι οποίοι έδειξαν ότι η αύξηση του διαιτητικού ασβεστίου σε ποντίκια είχε 

ως αποτέλεσµα την µείωση του ενδοκυτταρικού ασβεστίου στα λιποκύτταρα µε αποτέλεσµα την 

µείωση της λιπογένεσης και την ενίσχυση της λιπόλυσης. Έτσι, η αυξηµένη πρόσληψη 

ασβεστίου σχετίσθηκε πρώτη φορά µε µειωµένο κίνδυνο ανάπτυξης παχυσαρκίας (Zemel et al 

2000). Τα αποτελέσµατα της µελέτης αυτής πυροδότησαν την διεξαγωγή πολυάριθµων µελετών 

που πρόσφατα επέτρεψαν την σκιαγράφηση του ρόλου του ασβεστίου στη ρύθµιση του 

σωµατικού βάρους. 

 Η δηµοσίευση που προέκυψε από την ανταλλαγή απόψεων µεταξύ εξειδικευµένων στο 

θέµα αυτό επιστηµόνων (Chaput et al 2008) προτείνει ότι η πρόσληψη και ο µεταβολισµός του 

ασβεστίου επηρεάζουν πράγµατι πολλούς παράγοντες του ενεργειακού ισοζυγίου και του 

σωµατικού λίπους. Η συµπληρωµατική χορήγηση ασβεστίου αυξάνει την απώλεια βάρους και 

λιπιδίων στα άτοµα µε χαµηλή πρόσληψη ασβεστίου (Barr 2003, Zemel et al 2004, Zemel et al 

2005, Major et al 2006), ενώ οι πλούσιες σε ασβέστιο δίαιτες φαίνεται να διαφυλάσσουν την 

άλιπη µάζα σώµατος σε συνθήκες ενεργειακού περιορισµού (Zemel et al 2005, Zemel & Miller 

2004, Zemel 2005). Οι µηχανισµοί που εµπλέκονται περιγράφονται παρακάτω συνοπτικά, όπως 

παρουσιάστηκαν σε πρόσφατη συστηµατική ανασκόπηση (Zemel 2009). 

Αρχικά, τα τρόφιµα που περιέχουν ασβέστιο σχετίζονται µε πιο υγιεινές διατροφικές 

επιλογές και πιθανότατα αντικαθιστούν άλλα τρόφιµα πιο πλούσια σε ενέργεια και λιπίδια τα 

οποία θεωρούνται πιο «ύποπτα» για να οδηγήσουν σε θετικό ενεργειακό ισοζύγιο (Zemel 2009). 

Επιπλέον, δίαιτες υψηλές σε ασβέστιο αυξάνουν την έκφραση του UCP2 που σχετίζεται µε τη 

θερµογένεση σε ποντίκια, εποµένως αυξάνουν την ενεργειακή δαπάνη (Shi et al 2001, Fleury et 

al 1997, Schrauwen & Hessen link 2002). Το ασβέστιο φαίνεται να αυξάνει και την οξείδωση 

των λιπιδίων σε άτοµα που καταναλώνουν λίγο ασβέστιο (Melanson et al 2003, Melanson et al 

2005, Argyropoulos & Haper 2002). Ακόµα, µειώνει τη µεταγευµατική λιπαιµία και ευνοεί την 

απόπτωση των λιποκυττάρων (Sun & Zemel 2004). Φαίνεται ότι η χορήγηση ασβεστίου 

βελτιώνει το προφίλ των λιποπρωτεϊνών (Major et al 2007, Groot et al 1980, Denke et al 1993) 

και µειώνει τη συσσώρευση του σπλαχνικού λίπους (Zemel et al 2004).  
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Επιπλέον, το διαιτητικό ασβέστιο ευννοεί την απώλεια ενέργειας µέσω του σχηµατισµού 

σαπώνων ασβεστίου στο γαστρεντερικό σωλήνα και ως εκ τούτου της µέτριας µείωσης της 

ενεργειακής απορρόφησης (Zemel 2009). Η προκαλούµενη από το ασβέστιο δυσαπορρόφηση 

των λιπιδίων αποδεικνύεται από µελέτες που δείχνουν ότι η αποβολή των λιπιδίων στα κόπρανα 

αυξάνεται κατά 2,5 φορές όταν το διαιτητικό ασβέστιο αυξηθεί από τα 500mg στα 1800mg (από 

6g/ηµέρα στα 14g/ ηµέρα) (Jacobsen et al 2005). Επίσης, οι πλούσιες σε ασβέστιο δίαιτες 

καταστέλλουν το προκαλούµενο από την παχυσαρκία οξειδωτικό στρες και την συστηµατική 

φλεγµονή, ανεξάρτητα από το ρόλο τους στην ρύθµιση των λιπιδίων όπως αυτός περιγράφηκε 

παραπάνω, ενώ οι επιδράσεις αυτές ενισχύονται και από άλλους παράγοντες των 

γαλακτοκοµικών προιόντων. Τέλος, το ασβέστιο αυξάνει τον κορεσµό (Tordoff 2001) και 

µειώνει την διατροφική πρόσληψη και µε το σύνολο των παραπάνω µηχανισµών ευνοεί ένα 

καλύτερο µεταβολικό προφίλ, ένα σταθερό ή αρνητικό ισοζύγιο ενέργειας και εποµένως µια 

µείωση ή διατήρηση του λιπώδους ιστού και του σωµατικού βάρους µακροπρόθεσµα (Major et 

al 2008). 

Παρόλα αυτά, ο αριθµός των τυχαιοποιηµένων κλινικών δοκιµών είναι ακόµα µικρός, 

και ένα µέρος αυτών δεν επιβεβαιώνει τις σηµαντικές επιδράσεις του ασβεστίου στη ρύθµιση 

του σωµατικού βάρους. Πρόσφατες µεταναλύσεις (Trowman et al 2006, Winzenberg et al 2007) 

στο θέµα αυτό προτείνουν ότι η συµπληρωµατική χορήγηση του ασβεστίου δεν έχει σηµαντική 

επίδραση στο σωµατικό βάρος και λίπος, ενώ η συστηµατική ανασκόπηση των Lanou & 

Barnard (Lanou & Barnard 2008) που αξιολόγησε το σύνολο των τυχαιοποιηµένων κλινικών 

δοκιµών κατέληξε στο ότι προς το παρόν οι ενδείξεις δεν υποστηρίζουν την υπόθεση ότι η 

πρόσληψη του ασβεστίου οδηγεί σε απώλεια σωµατικού βάρους και λίπους, είτε υπάρχει 

θερµιδικός περιορισµός είτε όχι, ούτε βραχυπρόθεσµα ούτε µακροπρόθεσµα. Πολλά ερωτήµατα 

και συγχυτικοί παράγοντες δεν έχουν διευκρινιστεί και οι µηχανισµοί δεν έχουν διαλευκανθεί 

πλήρως έτσι ώστε να κατανοήσουµε την πολύπλοκη επίδραση του διαιτητικού ασβεστίου στην 

ενεργειακή ισορροπία. Έτσι, οι προστατευτικές επιδράσεις του ασβεστίου απέναντι στην 

παχυσαρκία µπορεί να είναι πολλά υποσχόµενες, αλλά απαιτούνται επιπλέον µακροχρόνιες και 

καλά σχεδιασµένες µελέτες (Chaput et al 2008, Zemel 2009).  
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Α.2 ΟΜΑ∆ΕΣ ΤΡΟΦΙΜΩΝ ΚΑΙ ΡΥΘΜΙΣΗ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

A.2.1 ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΦΡΟΥΤΩΝ ΚΑΙ ΛΑΧΑΝΙΚΩΝ ΚΑΙ ΡΥΘΜΙΣΗ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ 

ΒΑΡΟΥΣ 

 Πλήθος εθνικών και διεθνών οργανισµών συστήνουν την αύξηση της πρόσληψης 

φρούτων και λαχανικών µε στόχο την µείωση του κινδύνου ανάπτυξης νοσηµάτων που 

σχετίζονται µε τον τρόπο ζωής, συµπεριλαµβανοµένης της παχυσαρκίας (WHO 2003, Hallund et 

al 2007). Η ευεργετική επίδραση των φρούτων και των λαχανικών στη ρύθµιση του σωµατικού 

βάρους προκύπτει από την επίδραση που ασκούν στο ενεργειακό ισοζύγιο, η οποία οφείλεται σε 

ποικίλους παράγοντες. 

 Τα περισσότερα φρούτα και λαχανικά διαθέτουν χαµηλή ενεργειακή πυκνότητα λόγω 

της µεγάλης περιεκτικότητας τους σε νερό και διαιτητικές ίνες και της χαµηλής περιεκτικότητας 

τους σε λιπίδια (Alinia et al 2009). Προσθέτοντας φρούτα και λαχανικά στην δίαιτα µειώνεται η 

συνολική ενεργειακή πυκνότητα  και αυξάνεται η ποσότητα του φαγητού που µπορεί να 

καταναλωθεί για δεδοµένο επίπεδο θερµίδων. Μειώνοντας την ενεργειακή πυκνότητα και λόγω 

της υψηλής περιεκτικότητας τους σε νερό, τα τρόφιµα αυτά ενισχύουν τον κορεσµό, 

επιτρέποντας την κατανάλωση ικανοποιητικών ποσοτήτων τροφής µε παράλληλη µείωση του 

ενεργειακού περιεχοµένου αυτής (Poppitt & Prentice 1996, Rolls & Bell 2000, Yao & Roberts 

2001). Ιδιαίτερα σηµαντική είναι και η υψηλή περιεκτικότητα των τροφίµων αυτών σε 

διαιτητικές ίνες, ιδιαίτερα υδατοδιαλυτές διατητικές ίνες, η αυξηµένη κατανάλωση των οποίων 

αυξάνει τον κορεσµό και µειώνει το αίσθηµα της πείνας και την ενεργειακή πρόσληψη (Spiller 

2001, Howarth et al 2001, Pereira & Ludwig 2001). Λόγω των παραπάνω ιδιοτήτων τους, τα 

φρούτα και τα λαχανικά θα µπορούσαν να παίξουν σηµαντικό ρόλο στη ρύθµιση του σωµατικού 

βάρους. 

 Ένα σηµαντικό ερώτηµα είναι το εάν οι επιδράσεις των φρούτων και των λαχανικών 

στον κορεσµό και τη διατροφική πρόσληψη είναι µακροχρόνιες ώστε να οδηγήσουν σε 

µειωµένο σωµατικό βάρος. Η επίδραση των φρούτων και των λαχανικών στον έλεγχο του 

σωµατικού βάρους έχει αποτελέσει το αντικείµενο διεξοδικών συστηµατικών ανασκοπήσεων 

στη βιβλιογραφία (Rolls et al 2004, Tohill et al 2004, Tohill 2005). Παρακάτω παρουσιάζονται 

τα ευρήµατα κλινικών δοκιµών ανά κατηγορία σχεδιασµού παρεµβάσεων. 
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 Μικρής, αλλά και µεγάλης διάρκειας, κλινικές µελέτες έχουν δείξει ότι όταν παρέχεται 

“ad libitum” δίαιτα µειωµένης ενεργειακή πυκνότητας (µέσω αύξησης της πρόσληψης φρούτων 

και λαχανικών και µείωσης των λιπιδίων) οι εθελοντές µειώνουν την ενεργειακή τους πρόσληψη 

και χάνουν βάρος (Shintani et al 1991, Shintani et al 2001). Πιο συγκεκριµένα, ικανοποιούνται 

µε την ίδια ποσότητα φαγητού αν και το θερµιδικό περιεχόµενο είναι κατά 40% µειωµένο, κάτι 

που δείχνει την επίδραση των φρούτων και των λαχανικών στον κορεσµό. Τι συµβαίνει όµως 

έξω από το εργαστήριο στο πλαίσιο της «ελεύθερης ζωής»; 

Κλινικές µελέτες που περιλαµβάνουν παρεµβάσεις, κατά τη διάρκεια των οποίων τα 

άτοµα δέχονται συµβουλές αποκλειστικά για την αύξηση της κατανάλωσης φρούτων, χυµών και 

λαχανικών και όχι για απώλεια βάρους, δείχνουν στην πλειοψηφία τους ότι το βάρος διατηρείται 

σταθερό (Smith-Warner et al 2000, Zino et al 1997, Maskarinec et al 1999) ενώ σε µία µελέτη 

αναφέρεται και αύξηση του βάρους (Djuric et al 2002). Φαίνεται ότι στην τελευταία περίπτωση, 

τα φρούτα και τα λαχανικά πρόσθεσαν επιπλέον θερµίδες, αντί να αντικαταστήσουν θερµίδες 

από κάποια τρόφιµα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπίδια, σε αντίθεση µε τα αποτελέσµατα 

πολλών µελετών που δείχνουν ότι η αυξηµένη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών σχετίζεται 

µε ακούσια µείωση των διαιτητικών λιπιδίων στους ενηλίκους (Smith Warner et al 2000, Zino et 

al 1997, Mscarinec et al 1999). Επίσης, σε όλες αυτες τις µελέτες δόθηκε ενθάρρυνση και για 

κατανάλωση χυµών. Γνωρίζουµε ότι οι χυµοί δεν έχουν την ίδια επίδραση στον κορεσµό µε τα 

ολόκληρα φρούτα (Haber et al 1977, Bolton et al 1981). Έτσι, η υπερκατανάλωση χυµών ίσως 

πρόσθεσε περίσσεια θερµίδων στην ηµερήσια πρόσληψη. Επίσης, φρούτα και λαχανικά 

υψηλότερης θερµιδικής πυκνότητας, όπως τα ξερά φρούτα, οι τηγανητές πατάτες, οι σάλτσες 

ντοµάτας και οι χυµοί, είναι λιγότερο πιθανό να έχουν ευεργετική επίδραση στον κορεσµό, την 

πρόσληψη διαιτητικών ινών και την ενεργειακή πρόσληψη, σε αντίθεση µε τα ολόκληρα φρούτα 

και τα λαχανικά χωρίς προσθήκη ζάχαρης ή/και λιπαρών υλών. Συµπερασµατικά, η µορφή των 

τροφίµων αυτών φαίνεται ότι παίζει σηµαντικό ρόλο στην συνολική τους επίδραση (Rolls et al 

2004). 

 Κλινικές µελέτες στο πλαίσιο των παρεµβάσεων των οποίων τα άτοµα δέχονται 

συµβουλές όχι µόνο για αύξηση της κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών αλλά και για µείωση 

των διαιτητικών λιπιδίων χωρίς την απώλεια βάρους ως στόχο, δείχνουν ότι οι περισσότεροι 

συµµετέχοντες διατηρούν το βάρος τους ή ακούσια χάνουν βάρος. Έτσι, φαίνεται ότι η µείωση 

των διαιτητικών λιπιδίων σε συνδυασµό µε την αύξηση της πρόσληψης φρούτων και λαχανικών 

συντελεί σε µεγαλύτερη απώλεια βάρους σε σύγκριση µε τις συστάσεις για µείωση των λιπιδίων 

της δίαιτας µόνο (Howar et al 2006, Ello- Martin et al 2007, Lanza et al 2001, Singh et al 1992, 
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Singh et al 2002). Αντιθέτως, στο πλαίσιο της µελέτης του Djuric και των συνεργατών του 

(Djuric et al 2002), η οµάδα που συνδύασε τους δύο παράγοντες (µειωµένα λιπίδια της δίαιτας 

και αυξηµένη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών) διατήρησε το βάρος της, ενώ η οµάδα που 

ακολούθησε µια δίαιτα χαµηλή σε λιπίδια έχασε βάρος. Η ασυνέπεια των αποτελεσµάτων αυτών 

οφείλεται σε µεθοδολογικές διαφορές µεταξύ των µελετών που καθιστούν τις µεταξύ τους 

συγκρίσεις αδύνατες. Εποµένως χρειάζονται περισσότερες µελέτες µε παρόµοιο ερευνητικό 

σχεδιασµό,  στις οποίες να αξιολογείται η επίδραση της ενθάρρυνσης της κατανάλωσης 

φρούτων και λαχανικών και παρέχονται περισσότερες λεπτοµέρειες για τις διατροφικές επιλογές 

και το πώς αυτές επηρεάζουν την ενεργειακή πυκνότητα (Rolls et al 2004). 

 Πιο οµοιογενή αποτελέσµατα όσον αφορά την απώλεια και τη διατήρηση του βάρους 

προκύπτουν από τις κλινικές µελέτες στις οποίες η αύξηση των φρούτων και λαχανικών 

αποτελεί κοµµάτι ενός προγράµµατος απώλειας βάρους. Σε όλες αυτές τις µελέτες η αυξηµένη 

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών και η µείωση των λιπιδίων της δίαιτας συσχετίσθηκαν µε 

απώλεια βάρους και διατήρηση της απώλειας αυτής (Stamler & Dolecek 1997, Tillotson et al 

1997, Appel et al 2003, Weinsieret al 1982, Dolecek et al 1997). Όταν στο πλαίσιο ενεργειακού 

περιορισµού υπάρχει ελεύθερη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, η δίαιτα γίνεται πιο 

αποτελεσµατική, πιο διατηρήσιµη και εφικτή λόγο κορεσµού. Έτσι, ο συνδυασµός της 

αυξηµένης κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών µε άλλες διαιτητικές συστάσεις φαίνεται να 

είναι αποτελεσµατική µέθοδος στο πλαίσιο ενός προγράµµατος ρύθµισης του σωµατικού βάρους 

(Dauchet et al 2009).  

 Απαραίτητη είναι η διεξαγωγή και άλλων τυχαιοποιηµένων κλινικών δοκιµών που θα 

διαχωρίσουν τις επιδράσεις των φρούτων και των λαχανικών από αυτές που σχετίζονται µε 

άλλες διατροφικές αλλαγές όπως η µείωση των διαιτητικών λιπιδίων.  Επίσης, από όσο 

γνωρίζουµε δεν έχει µελετηθεί η διαφορετική επίδραση που µπορεί να ασκούν τα διάφορα 

φρούτα ή λαχανικά, τα οποία µπορεί να διαφέρουν πολύ στη σύστασή τους, στη ρύθµιση του 

σωµατικού βάρους. Κάποια φρούτα έχουν υψηλότερη περιεκτικότητα σε διαιτητικές ίνες σε 

σύγκριση µε άλλα ή περιέχουν κάποιο συγκεκριµένο συστατικό όπως για παράδειγµα η µπανάνα 

που είναι πλούσια πηγή σεροτονίνης (García-Moreno et al 1980, Kanazawa & Sakakibara 2000). 

Τέλος, η συγκέντρωση λεπτοµερών διαιτητικών δεδοµένων θα βοηθήσει στην κατανόηση των 

επιδράσεων των διάφορων φρούτων και λαχανικών και στην αξιολόγηση του κατά πόσο άλλοι 

παράγοντες, όπως η µορφή του τροφίµου (φρέσκο φρούτο, χυµός, ξηρό φρούτο) και η 

διαδικασία παρασκευής (τηγάνησµα, βράσιµο) επηρεάζουν την ενεργειακή πρόσληψη και το 

σωµατικό βάρος (Rolls et al 2004). 
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A.2.2 ΣΑΚΧΑΡΟΥΧΑ ΡΟΦΗΜΑΤΑ ΚΑΙ ΣΩΜΑΤΙΚΟ ΒΑΡΟΣ 

 Μεγάλο είναι το ερευνητικό ενδιαφέρον για την πιθανή συσχέτιση της κατανάλωσης 

σακχαρούχων ροφηµάτων µε την παχυσαρκία, τόσο σε ενήλικες όσο και σε παιδιά. Η υπόθεση 

στην οποία στηρίζεται ο ισχυρισµός αυτός είναι ότι οι θερµίδες απλών σακχάρων σε υγρή µορφή 

έχουν µικρή επίδραση στον κορεσµό και ως εκ τούτου οδηγούν σε υπερκατανάλωση, αυξηµένη 

ενεργειακή πρόσληψη και θετικό ενεργειακό ισοζύγιο.  Τα τελευταία 3 χρόνια έχει δηµοσιευτεί 

ένας αριθµός συστηµατικών ανασκοπήσεων πάνω σε αυτό το θέµα (Van Dam & Seidell 2007, 

Mates 2006, Malik et al 2006, Pereira 2006). Η ορολογία ποικίλει στις διάφορες µελέτες, αλλά 

στις περισσότερες περιπτώσεις ως σακχαρούχα ροφήµατα ορίζονται όλα τα ροφήµατα που 

περιέχουν πρόσθετη ζάχαρη, εκτός από το γάλα και τους φυσικούς χυµούς. Ο Mattes, 

στηριζόµενος κυρίως σε συγχρονικές και προοπτικές επιδηµιολογικές µελέτες, κατέληξε στο ότι, 

αν και τα διάφορα ροφήµατα µπορεί να έχουν διαφορετική επίδραση στο ενεργειακό ισοζύγιο, 

τα περισσότερα στοιχεία δείχνουν ότι τα σακχαρούχα ροφήµατα αυξάνουν την ενεργειακή 

κατανάλωση (Mattes 2006). Ο Malik και οι συνεργάτες του συµπεριέλαβαν στη ανασκόπηση 

τους 15 συγχρονικές, 10 προοπτικές και 5 τυχαιοποιηµένες κλινικές µελέτες και κατέληξαν στο 

ότι η αυξηµένη κατανάλωση σακχαρούχων ροφηµάτων σχετίζεται µε αύξηση του βάρους και 

παχυσαρκία (Malik et al 2006). Ο Pereira κατέληξε ότι τα αποτελέσµατα που αφορούν στο ρόλο 

των σακχαρούχων ροφηµάτων στην αιτιολογία της παχυσαρκίας είναι αντικρουόµενα λόγω της 

µη ικανοποιητικής µεθοδολογίας των ερευνών και ότι η συσχέτιση µπορεί να θεωρηθεί πιθανή 

(Pereira 2006). Οι παραπάνω µελέτες αν και µη οµοιογενείς προτείνουν µια θετική συσχέτιση 

των σακχαρούχων ροφηµάτων µε τον ∆ΜΣ (Baak & Astrup 2009).  
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A.2.2.1 ΧΥΜΟΙ ΚΑΙ ΦΡΟΥΤΟΠΟΤΑ 

Οι 100% φυσικοί χυµοί περιέχουν σηµαντικές ποσότητες θρεπτικών συστατικών και 

συµβάλλουν στην συνολική πρόσληψη φρούτων (USDA 2009). Παρόλα αυτά, διαθέτουν κάποια 

χαρακτηριστικά που πιθανότατα συµβάλλουν στη δηµιουργία θετικού ενεργειακού ισοζυγίου. 

Έτσι, αν και τα στοιχεία είναι αντικρουόµενα (Flood-Obbagy & Rolls 2009, Almiron 

Roig et al 2003, Bolton et al 1981, DiMeglio & Mates 2000, Haber et al 1977, Kissilef et al 

1984, Rolls et al 1990a), πολλές µελέτες δείχνουν ότι η υγρή φύση των σακχαρούχων 

ροφηµάτων οδηγεί σε µικρότερο κορεσµό σε σύγκριση µε τα στερεά τρόφιµα (Bolton et al 1981, 

DiMeglio & Mates 2000, Haber et al 1977). Με άλλα λόγια, ο βαθµός κορεσµού είναι 

µεγαλύτερος µετά την κατανάλωση ενός φρούτου σε σύγκριση µε αυτόν µετά την κατανάλωση 

ισοθερµιδικής ποσότητας χυµού (Bolton et al 1981, Haber et al 1977, Mattes 2005). Επίσης, ο 

Παγκόσµιος Oργανισµός Υγείας έχει στο παρελθόν αναφέρει ότι οι «υγρές» θερµίδες δεν 

«ανιχνεύονται» από τον οργανισµό σε ικανοποιητικό βαθµό, µε αποτέλεσµα η επακόλουθη 

ενεργειακή αντιστάθµιση να είναι ανακριβής και ελλιπής, γεγονός που µπορεί να οδηγήσει σε 

θετικό ενεργειακό ισοζύγιο και µακροχρονίως στην πρόσληψη βάρους (WHO 2003). Σε 

συµφωνία µε αυτό, κάποιες µελέτες έχουν δείξει ότι η κατανάλωση φρουτοχυµών αυξάνει την 

ενεργειακή πρόσληψη ή ότι η επίδραση είναι ασθενής (Almiron-Roig et al 2004, DellaValle et al 

2005, Flood et al 2006). Αντιθέτως, άλλες µελέτες υποστηρίζουν ότι η ακόλουθη ενεργειακή 

πρόληψη µειώνεται (Rolls et al 1990a, Canty & Chan 1991, Holt et al 2000). Η ανοµοιογένεια 

µεταξύ των αποτελεσµάτων αυτών οφείλεται στους διαφορετικούς τύπους φρουτοποτών και 

χυµών που έχουν χρησιµοποιηθεί καθώς και στο διαφορετικό σχεδιασµό των µελετών (Flood-

Obbagy & Rolls 2009). Επιπροσθέτως, η προστιθέµενη ζάχαρη στα ροφήµατα αυτά αυξάνει την 

ενεργειακή τους πυκνότητα, γεγονός το οποίο σε συνδιασµό µε  τη χαµηλή περιεκτικότητα τους 

σε διαιτητικές ίνες πιθανότατα συµβάλει στις αρνητικές επιπτώσεις τους στο σωµατικό βάρος 

(Dennis et al 2009). Στο πλαίσιο της προοπτικής µελέτης Nurse’s Health Study II που 

συµπεριέλαβε 51603 γυναίκες, η αυξηµένη κατανάλωση φρουτοποτών ή χυµών για τέσσερα 

χρόνια σχετίστηκε µε σηµαντική αύξηση του σωµατικού βάρους (Schulze et al 2004).  

Συµπερασµατικά, αν και τα στοιχεία είναι σε ένα βαθµό αντικρουόµενα, υπάρχουν 

ενδείξεις ότι λόγω της χαµηλής θρεπτικής τους αξίας και του σχετικά υψηλού ενεργειακού τους 

περιεχοµένου, η κατανάλωση των ροφηµάτων αυτών θα ήταν καλό να περιοριστεί, ενώ τα 
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ολόκληρα φρούτα πρέπει να προτιµώνται για την καλύτερη ρύθµιση του σωµατικού βάρους 

(Popkin et al 2006, USDA 2009). 
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A.2.2.2 ΑΝΑΨΥΚΤΙΚΑ 

 Τις τελευταίες δεκαετίες, την αύξηση του επιπολασµού της παχυσαρκίας συνοδεύει µια 

αύξηση της κατανάλωσης αναψυκτικών (Gaby 2005), καθιστώντας τα κύριο συνεισφορέα 

ενέργειας στην δίαιτα των Aµερικανών (Block 2004). Οι πιθανοί µηχανισµοί µέσω των οποίων 

τα αναψυκτικά ευνοούν την πρόσληψη βάρους είναι οι παρακάτω. 

 Πρώτον, τα αναψυκτικά περιέχουν περίπου 140-150 θερµίδες ανά 330 ml. Υπάρχουν 

στοιχεία που δείχνουν ότι τα διαλύµατα της ζάχαρης αποτυγχάνουν να διεγείρουν το αίσθηµα 

του κορεσµού, τουλάχιστον στον βαθµό που το επιτυγχάνουν τα  στερεά παρασκευάσµατα, µε 

αποτέλεσµα όταν τα αναψυκτικά ενσωµατώνονται στη δίαιτα να οδηγούν σε αυξηµένη 

ενεργειακή πρόσληψη (DiMeglio & Mattes 2000,De Castro 1993, St-Onge et al 2004). Επίσης, η 

κατανάλωση υψηλού γλυκαιµικού δείκτη υδατανθράκων, όπως αυτών που περιέχονται στα 

αναψυκτικά, σχετίζεται µε ταχαίως µεταβαλλόµενα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης στο αίµα, 

τα οποία είναι πιθανό να προκαλέσουν διέγερση της όρεξης, µε αποτέλεσµα την 

υπερκατανάλωση (Roberts 2003, Ludwig 2002). Ένας άλλος µηχανισµός αφορά τη φρουκτόζη, 

η οποία έχει περιορισµένη δυνατότητα να διεγείρει την έκκριση της ινσουλίνης και συνεπώς της 

λεπτίνης µε αποτέλεσµα να αυξάνει την ενεργειακή πρόσληψη (Elliott et al 2003, Troiano & 

Flegal 1998, Teff et al 2004). Τέλος, τα αναψυκτικά φαίνεται να αντικαθιστούν την κατανάλωση 

γάλακτος και άλλων ευεργετικών για την υγεία τροφίµων, χειροτερεύοντας µε αυτόν τον τρόπο 

την ποιότητα της δίαιτας (French et al 2003, Mrdjenovic & Levitsky 2003, Harnack et al 1999). 

Σε πρόσφατη µετα-ανάλυση (Vartanian et al 2007), αναφέρεται η ξεκάθαρη συσχέτιση 

µεταξύ της κατανάλωσης αναψυκτικών και αυξηµένης ενεργειακής πρόσληψης, ενώ και 

προηγούµενες συστηµατικές ανασκοπήσεις έχουν καταλήξει στο ότι η κατανάλωση των 

αναψυκτικών σχετίζεται ισχυρά µε αυξηµένη πιθανότητα για υπερβάλλον βάρος και παχυσαρκία 

(Malik et al 2006). Άλλοι ερευνητές προτείνουν ότι η επίδραση των αναψυκτικών στο σωµατικό 

βάρος εξαρτάται από άλλες διατροφικές συµπεριφορές, το πλαίσιο και τον τρόπο µε τον οποίο 

αυτά καταναλώνονται, τη διαθεσιµότητα και το κόστος τους (Drewnowski & Bellisle 2007).  

 Η αυξηµένη κατανάλωση αναψυκτικών έχει συσχετισθεί µε αυξηµένο ∆ΜΣ, και 

πρόσληψη βάρους (Lin et al 2004) και µε αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ (Schulze et al 2004) και µεταβολικού συνδρόµου (Dhingra et al 2007). Οι καταναλωτές 

αναψυκτικών (>4 µερίδες την ηµέρα) έχουν υψηλότερη ενεργειακή πρόσληψη και και 
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χαµηλότερη σωµατική δραστηριότητα σε σύγκριση µε αυτούς που καταναλώνουν λιγότερα 

αναψυκτικά (<3 µερίδες την ηµέρα) (Schulze et al 2004, Kvaavik et al 2005).  ∆ιαχρονικές  

µελέτες αναφέρουν ότι γυναίκες που µείωσαν την κατανάλωση αναψυκτικών σε περίοδο 

τεσσάρων χρόνων πήραν λιγότερο βάρος σε σχέση µε αυτές που διατήρησαν ή αύξησαν την 

κατανάλωση αυτών (Schulze et al 2004). Τυχαιοποιηµένες κλινικές δοκιµές δείχνουν ότι η 

κατανάλωση αναψυκτικών για τρεις εβδοµάδες αυξάνει τη συνήθη ενεργειακή πρόσληψη και το 

σωµατικό βάρος (Tordoff & Alleva 1990). Από την άλλη, και παρ’ ότι τα αποτελέσµατα είναι 

αντικρουόµενα, έχει φανεί ότι η ενεργειακή πρόσληψη στο πλαίσιο ενός γεύµατος αυξάνεται 

όταν µαζί µε αυτό καταναλώνονται και αναψυκτικά (Wolff et al 2008). Οι µεθοδολογικές 

διαφορές µεταξύ των µελετών είναι υπεύθυνες για τα αντικρουόµενα αποτελέσµατα στον τοµέα 

αυτό. 

 Το υψηλής περιεκτικότητας σε φρουκτόζη σιρόπι καλαµποκιού είναι το κύριο συστατικό 

των αναψυκτικών το οποίο χρησιµοποιείται λόγω της γλυκιάς του γεύσης, του χαµηλού του 

κόστους και λόγω του ότι διατίθεται ευκολα και σε µεγάλες ποσότητες στο εµπόριο (Wolff et al 

2008). Ο πιθανός του ρόλος στην αιτιολογία της παχυσαρκίας έχει αναδειχθεί (Bray et al 2004), 

αλλά µια οµάδα ειδικών από το Κέντρο Τροφίµων, ∆ιατροφής και Αγροτικής Πολιτικής στην 

πρόσφατη συστηµατική ανασκόπηση που διεξήγαγαν αναφέρουν ότι ο παράγοντας αυτός δεν 

µπορεί να ευθύνεται αποκλειστικά για την αύξηση του επιπολασµού της παχυσαρκίας (Forshee 

et al 2007). Τα πρόσθετα γλυκαντικά (σουκρόζη) φαίνεται να έχουν παρόµοια επίδραση στις 

ορεξιογόνες ορµόνες και στην ενεργειακή πρόσληψη (Melanson et al 2007). Παρά το γεγονός 

ότι τα αποτελέσµατα φαίνονται αντικρουόµενα (Alliso & Mates 2009, Brownell & Frieden 

2009), το µεγαλύτερο µέρος της έρευνας στον τοµέα αυτό δείχνει ότι η κατανάλωση 

αναψυκτικών µε πρόσθετα σάκχαρα πρέπει να περιοριστεί, ανεξάρτητα από τον τύπο του 

πρόθετου γλυκαντικού, στο πλαίσιο της καλύτερης ρύθµισης του σωµατικού βάρους (Wolff et al 

2008). 
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A.2.3 ΓΑΛΑΚΤΙΚΟΜΙΚΑ ΠΡΟΪΟΝΤΑ ΚΑΙ ΡΥΘΜΙΣΗ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

Μεγάλος αριθµός µελετών έχει υποστηρίξει τον ευεργετικό ρόλο των γαλακτοκοµικών 

προϊόντων στη ρύθµιση του σωµατικού βάρους (Major et al 2008). Το θεωρητικό υπόβαθρο που 

εξηγεί τις επιδράσεις των τροφίµων αυτών στην ενεργειακή ισορροπία παρουσιάζεται 

παρακάτω. Όπως είναι γνωστό, τα γαλακτοκοµικά προϊόντα είναι πλούσια σε ασβέστιο  του 

οποίου ο ρόλος στη ρύθµιση του σωµατικού βάρους έχει παρουσιαστεί αναλυτικά παραπάνω.  

Όµως, υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι η κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων έχει σχεδόν 

διπλάσια ευεργετική επίδραση στην µείωση του σωµατικού βάρους σε σύγκριση µε την 

χορήγηση συµπληρωµάτων ασβεστίου (Zemel 2005). Έτσι,  φαίνεται πως το περιεχόµενο 

διαιτητικό ασβέστιο στα γαλακτοκοµικά προϊόντα  είναι υπεύθυνο για το 50% περίπου της 

επίδρασης των τροφίµων αυτών στην παχυσαρκία (Zemel 2009).  Τα γαλακτοκοµικά προϊόντα 

περιέχουν έναν αριθµό βιοενεργών ενώσεων που πιθανότατα δρούν είτε ανεξάρτητα είτε 

συνεργιστικά µε το ασβέστιο επηρεάζοντας τη λιπογένεση, τη λιπόλυση, την οξείδωση των 

λιπιδίων και την συµµετοχή των υποστρωµάτων στον µεταβολισµό (Zemel 2005). Οι ενώσεις 

αυτές βρίσκονται στις πρωτεΐνες ορού γάλακτος. Μια από τις πιο σηµαντικές είναι ο αναστολέας 

του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτενσίνης (ΑΜΕΑ), ο οποίος όπως φαίνεται από µελέτες 

σε ζώα σχετίζεται µε το µεταβολισµό των λιπιδίων (Causey & Zemel 2003). Παρόλα αυτά, η 

χορήγηση ασβεστίου και ΑΜΕΑ έχει λιγότερο ευεργετικές επιδράσεις από ό,τι το γάλα και ο 

ορός γάλακτος όσον αφορά τη µείωση του σωµατικού λίπους, ενώ τόσο το γάλα όσο και ο ορός 

του φαίνεται να ασκούν µια επιπλέον δράση στη διατήρηση του µυικού ιστού στο πλαίσιο 

ενεργειακού περιορισµού (Zemel 2005). Αυτό το κοµµάτι της δράσης των γαλακτοκοµικών 

προϊόντων εξηγείται από την υψηλή περιεκτικότητα του ορού γάλακτος σε λευκίνη (Bos et al 

2000, Layman 2003), η οποία φαίνεται να είναι υπεύθυνη για την ανακατανοµή της διαιτητικής 

ενέργειας από τον λιπώδη ιστό στους σκελετικούς µυες κατά τη περίοδο απώλειας βάρους, 

δράση που έχει ως αποτέλεσµα την διαφύλαξη των σκελετικών µυών και την ενίσχυση της 

απώλειας του λιπώδους ιστού κατά τη διάρκεια αρνητικού ενεργειακού ισοζυγίου (Garlick & 

Grant 1988, Ha & Zemel 2003, Fouillet et al 2002). Εποµένως, το διαιτητικό ασβέστιο σε 

συνδυασµό µε τα αµινοξέα διακλαδισµένης αλύσου και πιθανότατα και µε άλλες ενώσεις 

φαίνεται να παίζουν κάποιο ρόλο στην µείωση του σωµατικού λίπους και τη διατήρηση της 

µυικής µαζας. 
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 Μεγάλος αριθµός ερευνών έχει διεξαχθεί µε στόχο τη διερεύνηση της σχέσης των 

γαλακτοκοµικών προϊόντων µε την παχυσαρκία. Σε γενικές γραµµές, οι µελέτες παρατήρησης 

καταλήγουν σε αντικρουόµενα αποτελέσµατα (Lanou & Barnard 2008). Κάποιες από αυτές 

υποδεικνύουν την ύπαρξη µιας αντίστροφης συσχέτισης της κατανάλωση των τροφίµων αυτών 

µε το σωµατικό βάρος και λίπος (Bard et al 2005, Mirmiran et al 2005, Jacqmain et al 2003). 

Στις περιπτώσεις αυτές, η συσχέτιση αφορά κυρίως τον µικρότερο ρυθµό πρόσληψης βάρους ή 

λίπους και όχι τη µείωση αυτών. Μια από τις µεγαλύτερες προοπτικές µελέτες (>19.000 

ενήλικες άντρες)  κατέληξε µάλιστα στο αντίθετο αποτέλεσµα, δηλαδή στο ότι η αυξηµένη 

κατανάλωση γάλακτος σχετίζεται µε αυξηµένη πρόσληψη βάρους (Rajpathak et al 2006). Οι 

σχέσεις που παρατηρούνται στις διαχρονικές µελέτες προτείνουν ότι ο ευεργετικός ρόλος των 

γαλακτοκοµικών έναντι της παχυσαρκίας οφείλεται στην συσχέτιση της κατανάλωσης αυτών µε 

πιο υγιεινές δίαιτες και συµπεριφορές, όπως µε αυξηµένη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, 

µε αυξηµένη σωµατική δραστηριότητα, µειωµένη πρόσληψη αναψυκτικών και άλλα (Pereira et 

al 2002, Newbyet al 2004, Drapeau et al 2004). 

 Στο πλαίσιο της συστηµατικής ανασκόπησης των Lanou & Barnard (Lanou & Barnard 

2008) αξιολογήθηκε το σύνολο των τυχαιοποιηµένων κλινικών δοκιµών µε θέµα τη συσχέτιση 

της κατανάλωσης των γαλακτοκοµικών µε το σωµατικό βάρος και λίπος. Φάνηκε λοιπόν, ότι το 

εύρηµα ότι η αύξηση της κατανάλωσης γαλακτοκοµικών προϊόντων οδηγεί σε απώλεια βάρους 

ή λίπους δεν είναι συστηµατικό είτε υπάρχει είτε όχι ενεργειακός περιορισµός. Έχει, µάλιστα, 

καταγραφεί και η ακριβώς αντίθετη επίδραση. ∆ύο πρόσφατες µετανάλυσεις 13 και 17 

αντίστοιχα τυχαιοποιηµένων κλινικών δοκιµών κατέληξαν στο ότι η χορήγηση γαλακτοκοµικών 

προϊόντων δεν συσχετίζεται σηµαντικά µε την απώλεια βάρους και λίπους (Trowman et al 2006, 

Winzenberg et al 2007). Συµπερασµατικά, αν και οι µηχανισµοί πίσω από τη ευεργετική δράση 

των γαλακτοκοµικών είναι πολλά υποσχόµενοι πιθανότατα για το µέλλον, οι ενδείξεις που 

υπάρχουν µέχρι σήµερα δεν υποστηρίζουν την υπόθεση ότι η αύξηση κατανάλωσης 

γαλακτοκοµικών προϊόντων, µε ή χωρίς την συµβολή θερµιδικού περιορισµού, συµβάλουν στην 

απώλεια σωµατικού λίπους και βάρους ούτε βραχυπρόθεσµα ούτε µακροπρόθεσµα (Lanou & 

Barnard 2008).  
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A.2.4 ΟΛΙΚΗΣ ΑΛΕΣΗΣ ∆ΗΜΗΤΡΙΑΚΑ ΚΑΙ ΡΥΘΜΙΣΗ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

Ο πιθανός ευεργετικός ρόλος των ολικής άλεσης δηµητριακών στην ρύθµιση του 

σωµατικού βάρους έχει αποτελέσει αντικείµενο µελέτης πολλών ερευνητών. Οι προτεινόµενοι 

µηχανισµοί µέσω των οποίων τα ολικής άλεσης δηµητριακά ασκούν την ευεργετική τους δράση 

στο σωµατικό βάρος παρουσιάζονται παρακάτω.  

Πρώτον, τόσο σε κλινικές µελέτες όσο και σε µελέτες παρατήρησης, η κατανάλωση 

ολικής άλεσης δηµητριακών έχει συσχετισθεί αντίστροφα µε τα επίπεδα διαφόρων βιοχηµικών 

δεικτών οι οποίοι συνδέονται µε την παχυσαρκία, συµπεριλαµβανοµένης της ινσουλίνης, της 

λεπτίνης και του πεπτιδίου C (Fung et al 2001).  Τα ολικής άλεσης δηµητριακά έχουν χαµηλό 

γλυκαιµικό δείκτη και οδηγούν σε χαµηλότερες µεταγευµατικές αυξήσεις της γλυκόζης άρα και 

της απαιτούµενης ινσουλίνης (Seal et al 2003, Ells et al 2005). Τα υψηλά επίπεδα ινσουλίνης 

ευνοούν την πρόσληψη βάρους αλλάζοντας τη φυσιολογία του λιπώδους ιστού και διεγείροντας 

την όρεξη. Έτσι ο µηχανισµός κλειδί που φαίνεται να εµπλέκεται, είναι η επίδραση των 

δηµητριακών και των συστατικών τους (διαιτητικές ίνες και αντιοξειδωτικά) στην 

ινσουλινοευαισθησία και τον κορεσµό (Harland & Lynne 2007). 

Ακόµα, έχει προταθεί ότι οι περιεχόµενες στα ολικής άλεσης δηµητριακά διαιτητικές ίνες 

πιθανόν επηρεάζουν την έκκριση εντερικών ορµονών, ανεξάρτητα από τη γλυκαιµική απόκριση, 

επηρεάζοντας έτσι τον κορεσµό. ∆εν είναι εντελώς ξεκάθαρο εάν οι διαιτητικές ίνες ή άλλα 

µικρο-συστατικά όπως οι φυτοστερόλες είναι υπεύθυνες για την επίδραση αυτή (Koh-Banerjee 

& Rimm 2003). 

 Επίσης, έχει προταθεί ότι δεν υπάρχει κάποιος ουσιαστικός µηχανισµός δράσης των 

δηµητριακών και ότι απλώς η κατανάλωση ολικής άλεσης δηµητριακών είναι ένας δείκτης ενός 

πιο υγιεινού τρόπου ζωής, ότι δηλαδή τα πλεονεκτήµατα των δηµητριακών που υποστηρίζουν οι 

επιδηµιολογικές µελέτες προκύπτουν από άλλους παράγοντες που σχετίζονται µε την υψηλή 

κατανάλωση δηµητριακών (Harland & Lynne 2007). Πράγµατι, η αναφερόµενη κατανάλωση 

φρούτων και λαχανικών είναι υψηλότερη και η κατανάλωση κρέατος και λιπιδίων είναι 

χαµηλότερη στο πλαίσιο µιας δίαιτας πλούσιας σε ολικής άλεσης δηµητριακά, παράγοντες που 

είναι ευεργετικοί για την υγεία και την ρύθµιση του σωµατικού βάρους (Newby et al 2004). 

Παρόλα αυτά, η συσχέτιση των ολικής άλεσης δηµητριακών µε το ∆ΜΣ και την περιφέρεια 
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µέσης έχει αποδείχθεί ανεξάρτητη από τέτοιου είδους συγχυτικούς παράγοντες (McKeown et al 

2002).  

 Το 2003 σε µια σύντοµη συστηµατική ανασκόπηση (Koh-Banerjee & Rimm 2003), οι 

συγγραφείς αναφέρουν ότι τα επιδηµιολογικά δεδοµένα είναι λίγα και ανίσχυρα ενώ και οι 

τυχαιοποιηµένες κλινικές δοκιµές είναι περιορισµένες. Η δηµοσίευση των Ισχυρισµών Υγείας 

των Ηνωµένων Πολιτειών (FDA 1999), του Ηνωµένου Βασιλείου και της Σουηδίας (Richardson 

2003) αύξησε τα ερευνητικό ενδιαφέρον για τα ολικής άλεσης δηµητριακά. Τα ευρήµατα δύο 

µεγάλων µελετών επιπολασµού έδειξαν µείωση του σωµατικού βάρους, η οποία σηµειωνόταν 

για τουλάχιστον 7 χρόνια, όταν η κατανάλωση ολικής άλεσης δηµητριακών αυξήθηκε σε τρεις 

µερίδες την ηµέρα (Koh-Banerjee et al 2004, Liu et al 2003). Επίσης, κλινικές µελέτες δείχνουν 

ότι τα ολικής άλεσης δηµητριακά όταν περιλαµβάνονται σε µια υποθερµιδική δίαιτα είναι 

τουλάχιστον εξίσου αποτελεσµατικά στη µείωση του βάρους όσο και οι άλλοι παράγοντες 

(Melanson et al 2006, Saltzman et al 2001). Η πρόσφατη και πιο ολοκληρωµένη συστηµατική 

ανασκόπηση και µετα-ανάλυση επιδηµιολογικών στοιχείων (Harland & Lynne 2007) έδειξε ότι 

η κατανάλωση 3 µερίδων ολικής άλεσης δηµητριακών σχετίζεται µε µείωση του ∆ΜΣ κατά 

0,58kg/m2 και της περιφέρειας µέσης κατά 2,7 cm. Αν και οι αλλαγές αυτές από µόνες τους 

είναι µικρές, ο υγιεινός τρόπος ζωής (λιγότερο κάπνισµα, περισσότερη σωµατική 

δραστηριότητα) που σχετίζεται µε την υψηλή κατανάλωση ολικής άλεσης δηµητριακών καθώς 

και οι  επακόλουθες διατροφικές αλλαγές (µείωση πρόσληψης συνολικών και κορεσµένων 

λιπιδίων, αύξηση διαιτητικών ινών, µέτρια κατανάλωση αλκοόλ και αύξηση πρόσληψης 

µικροθρεπτικών συστατικών) ενισχύουν τα µηνύµατα δηµόσιας υγείας που ενθαρρύνουν την 

κατανάλωση των δηµητριακών ολικής άλεσης.  

Συµπερασµατικά, τα υπάρχοντα στοιχεία συστήνουν τα ολικής άλεσης δηµητριακά να 

συµπεριλαµβάνονται σε δίαιτες για τη διατήρηση ενός υγειούς σωµατικού βάρους, αλλά 

τονίζουν την ανάγκη διεξαγωγής περισσότερων κλινικών δοκιµών για την καλύτερη αξιολόγηση 

της παραπάνω υπόθεσης. 
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B. ΣΝΑΚ ΚΑΙ ΡΥΘΜΙΣΗ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

 Οι άνθρωποι συνήθως καταναλώνουν την ηµερήσια τους τροφή σε πολλά διακεκοµένα 

διατροφικά «επεισόδια» και όχι σε ένα συνεχές γεύµα (de Graaf 2006). Ο αριθµός των 

«επεισοδίων» κατανάλωσης φαγητού, το µέγεθος και η σύνθεση τους ανά ηµέρα 

διαφοροποιούνται µε τον χρόνο, την ιστορία και την κουλτούρα του κάθε πληθυσµού 

(Meiselman 2002). Στις µοντέρνες βιοµηχανικές κοινωνίες, γίνεται ένας διαχωρισµός των 

επεισοδίων αυτών σε κύρια γεύµατα και σνακ. ∆υστυχώς, µέχρι σήµερα δεν έχει επιτευχθεί µια 

γενική συµφωνία όσον αφορά τους ορισµούς που κατηγοριοποιούν τα διατροφικά επεισόδια σε 

κύρια γεύµατα και σνακ (Oltersdorf et al 1999). Το θέµα αυτό αποτελεί ένα σηµαντικό 

µεθοδολογικό πρόβληµα για την έρευνα στην επιστήµη της διατροφής, δεδοµένου ότι αυτή έχει 

αποµακρυνθεί από την αξιολόγηση των µεµονωµένων θρεπτικών συστατικών και έχει 

προσανατολιστεί στις διατροφικές συνήθειες και συµπεριφορές (Oltersdorf et al 1999).  

 Τα κριτήρια που έχουν κατά καιρούς προταθεί για να γίνει ο διαχωρισµός των κύριων 

γευµάτων από τα σνακ ποικίλουν (Oltersdorf et al 1999). Ένα από αυτά αφορά την ώρα της 

ηµέρας που συµβαίνει το διατροφικό επεισόδιο και τη σύσταση αυτού σε θρεπτικά συστατικά. 

Έτσι, σύµφωνα µε τον Fabry και τους συνεργάτες του, αλλά και πολλούς άλλους ερευνητές 

(Fabry et al 1968, Metzner et al 1977, de Castro 1990, de Castro 1993b, Basdevant et al 1993, 

Lennernas et al 1993), ο όρος «κύριο γεύµα» αναφέρεται συνήθως στα τρία κύρια διατροφικά 

«επεισόδια» της ηµέρας που λαµβάνουν χώρα το πρωί (πρωινό γεύµα), το µεσηµέρι 

(µεσηµεριανό γεύµα) και το βράδυ (βραδινό γεύµα). Ο όρος «σνακ» αναφέρεται σε όλα τα άλλα 

διατροφικά «επεισόδια» που είναι γενικά µικρότερα και λιγότερο δοµηµένα και 

συµπεριλαµβάνει όλα εκείνα τα τρόφιµα και τα ροφήµατα που καταναλώνονται έξω από το 

πλαίσιο των κύριων γευµάτων. Ο Bernstein και οι συνεργάτες του (Bernstein et al 1981) 

χρησιµοποίησαν την ποσότητα της διατροφικής πρόσληψης ως κριτήριο και όρισαν το κύριο 

γεύµα ως το διατροφικό επεισόδιο του οποίου το ενεργειακό περιεχόµενο ξεπερνά τις 375 

θερµίδες. Άλλοι ερευνητές συνδύασαν το κριτήριο του ενεργειακού περιεχοµένου µε τον 

παράγοντα του χρόνου (de Castro 1993a). Η ποιότητα των τροφίµων που καταναλώνονται έχει 

επίσης χρησιµοποιηθεί ως η βάση για τον διαχωρισµό των διατροφικών επεισοδίων. Ο Skinner 

και οι συνεργάτες του (Skinner et al 1985) χρησιµοποίησαν ως κριτήριο τον χρόνο, τον τύπο και 

την ποσότητα των τροφίµων που καταναλώνονται για να διαχωρίσουν το πρωινό, το 

µεσηµεριανό, το βραδινό γέυµα και το σνακ. Επιπροσθέτως, ο Rotenberg (Rotenberg 1981) 
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χρησιµοποίησε ως κριτήριο την κοινωνική αλληλεπίδραση: την απουσία ή παρουσία συνοδών 

ατόµων που γευµατίζουν. Κατά αυτόν, το κύριο γεύµα είναι µια σχεδιασµένη κοινωνική 

περίσταση επικεντρωµένη στο φαγητό, ενώ το σνακ είναι το διατροφικό εκείνο επεισόδιο κατά 

το οποίο το άτοµο τρώει µόνο του. Έχει εκφραστεί επίσης η πρόταση να χρησιµοποιείται ο όρος 

«διατροφικό επεισόδιο» και τα άτοµα να αποφασίζουν µόνα τους εάν το αντιλαµβάνονται ως 

κύριο γεύµα ή σνακ (Gatenby 1997). Ωστόσο, οι παραπάνω ορισµοί δεν συµπίπτουν απαραίτητα 

µε την άτυπη, πολιτισµική και προσωπική αντίληψη των ατόµων για το τι συνιστά ένα κύριο 

γεύµα ή ένα σνακ. Έτσι, όταν η αναφορά της κατανάλωσης σνακ ή κύριων γευµάτων γίνεται 

από τα ίδια τα άτοµα, µπορεί να προκληθεί σηµαντικό σφάλµα µε αποτέλεσµα να προκύψουν 

ανοµοιογενή αποτελέσµατα (Gatenby 1997). Επιπλέον χαρακτηριστικά που θα µπορούσαν να 

δοµήσουν τα διατροφικά επεισόδια είναι εκείνα που αφορούν τις αισθήσεις (γεύση, οσµή, 

χρώµα, δοµή) ή την κουλτούρα (πολιτισµική αξία, θρησκευτικοί κανόνες) (Oltersdorf et al 

1999). Είναι προφανές από τα παραπάνω, ότι η ορισµοί που χρησιµοποιούνται για την 

κατηγοριοποίηση των διατροφικών επεισοδίων σε κύρια γεύµατα και σνακ αποτελούν ένα 

σηµαντικό παράγοντα που µπορεί να επηρεάσει σηµαντικά τα αποτελέσµατα και τα 

συµπεράσµατα των ερευνών που υλοποιούνται µε σκοπό την διερεύνηση της συσχέτισης των 

σνακ µε διάφορους παράγοντες που αφορούν την υγεία, όπως τη ρύθµιση του σωµατικού 

βάρους.   

Η αυξηµένη κατανάλωση των σνακ έχει θεωρηθεί από σηµαντικό αριθµό φορέων στις 

∆υτικές Κοινωνίες ως ενας καθοριστικός παράγοντας που συµβάλει στην παχυσαρκία (Zizza et 

al 2001, Schrauwen & Westerterp 2000, McCrory et al 2000, Nicklas et al 2001). Αυτή η 

υπόθεση έχει επιβεβαιωθεί από πειραµατικές µελέτες που αποδεικνύουν ότι τα σνακ 

καταναλώνωνται προσθετικά µε τα κύρια γεύµατα µε αποτέλεσµα να αυξάνουν την ηµερήσια 

ενεργειακή πρόσληψη (Mazlan et al 2006, Whybrow et al 2007, Marmonier et al 2000, Yates et 

al 1998, Rolls et al 2004). Οι µελέτες παρατήρησης, παρόλα αυτά, δεν παρέχουν οµόφωνα 

αποτελέσµατα όσον αφορά τον ρόλο των σνακ στην παχυσαρκία (Bellisle et al 1997, Berteus et 

al 2005, Phillips et al 2004, Howarth et al 2007, Berteus et al 2008). Επιπλέον, η µέση 

συνεισφορά των σνακ στην συνολική ενεργειακή πρόσληψη  φαίνεται να είναι σταθερή τις 

τελευταίες δεκαετίες (30-35% της συνολικής ηµερήσιας ενέργειας), γεγονός που υποδεικνύει ότι 

τα σνακ δεν µπορεί να είναι υπεύθυνα για τον αυξανόµενο επιπολασµό της παχυσαρκίας (de 

Graaf 2006). Τα αντικρουόµενα αποτελέσµατα των µελετών που έχουν δηµοσιευθεί εµποδίζουν 

την διεξαγωγή σαφών συµπερασµάτων για τον ρόλο των τροφίµων αυτών.  
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Το σηµαντικότερο ερώτηµα που πρέπει να απαντηθεί είναι το εάν τελικά η κατανάλωση 

των σνακ οδηγεί σε αυξηµένη ενεργειακή πρόσληψη, δηλαδή εάν η ενέργεια των σνακ 

προστίθεται επιπλέον στην ηµερήσια ενεργειακή κατανάλωση ή εάν λαµβάνει χώρα το 

φαινόµενο της αντιστάθµισης εφόσον έχει προταθεί ότι τα άτοµα έχουν την τάση να 

καταναλώνουν «αυθόρµητα» λιγότερη ενέργεια κατά τη διάρκεια του κυρίου γεύµατος που 

ακολουθεί µετά την κατανάλωση ενός σνακ (Rolls et al 2002, Bellisle et al 1997). Επιπλέον, 

εφόσον συµβαίνει αντιστάθµιση ένα ενδιαφέρον ερώτηµα είναι το αν η αντιστάθµιση αυτή είναι 

πλήρης και οδηγεί σε σταθερή ηµερήσια ενεργειακή πρόσληψη ή µερική, δηλαδή η µείωση της 

κατανάλωσης στο κύριο γεύµα να έχει µικρότερο ενεργειακό περιεχόµενο από το σνακ που 

καταναλώθηκε (Potier et al 2009). Προφανώς, αυτή η επίδραση επηρεάζεται από πολλούς 

παράγοντες, όπως η ενεργειακή πυκνότητα των σνακ, η συνολική συχνότητα των διατροφικών 

επεισοδίων, η σύσταση των σνακ σε µακροθρεπτικά συστατικά, η µορφή των τροφίµων που 

απαρτίζουν τα σνακ, που όπως φαίνεται παρακάτω άλλοτε καθιστούν τα σνακ επιζήµια και 

άλλοτε ευεργετικά στην ρύθµιση του σωµατικού βάρους. 
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B.1 ΣΥΣΤΑΣΗ ΤΩΝ ΣΝΑΚ ΣΕ ΜΑΚΡΟΘΡΕΠΤΙΚΑ ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ- ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΗ 

ΠΥΚΝΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΡΥΘΜΙΣΗ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

Αρχικά, ένας σηµαντικός παράγοντας που καθορίζει την επίδραση της κατανάλωσης των 

σνακ στην ενεργειακή ισορροπία είναι η σύστασή τους σε µακροθρεπτικά συστατικά. Τα 

µακροθρεπτικά συστατικά, όπως έχει αναλυθεί και παραπάνω, επιδρούν σε διαφορετικό βαθµό, 

όσον αφορά την αποτελεσµατικότητά τους στο να µειώνουν την επακόλουθη ενεργειακή 

πρόσληψη (Blundell & Stubbs 1997, Stubbs 1995, Weststrate 1992), µε τις πρωτεϊνες να 

προκαλούν τον µεγαλύτερο κορεσµό, τους υδατάνθρακες να προκαλούν µικρότερο κορεσµό και 

τα λιπίδια ακόµα µικρότερο (Stubbs et al 2000). Πράγµατι, πολλές µελέτες σε εργαστηριακό 

περιβάλλον (Johnstone et al 1996, Stubbs et al 1996) αλλά και µελέτες πεδίου (Geliebter 1979, 

Barkeling et al 1990, Teff et al 1989, Porrini et al 1995, Blundell et al 1993) έχουν δείξει ότι τα 

σνακ που έχουν υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες (γαλακτοκοµικά, ξηροί καρποί) προκαλούν 

µεγαλύτερο κορεσµό, µειώνουν την πείνα και η κατανάλωσή τους έχει ως αποτέλεσµα 

µικρότερη ενεργειακή πρόσληψη στο επόµενο γεύµα, σε σύγκριση µε τα σνακ που είναι πλούσια 

σε υδατάνθρακες και λιπίδια. 

Ένας άλλος παράγοντας που φαίνεται να ενισχύει τον κορεσµό είναι η περιεκτικότητα 

των τροφίµων σε διαιτητικές ίνες (Delargy et al 1997, Moorhead et al 2006, Burton- Freeman 

2000, Howarth et al 2001). Έτσι, τα ολόκληρα φρούτα ως σνακ προκαλούν µεγαλύτερο κορεσµό 

από ισοθερµιδικούς χυµούς, λόγω της µεγαλύτερης περιεκτικότητας τους σε διαιτητικές ίνες 

(Haber et al 1977, Bolton et al 1981) και οι χυµοί µε πρόσθετες διαιτητικές ίνες καταστέλλουν 

την όρεξη σε µεγαλύτερο βαθµό από ισοθερµιδικούς απλούς χυµούς (Tiwary et al 1997). 

Πρόσφατη µελέτη έδειξε ότι ο εµπλουτισµός υγρού γιαουρτιού-σνακ µε διαιτητικές ίνες κάνει το 

τρόφιµο αυτό να προκαλεί µεγαλύτερο κορεσµό και να οδηγεί σε πλήρη αντιστάθµιση ενέργειας 

στο ακόλουθο γεύµα σε σύγκριση µε ισοθερµιδικά σνακ (κρακεράκια) µεγαλύτερης ενεργειακής 

πυκνότητας (Almiron-Roig et al 2009). 

 Η περιεκτικότητα των σνακ σε λιπίδια φαίνεται επίσης να οδηγεί σε αυξηµένη 

ενεργειακή πρόσληψη λόγω της ασθενούς επίδρασης των λιπιδίων στο αίσθηµα του κορεσµού 

και λόγω του ότι αυξάνουν την ενεργειακή πυκνότητα των τροφίµων (Stubbs et al 2000, 

Drewnowski 1998, Yao & Roberts 2001, Crowe et al 2004). Εργαστηριακές µελέτες έχουν 

πράγµατι δείξει ότι η κατανάλωση πυκνών ενεργειακά σνακ υψηλής περιεκτικότητας σε λιπίδια 

οδηγεί σε αυξηµένη επακόλουθη ενεργειακή πρόσληψη σε σύγκριση µε λιγότερο πυκνά 
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ενεργειακά σνακ υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες (Green et al 1994, Green et al 1996, 

Marmonier et al 2002).  

 Ως ενεργειακή πυκνότητα (ΕΠ) ενός τροφίµου ορίζεται η ενέργεια που παρέχεται ανά 

µονάδα βάρους του (KJ/g) (Drewnowski et al 2004). Η ενεργειακή πυκνότητα των τροφίµων 

συσχετίζεται ισχυρά µε τα περιεχόµενα σε αυτά λιπίδια, σάκχαρα και νερό (Drewnowski 2003, 

Drewnowski 1998, Drewnowski 1998b, Yao & Roberts 2001, Gibson 2000). Έτσι, ενεργειακά 

πυκνά τρόφιµα είναι τα λιπαρά τρόφιµα, τα γλυκά και τα δηµητριακά και χαµηλής ενεργειακής 

πυκνότητας τρόφιµα είναι τα φρούτα και τα λαχανικά (Drewnowski et al 2004, Drewnowski 

2003). Η συσχέτιση της κατανάλωσης πυκνών ενεργειακά τροφίµων µε αυξηµένη ενεργειακή 

πρόσληψη έχει επιβεβαιωθεί από µεγάλο αριθµό τόσο αναδροµικών (Kral & Rolls 2004, Bes-

Rastrollo et al 2008, Savage et al 2008) όσο και κλινικών µελετών (Ello-Martin et al, 2007; Rolls 

et al 2005). Τα τρόφιµα χαµηλής ΕΠ προκαλούν µεγαλύτερο κορεσµό από τα τρόφιµα υψηλής 

ΕΠ (Almiron-Roig et al 2009, Kissileff et al 1984, Rolls et al 1990, DeGraf & Hulshof 1996, 

Tsuchiya et al 2006). Επίσης, πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι ο οργανισµός δεν αντισταθµίζει 

επαρκώς την ενέργεια που προσλαµβάνει από τα υψηλής ΕΠ τρόφιµα κάτι που έχει ως 

αποτέλεσµα την αύξηση της ηµερήσιας ενεργειακής πρόσληψης και ως εκ τούτου την αύξηση 

του σωµατικού βάρους (Rolls et al 2004, Rolls et al 2006, Mazlan et al 2006, Kral et al 2004).  

 Τα περισσότερα σνακ στις ∆υτικές κοινωνίες είναι υψηλής ενεργειακής πυκνότητας. Τα 

γλυκά σνακ, όπως τα µπισκότα, τα κέικ, οι πίτες, τα παγωτά, οι σοκολάτες περιέχουν πολλή 

ζάχαρη και πολλά λιπίδια µε ένα ενεργειακό περιεχόµενο που φτάνει τις 400-500 kcal /100 g, 

όπως επίσης και τα αλµυρά σνακς, όπως τα πατατάκια µε ενεργειακό περιεχόµενο περίπου 550 

kcal /100 g. Τα αναψυκτικά ή τα ροφήµατα µε βάση το γιαούρτι ή το γάλα δεν έχουν µεγάλο 

ενεργειακό περιεχόµενο (45 kcal /100 g) αλλά καταναλώνονται σε µεγάλες ποσότητες (De Graaf 

2006, NEVO Voedingscentrum 2004, Whybrow 2005). Έτσι, ενώ οποιοδήποτε τρόφιµο θα 

µπορούσε να καταναλωθεί ως σνακ (British Nutrition Foundation 1985, Ruxton et al 1996), τα 

προαναφερθέντα τρόφιµα που θεωρούνται και καταναλώνονται κυρίως ως σνακ είναι τρόφιµα 

ενεργειακά πυκνά, υψηλής περιεκτικότητας σε λιπίδια και υδατάνθρακες, χαµηλής 

περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες και πολλές φορές χαµηλής περιεκτικότητας σε νερό, παράγοντες 

που όλοι σχετίζονται µε υπερκατανάλωση (McCrory et al 2000, Blundell & MacDiarmid 1997, 

Stubbs et al 2001). Έτσι, τα σνακ έχουν ενοχοποιηθεί για την πρόκληση υπερκατανάλωσης λόγω 

της υψηλής ενεργειακής τους πυκνότητας (Viskaal-van Dongen et al 2010). 
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 Αντιθέτως, κάποιοι ερευνητές προτείνουν ότι τα σνακ και τα υψηλής ενέργειας 

ροφήµατα έχουν µεγαλύτερη περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες και  µικρότερη περιεκτικότητα 

σε λιπίδια σε σχέση µε τα κύρια γεύµατα κι εποµένως θα µπορούσαν να αυξήσουν την αναλογία 

υδατανθράκων:λιπιδίων στο διαιτολόγιο προς όφελος του ενεργειακού ισοζυγίου (Kirk 2000, 

Basdenvant et al 1993, Drummond et al 1996, Summerbell et al 1995) 
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B.2 ΣΤΙΓΜΗ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΣΝΑΚ ΚΑΙ ΣΩΜΑΤΙΚΟ ΒΑΡΟΣ 

 Tο χρονικό διάστηµα που µεσολαβεί από την κατανάλωση ενός σνακ µέχρι την 

κατανάλωση του επόµενου γεύµατος µπορεί να παίζει σηµαντικό ρόλο στα αισθήµατα της 

πείνας και του κορεσµού, στην ενεργειακή κατανάλωση και εποµένως στο σωµατικό βάρος. 

Κάποιες πειραµατικές κλινικές δοκιµές έχουν χρησιµοποιήσει µικρό χρονικό διάστηµα µεταξύ 

του σνακ και του επόµενου γεύµατος (0-20 λεπτά) (Kissileff et al 1984, Rolls et al 1990, Spiegel 

et al 1997, Himaya & Louis-Sylvestre 1998) και άλλες µεγαλύτερο (2-4 ώρες) (Hulshof et al 

1993, Tournier & Louis-Sylvestre 1991, Almiron-Roig et al 2003). Λίγες όµως µελέτες έχουν 

αξιολογήσει την επίδραση του παράγοντα αυτού στην ακόλουθη ενεργειακή αντιστάθµιση. Στη 

µελέτη της Rolls και των συνεργατών της (Rolls et al 1981) όπου το χρονικό διάστηµα που 

µεσολαβούσε µεταξύ της κατανάλωσης του σνακ και του γεύµατος διέφερε µεταξύ των 

πειραµατικών οµάδων, φάνηκε ότι η ενεργειακή αντιστάθµιση που ακολουθούσε ένα σνακ 

γιαουρτιού το οποίο οι εθελοντές κατανάλωναν πρίν το γεύµα (180, 60, ή 30 λεπτά)  γινόταν όλο 

και πιο ακριβής καθώς το χρονικό διάστηµα µεταξύ των δύο διατροφικών επεισοδίων 

µειωνόταν.  Με άλλα λόγια, στη µελέτη αυτή φάνηκε ότι η ενεργειακή αντιστάθµιση είναι 

λιγότερο ακριβής καθώς το χρονικό διάστηµα που παρεµβάλλεται ανάµεσα σε δύο γεύµατα 

µεγαλώνει (180 έναντι 30 λεπτά).  Και άλλες µελέτες προτείνουν ότι τα σνακ είναι ικανά να 

καταστείλουν την όρεξη µία µε δύο ώρες µετά την κατανάλωση τους αλλά από τις 2 ώρες και 

µετά η επίδρασή τους στο αίσθηµα του κορεσµού και στην ενεργειακή πρόσληψη στο επόµενο 

γεύµα εξασθενεί (Hulshof 1994, Booth 1988, Porrini et al 1997, Anderson et al 2004). 

Χαρακτηριστική είναι η µελέτη της Almiron-Roig και των συνεργατών της, στο πλαίσιο της 

οποίας οι εθελοντές µετά την κατανάλωση ισοθερµιδικών ποσοτήτων µπισκότων cookies και 

αναψυκτικού τύπου cola σηµείωσαν µεγαλύτερο κορεσµό και µικρότερη ενεργειακή 

κατανάλωση στο επόµενο γέυµα όταν το χρονικό διάστηµα που µεσολαβούσε µεταξύ των δύο 

επεισοδίων ήταν 20 λεπτά σε σχέση µε όταν το χρονικό διάστηµα που µεσολαβούσε ήταν 2 ώρες 

(Almiron-Roig et al 2004).  

Επιπροσθέτως, η ώρα της µέρας που συµβαίνει το κάθε διατροφικό επεισόδιο ίσως 

επηρεάζει την συνολική ενεργειακή πρόσληψη στους ανθρώπους. Συγκεκριµένα, έχει φανεί ότι 

η κατανάλωση ενός γεύµατος τις πρωινές ώρες προκαλεί µεγαλύτερο κορεσµό και έχει ως 

αποτέλεσµα µικρότερη συνολική ηµερήσια ενεργειακή πρόσληψη σε σύγκριση  µε την 

κατανάλωση ενός γεύµατος τις τελευταίες βραδινές ώρες (De Castro 2004). Επιπλέον, τα σνακ 

που καταναλώνονται όταν δεν υπάρχει το ερέθισµα της πείνας ίσως έχουν διαφορετικές 
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µεταβολικές επιπτώσεις και µικρότερη επίδραση στο αίσθηµα του κορεσµού (Marmonier et al 

2002). Για την καλύτερη αξιολόγηση των παραπάνω παραγόντων απαιτούνται ειδικά 

σχεδιασµένες µελέτες.  
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B.3 ΑΡΙΘΜΟΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΕΠΕΙΣΟ∆ΙΩΝ (ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ) ΚΑΙ ΡΥΘΜΙΣΗ 

ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

 Ο ρόλος της συχνότητας των διατροφικών επεισοδίων στην παχυσαρκία αποτελεί ένα 

αµφισβητούµενο θέµα και η συσχέτισή της µε την ενεργειακή πρόσληψη και το σωµατικό βάρος 

έχει µελετηθεί από µεγάλο µέχρι τωρα αριθµό ερευνητών (Palmer et al 2009). Πίσω από αυτήν 

την συσχέτιση υπάρχουν κάποιες υποθέσεις οι οποίες εντυπωσιακά αντικρούονται µεταξύ τους. 

 Η πρώτη υπόθεση είναι ότι η συχνή κατανάλωση τροφίµων (γεύµατα και σνακ) ενισχύει 

την ικανότητα των ατόµων να ελέγχουν την ενεργειακή ισορροπία, επειδή έχουν περισσότερες 

ευκαιρίες να αντισταθµίσουν την ενέργεια προηγούµενων διατροφικών επεισοδίων σε επόµενα 

(Viskaal Van-Donge et al 2010). Αυτό σηµαίνει ότι υπάρχει ένας ικανοποιητικός φυσιολογικός 

µηχανισµός ρύθµισης του ενεργειακού ισοζυγίου. Την υπόθεση αυτή υποστηρίζουν µελέτες στις 

οποίες τα άτοµα µε αυξηµένη συχνότητα διατροφικών επεισοδίων εµφάνισαν πλήρη 

αντιστάθµιση ενώ τα άτοµα µε µικρότερη συχνότητα δεν εµφάνισαν (Westerterp-Plantenga et al 

1994). Αντίθετα, στη βιβλιογραφία έχει διατυπωθεί και η υπόθεση ότι τα άτοµα µε συχνή 

κατανάλωση τροφίµων έχουν περισσότερες ευκαιρίες µέσα στην ηµέρα να φάνε και άρα να 

καταναλώσουν ενέργεια (Palmer et al 2009). Κάτι τέτοιο µπορεί να οδηγήσει σε αυξηµένη 

ηµερήσια ενεργειακή πρόσληψη και αύξηση του σωµατικού βάρους (Jenkins et al 1992, Booth 

1988, Vitapole 2003). Αυτή η υπόθεση υποστηρίζεται από µελέτες που έχουν δείξει ότι δεν 

υπάρχει αντιστάθµιση για τα σνακ που καταναλώνονται ανάµεσα στα γεύµατα (Mazlan et al 

2006, Yates et al 1998). Σε συµφωνία µε την παραπάνω υπόθεση, φαίνεται ότι τα παχύσαρκα 

άτοµα  καταναλώνουν σνακ πολύ συχνότερα από ό,τι τα φυσιολογικού βάρους άτοµα (Berteus et 

al 2005) και πολλοί ερευνητές έχουν αναδείξει τη θετική συσχέτιση της συχνότητας 

κατανάλωσης τροφίµων µε αυξηµένη ενεργειακή πρόσληψη (Zizza et al 2001, Berteus et al 

2002, Berteus et al 2005) και αυξηµένο ∆είκτη Μάζας Σώµατος (Bellisle et al 1997). 

 Μία ακόµα επιστηµονική αντιπαράθεση αφορά την συσχέτιση της συχνότητας των 

διατροφικών επεισοδίων µε τον κορεσµό. Η µία υπόθεση υποστηρίζει ότι όταν το άτοµο 

µοιράζει το ηµερήσιο ενεργειακό φορτίο στην ηµέρα, συµπεριλαµβάνοντας αρκετά σνακ, 

µειώνεται η όρεξή του, άρα και η ενεργειακή του πρόσληψη και το σωµατικό του βάρος 

(Drummond et al 1996, Taylor et al 2004, Kenney 2005, Speechly et al 1999). Αντιθέτως, έχει 

διατυπωθεί και η υπόθεση ότι τα σνακ ανάµεσα στα γεύµατα µπορεί να µην επηρεάζουν τον 
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κορεσµό και έτσι να αυξάνουν την ενεργειακή κατανάλωση (Jenkins et al 1992, Booth 1988, 

Marmonier et al 2002).   

 ∆ύο ακόµα µηχανισµοί έχουν προταθεί µέσω των οποίων η αυξηµένη συχνότητα 

διατροφικών επεισοδίων µπορεί να ευνοήσει την καλύτερη ρύθµιση του σωµατικού βάρους. 

Πρώτον, τα σνακ συχνά είναι υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες κι έτσι η συχνή 

κατανάλωση αυτών µπορεί να οδηγήσει επιτυχέστερα στην αντικατάσταση των λιπιδίων µε 

υδατάνθρακες (Kirk 2000, Louis-Sylvestre et al 2001, DeGraaf 2006, Vitapole 2005, Drummond 

et al 1996). Τέλος, η σωµατική δραστηριότητα ίσως σχετίζεται θετικά µε την συχνότητα 

διατροφικών επεισοδίων, αφού τα άτοµα µε υψηλότερα επίπεδα σωµατικής δραστηριότητας 

πιθανότατα τρώνε πιο συχνά λόγω της µεγαλύτερης όρεξης και των µεγαλύτερων ενεργειακών 

απαιτήσεων. Πάνω σε αυτό έχει εκφραστεί η ανησυχία ότι η σύσταση για µείωση της 

κατανάλωσης των σνακ µπορεί να λειτουργεί εναντίον της σύστασης για συστηµατική 

δραστηριότητα, αφού τα λίγα και µεγάλα γεύµατα οδηγούν σε γαστρική πληρότητα και 

λήθαργο, παράγοντες που µειώνουν την κινητοποίηση για σωµατική δραστηριότητα (Kirk 2000, 

Drummond et al 1996).  

 Οι περισσότερες µελέτες µε θέµα τον ενεργειακό µεταβολισµό και την συχνότητα 

διατροφικών επεισοδίων δείχνουν ότι η συχνότητα διατροφικών επεισοδίων δεν φαίνεται να 

ασκεί κάποια επίδραση στην ενεργειακή δαπάνη (Ε∆) (Dallosso et al 1982, Wolfram et al 1987, 

Verboeket-van de Venne & Westerterp 1991, Verboeket-van de Venne et al 1993, Verboeket-

van de Venne & Westerterp 1993). Έχει επίσης βρεθεί ότι η υψηλή συχνότητα διατροφικών 

επεισοδίων δεν επηρεάζει τον µεεταβολικό ρυθµό ηρεµίας (Verboeket-van de Venne et al 1993), 

ενώ οι µελέτες που αφορούν την τροφογενή θερµογένεση καταλήγουν σε αντικρουόµενα 

αποτελέσµατα (Kinabo & Durnin 1990, Tai et al 1991, LeBlanc et al 1993). Από τις έρευνες που 

έχουν εξετάσει την συσχέτιση της συχνότητας διατροφικών επεισοδίων µε το σωµατικό βάρος, 

πολύ λίγες είναι αυτές που έχουν λάβει υπόψην τους την ηµερήσια σωµατική δραστηριότητα 

(Duval et al 2008). Έχει βρεθεί µια θετική συσχέτιση µεταξύ της συχνότητας διατροφικών 

επεισοδίων και της Ε∆ τόσο στον ελεύθερο χρόνο (Drummond et al 1998) όσο και στο πλαίσιο 

της δραστηριότητας µέσα στο σπίτι  (Yannakoulia et al 2007) σε γυναίκες, γεγονός που δείχνει 

ότι οι γυναίκες που τρώνε πιο συχνά έχουν και µεγαλύτερη Ε∆ από τη σωµατική δραστηριότητα. 

Αυτό θα µπορούσε να εξηγήσει µερικώς την απουσία της συσχέτισης της συχνότητας 

διατροφικών επεισοδίων µε τη σύσταση σώµατος, παρά το γεγονός ότι η υψηλή συχνότητα 

συνοδεύεται από αυξηµένη ενεργειακή πρόσληψη. Παρόλα αυτά, στις παραπάνω µελέτες 

χρησιµοποιήθηκαν για την αξιολόγηση της Ε∆ ερωτηµατολόγια και ηµερολόγια σωµατικής 
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δραστηριότητας που συµπλήρωναν οι ίδιοι οι εθελοντές, γεγονός που µπορεί να αυξάνει την 

πιθανότητα εσφαλµένης αξιολόγησης της σωµατικής δραστηριότητας (Montoye et al 1996). Ο 

Duval και οι συνεργάτες του (Duval et al 2008), χρησιµοποιώντας πιο αξιόπιστα εργαλεία για 

την αξιολόγηση της ενεργειακής δαπάνης, επιχείρησαν να εξετάσουν την επίδραση της 

σωµατικής δραστηριότητας στη συσχέτιση της συχνότητας διατροφικών επεισοδίων και 

σύστασης σώµατος σε προεµηνοπαυσιακές γυναίκες.  Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η 

συχνότητα διατροφικών επεισοδίων σχετίζεται θετικά µε την ενεργειακή δαπάνη σωµατικής 

δραστηριότητας, δείχνοντας ότι η αρνητική συσχέτιση µεταξύ της συχνότητας διατροφικών 

επεισοδίων και της σύστασης σώµατος, πάρα την µεγαλύτερη ενεργειακή πρόσληψη, οφείλεται 

στην αντιστάθµιση που προκύπτει από τα υψηλότερα επίπεδα σωµατικής δραστηριότητας, σε 

συµφωνία µε τους προηγούµενους ερευνητές (Drummond et al 1998, Yannakoulia et al 2007). 

Αν και χρειάζονται περισσότερες µελέτες για την επιβεβαίωση του ευρήµατος αυτού, µπορούµε 

να πούµε ότι η µεγαλύτερη συχνότητα διατροφικών επεισοδίων πιθανότατα δεν βοηθάει στη 

ρύθµιση του σωµατικού βάρους όταν ο παράγοντας της σωµατικής δραστηριότητας απουσιάζει.   

 Παλιότερες συστηµατικές ανασκοπήσεις πάνω στη συσχέτιση της συχνότητας 

διατροφικών επισοδείων και σωµατικού βάρους δεν κατάφεραν να αποδείξουν µια καθαρή 

σχέση (Bellisle et al 1997, Mann 1997). Η Bellisle και οι συνεργάτες της (Bellisle et al 1997) και 

o Κirk (Kirk 2000) που αξιολόγησαν πλήθος συγχρονικών µελετών υπογράµµισαν ότι στις 

περιπτώσεις που υπήρχε µια αντίστροφη συσχέτιση, αυτή οφειλόταν στο ότι δεν είχε ληφθεί 

υπόψην το σφάλµα της υποκαταγραφής.  

 Στην πρόσφατη συστηµατική ανασκόπηση τους, που περιλαµβάνει και κλινικές µελέτες, 

ο Palmer και οι συνεργάτες του (Palmer et al 2009) αναφέρουν ότι αν και οι θεωρίες συνδέουν 

την συχνότητα διατροφικών επεισοδίων µε απώλεια και πρόσληψη βάρους, υπάρχουν ισχυρές 

ενδείξεις ότι δεν υπάρχει καµιά απολύτως συσχέτιση. Ενώ τρεις µελέτες διατήρησης βάρους 

(King et al 1999, Stote et al 2007, Dallosso et al 1982) σηµείωσαν µια µικρή αλλά σηµαντική, 

οφειλόµενη στη συχνότητα διακύµανση του σωµατικού βάρους σε 4, 8 και 2 εβδοµάδες 

αντίστοιχα, οι υπόλοιπες  21 µελέτες απώλειας και διατήρησης βάρους δεν βρήκαν καµία 

συσχέτιση µεταξύ των δύο µεταβλήτων.  Κάποιοι ερευνητές (Antoine et al 1984) πρότειναν ότι 

το ποσό της ενέργειας των σνακ που χρησιµοποιείται είναι µικρό για να προκαλέσει απώλεια 

βάρους, αλλά και µελέτες που χρησιµοποίησαν µεγαλύτερα ποσά απότυχαν να βρουν κάποια 

συσχέτιση (Finkelstein & Fryer 1971, Young et al 1971, Berteus et al 2008). Οι συγγραφείς 

τόνισαν την έλλειψη µακροχρόνιων κλινικών µελετών και την ανεπάρκεια της µετέπειτα 

παρακολούθησης στις ήδη διεξαχθείσες. 
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 Πράγµατι, γνωρίζουµε πολύ λίγα όσον αφορά την επίδραση της συχνότητας διατροφικών 

επεισοδίων σε µακροχρόνια βάση (Palmer et al 2009, Gibney & Wolever 1997). Στο πλαίσιο 

µιας µακροχρόνιας µελέτης απώλειας βάρους σε παχύσαρκα άτοµα δεν βρέθηκαν διαφορές στην 

απώλεια βάρους µεταξύ των ατόµων που κατανάλωναν τρία γεύµατα την ηµέρα και των ατόµων 

που κατανάλωναν τρία γεύµατα και τρία σνακ (ισοθερµιδικά) την ηµέρα (Berteus et al 2008). Οι  

Viskaal - van Dongen και συνεργάτες (Viskaal-van Dongen et al 2010) έδειξαν ότι η 

κατανάλωση σνακ για 8 εβδοµάδες οδήγησε σε µια µικρή, αλλά στατιστικά ασήµαντη αύξηση 

στο σωµατικό βάρος, ανεξάρτητα από την ενεργειακή πυκνότητα και την στιγµή της 

κατανάλωσης των σνακ, αναδεικνύοντας την πλήρη αντιστάθµιση που συνοδεύει την 

κατανάλωση σνακ. Οι διαφορές στους ορισµούς και τους πολυάριθµους συγχιτικούς παράγοντες 

δεν επιτρέπουν την σύγκριση των µελετών και την διεξαγωγή µετα-αναλύσεων σε αυτό το θέµα. 

Τα περιορισµένα στοιχεία που είναι προς το παρόν διαθέσιµα καθιστούν περιορισµένη την 

χρηστικότητα της διαχείρισης της συχνότητας διατροφικών επεισοδίων ως στρατηγική για τη 

ρύθµιση του σωµατικού βάρους (Palmer et al 2009). Σε συµφωνία µε το παραπάνω 

συµπέρασµα, η Αµερικανική ∆ιαιτητική Ένωση (Position of the American Dietetic Association 

2009), τονίζοντας ότι η έρευνα δεν υποστηρίζει ικανοποιητικά κάποια συγκεκριµένη σύσταση 

(American Dietetic Association Evidence Analysis Library 2008), προτείνει την διασπορά της 

ενεργειακής πρόσληψης µέσα στην ηµέρα µε  την κατανάλωση 4-5 γευµάτων 

συµπεριλαµβανοµένου του πρωινού και επισηµαίνει ότι αυτό που έχει σηµασία είναι να βρεθεί 

για τον κάθε ασθενή η κατάλληλη συχνότητα διατροφικών επεισοδίων έτσι ώστε το αίσθηµα της 

πείνας να µην ικανοποιείται από τις λανθασµένες µεγάλου ενεργειακού περιεχοµένου 

διατροφικές επιλογές που παρέχει το σύγχρονο περιβάλλον. 
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B.4 ΜΟΡΦΗ ΤΡΟΦΙΜΟΥ ΚΑΙ ΡΥΘΜΙΣΗ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ                             

(ΣΤΕΡΕΑ ΕΝΑΝΤΙ ΥΓΡΩΝ) 

 Έχει προταθεί ότι η ενέργεια που παρέχεται σε υγρή µορφή είναι ένας παράγοντας που 

συµβάλλει στην παχυσαρκία (WHO 2003). Οι φυσιολογικοί µηχανισµοί µε τους οποίους ο 

οργανισµός ανιχνεύει την ενέργεια που του παρέχεται φαίνεται να είναι λιγότερο ακριβείς όταν 

πρόκειται για υγρά σε σχέση µε στερεά τρόφιµα (Almiron-Roig et al 2003, Mates 1996, 

DiMeglio & Mates 2000, Adriano 2000, Raben et al 2002). Επίσης, ο Παγκόσµιος Οργανισµός 

Υγείας αναφέρει ότι οι υγρές θερµίδες δεν ανιχνεύονται από το σώµα µε αποτέλεσµα η 

ακόλουθη ενεργειακή αντιστάθµιση να είναι ανεπαρκής και ανακριβής (WHO 2003). Την 

υπόθεση αυτή υποστηρίζουν δεδοµένα από µελέτες που δείχνουν ότι τα υγρά και τα στερεά 

τρόφιµα διαφέρουν όσον αφορά τις επιδράσεις τους στο αίσθηµα της πείνας και του κορεσµού 

και στην ενεργειακή αντιστάθµιση. Παρόλα αυτά, τα αποτελέσµα είναι αντικρουόµενα 

(Αlmiron-Roig et al 2003). Κάποιοι ερευνητές αναφέρουν ότι τα υγρά προκαλούν µικρότερο 

κορεσµό σε σχέση µε τα στερεά τρόφιµα. Ενδεικτικά, πολλές µελέτες που έχουν εξετάσει τις 

επιδράσεις στο αίσθηµα του κορεσµού διαφόρων µορφών φρούτων έχουν δείξει ότι η 

κατανάλωση ενός ολόκληρου φρούτου οδηγεί σε µεγαλύτερο κορεσµό σε σύγκριση µε την 

κατανάλωση ισοθερµιδικού χυµού του ίδιου φρούτου (DiMeglio & Mates 2000, Haber et al 

1977, Bolton et al 1981, Flood-Obbagy & Rolls 2009). Επίσης, η κατανάλωση γιαουρτιού 

φαίνεται να οδηγεί σε µεγαλύτερο κορεµό σε σύγκριση µε ισοθερµιδικές ποσότητες 

φρουτοποτού ή φρουτοποτού µε βάση το γάλα (Tsuchiya et al 2006).  Από την άλλη, κάποιες 

µελέτες προτείνουν το αντίθετο ότι δηλαδή τα υγρά προκαλούν µεγαλύτερο κορεσµό σε σχέση 

µε τα στερεά ή ότι η µορφή του τροφίµου δεν επηρεάζει την ενεργειακή πρόσληψη (Almiron-

Roig et al 2003). Πιο συγκεκριµένα, η Almiron-Roig και οι συνεργάτες της (Almiron-Roig et al 

2004) αναφέρει ότι η ενεργειακή πρόσληψη που ακολούθησε την κατανάλωση ισοθερµιδικών 

ποσοτήτων µπισκότων cookies και του αναψυκτικού τύπου κόλα δεν διέφερε σηµαντικά, ενώ το 

χρονικό διάστηµα που µεσολάβησε από την κατανάλωση του σνακ ως την κατανάλωση του 

γεύµατος επηρέασε την όρεξη και την ενεργειακή κατανάλωση, δείχνοντας ότι η µορφή του 

τροφίµου δεν είναι ίσως εξίσου σηµαντικός παράγοντας µε τον χρόνο κατανάλωσης του σνακ. 

 Ένας παράγοντας που προκαλεί σύγχυση και πιθανότατα περιπλέκει τα πράγµατα είναι η 

στιγµή κατανάλωσης των διαφόρων σνακ. Για παράδειγµα, σε πολλές µελέτες που έχουν 

αναφέρει ότι η κατανάλωση υγρών οδηγεί σε ενεργειακή αντιστάθµιση και προκαλεί 
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µεγαλύτερο κορεσµό από ό,τι η κατανάλωση στερεών τροφίµων, το χρονικό διαστηµα µέχρι το 

γεύµα ελέγχου ήταν µικρό (0-20 λεπτά) και ο όγκος των υγρών σνακ µεγάλος (>600 ml) 

(Κissileff et al 1984, Rolls et al 1990, Spiegel et al 1997, Rolls et al 1999, Himaya & Louis-

Sylvestre 1998). Αντίθετα, µελέτες που αναφέρουν ότι η κατανάλωση στερεών τροφίµων οδηγεί 

σε ενεργειακή αντιστάθµιση και σε µεγαλύτερο κορεσµό από ότι η κατανάλωση υγρών και 

έχουν χρησιµοποιήσει πολύ µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα µεταξύ των δύο διατροφικών 

επεισοδίων (2-4 ώρες) (Almiron-Roig et al 2003, Hulshof et al 1993, Tournier & Louis-Sylvestre 

1991).  

Για τα ροφήµατα συγκεκριµένα, λίγες µελέτες έχουν δείξει ότι µετά την κατανάλωση 

ροφηµάτων µειώνεται η ενεργειακή πρόσληψη (Canty & Chan 1991, Holt et al 2000, Rolls et al 

1990b), ενώ άλλες ότι η κατανάλωση ροφηµάτων έχει µικρή ή καθόλου επίδραση στην 

ενεργειακή πρόσληψη µε αποτέλεσµα την αυξηµένη, στο σύνολό της, ενεργειακή κατανάλωση 

(Almiron-Roig et al 2004, DellaValle et al 2005, Flood et al 2006). Είναι πιθανό τα ροφήµατα 

που καταναλώνονται µε ή ανάµεσα στα κύρια γεύµατα να αυξάνουν την ενεργειακή 

κατανάλωση, σε αντίθεση µε τα αυτά που καταναλώνονται αµέσως πριν το γεύµα (Almiron-

Roig et al 2003, Tsuchiya et al 2006, Canty & Chan 1991, Holt et al 2000, Almiron Roig et al 

2004, DellaValle et al 2005, Beridot-Therond et al 1998). Ακόµα, δεν ασκούν όλα τα υγρά 

τρόφιµα τις ίδιες επιδράσεις. Έτσι, πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι τα υγρά που καταναλώνονται 

ως ροφήµατα προκαλούν µικρότερο κορεσµό από τα στερεά (DiMeglio & Mates 2000, Haber et 

al 1977, Bolton et a 1981), ενώ άλλες υποστηρίζουν ότι τα υγρά σε µορφή σούπας είναι πιο 

χορταστικά σε σύγκριση µε τα στερεά τρόφιµα (Kissileff et al 1984, Rolls et al 1990). Πράγµατι, 

πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι η κατανάλωση σούπας ως σνακ πρίν το γεύµα µειώνει την πείνα, 

αυξάνει την πληρότητα και µειώνει την ακόλουθη ενεργειακή κατανάλωση (Kissileff et al 1984, 

Rolls et al 1990, Himaya & Louis-Sylvestre 1998, Rolls et al 1999). 

Ένα άλλο σηµαντικό πρόβληµα εξαιτίας του οποίου προκύπτουν τα αντικρουόµενα αυτά 

αποτελέσµατα είναι ο ασαφής διαχωρισµός ανάµεσα στα στερεά και τα υγρά τρόφιµα στις 

διάφορες µελέτες. Έτσι, έχουν γίνει µελέτες µε φρούτα, φρουτοχυµούς, πουρέ φρούτων, 

καραµέλες, υγρά milkshakes, ηµιστέρεα γιαούρτια, κρεµώδη τυριά, τρόφιµα δηλαδή 

διαφορετικά στην σύσταση, την πυκνότητα και τη δοµή (Almiron-Roig et al 2003, Haber et al 

1977, Bolton et al 1981, Kissileff et al 1984, Rolls et al 1990, Himaya & Louis-Sylvestre 1998, 

Hulshof et al 1993, Tournier & Louis-Sylvestrem 1991, Drewnowski et al 1994).   
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Συµπερασµατικά, τα δεδοµένα µέχρι σήµερα είναι αντιφατικά και απαραίτητη είναι η 

διαξαγωγή µελετών µε σχεδιασµό τέτοιο που να αξιολογεί ειδικά την επίδραση της µορφής του 

τροφίµου στην ενεργειακή ισορροπία και το σωµατικό βάρος µακροχρονίως, λαµβάνοντας 

υπόψην τους ποικίλους συγχιτικούς παράγοντες που µπορεί να αλλοιώσουν τα αποτελέσµατα. 
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B.5 ΣΥΓΧΙΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗΝ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΜΕΤΑΞΥ ΤΗΣ 

ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΣΝΑΚ ΚΑΙ ΤΗ ΡΥΘΜΙΣΗ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

B.5.1 ΥΠΟΚΑΤΑΓΡΑΦΗ 

 Ένας παράγοντας που µπορεί να επηρεάζει την συσχέτιση της κατανάλωσης σνακ µε το 

σωµατικό βάρος είναι η υποκαταγραφή. Η υποκαταγραφή της διατροφικής πρόσληψης είναι το 

φαινόµενο κατά το οποίο τα άτοµα δηλώνουν ότι καταναλώνουν λιγότερο φαγητό από αυτό που 

πραγµατικά κατανάλωσαν. Το φαινόµενο αυτό είναι συχνό στις διατροφικές µελέτες και πιο 

συχνά αφορά διατροφικά επεισόδια τύπου σνακ (Poppit et al 1998, Lafay et al 2000, Heitman et 

al 2000) και διάφορα τρόφιµα που καταναλώνονται ως σνακ (Tooze et al 2004). Επιπλέον, η 

υποκαταγραφή της κατανάλωσης σνακ φαίνεται να είναι πιο συχνή από τα υπέρβαρα/ 

παχύσαρκα άτοµα (Poppit et al 1998, Heitman et al 2000, Livingstone et al 1990, Heitman et al 

2000, Summerbell et al 1996, Black et al 1991). Η εκούσια αυτή τροποποίηση της δίαιτας 

διαστρεβλώνει την πραγµατική εικόνα της συνήθους πρόσληψης των ατόµων και τα πραγµατικά 

αποτελέσµατα των πιθανών επιδράσεων στο πλαίσιο διατροφικών παρεµβάσεων. Εποµένως, 

είναι πολύ πιθανό όταν στο πλαίσιο µελετών οι υποκαταγραφείς συµπεριλαµβάνονται στην 

ανάλυση, να δηµιουργείται µια εσφαλµένη αρνητική συσχέτιση ή να επικαλύπτεται η 

πραγµατική θετική συσχέτιση µεταξύ της κατανάλωσης σνακ και του σωµατικού βάρους (Zaveri 

& Drummond 2009, Kirk 2000).  
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B.5.2 ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΣΝΑΚ 

Έχει προταθεί ότι η ενεργειακή αντιστάθµιση µετά από ένα διατροφικό επεισόδιο 

εξαρτάται από το κατά πόσον τα άτοµα συνηθίζουν να καταναλώνουν σνακ ή όχι. Τα άτοµα που 

είναι συστηµατικοί καταναλωτές σνακ φαίνεται να έχουν µεγαλύτερη ικανότητα να 

εξισορροπούν την ενέργεια που καταναλώνουν, σε αντίθεση µε τα άτοµα που καταναλώνουν 

σπάνια σνακ (Westerterp-Plantenga et al 1994). Σε συµφωνία µε αυτό, έχει φανεί ότι 

διατροφικές παρεµβάσεις που περιλαµβάνουν την προσθήκη κάποιου σνακ στην δίαιτα είναι πιο 

αποτελεσµατικές στο να αυξάνουν την ενεργειακή πρόσληψη στα άτοµα που δεν συνήθιζαν σε 

σύγκριση µε τα άτοµα που συνήθιζαν να καταναλώνουν σνακ (Whybrow et al 2007). 

Ακόµα έχει προταθεί ότι τα σνακ που καταναλώνονται σε σταθερή συστηµατική βάση 

έχουν διαφορετική επίδραση από ό,τι τα σνακ που καταναλώνονται άστατα, και συγκεκριµένα η 

ενεργειακή αντιστάθµιση στην πρώτη περίπτωση είναι πιο πλήρης (DeGraaf 2006). Σε 

πρόσφατη µελέτη του Farshini και των συνεργατών του (Farshini et al 2005), ζητήθηκε από µια 

οµάδα παχύσαρκων γυναίκων να διατηρήσουν την συνήθη διατροφική τους πρόσληψη πρώτα 

κατανεµηµένη σε σταθερά γεύµατα (6 γεύµατα/ηµέρα) και µετά µε ελεύθερη κατανοµή (3-9 

γεύµατα/ηµέρα). Οι παχύσαρκες γυναίκες σηµείωσαν σηµαντικά µικρότερη ενεργειακή 

πρόσληψη κατά το διάστηµα που είχαν τα 6 συστηµατικά γεύµατα. Φαίνεται λοιπόν, ότι η 

κατανάλωση σνακ µπορεί να εδραιωθεί ως µέρος της φυσιολογικής διατροφικής συµπεριφοράς 

ενός ατόµου και να µην ενέχει τον κίνδυνο υπερκατανάλωσης όπως όταν τα σνακ 

καταναλώνονται σπάνια (Whybrow et al 2007).  

Επιπλέον, έχει δειχθεί ότι η επαναµβανόµενη κατανάλωση του ίδιου τροφίµου για λίγες 

µέρες αποτελεί µία «φάση εκµάθησης» των επιδράσεων που ασκεί στην όρεξη (Louis-Sylvestre 

et al 1989, Yeomans et al 2005). Πράγµατι, υπάρχουν µελέτες που δείχνουν ότι µετά από 

επαναλαµβανόµενη έκθεση του οργανισµού στην κατανάλωση ενός τροφίµου το άτοµο είναι σε 

θέση µακροχρονίως να αντισταθµίζει µε ακρίβεια την ενέργεια του ανεξάρτητα από την 

ενεργειακή πυκνότητα του τροφίµου (Stubbs & Whybrow 2004, Viskaal-van Dongen et al 

2010).  
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B.5.3 ΦΥΛΟ ΚΑΙ ∆ΕΙΚΤΗΣ ΜΑΖΑΣ ΣΩΜΑΤΟΣ: ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ 

ΤΗΝ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΣΝΑΚ- ΡΥΘΜΙΣΗΣ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

 Μελέτες παρατήρησης έχουν αναδείξει διαφορές ανάµεσα στους άντρες και τις γυναίκες 

όσον αφορά την επίδραση των σνακ στο σωµατικό τους βάρος. Υπάρχουν δεδοµένα που 

δείχνουν µια αρνητική συσχέτιση της συχνότητας διατροφικών επεισοδίων µε τον ∆ΜΣ και το 

σωµατικό βάρος στους άντρες, ενώ πιο πιθανή φαίνεται µια θετική ή ασθενής συσχέτιση στην 

περίπτωση των γυναικών (Drummond et al 1998, Titan et al 2001).   

 Επίσης, µελέτες που έχουν ελέγξει µε παρόµοιο σχεδιασµό, την επίδραση της 

κατανάλωσης σνακ στο ενεργειακό ισοζύγιο σε φυσιολογικού βάρους και σε υπέρβαρα και 

παχύσαρκα άτοµα προτείνουν ότι ο ∆ΜΣ είναι ένας παράγοντας που επηρεάζει την 

συµπεριφορά και την απόκριση των ατόµων όσον αφορά την κατανάλωση σνακ (Farshchi et al 

2004, Farshchi et al 2005). Τα άτοµα µε φυσιολογικό βάρος που καταφέρνουν να το διατηρούν 

σε ένα περιβάλλον που ευνοεί την παχυσαρκία πιστεύεται ότι ρυθµίζουν την ενεργειακή τους 

πρόσληψη, κυρίως σύµφωνα µε τα εσωτερικά βιολογικά σήµατα της όρεξης και ότι 

αντισταθµίζουν πιο εύκολα την προσλαµβανόµενη από τα σνακ ενέργεια. Ο ίδιος παράγοντας 

(σνακ) µπορεί να επηρεάζει διαφορετικά το σωµατικό βάρος των υπέρβαρων ή των παχύσαρκων 

ατόµων που είναι πιο επιρρεπή στην πρόσληψη βάρους και ρυθµίζουν την ενεργειακή τους 

πρόσληψη ανάλογα µε τα εξωτερικά περιβαλλοντικά ερεθίσµατα (Viskaal–van Dongen et al 

2010).   
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Γ. ΓΛΥΚΑΙΜΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ 

Γ.1  ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΕΠΕΙΣΟ∆ΙΩΝ ΚΑΙ ΓΛΥΚΑΙΜΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ 

 Έχει προταθεί ότι υπάρχει µια αντίστροφη συσχέτιση µεταξύ της συχνότητας 

διατροφικών επεισοδίων και των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης. Οι φυσιολογικοί 

µηχανισµοί που υποστηρίζουν την αντίστροφη αυτή συσχέτιση περιγράφονται παρακάτω 

(Palmer et al 2009). Πρώτον, η διασπορά των θρεπτικών συστατικών σε πολλά διατροφικά 

επεισόδια (κύρια γεύµατα και σνακ) µέσα στην ηµέρα οδηγεί σε µικρότερο γλυκαιµικό φορτίο 

σε όλο το 24ωρο, οδηγώντας σε χαµηλότερες αποκρίσεις γλυκόζης και ινσουλίνης ανά 

επεισόδιο (Fabry et al 1964, Jenkins et al 1992, Jenkins et al 1989). Επίσης, η καταστολή της 

απελευθέρωσης ελεύθερων λιπαρών οξέων από το λιπώδη ιστό ευνοεί τη διάσπαση της 

γλυκόζης (Kenney 2005). Ακόµα, υπάρχει µια πιθανή αντίστροφη συσχέτιση του πεπτιδίου GIP 

(Glucose-depended Ιnsoulinotropic Polypeptide) µε την υψηλότερη συχνότητα διατροφικών 

επεισοδίων που οδηγεί σε µικρότερη έκκριση ινσουλίνης όταν η συχνότητα αυξάνεται (Vitapole 

2003, Jenkins et al 1990). Τέλος, όταν τα γεύµατα είναι συχνά και µικρά, η κένωση του 

στοµάχου γίνεται µε πιο αργό ρυθµό, λόγω της µικρής γαστρικής διάτασης, γεγονός που οδηγεί 

σε χαµηλότερο ρυθµό διέλευσης των θρεπτικών συστατικών στο έντερο και έτσι απαιτείται 

λιγότερη ινσουλίνη για τον έλεγχο των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα (Vitapole 2003).  

 Τα αποτελέσµατα µελετών που έχουν διερευνήσει την ύπαρξη αυτής της συσχέτισης 

είναι ανάµικτα (Palmer et al 2009, Beebe et al 1990, Arnold et al 1994, Arnold et al 1997, 

Thomsen et al 1997).  Ο Young και οι συνεργάτες του (Young et al 1971) έδειξαν ότι κατά τη 

διάρκεια ενός προγράµµατος απώλειας βάρους 5 εβδοµάδων που περιελάµβανε την κατανάλωση 

ενός µόνο γεύµατος, η χαµηλή συχνότητα διατροφικών επεισοδίων είχε επιζήµια επίδραση στα 

επίπεδα γλυκόζης των εθελοντών. Τρεις άλλες τυχαιοποιηµένες κλινικές δοκιµές απώλειας 

βάρους, δύο εκ των οποίων είχαν διάρκεια παρέµβασης τουλάχιστον 24 εβδοµάδες, 

αξιολόγησαν την επίδραση της κατανάλωσης 3 ή 4 γευµάτων την ηµέρα σε σύγκριση µε την 

επίδραση της κατανάλωσης 6 γευµάτων την ηµέρα στα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης και 

βρήκαν ότι δεν υπάρχει συσχέτιση µεταξύ της συχνότητας κατανάλωσης διατροφικών 

επεισοδίων και των βιοχηµικών αυτών µεταβλητών (Berteus et al 2008, Poston et al 2005, 

Finkelstein & Fryer 1971). 
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 Περνώντας στις µελέτες διατήρησης βάρους, ο Jenkins και οι συνεργάτες του (Jenkins et 

al 1995, Jenkins et al 1989) έδειξαν ότι η µέση τιµή ινσουλίνης όπως µετρήθηκε κατά τη 

διάρκεια της ηµέρας (12 ώρες), µετά από δύο εβδοµάδες παρέµβασης µε 17 γεύµατα ηµερησίως 

ήταν κατά 27,9% µικρότερη σε σύγκριση µε την παρέµβαση που περιελάµβανε κατανάλωση 3 

γευµάτων ηµερησίως. Το δείγµα, όµως, αυτής της µελέτης ήταν µικρό. ∆ύο άλλες µελέτες 

διατήρησης βάρους (Arnold et al 1993, Gwinup et al 1963) έδειξαν ότι οι καµπύλες γλυκόζης 

και ινσουλίνης ήταν πιο επίπεδες µετά από δίαιτες υψηλής συχνότητας διατροφικών επεισοδίων, 

αλλά η περιοχή κάτω από την καµπύλη (AUC) στην µία µελέτη δεν διέφερε µεταξύ των ατόµων 

που κατανάλωναν 9 γεύµατα την ηµέρα και αυτών που κατανάλωναν 3 γεύµατα την ηµέρα 

(Arnold et al 1993) ενώ στην άλλη (Gwinup et al 1963) δεν αξιολογήθηκε.  Πέντε ακόµα 

µελέτες διατήρησης σωµατικού βάρους, µε συχνότητες που κυµαίνονταν από 1 έως 9 γεύµατα 

την ηµέρα έδειξαν ότι δεν υπάρχει σηµαντική συσχέτιση µεταξύ του αριθµού των γευµάτων και 

των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης (Stote et al 2007,  Chapelot et al 2006, Arnold et al 1994, 

Maislos et al 1998, Maislos et al 1993). Οι µελέτες που βρήκαν κάποια συσχέτιση ήταν µικρής 

διάρκειας (5 εβδοµάδες ή λιγότερο), ενώ οι µελέτες µε παρέµβαση διάρκειας 24 και 52 

εβδοµάδων δεν βρήκαν καµία συσχέτιση (Berteus et al 2008, Poston et al 2005). ∆εν είναι 

λοιπόν σαφές εάν µια µακροχρόνια συµµόρφωση µε µια δίαιτα πολλών γευµάτων µπορεί να 

οδηγήσει σε καλύτερα επίπεδα γλυκόζης (DeGraaf 2006).  

 Υπάρχουν διάφοροι λόγοι που σε πολλές µελέτες δεν έχει παρατηρηθεί συσχέτιση της 

συχνότητας των γευµάτων µε τον γλυκαιµικό έλεγχο. Αρχικά, ίσως απαιτείται τα άτοµα να 

υιοθετήσουν για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα ένα πρότυπο δίαιτας µε µεγαλύτερο αριθµό 

γευµάτων προκειµένου να επηρεαστούν τα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης (Chapelot et al 

2004, Fogteloo et al 2004). Επίσης, οι µεταβολικές επιπτώσεις της υψηλής συχνότητας 

διατροφικών επεισοδίων ίσως «χάνονται» στο πλαίσιο µελετών απώλειας βάρους, αφού αυτές οι 

παρεµβάσεις έτσι κι αλλιώς µικραίνουν το γλυκαιµικό φορτίο (Jenkins et al 1989, Kenney 

2005). Ακόµα, η υψηλή συχνότητα διατροφικών επεισοδίων ίσως δεν ασκεί τις ευεργετικές της 

δράσεις σε άτοµα µε φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη (Young et al 1971), αλλά µόνο στα 

διαβητικά άτοµα. Επιπλέον, είναι πιθανό να χρειάζεται πολύ µεγαλύτερη συχνότητα (π.χ. 16 

γεύµατα/ ηµέρα) για να φανούν τα πλεονεκτήµατα αυτής της προσέγγισης σε βιοχηµικούς 

δείκτες (Jenkins et al 1994), ενώ η έλλειψη συµµόρφωσης µε τις δίαιτες διαφόρων συχνοτήτων 

διατροφικών επεισοδίων ίσως να είναι ένας ακόµα λόγος που εξηγεί το γιατί τα πλεονεκτήµατα 

δεν είναι εµφανή (Jenkins 1997).    
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Γ.2 ΤΥΠΟΣ ΣΝΑΚ, ΓΛΥΚΑΙΜΙΚΗ ΑΠΟΚΡΙΣΗ ΚΑΙ ΟΡΕΞΗ 

 Πληθώρα ερευνητικών αποτελεσµάτων προτείνουν ότι τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα 

επηρεάζουν την απόκριση του οργανισµού όσον αφορά την όρεξη (Bornet et al 2007). Όπως 

περιέγραψε ο Arumugam και οι συνεργάτες του (Arumugam et al 2008), οι σταθερές 

συγκεντρώσεις γλυκόζης στο αίµα σχετίζονται µε µειωµένη όρεξη. Επιπλέον, φαίνεται ότι οι 

χαµηλότερες γλυκαιµικές αποκρίσεις οδηγούν σε χαµηλότερη ενεργειακή πρόσληψη και ότι η 

συγκέντρωση της ινσουλίνης συνδέεται µε το αίσθηµα της όρεξης βραχυπρόθεσµα πιο ισχυρά 

από ό,τι η συγκέντρωση της γλυκόζης (Flint et al 2006). Τα υψηλά επίπεδα ινσουλίνης αυξάνουν 

τα επίπεδα όρεξης και την ενεργειακή πρόσληψη (Flint et al 2006, Dewan et al 2004, Verdich et 

al 2001). Αν λοιπόν τα διάφορα σνακ επηρεάζουν µε διαφορετικό τρόπο τις αποκρίσεις 

γλυκόζης και ινσουλίνης, πιθανότατα µπορούν να επιδράσουν και διαφορετικά στην όρεξη και 

την ενεργειακή κατανάλωση.  

 Στο πλαίσιο µιας πρόσφατης µελέτης φάνηκε ότι η κατανάλωση ενός επεξεργασµένου 

εµπορικά διαθέσιµου χαµηλού σε λιπίδια µπισκότου οδήγησε σε µικρότερο αίσθηµα κορεσµού 

σε σχέση µε την κατανάλωση ενός ολόκληρου ξηρού δαµάσκηνου (Furchner-Evanson et al 

2010). Η µεγαλύτερη αυτή επίδραση του φρούτου στον κορεσµό συνοδευόταν από µια 

παράλληλη µείωση των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης σε σύγκριση µε τις αποκρίσεις της 

γλυκόζης και της ινσουλίνης µετά την κατανάλωση του µπισκότου. Αφού η ινσουλίνη φαίνεται 

να είναι ισχυρός ρυθµιστής της όρεξης, είναι πιθανό η αύξηση των επιπέδων της ινσουλίνης 

µετά την κατανάλωση του µπισκότου να ευθύνεται για την µικρότερη επίδραση που είχε το 

τρόφιµο αυτό στον κορεσµό. Από τη µελέτη αυτή φαίνεται ότι ο τύπος του σνακ αποτελεί 

καθοριστικό παράγοντα όσον αφορά την γλυκαιµική απόκριση του οργανισµού σε αυτό.  

 Πράγµατι, διάφορα χαρακτηριστικά ενός τροφίµου µπορούν να επηρεάσουν την 

γλυκαιµική απόκριση. Μεταξύ αυτών συγκαταλέγονται: η σύσταση του τροφίµου σε 

µακροθρεπτικά συστατικά (λιπίδια, διατητικές ίνες, πρωτεΐνες), η ποσότητα και η ποιότητα 

συγκεκριµένα των υδατανθράκων που περιέχονται σε αυτό, η διαδικασία επεξεργασίας και 

παρασκευής του και ο ρυθµός γαστρικής κένωσης που προκαλεί (Bjorck et al 2003, Miller et al 

2006). 

 Το περιεχόµενο ενός τροφίµου σε υδατάνθρακες µε τη µορφή διατητικών ινών παίζει 

πολύ σηµαντικό ρόλο στην γλυκαιµική απόκριση που αυτό προκαλεί. Οι διαιτητικές ίνες 
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επηρεάζουν τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα και αυξάνουν το αίσθηµα του κορεσµού, 

καθυστερώντας την γαστρική κένωση και την απορρόφηση των µακροθρεπτικών συστατικών 

και αυξάνοντας την ζύµωση στο παχύ έντερο. Τα παραπάνω έχουν ως αποτέλεσµα η γλυκόζη να 

εµφανίζεται στην κυκλοφορία µε πιο αργούς ρυθµούς (Nilsson et al 2008). Πράγµατι, πολλές 

µελέτες έχουν δείξει ότι τα τρόφιµα που περιέχουν πολλές διαιτητικές ίνες σταθεροποιούν τα 

µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης (Galgani et al 2006, Alminger & Eklund-Jonsson 2008, 

Hallfrisch et al 2002, Weickert & Pfeiffer 2008, Keogh et al 2007) και οδηγούν σε µικρότερες 

αποκρίσεις της ινσουλίνης σε υγιή άτοµα και σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ 

(Alminger & Eklund-Jonsson 2008, Hallfrisch et al 2002, Weickert & Pfeiffer 2008, Keogh et al 

2007, Hallfrisch et al 1995, Sluijs et al 1995, Weickert et al 2005).   

 Επίσης, η αντικατάσταση επεξεργασµένων τροφίµων πλούσιων σε υδατάνθρακες και 

λιπίδια µε τρόφιµα πλούσια σε διαιτητικές ίνες και πρωτεΐνες φαίνεται να ευνοεί τον κορεσµό 

και να µειώνει τα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης. Η επίδραση στις µεταβολικές αυτές 

παραµέτρους της µακροθρεπτικής σύστασης τροφίµων που καταναλώνονται ως σνακ 

αξιολογήθηκε στο πλαίσιο της µελέτης του Williams και των συνεργατών του (Williams et al 

2006). Οι ερευνητές έδειξαν ότι η κατανάλωση ενός σνακ υψηλής περιεκτικότητας σε 

διαιτητικές ίνες και πρωτεΐνες οδήγησε σε χαµηλότερη ενεργειακή πρόσληψη στο ακόλουθο 

γεύµα και σε σηµαντικά µικρότερες αποκρίσεις γλυκόζης και ινσουλίνης  σε σύγκριση µε την 

κατανάλωση ενός συµβατικού ισοθερµιδικού επεξεργασµένου σνακ που ήταν πλούσιο σε 

λίπιδια. Μελλοντικές µελέτες µε κατάλληλο σχεδιασµό απαιτούνται για να διασαφηνιστούν οι 

µακροχρόνιες επιδράσεις που µπορεί να έχει η ενσωµάτωση υγιεινών σνακ στη δίαιτα στα 

επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης στο αίµα καθώς και σε άλλες βιοχηµικές παραµέτρους.  
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∆. ΑΝΤΙΠΟΝΕΚΤΙΝΗ 

Η αντιπονεκτίνη είναι µια λιποκυτταροκίνη που αποτελείται από 224 αµινοξέα και 

περιγράφηκε πρώτη φορά το 1996 (Montecucco & Mach 2009, Ziemke & Mantzoros 2010). Το 

mRNA της πρωτεΐνης αυτής εκφράζεται στον λιπώδη ιστό στους ανθρώπους και τα ζώα (Maeda 

et al 1996, Nakano et al 1996, Scherer et al 1995, Hotta et al 2001), αλλά και στον µυελό των 

οστών, στους εµβρυικούς ιστούς, στα καρδιοµυοκύτταρα και τα επιθηλιακά κύτταρα των 

σιελογόνων αδένων (Yokota et al 2002, Berner et al 2004, Corbetta et al 2005, Pineiro et al 

2005, Katsiougiannis et al 2006). Η αντιπονεκτίνη εκκρίνεται σε τρεις ολιγοµερείς ισοµορφές 

(Wang et al 2008) που ασκούν ξεχωριστές βιολογικές δράσεις µέσω της πρόσδεσής τους σε δύο 

διαφορετικούς υποδοχείς που ονοµάζονται AdipoR1 (εκφράζονται κυρίως στους σκελετικούς 

µυες και στα λευκοκύτταρα) και AdipoR2 (εκφράζονται στο ήπαρ) (Nishida et al 2007, 

Yamauchi et al 2003, Wang et al 2004). Το ισοµερές µε τη µεγαλύτερη µοριακή µάζα είναι το 

πιο ενεργό και η παραγωγή του αποτελεί έναν πιθανό ενδιαφέροντα θεραπευτικό στόχο (Guerre-

Millo 2008).  

Τα επίπεδα της αντιπονεκτίνης είναι χαµηλότερα στους παχύσαρκους σε σχέση µε τους 

φυσιολογικού βάρους άντρες και γυναίκες (Arita et al 1999). Αν και τα χαµηλά επίπεδα 

αντιπονεκτίνης στην παχυσαρκία είναι γεγονός παράδοξο αφού η ορµόνη εκκρίνεται από το 

λιπώδη ιστό, πιθανότατα λαµβάνει χώρα µια ανταγωνιστική καταστολή αυτής από άλλες 

φλεγµονώδεις κυταροκίνες, όπως ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων (Tumor Necrosis Factor-a, 

TNFa), οι οποίες αυξάνονται παράλληλα µε την λιπώδη µαζα (Asayama et al 2002). Επίσης, τα 

επίπεδα της ορµόνης είναι χαµηλά σε άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, καρδιαγγειακές 

παθήσεις, υπέρταση και µεταβολικό σύνδροµο, καταστάσεις που όλες σχετίζονται µε την 

ινσουλινοαντίσταση (Bluher et al 2004, Li et al 2009, Arita et al 1999). Η αντιπονεκτίνη 

σχετίζεται περισσότερο µε το σπλαχνικό λίπος από ό, τι µε το υποδόριο (Cnop et al 2003), 

σχετίζεται θετικά µε την HDL-χοληστερόλη και αρνητικά µε τα τριγλικερίδια και την 

απολιποπρωτεΐνη apoB-100 (Schulze et al 2005).   

Όσον αφορά τις δράσεις της, η αντιπονεκτίνη επηρεάζει τον µεταβολισµό της γλυκόζης 

και την ευαισθησία στην ινσουλίνη, έχει αντιαθηρογόνες και αντιφλεγµονώδεις ιδιότητες και 

έχει συνδεθεί µε πολλές νοσογόνες µεταβολικές καταστάσεις (Ziemke & Mantzoros 2010). 

Πρόσφατη µετανάλυση προοπτικών ερευνών µε 14.598 εθελοντές και 2.623 περιστατικά 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ έδειξε ότι οι υψηλότερες συγκεντρώσεις αντιπονεκτίνης 
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σχετίζονται µε χαµηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη τυπου ΙΙ (Li et al 2009). 

Επίσης, η αντιπονεκτίνη έχει αντιφλεγµονώδεις δράσεις, αφού ενεργοποιεί την ενδοθηλιακή 

συνθάση του νιτρικού οξέος, ενισχύοντας την παραγωγή του τελευταίου (Chen et al 2003). 

Τέλος, δρα ως µεσολαβητής της αγγειακής αναδόµησης καταστέλλοντας την «µετανάστευση» 

των λείων µυικών κυτταρων, κάτι που πιθανότατα παίζει ρόλο στην ρύθµιση της 

αθηροσκλήρωσης (Arita et al 2002).   

Ευρήµατα από µελέτες σε ζώα αλλά και µεταβολικές µελέτες σε ανθρώπους προτείνουν 

διάφορους µηχανισµούς µέσω των οποίων η αντιπονεκτίνη µειώνει τον κίνδυνο για σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ. Κάποιες από αυτές είναι η καταστολή της ηπατικής γλυκονεογέννεσης, η 

διέγερση της οξείδωσης των λιπαρών οξέν στο ήπαρ, η διέγερση της οξείδωσης του λιπαρών 

οξέων και της πρόσληψης γλυκόζης στους σκελετικούς µύες και η διέγερση της έκκρισης 

ινσουλίνης (Rabe et al 2008, Kadowaki et al 2006).  Οι παραπάνω δράσεις πιθανότατα 

οφείλονται στον καταρράκτη µεταβολικών διεργασιών που ακολουθεί την πρόσδεση της 

αντιπονεκτίνης στον υποδοχέα της, στο πλαίσιο του οποίου µεταβολικά σήµατα διεγείρουν την 

πρωτεϊνική κινάση AMP (Guerre-Millo 2008, Rabe et al 2008, Kadowaki et al 2006). Ακόµα 

µελέτες δείχνουν ότι η αντιπονεκτίνη παίζει ρόλο – κλειδί ως µεσολαβητής της δράσης του 

υποδοχέα πολλαπλασιασµού υπεροξεισωµάτων PPARγ (Rabe et al 2008, Kadowaki et al 2006). 

Αυτοί οι οδοί µεσολαβούν τις κύριες µεταβολικές δράσεις της αντιπονεκτίνης (Montecucco & 

Mach 2009, Takemura et al 2007).  

Η αντιπονεκτίνη είναι σήµερα ένας από τους πιο ισχυρούς και σταθερούς παράγοντες 

πρόβλεψης του σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (Li et al 2009). Αν και απαιτούνται περισσότερες 

µελέτες που θα παρέχουν αιτιολογικές συσχετίσεις πάνω στν ορµόνη αυτή, οι µέχρι τώρα 

διεξαχθείσες µελέτες παρέχουν πολλά υποσχόµενα αποτελέσµατα για την διαγνωστική και 

θεραπευτική αξία της αντιπονεκτίνης στην παχυσαρκία, την ινσουλινοαντίσταση, τον 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, τις καρδιαγγειακές παθήσεις και τις άλλες παθήσεις που 

σχετίζονται µε την παχυσαρκία (Ziemke & Mantzoros 2010). Τα κυκλοφορούντα επίπεδα της 

αντιπονεκτίνης καθορίζονται κυρίως από γενετικούς παράγοντες, διατροφικούς παράγοντες, τα 

επίπεδα σωµατικής δραστηριότητας και το σπλαγχνικό λίπος (Ziemke & Mantzoros 2010).  

Γνωρίζοντας, λοιπόν, τον ενδεχόµενο ευεργετικό ρόλο που θα µπορούσε να παίξει η ορµόνη 

αυτή στον έλεγχο των πολυάριθµων µεταβολικών νοσηµάτων που αναφέρθηκαν παραπάνω, 

είναι πολύ σηµαντικό να ανιχνευθούν όλοι οι τροποποιήσιµοι παράγοντες που σχετίζονται µε 

τον τρόπο ζωής οι οποίοι πιθανότατα µπορούν να επηρεάσουν τα επίπεδα αντιπονεκτίνης στο 
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αίµα (Yannakoulia et al 2008). Από τους παράγοντες αυτούς, παρακάτω συζητώνται οι 

παράγοντες εκείνοι που σχετίζονται µε τη διατροφή.  

Η επίδραση του ενεργειακού περιορισµού και της απώλειας βάρους στα επίπεδα της 

αντιπονεκτίνης δεν έχει πλήρως διασαφηνιστεί. Ο βραχυπρόθεσµος θερµιδικός περιορισµός δεν 

φαίνεται να ασκεί κάποια επίδραση στα επίπεδα αντιπονεκτίνης (Havel et al 2002, Wolfe et al 

2004). Αντίθετα, ο µακροχρόνιος θερµιδικός περιορισµός που έχει ως αποτέλεσµα απώλεια 

βάρους φαίνεται ότι αυξάνει τα επίπεδα αντιπονεκτίνης (Kotidis et al 2006, Swarbrick et al 

2006, Lin et al 2007, Kopp et al 2005, Santosa et al 2007, Jung et al 2007), ειδικά όταν η 

απώλεια είναι >10% (Madsen et al 2008, Ng et al 2007). Παρόλα αυτά, η απώλεια βάρους έχει 

συσχετισθεί µε αύξηση (Polak et al 2007, Behre et al 2007, Yang et al 2001, Faraj et al 2003), 

µείωση (Wolfe et al 2004) ή/και µε καµία αλλαγή (Mazzali et al 2006, Ryan et al 2003) στα 

επίπεδα της αντιπονεκτίνης στο πλάσµα. Η ανοµοιογένεια των αποτελεσµάτων µπορεί να 

αποδοθεί σε διάφορους παράγοντες, όπως ο ρυθµός απώλειας βάρους, το είδος του σωµατικού 

λίπους που χάνεται (σπλαγχνικό/ υποδόριο) ή/και το στάδιο παχυσαρκίας των εθελοντών που 

συµµετέχουν στις διάφορες µελέτες (Wolfe et al 2004, de Luis et al 2007). 

Μακροχρόνιες αλλαγές στη διαιτητική πρόσληψη µπορούν να επηρεάσουν έµµεσα τα 

επίπεδα της αντιπονεκτίνης µέσω των αλλαγών στο σωµατικό λίπος (Hu et al 1996, Arita et al 

1999) και βάρος (Swarbrick & Havel 2008).Το ερώτηµα που µένει αναπάντητο παρόλα αυτά 

είναι το αν η δίαιτα αυτή καθ’ αυτή επηρεάζει τη αντιπονεκτίνη (Lithander et al 2008). Τα 

στοιχεία που υπάρχουν για την επίδραση της δίαιτας στα επίπεδα της αντιπονεκτίνης είναι λίγα 

και οι µηχανισµοί πίσω από αυτή τη δράση είναι υπό διερεύνηση (Lithander et al 2008,  Poppit 

et al 2008).  

Όσον αφορά την σύσταση της δίαιτας και το κατά πόσον αυτή επηρεάζει τα επίπεδα 

αντιπονεκτίνης τα αποτελέσµατα των ερευνών είναι και πάλι αντικρουόµενα. Μελέτες που 

εξέτασαν την επίδραση κατανάλωσης µεγάλης ποσότητας λιπιδίων από τη δίαιτα έδειξαν ότι τα 

επίπεδα αντιπονεκτίνης στο αίµα δεν αλλάζουν στα υγιή άτοµα (Peake et al 2003), αλλά 

µειώνονται στους ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (Esposito et al 2003). Ο Paniagua 

και οι συνεργάτες του (Paniagua et al 2007) εξέτασαν την επίδραση γευµάτων υψηλής 

περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες έναντι γευµάτων πλούσιων σε λιπίδια στα επίπεδα της 

αντιπονεκτίνης. Η µεταγευµατική αντιπονεκτίνη δεν άλλαξε σηµαντικά και τα δύο γεύµατα δεν 

είχαν διαφορετική επίδραση στην ορµόνη αυτή. Οµοίως, ο Arvidsson και οι συνεργάτες του 

(Arvidsson et al 2004) δεν βρήκαν καµία σηµαντική διαφορά στα επίπεδα της ορµόνης, όταν 
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σύγκριναν παχύσαρκες γυναίκες που κατανάλωναν για 10 εβδοµάδες µια υποθερµιδική µέτριας 

περιεκτικότητας σε λιπίδια και υδατάνθρακες και παχύσαρκες γυναίκες που κατανάλωναν µια 

δίαιτα χαµηλής περιεκτικότητας σε λιπίδια και υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες. Ο 

Berk και οι συνεργάτες του (Berk et al 2005) έδωσαν σε µια οµάδα λεπτών και παχύσαρκων 

ατόµων δίαιτα διατήρησης σωµατικού βάρους που παρείχε 30% της ενέργειας από λιπίδια και 

µια δίατα που παρείχε 50% της ενέργειας από λιπίδια. Οι εθελοντές υιοθέτησαν τις δύο δίαιτες 

από µία εβδοµάδα την κάθεµια. Τα κυκλοφορούντα επίπεδα αντιπονεκτίνης έµειναν 

ανεπηρέαστα ανεξάρτητα από την  σύσταση της δίαιτας σε λιπίδια.  Η Yannakoulia και οι 

συνεργάτες της (Yannakoulia et al 2003), έδειξαν ότι οι διαφοροποιήσεις στη σύσταση της 

δίαιτας σε δέιγµα 114 µαθητών δεν συσχετίζονται µε τα επίπεδα της αντιπονεκτίνης στο αίµα. 

Τέλος, ενδιαφέρουσα είναι η πρόσφατη διπλά τυφλή τυχαιοποιηµένη κλινική δοκιµή της  

Lithander και των συνεργάτων της (Lithander et al 2008) στο πλαίσιο της οποίας 18 άντρες µε 

µέτρια υπερλιπιδαιµία κατανάλωσαν µια δίαιτα µε υψηλή αναλογία για τρεις εβδοµάδες και 

µετά από 4 εβδοµάδες “wash out” µια δεύτερη δίαιτα χαµηλότερης αναλογίας 

κορεσµένων:µονοακόρεστων λιπαρών οξέων για άλλες τρεις εβδοµάδες. Μεταξύ των δύο 

διαιτών το µόνο που διέφερε ήταν η αναλογία αυτή. Καµία από τις δύο δίαιτες δεν είχε 

σηµαντική επίδραση στα επίπεδα αντιπονεκτίνης και στα επίπεδα των κυτταροκινών TNFa, 

Ιντερλευκίνης - 6 (IL-6) και c-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) στο τέλος της παρέµβασης σε 

σχέση µε την αρχή, δείχνοντας ότι τα κορεσµένα λιπίδια δεν επιδρούν αρνητικά στους 

παράγοντες αυτούς σε µακροχρόνια βάση. Πολύ σηµαντικό είναι το γεγονός ότι στο πλαίσιο της 

µελέτης αυτής το σωµατικό βάρος διατηρήθηκε σταθερό (±1κιλό) καθόλη τη διάρκεια των δύο 

παρεµβάσεων.  

Σε αντίθεση µε τα παραπάνω, στην πρόσφατή τους µελέτη, η Yeung και οι συνεργάτες 

της (Yeung et al 2009) έδειξαν ότι η µακροθρεπτική σύσταση της δίαιτας επηρεάζει τα επίπεδα 

αντιπονεκτίνης. Εκατόν εξήντα τέσσερις εθελοντές υποβλήθηκαν σε τρεις δίαιτες: α. δίαιτα 

πλούσια σε µονοακόρεστα λιπαρά οξέα β. δίαιτα πλούσια σε πρωτεΐνες και γ. δίαιτα πλούσια σε 

υδατάνθρακες διάρκειας 6 εβδοµάδων η κάθεµία. Φάνηκε, λοιπόν, ότι µια δίαιτα πλούσια σε 

µονοακόρεστα λιπαρά οξέα οδηγεί σε αύξηση των επιπέδων της συνολικής και της υψηλού 

µοριακού βάρους αντιπονεκτίνης σε σύγκριση µε µια δίαιτα πλούσια σε υδατάνθρακες ή σε 

πρωτεΐνες.  

 Περνώντας σε επίπεδο θρεπτικών συστατικών και οµάδων τροφίµων η έρευνα έχει 

προσανατολιστεί κυρίως στις διαιτητικές ίνες και τα δηµητριακά ολικής άλεσης, στα λιπίδια της 

δίαιτας και ειδικά τα ω3 λιπαρά οξέα και τα ψάρια και λιγότερο στα φρούτα. Οι µελέτες που 
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έχουν διερευνήσει την σχέση των παραπάνω διατροφικών παραγόντων µε τα επίπεδα της 

αντιπονεκτίνης παρουσιάζονται παρακάτω. 

Πολλές συγχρονικές µελέτες, έχουν δείξει ότι η υψηλή κατανάλωση ολικής άλεσης 

δηµητριακών και γενικότερα διαιτητικών ινών και τροφίµων χαµηλού γλυκαιµικού φορτίου ή 

δείκτη, σχετίζεται µε αυξηµένα επίπεδα αντιπονεκτίνης πλάσµατος σε υγιή άτοµα και σε 

ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (Qi et al 2005, Qi et al 2006, Mantzoros et al 2006, 

Pischon et al 2005) . H Yannakoulia και οι συνεργάτες της (Yannakoulia et al 2008) έδειξαν ότι 

ένα διατροφικό πρότυπο που χαρακτηρίζεται από υψηλή κατανάλωση ολικής άλεσης 

δηµητριακών και χαµηλών σε λιπίδια γαλακτοκοµικών προϊόντων και από χαµηλή κατανάλωση 

επεξεργασµένων δηµητριακών σχετίζεται µε αυξηµένα επίπεδα αντιπονεκτίνης στο αίµα σε 

δείγµα 220 υγιών γυναικών. Η συσχέτιση παρέµεινε στατιστικά σηµαντική και µετά από τον 

έλεγχο για την επίδραση συγχιτικών παραγόντων.  Οι ίδιοι ερευνητές (Yannakoulia et al 2008) 

έδειξαν ότι και η υψηλή κατανάλωση φρούτων σχετίζεται µε αυξηµένα επίπεδα αντιπονεκτίνης 

µεγάλου µοριακού βάρους στο πλάσµα. 

Τα παραπάνω ευρήµατα υποστηρίζονται και από κάποιες πρόσφατες µελέτες 

παρέµβασης. Ο Cheng και οι συνεργάτες του (Cheng et al 2009) χώρισαν 28 άτοµα µε διαβήτη 

τύπου ΙΙ σε δύο οµάδες. Η µία οµάδα κατανάλωνε 20 γραµµαρια ρυζιού βρώµης και η άλλη 

placebo (λευκασµένο ρύζι) µια φορά την ηµέρα καθηµερινά για 12 εβδοµάδες. Στο τέλος της 

παρέµβασης τα επίπεδα αντιπονεκτίνης πλασµατος ήταν 40% υψηλότερα στην οµάδα που 

κατανάλωνε το ρύζι σε σύγκριση µε τη δεύτερη οµάδα. Στο πλαίσιο της µελέτης του Lammert 

και των συνεργατών του (Lammert et al 2008), 14 ασθενείς µε αρρύθµιστο διαβήτη τύπου ΙΙ 

υποβλήθηκαν σε νοσοκοµειακή περίθαλψη και διαβητική δίαιτα. Ακολούθως, οι ασθενείς 

κατανάλωσαν επιπλέον για 2 µέρες δίαιτα µε πληγούρι βρώµης, κάτι που οδήγησε σε βελτίωση 

του γλυκαιµικού ελέγχου και σε σηµαντική αύξηση κατά 53,8% των επίπεδων αντιπονεκτίνης 

(p<0,05). Τέλος, στο πλαίσιο της µελέτης του Lehtonen και των συνεργατών του, 61 γυναίκες 

χωρίστηκαν σε 2 οµάδες και υποβλήθηκαν σε πρόγραµµα τροποποίησης τρόπου ζωής. Η µόνη 

διαφορά µεταξύ των ήταν ότι η µία οµάδα κατανάλωνε επιπλεόν κατά µέσο όρο 163 γραµµάρια 

µούρων ηµερησίως. Η αυξηµένη κατανάλωση µούρων οδήγησε σε αύξηση των επιπέδων 

αντιπονεκτίνης στην µία οµάδα σε σύγκριση µε την  άλλη (Lehtonen et al 2010).   

Ένας άλλος παράγοντας της δίαιτας που έχει συσχετισθεί µε την αντιπονεκτίνη είανι το 

αλκοόλ. Πράγµατι, κάποιες µελέτες στο πλαίσιο βραχυπρόθεσµων διατροφικών παρεµβάσεων 

έχουν δείξει ότι η µέτρια κατανάλωση αλκοόλ (40 γραµµάρια/ ηµέρα) σε µορφή ουίσκι, 
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κόκκινου κρασιού ή και µπύρας µπορεί να αυξήσει τα επίπεδα αντιπονεκτίνης στο αίµα (Beulens 

et al 2006, Beulens et al 2007, Sierksma et al 2004) 

Tα ω3 λιπαρά οξέα και η κατανάλωση ψαριού έχουν επίσης µελετηθεί σε σχέση µε την 

αντιπονεκτίνη του αίµατος. Τα αποτελέσµατα των ερευνών είναι αντικρουόµενα. Ο Bonnet και 

οι συνεργάτες του (Bonnet et al 2005) διερεύνησαν την επίδραση της αυξηµένης πρόσληψης ω3 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων  στον µεταβολισµό της γλυκόζης και την συγκέντρωση της 

αντιπονεκτίνης σε µια οµάδα 20 υγειών εθελοντών για 10 εβδοµάδες.  Οι δίαιτες περιείχαν την 

κατανάλωση πλούσιων σε ω3 λιπαρών ψαριών τουλάχιστον τρεις φορές την εβδοµάδα και 

επιπλέον προσθήκη 20g υψηλού σε µονοακόρεστα λιπαρά οξέα κραµβελαίου την ηµέρα. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι η αύξηση των ω3 λιπαρών οξέων σχετίσθηκε µε µια αύξηση κατά 

17% των επιπέδων αντιπονεκτίνης στο αίµα σε σύγκριση µε τα επίπεδα της στην αρχή της 

παρέµβασης. Επίσης, µια µελέτη στη Γαλλία (Guebre-Egziabher et al 2008) έδειξε ότι όταν η 

αναλογία ω6:ω3 λιπαρών οξέων µειώθηκε, τα επίπεδα της αντιπονεκτίνης αυξήθηκαν σε υγιείς 

εθελοντές. Την ίδια ευεργετική επίδραση στα επίπεδα αντιπονεκτίνης είχε και η κατανάλωση 

δίαιτας πλούσιας σε σολωµό σε υγιείς εθελοντές στο πλαίσιο µιας άλλης µελέτης στο Ηνωµένο 

Βασίλειο (Lara et al 2007). Στην πρόσφατη µελέτη του Keiko και των συνεργατών του (Keiko et 

al 2010), 17 υγιείς Ιάπωνες εθελοντές ακολούθησαν µια δίαιτα πλούσια σε ψάρι (3g ω3 λιπαρών 

οξέων/ ηµέρα) για 8 εβδοµάδες χωρίς να µεταβάλλεται η ηµερήσια ενεργειακή πρόσληψη. Η 

παρέµβαση αυτή είχε ως αποτέλεσµα την σηµαντική αύξηση των επιπέδων της αντιπονεκτίνης 

στις γυναίκες, αλλά όχι στους άντρες. Σε αντίθεση µε τα παραπάνω ευρήµατα, άλλες κλινικές 

µελέτες απέτυχαν να δείξουν κάποια µεταβολή στα επίπεδα της αντιπονεκτίνης µετά την 

χορήγηση ω3 λιπαρών οξέων (Tsitouras et al 2008, Kratz et al 2008, Paschos et al 2007). 

Τέλος, υπάρχουν ενδείξεις ότι τα άτοµα των οποίων η δίαιτα προσεγγίζει το πρότυπο της 

µεσογειακής δίαιτας, τείνουν να εµφανίζουν υψηλότερα επίπεδα αντιπονεκτίνης πλάσµατος. 

Συγκεκριµένα, σε δείγµα 987 διαβητικών γυναικών βρέθηκε ότι οι γυναίκες στο τριτηµόριο µε 

την υψηλότερα προσκόλληση στο πρότυπο της Μεσογειακής δίαιτας είχαν 23% υψηλότερα 

επίπεδα αντιπονεκτίνης σε σχέση µε εκείνων που ήταν στο χαµηλότερο (Mantzoros et al 2006). 

Συµπερασµατικά, λίγα στοιχεία είναι γνωστά για το πώς οι διάφοροι διαιτητικοί 

παράγοντες επιδρούν στα επίπεδα αντιπονεκτίνης στο αίµα. Απαραίτητη είναι η διεξαγωγή 

µελλοντικών µακροχρόνιων µελετών ώστε να ελεγχθούν και άλλα συστατικά της δίαιτας που 

πιθανότατα µπορούν να επηρεάσουν τα επίπεδα της σηµαντικής αυτής ορµόνης, µε µεγάλη 

διάρκεια ώστε να µπορούν να φανούν οι µακροχρόνιες επιδράσεις των διατροφικών 
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παρεµβάσεων στην αντιπονεκτίνη. Επίσης απαραίτητη είναι και η διεξαγωγή ερευνών που να 

αξιολογούν την συσχέτιση της αντιπονεκτίνης µε τη δίαιτα και σε επίπεδο γευµάτων κάτι που 

από όσο γνωρίζουµε δεν έχει µελετηθεί µέχρι σήµερα. 
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Ε. ΜΠΑΝΑΝΑ: ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΤΡΟΦΙΜΟΥ ΚΑΙ ΕΠΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΣΤΗΝ ΥΓΕΙΑ 

Η µπανάνα (γένος Musa) αποτελεί το 4ο συχνότερα καταναλισκόµενο τρόφιµο 

παγκοσµίως µετά το ρύζι, τα σιτάρι και τον αραβόσιτο. Μαζί µε τα µήλα αποτελούν τα φρούτα 

µε τη µεγαλύτερη κατανάλωση στις Ευρωπαϊκές αγορές (bananas.bioversityinternational.org).  

Oι µπανάνες καταναλώνονται, είτε ωµές, είτε µαγειρεµένες, ώριµες ή και άγουρες. 

Αποτελούν το συστατικό πολλών συνταγών όπως επίσης και πολλών τροφίµων του εµπορίου, 

όπως παιδικών τροφών, µπισκότων, κρεµών, κεϊκ, ακόµα και ψωµιού. Σε πολλούς πολιτισµούς η 

µπανάνα θεωρείται ιδανικό τρόφιµο για τα µικρά παιδιά, τα οποία είναι πολύ δεκτικά στη 

κατανάλωση της λόγω της γλυκιάς γεύσης της και της απαλής υφής της 

(bananas.bioversityinternational.org). Παράλληλα, η φλούδα της µπανάνας είναι ιδανική 

συσκευασία για τον καρπό της, αφού τον διατηρεί σε ασηπτικές συνθήκες αποτρέποντας την 

είσοδο ξένων µικροοργανισµών σε αυτόν (Daniells 2003, Twyford 1967).  

Ο καρπός της µπανάνας έχει περίπου 80-90 Kcal/100 g, είναι πλούσιος σε σάκχαρα (το 

είδος και η περιεκτικότητα των οποίων εξαρτάται από την ωρίµανση της µπανάνας) και 

περιλαµβάνει σηµαντικά ποσά διαιτητικών ινών, απαραίτητων λιπαρών οξέων (λινελαϊκό οξύ 

και α-λινολενικό οξύ) και φυτοστερολών. Αποτελεί µία καλή πηγή διαιτητικών ινών και 

βιταµίνης Β6 ενώ αυτό που κυρίως τον χαρακτηρίζει σε σχέση µε άλλα τρόφιµα είναι η υψηλή 

του περιεκτικότητα σε κάλιο αλλά και βιογενείς αµίνες όπως σεροτονίνη και ντοπαµίνη 

(bananas.bioversityinternational.org, García-Moreno et al 1980, Kanazawa & Sakakibara 2000). 

Αν και η µπανάνα κατέχει σηµαντική θέση στις διατροφικές συνήθειες πολλών 

πολιτισµών, σχετικά λίγες µελέτες έχουν διεξαχθεί µε σκοπό να µελετηθεί η διατροφική της 

αξία. Η πλειοψηφία αυτών µελετούν τις βιοδράσεις εκχυλισµάτων ή συγκεκριµένων συστατικών 

της µπανάνας σε κύτταρα ή πειραµατόζωα. Τα αποτέλεσµατα έχουν δείξει ότι τα εκχυλίσµατα 

της µπανάνας έχουν αντιβιοτικές δράσεις (Ho et al 2007), υπογλυκαιµικές (Ojewole & 

Adewunmi 2003) και υποχοληστερολαιµικές δράσεις (Horigome et al, 1992) σε αρουραίους, 

µέτρια αντιοξειδωτική δράση (Murcia et al 2001) και ασθενείς αντινεοπλασµατικές δράσεις στα 

ηπατικά κύτταρα (Sun et al 2002). Ωστόσο, οι µελέτες αυτές είναι περιορισµένες και δεν έχουν 

επιβεβαιωθεί µε αντίστοιχες µελέτες στους ανθρώπους. Ίσως η περισσότερο µελετηµένη και 

επιστηµονικά αποδεδειγµένη δράση εκχυλισµάτων της µπανάνας είναι η ικανότητα τους να 

προστατεύουν από το έλκος του στοµάχου, αφού περιέχουν ενώσεις που όχι µόνο προστατεύουν 
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το γαστρικό βλεννογόνο αλλά και επάγουν την ανάπλαση αυτού (Dunjić et al 1993, 

Pannangpetch et al 2001). Για το λόγο αυτό, σε χώρες της Ασίας (π.χ. Ινδία), ο πολτός µπανάνας 

θεωρείται ιδανικό φυσικό φάρµακο για την συγκεκριµένη πάθηση.   

Όσον αφορά τις διατροφικές παρεµβάσεις σε ανθρώπους, οι µελέτες είναι ελάχιστες και 

µεµονωµένες.  Μία µελέτη έχει δείξει ότι η κατανάλωση µπανάνας µπορεί να µειώσει την 

επαγόµενη από ψύξη αύξηση της συστολικής και διαστολικής πίεσης (Sarkar et al 1999) ενώ 

πολύ πρόσφατα φάνηκε ότι η κατανάλωση χυµού µπανάνας µπορεί να µειώσει το οξειδωτικό 

στρες που επάγεται µεταγευµατικά µετά από ένα γεύµα (Yin et al 2008). Ωστόσο, οι 

περισσότερες διατροφικές παρεµβάσεις έχουν γίνει σε ασθενείς ή παιδιά µε διάρροια, η οποία 

έχει προκληθεί από γαστρεντερικές λοιµώξεις. Οι µελέτες αυτές έχουν δείξει ότι η ενσωµάτωση 

µπανάνας στο διαιτολόγιο των ασθενών αυτών µπορεί να µειώσει σηµαντικά τα συµπτώµατα 

της ασθένειας (Rabbani et al 2001, Rabbani et al 2009).   

 Η άποψη που έχει ο γενικός πληθυσµός για την µπανάνα είναι ότι η κατανάλωση της 

µπορεί να είναι ευργετική για την υπέρταση, λόγω της υψηλής περιεκτικότητας της σε κάλιο, 

αλλά δεν συστήνεται για την µείωση του βάρους καθώς και η κατανάλωση της από διαβητικούς, 

αφού είναι τρόφιµο µε υψηλό θερµιδικό περιεχόµενο και υψηλή περιεκτικότητα σε σάκχαρα 

(Oakes 2005). Ωστόσο, όπως προαναφέρθηκε και παραπάνω, αυτές οι υποψίες του κοινού δεν 

µπορούν να υποστηριχτούν από επιστηµονικά δεδοµένα. Η ώριµη µπανάνα, όντως, περιέχει 

υψηλή περιεκτικότητα σε ελεύθερα σάκχαρα (Lintas et al 1995), αλλά η αύξηση της γλυκόζης 

που επάγει µετά την κατανάλωση της (γλυκαιµικός δείκτης) δεν διαφέρει σηµαντικά από άλλα 

φρούτα, όπως το µήλο (Vaaler et al 1982). Παράλληλα, τα σάκχαρα της άγουρης (πράσινης 

µπανάνας) βρίσκονται σε µία τέτοια χηµική µορφή (ανθεκτικό άµυλο) που τα καθιστά πολύ 

λιγότερο αφοµοιώσιµα από το πεπτικό σύστηµα (Lehman et al 2002). Επίσης, η υψηλή 

περιεκτικότητα της άγουρης µπανάνας σε ανθεκτικό άµυλο και διαιτητικές ίνες 

(bananas.bioversityinternational.org) είναι πιθανόν να βελτιώνουν την εντερική µικροχλωρίδα, η 

σύσταση της οποίας είναι ιδιαίτερα σηµαντική όσον αφορά την εµφάνιση γαστρεντερικών 

παθήσεων και το ανοσοποιητικό σύστηµα. Τέλος, το αίσθηµα κορεσµού που πιθανόν να 

προκαλεί η µπανάνα (εν µέρει λόγω και της υψηλής της περιεκτικότητας σε σεροτονίνη και 

ντοπαµίνη) είναι δυνατόν να χρησιµοποιηθεί σε προγράµµατα απώλειας βάρους αν αυτή 

καταναλώνεται ως σνακ λίγο πριν τα κύρια γεύµατα. 

 

 

 



 65 

 

 

 
2. ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΑ ΚΕΝΑ ΚΑΙ ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Από την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, φάνηκε ότι ο ρόλος της κατανάλωσης των 

τροφίµων που υπάγονται στην κατηγορία των σνακ στη ρύθµιση του σωµατικού βάρους δεν έχει 

πλήρως διευκρινιστεί. Μεγάλος αριθµός µελετών έχει εξετάσει την επίδραση διαφόρων ειδών 

σνακ στον κορεσµό και στην ενεργειακή πρόσληψη στο ακόλουθο γεύµα, ενώ πολύ λίγες σε 

αριθµό είναι εκείνες που έχουν εξετάσει την µακροχρόνια επίδραση της κατανάλωσης τους στο 

σωµατικό βάρος. Οι κλινικές µελέτες που έχουν ασχοληθεί µε τον αριθµό διατροφικών 

επεισοδίων σε µακροχρόνια βάση σε σχέση µε το σωµατικό βάρος είναι επίσης λίγες και 

καταλήγουν σε αντικρουόµενα αποτελέσµατα. Ένα άλλο ερώτηµα που δεν έχει απαντηθεί είναι 

το κατά πόσον διαφέρουν τα στερεά σνακ από τα υγρά σνακ όσον αφορά την επίδραση τους 

στον κορεσµό, την ενεργειακή πρόσληψη, την ενεργειακή αντιστάθµιση και το σωµατικό βάρος 

σε µακροχρόνια βάση.  

Ακόµα, η βιβλιογραφία στερείται µακροχρόνιων διατροφικών παρεµβάσεων που να 

εξετάζουν την επίδραση της ενσωµάτωσης υγιεινών σνακ στο καθηµερινό διαιτολόγιο στα 

επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης στο αίµα καθώς και σε άλλες βιοχηµικές περαµέτρους όπως η 

αντιπονεκτίνη. 

Όπως αναλυτικά περιγράφηκε σε προηγούµενη ενότητα, η µπανάνα είναι ένα τρόφιµο µε 

πολλά ενδιαφέροντα χαρακτηριστικά. Παρόλα αυτά, λίγες µελέτες έχουν διεξαχθεί µε σκοπό να 

µελετηθεί η διατροφική της αξία ενώ η πλειοψηφία αυτών µελετούν τις βιοδράσεις 

εκχυλισµάτων ή συγκεκριµένων συστατικών της µπανάνας σε κύτταρα ή πειραµατόζωα. Όσον 

αφορά τις διατροφικές παρεµβάσεις σε ανθρώπους, οι µελέτες είναι ελάχιστες και έχουν γίνει σε 

ασθενείς ή παιδιά µε διάρροια, η οποία έχει προκληθεί από γαστρεντερικές λοιµώξεις και όχι σε 

υγιή πληθυσµό.  

Η παρούσα µελέτη σχεδιάστηκε έτσι ώστε να αναδείξει τις δυνητικά ευεργετικές 

επιδράσεις της καθηµερινής κατανάλωσης µπανάνας όταν αυτή καταναλώνεται ως σνακ λίγο 

πριν τα κύρια γεύµατα, στον κορεσµό αλλά και µακροπρόθεσµα στο σωµατικό βάρος και σε 

δείκτες υγείας, όπως ο γλυκαιµικός έλεγχος και η αρτηριακή πίεση. Επίσης, η δηµιουργία τριών 

οµάδων παρέµβασης αποσκοπεί στην δυνατότητα σύγκρισης των διαφορετικών επιδράσεων της 
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µπανάνας και του ισοθερµιδικού χυµού της στους παραπάνω δείκτες, καθώς και στη σύγκριση 

αυτών µε µια οµάδα ελέγχου που κατανάλωνε νερό.  

Εποµένως, σκοπός της µελέτης είναι η διερεύνηση της επίδρασης της καθηµερινής 

κατανάλωσης ισοενεργειακών ποσοτήτων µπανάνας και χυµού µπανάνας, καθώς και ίδιου 

όγκου νερού όταν αυτά καταναλώνονται µισή ώρα πριν τα δύο κύρια γεύµατα της ηµέρας για 

δύο µήνες, στο σωµατικό βάρος, στα επίπεδα γλυκόζης, ινσουλίνης και αντιπονεκτίνης αίµατος, 

και στην αρτηριακή πίεση.  
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3. ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 

∆είγµα  

 Στην µελέτη έλαβαν µέρος 33 προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες ηλικίας 19-45 ετών. Για 

την ανεύρεση του εθελοντικού δυναµικού χρησιµοποιήθηκαν διαφηµιστικά φυλλάδια και 

διαδυκτιακή ενηµέρωση. Οι πιθανές εθελόντριες πέρασαν από τηλεφωνική συνέντευξη 

προκειµένου να διαπιστωθεί εάν πληρούν τα κριτήρια ένταξης στη µελέτη. Οι εθελόντριες 

έπρεπε να έχουν ∆ΜΣ 24-30 kg/m², να µην συµµετέχουν σε κάποιο συστηµατικό/ οργανωµένο 

πρόγραµµα απώλειας βάρους ούτε να έχουν την πρόθεση να συµµετέχουν κατά τη διάρκεια της 

παρέµβασης, να έχουν σταθερή έµµηνο ρύση και να µην έχουν πολύ υψηλά επίπεδα σωµατικής 

δραστηριότητας (π.χ. να µην είναι αθλήτριες). Ακόµη, οι εθελόντριες έπρεπε να µην πάσχουν 

από τις παρακάτω ασθένειες: σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, υπερτριγλικεριδαιµία, 

υπερχοληστερολαιµία, υπέρταση ή κάποια ασθένεια του γαστρεντερικού συστήµατος. Επιπλέον, 

ρωτήθηκαν εάν λάµβαναν φάρµακα για το θυροειδή αδένα ή οποιαδήποτε άλλη φαρµακευτική 

αγωγή µε αντιβιωτική ή αντιφλεγµονώδη δράση, και σε περίπτωση που αυτό συνέβαινε 

αποκλείονταν από την µελέτη. Τέλος, έγινε έλεγχος για πιθανή λήψη συµπληρωµάτων 

διατροφής, ενώ όσες εθελόντριες κατανάλωναν συστηµατικά προβιοτικά ή πρεβιοτικά προϊόντα, 

επίσης αποκλείονταν από τη µελέτη.   

 

Παρέµβαση 

 Η παρέµβαση στο πλαίσιο της µελέτης αυτής περιελάµβανε την κατανάλωση 

συγκεκριµένου σνακ 30 λεπτά πριν το µεσηµεριανό και 30 λεπτά πριν το βραδινό γεύµα, για δύο 

µήνες. Οι εθελόντριες χωρίστηκαν τυχαία σε τρεις οµάδες. Στις εθελόντριες που εντάχθηκαν 

στην Οµάδα Μπανάνας (n1=13) ζητήθηκε να  καταναλώνουν ως σνακ 120 g µπανάνα  (~1 µικρή 

µπανάνα), σε αυτές που εντάχθηκαν στην Οµάδα Χυµού (n2=10) ζητήθηκε να  καταναλώνουν 

ως σνακ 170 ml (~1 µικρό ποτήρι) τυποποιηµένο χυµό-νέκταρ µπανάνας, ενώ στις εθελόντριες 

που εντάχθηκαν στην Οµάδα Νερού (n3=10) ζητήθηκε να κατανάλωνουν 170 ml (~1 µικρό 

ποτήρι) νερό. Οι µπανάνες και ο χυµός µπανάνας παρεχόταν στις εθελόντριες σε εβδοµαδιαία 

βάση δωρεάν. Κατά τη διάρκεια της µελέτης οι εθελόντριες έλαβαν σαφείς οδηγίες για να 
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διατηρήσουν τις συνήθεις διατροφικές τους συνήθειες. Τέλος, τους ζητήθηκε να επισκεφτούν 

τον χώρο του πανεπιστηµίου δύο φορές, µία στην αρχή της παρέµβασης και µία στο τέλος 

αυτής, προκειµένου να γίνουν οι απαραίτητες µετρήσεις και αξιολογήσεις. 

 

Αξιολόγηση παραµέτρων 

Ανθρωποµετρία 

Τα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά αξιολογήθηκαν σε όλες τις συµµετέχουσες, χωρίς 

παππούτσια, µε ελαφρύ ρουχισµό. Το σωµατικό βάρος των εθελοντριών µετρήθηκε µε ζυγό µε 

δοκό ισορροπίας και µη αποσπώµενα βάρη (Balance beam cale with no detachable weights) στο 

πλησιέστερο 0,1 kg. Το ύψος µετρήθηκε στο πλησιέστερο 0,1cm µε αναστηµόµετρο 

προσαρµοσµένο στο ζυγό. Ο ∆ΜΣ υπολογίστηκε µε τον τύπο ∆ΜΣ= ΒΑΡΟΣ(kg)/ ΥΨΟΣ² (m²). 

Οι µετρήσεις αυτές έγιναν στην αρχή και στο τέλος της παρέµβασης. 

 

Εργαστηριακές αναλύσεις (Αιµοληψιες και Αρτηριακή Πίεση) 

 Οι εθελόντριες υποβλήθηκαν σε δύο αιµοληψίες, µία πριν την παρέµβαση και άλλη µία 

στο τέλος αυτής, µετά από 10ωρη νηστεία κάθε φορά. Από κάθε εθελόντρια λήφθηκαν περίπου 

23 ml αίµατος, τα οποία χρησιµοποιήθηκαν για να µετρηθούν οι συγκεντρώσεις γλυκόζης ορού, 

ινσουλίνης ορού νηστείας και αντιπονεκτίνης. Η γλυκόζη ορού αξιολογήθηκε ενζυµικά µε 

βιοχηµικό αναλυτή ACE, µε τη χρήση αντιδραστηρίων Alfa Wassermann (Woerden, The 

Netherlands), η ινσουλίνη προσδιορίστηκε µε ενζυµική ανοσοδοκιµασία, µε ενζυµικό 

ανοσολογικό αναλυτή AIA 600 II (Tosoh Corporation, Tokyo, Japan) και η αντιπονεκτίνη 

προσδιορίστηκε µε τη µέθοδο της ενζυµικής ανοσοπροσροφητική δοκιµασίας (ELISA) µε 

εµπορικά διαθέσιµο kit της εταιρείας Invitrogen. Η αιµοληψία έγινε από εξειδικευµένο ιατρικό 

προσωπικό, στα Εργαστήρια του Τµήµατος Επιστήµης ∆ιαιτολογίας-∆ιατροφής του 

Χαροκοπείου Πανεπιστηµίου. Επίσης, µετρήθηκαν η συστολική και η διαστολική αρτηριακή 

πίεση µε ηλεκτρονικό πιεσόµετρο µπράτσου.   
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Αξιολόγηση της διαιτητικής πρόσληψης   

Η διατροφική αξιολόγηση των εθελοντριών πραγµατοποιήθηκε µε τη χρήση 

ερωτηµατολογίων και τη µέθοδο της ανάκλησης 24 ώρου. Συγκεκριµένα, στην αρχή και στο 

τέλος (2 µήνες) της παρέµβασης συλλέχθησαν στοιχεία διαιτητικής πρόσληψης 2 ανακλήσεων 

24ώρου, µέσω τηλεφωνικής συνέντευξης από 2 ερευνητές, οι οποίοι εκπαιδεύτηκαν από 

εξειδικευµένο προσωπικό, ώστε να καταγράψουν µε τη µεγαλύτερη δυνατή λεπτοµέρεια και 

ακρίβεια το είδος του τροφίµου που καταναλώθηκε (λιποπεριεκτικότητα, µάρκα προϊόντος, 

συστατικά σύνθετων φαγητών, κ.ά.), καθώς και την ποσότητα ή τον όγκο του µε βάση οικιακές 

µεζούρες ή άλλα αντικείµενα, όπως χάρακες και τράπουλες.  

Στη συνέχεια, τα δεδοµένα αυτά αναλύθηκαν όσον αφορά την σύσταση σε θρεπτικά  

συστατικά µε ειδικό λογισµικό, το πρόγραµµα Nutritionist Pro, version 2.2 (Axxya Systems-

Nutritionist Pro, Stafford, TX, USA). Η βάση δεδοµένων σύστασης τροφίµων του 

συγκεκριµένου λογισµικού, η οποία στηρίζεται κυρίως στους Πίνακες Ανάλυσης Τροφίµων του 

USDA (USDA, http://www.nal.usda.gov/fnic/foodcomp), εµπλουτίστηκε µε αναλύσεις 

παραδοσιακών ελληνικών τροφίµων και συνταγών (Τριχοπούλου & Γεωργά 2004, Kafatos et al 

2000), καθώς και µε τις πληροφορίες για τη διατροφική σύσταση κάποιων τυποποιηµένων 

τροφίµων, όπως αυτές παρουσιάζονταν στις ετικέτες των τροφίµων ή παραχωρούνταν από τις 

βιοµηχανίες τροφίµων.  

Η µέση πρόσληψη των θρεπτικών συστατικών στην αρχή και στο τέλος της παρέµβασης 

υπολογίστηκε από το µέσο όρο των δύο ανακλήσεων. Συγκεκριµένα, τα θρεπτικά συστατικά 

που αξιολογήθηκαν ήταν η ενέργεια, τα συνολικά λιπίδια, τα κορεσµένα, τα ακόρεστα και 

πολυακόρεστα λιπίδια, οι υδατάνθρακες, οι πρωτεΐνες και οι διαιτητικές ίνες.    

 

 

 

 



 70 

 

Αξιολόγηση Σωµατικής  ∆ραστηριότητας 

 Για την αξιολόγηση της σωµατικής δραστηριότητας των εθελοντριών χρησιµοποιήθηκε 

το ερωτηµατολόγιο σωµατικής δραστηριότητας HPAQsh (Harokopio Physical Activity 

questionnaire, short form) που αναπτύχθηκε από την ερευνητική οµάδα του Χαροκοπείου 

Πανεπιστηµίου για τη µέτρηση της σωµατικής  δραστηριότητας νεαρών ενηλίκων, το οποίο έχει 

ελεχθεί για την εγκυρότητα και την ισχύ του (Κόλλια και συν, 2008). Συγκεκριµένα, το HPAQ 

χωρίζεται σε τρεις ενότητες, εξετάζοντας έτσι τη σωµατική δραστηριότητα στη δουλειά, στο 

σπίτι και στην ψυχαγωγία. Σε κάθε δραστηριότητα ζητήθηκε από τις ερωτώµενες να 

υπολογίσουν τη διάρκεια της σε λεπτά ή ώρες ανά ηµέρα, ή ώρες ανά εβδοµάδα. Το 

ερωτηµατολόγιο εξετάζει το χρόνο που δαπανάται σε επίµονες, µέτριες και ελαφριές 

δραστηριότητες αλλά και στον ύπνο και τέλος εξετάζει ποιά είναι η βασική απασχόληση των 

ερωτώµενων και το κύριο µέσο µετακίνησης τους. Για την ανάλυση των δεδοµένων από το 

ερωτηµατολόγιο χρησιµοποιήθηκε το εργαλείο HPAQtool στο πρόγραµµα Microsoft Office 

Excel , µε τη βοήθεια του οποίου, έγινε ο υπολογισµός του δείκτη σωµατικής δραστηριότητας 

(Physical Activity Level) για την κάθε εθελόντρια βάσει του ΜΕΤ που αντιστοιχεί σε κάθε 

δραστηριότητα σύµφωνα µε τα δεδοµένα των Ainsworth και των συνεργατών του (2000)  και 

βάσει του χρόνου που ανέφεραν οι εθελόντριες ότι αφιερώνουν στην κάθε δραστηριότητα. 

 

∆ηµογραφικά στοιχεία 

Οι εθελόντριες στην αρχή της παρέµβασης κλήθηκαν να συµπληρώσουν ένα 

ερωτηµατολόγιο σχετικά µε τα κοινωνικοδηµογραφικά τους στοιχεία: ηλικία, τόπος µόνιµης 

διαµονής τους τα τελευταία 5 έτη, επάγγελµα, εκπαίδευση (έτη σπουδών: 6 για δηµοτικό, 12 για 

λύκειο, 16 για Α.Ε.Ι. κ.λπ). Επίσης, κατέγραφαν την οικογενειακή τους κατάσταση δηλαδή αν 

είναι έγγαµες ή άγαµες. Τέλος, καλούνταν να δηλώσουν πόσα άτοµα µένουν στο σπίτι όπυ 

κατοικούν και τον αριθµό των τετραγωνικών µέτρων αυτού. 
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Αξιολόγηση αισθηµάτων σχετικών µε το φαγητό 

Στο τέλος της παρέµβασης οι εθελόντριες καλούνταν να συµπληρώσουν 3 οπτικές 

αναλογικές κλίµακες (VAS) σχετικά µε το αίσθηµα πείνας πριν το γέυµα, την επιθυµία για 

φαγητό και το αίσθηµα πληρότητας µετά το γεύµα. Στην κάθε περίπτωση οι εθελόντριες έπρεπε 

να αξιολογήσουν (κατά µέσο όρο) τα παραπάνω αισθήµατα που σχετίζονται το φαγητό στο 

διάστηµα της µελέτης (όπου κατανάλωναν το σνακ πριν το γεύµα)  συγκρίνοντας τα µε αυτά 

πριν την µελέτη. Οι κλίµακες ήταν οριζόντιες γραµµές, βαθµονοµηµένες από το -5 έως το +5, µε 

10 δηλαδή σηµεία. Η βαθµονόµηση δεν ήταν εµφανής πάνω στην κλίµακα αλλά υπήρχαν οι 

ενδείξεις «πολύ µικρότερο» που αντιστοιχούσε στο αρχικό άκρο της κλίµακας (-5), η ένδειξη 

«το ίδιο» που αντιστοιχούσε στο µέσο της κλίµακας (0) και η ένδειξη «πολύ µεγαλύτερο» που 

αντιστοιχούσε στο τελικό άκρο της κλίµακας (5). Οι εθελόντριες καλούνταν να σηµειώσουν µια 

κάθετη γραµµή στο σηµείο πάνω στην κλίµακα που πίστευαν ότι αντικατοπτρίζει καλύτερα τις 

αλλαγές στο αίσθηµα της πείνας πριν το γεύµα, τη διάθεση για φαγητό και το αίσθηµα 

πληρότητας µετά το γεύµα στο τέλος της µελέτης σε σχέση µε τα αντίστοιχα αισθήµατα πρίν 

ξεκινήσουν την παρέµβαση.  

 

Στατιστική Επεξεργασία 

 Για την στατιστική ανάλυση των αποτελεσµάτων χρησιµοποιήθηκε το στατιστικό 

πρόγραµµα SPSS 13.0 for Windows (SPSS Inc.2003, Chicago, IL, USA). O έλεγχος των 

συγκρίσεων των µέσων συνεχών µεταβλητών µεταξύ των τριών ανεξάρτητων οµάδων 

πραγµατοποιήθηκε µε την ανάλυση διακύµανσης ONE WAY ANOVA. Για τον έλεγχο των 

συγκρίσεων της αναλογίας µιας ποιοτικής µεταβλητής οργανωµένης σε ονοµαστικές κατηγορίες 

µεταξύ τριών ανεξάρτητων οµάδων χρησιµοποιήθηκε το µη παραµετρικό στατιστικό τεστ Χ². 

Για να συγκρίνουµε αν διέφερε η µεταβολή συνεχών µεταβλητών από την αρχή έως το τέλος της 

παρέµβασης µεταξύ των τριών οµάδων χρησιµοποιήθηκε η ανάλυση διακύµανσης 

επαναλάµβανόµενων µετρήσεων (Repeated Measures ANOVA). Για την εξέταση πιθανών 

µεταβολών των συνεχών µεταβλητών εντός των τριών οµάδων χρησιµοποιήθηκε ο έλεγχος t για 

ζευγαρωτές παρατηρήσεις (Paired-sample t test). Όλα τα αποτελέσµατα παρουσιάζονται στην 

ακόλουθη ενότητα είτε ως µέση τιµή συν/πλην τυπική απόκλιση, είτε ως ποσοστά. Τα 

αποτελέσµατα όλων των αναλύσεων κρίθηκαν σηµαντικά σε επίπεδο δίπλευρης σηµαντικότητας 

p < 0,05. 
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4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Α. ∆ιαφορές στα χαρακτηριστικά µεταξύ των τριών οµάδων στην αρχή της παρέµβασης. 

Από τις 33 γυναίκες που ξεκίνησαν τις παρεµβάσεις, οι 31 τις ολοκλήρωσαν. Οι λόγοι 

αποχώρησης των 2 γυναικών ήταν στην µία περίπτωση η αδυναµία προσκόλλησης στην 

παρέµβαση λόγω ασταθούς προγράµµατος γευµάτων ενώ στη δεύτερη περίπτωση προέκυψε 

εγκυµοσύνη. Οι 31  προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες που τελικά ολοκλήρωσαν τη µελέτη και τα 

δεδοµένα τους αναλύθηκαν είχαν µέση ηλικία 30 ± 9 έτη, και µέσο ∆ΜΣ 27,05 ± 2,58 kg/m². 

Όσον αφορά τα βασικά δηµογραφικά, ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά όπως επίσης και 

βασικές παραµέτρους του τρόπου ζωής, φαίνεται ότι οι τρεις οµάδες δεν διέφεραν µεταξύ τους 

στην αρχή της παρέµβασης (Πίνακας 1).  

Πιο συγκεκριµένα, ο µέσος όρος ηλικίας στην Οµάδα Μπανάνας ήταν 29 ± 8 χρόνια, 

στην Οµάδα Χυµού 33 ± 12 χρόνια και στην Οµάδα Νερού 30 ± 8 χρόνια. Οι µέσες τιµές για το 

σωµατικό βάρος και το ∆ΜΣ ήταν 74,7 ± 11,4 kg και 27,6 ± 2,9 kg/m² αντίστοιχα για την 

Οµάδα Μπανάνας και παροµοίως 73,8 ± 6,9 kg και 27,6 ± 2,5 kg/m² αντίστοιχα στην Οµάδα 

Νερού, ενώ λίγο πιο χαµηλές ήταν οι µέσες τιµές στην Οµάδα Χυµού (68,9 ± 7,8 kg και 25,8 ± 

1,8 kg/m², αντίστοιχα), χωρίς όµως οι τιµές αυτές να διαφέρουν στατιστικά σηµαντικά µεταξύ 

των τριών οµάδων (p=0,333 και p=0,220, για το βάρος και τον ∆ΜΣ αντίστοιχα). Η µέση 

ενεργειακή πρόσληψη ήταν 1804 ± 366 kcal/ηµέρα στην Οµάδα Μπανάνας, 1855 ± 143 

kcal/ηµέρα στην Οµάδα Χυµού και 1721 ± 304 kcal/ηµέρα στην Οµάδα Νερού, δείχνοντας ότι 

οι τρεις οµάδες είχαν τα ίδια περίπου επίπεδα ενεργειακής πρόσληψης στην αρχή της 

παρέµβασης (p=0,613).  Οµοίως, τα επίπεδα σωµατικής δραστηριότητας δεν διέφεραν 

στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων (p=0,887). Τέλος, δεν υπήρχαν στατιστικά 

σηµαντικά διαφορές στα δηµογραφικά χαρακτηριστικά που εξετάστηκαν στην αρχή της 

παρέµβασης: το µέγεθος κατοικίας (p=0,726), η εκπαίδευση (p=0,441) και η επαγγελµατική 

(p=0,105) και οικογενειακή κατάσταση (p=0,066) ήταν στα ίδια περίπου επίπεδα στις τρεις 

οµάδες παρέµβασης.  
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Πίνακας 1: Σύγκριση των τριών οµάδων παρέµβασης όσον αφορά ανθρωποµετρικά, διατροφικά, δηµογραφικά χαρακτηριστικά  και τη σωµατική δραστηριότητα 
στην αρχή της παρέµβασης [µέσοι όροι ± τυπικές αποκλίσεις ή ποσοστά]. 
 

Οµάδα Μπανάνας Οµάδα  Χυµού Οµάδα Νερού  
Ν=12 Ν=9 Ν=10 

P 

Ηλικία (χρόνια) 29 ± 8 33 ± 12 30 ± 8 0,514 
Ύψος (m) 1,64 ± 0,05 1,63 ± 0,05 1,64 ± 0,04 0,912 
Βάρος (kg) 74,7 ± 11,4 68,9 ± 7,8 73,8 ± 6,9 0,333 
∆είκτης Μάζας Σώµατος (kg/m²) 27,6 ± 2,9 25,8 ± 1,8 27,6 ± 2,5 0,220 
Σωµατική ∆ραστηριότητα  1,39 ± 0,21 1,35 ± 0,14 1,38 ± 0,17 0,887 
Ενεργειακή Πρόσληψη (kcal/ηµέρα) 1804 ± 366 1855 ± 143 1721 ± 304 0,613 
Μέγεθος κατοικίας (cm²/άτοµο) 47,3  ± 43,7 36,5 ± 15,4 43,5 ± 20,1 0,726 
Εκπαίδευση 
 >12 Έτη σπουδών (%) 

 
92 

 
100 

 
100 

 
0,441 

Οικογενειακή κατάσταση   
Έγγαµες (%) 

 
17 

 
67 

 
40 

 
0,066 

Επαγγελµατική κατάσταση 
∆ηµόσιος Υπάλληλος (%) 
Ιδιωτικός Υπάλληλος (%)            
Ελεύθερος Επαγγελµατίας (%)  
Φοιτήτριες (%)  
Οικιακά (%) 

 
41,7 
8,3 
0,0 
41,7 
8,3 

 
66,7 
0,0 
0,0 
33,3 
0,0 

 
10,0 
40,0 
10,0 
40,0 
0,0 

0,105 
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Β. Σύγκριση των τριών οµάδων παρέµβασης όσον αφορά την µεταβολή ανθρωποµετρικών και 

βιοχηµικών παραµέτρων, διατροφικών παραµέτρων και της αρτηριακής πίεσης κατά τη δίµηνη 

παρέµβαση. 

Β.1 Ανθρωποµετρικοί και βιοχηµικοί παράµετροι  

Στο γράφηµα 2.1, παρουσιάζεται η µεταβολή του σωµατικού βάρους της κάθες 

εθελόντριας ξεχωριστά στις Οµάδες Μπανάνας, Χυµού και Νερού, ενώ στον Πίνακα 2.1α  οι 

αρχικές και τελικές µέσες τιµές ανθρωποµετρικών και βιοχηµικών παραµέτρων στις τρεις 

οµάδες παρέµβασης. 

Ο έλεγχος t για ζευγαρωτές παρατηρήσεις έδειξε ότι δεν υπάρχει καµία στατιστικά 

σηµαντική διαφορά µεταξύ της τελικής και της αρχικής µέτρησης του σωµατικού βάρους και 

του ∆ΜΣ σε καµία από τις τρεις οµάδες παρέµβασης (p>0,005). Συγκεκριµένα, στην Οµάδα 

Μπανάνας οι αρχικές τιµές βάρους και ∆ΜΣ ήταν 74,7 ± 11,4 kg και 27,5 ± 2,9 kg/m² 

αντίστοιχα και οι τιµές στο τέλος της παρέµβασης ήταν 75,2 ± 11,4 kg και 27,8 ± 2,9 kg/m² 

αντίστοιχα (p=0,113, p=0,116, για το βάρος και τον ∆ΜΣ αντίστοιχα). Στην Οµάδα Χυµού το 

αρχικό βάρος ήταν  68,9 ± 7,7 kg και ο αρχικός ∆ΜΣ= 25,8 ± 1,8 kg/m² και οι τιµές στο τέλος 

της παρέµβασης ήταν 69,5 ± 7,4 kg και  25,9 ± 1,5 kg/m² αντίστοιχα (p=0,300, p=0,340, για το 

βάρος και τον ∆ΜΣ αντίστοιχα). Στην Οµάδα Νερού το αρχικό βάρος ήταν  73,8 ± 6,9 kg και ο 

αρχικός ∆ΜΣ= 27,6 ± 2,5 kg/m² και οι τιµές στο τέλος της παρέµβασης ήταν 74,3 ± 7,4 kg και 

27,8 ± 2,8 kg/m², (p=0,394, p=0,336, για το βάρος και τον ∆ΜΣ αντίστοιχα). Εποµένως, 

παρατηρούµε µια µικρή αλλά ασήµαντη αύξηση του σωµατικού βάρους και στις τρεις οµάδες. 

Επίσης, όταν οι τιµές του βάρους και του ∆ΜΣ συγκρίθηκαν συνολικά µεταξύ των τριών 

οµάδων, στο πλαίσιο της ανάλυσης διακύµανσης µε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις, καµία από 

τις δύο µεταβλητές δεν βρέθηκε να διαφέρει στατιστικά σηµαντικά από παρέµβαση σε 

παρέµβαση (p=0,337, p=0,219, για το βάρος και τον ∆ΜΣ αντίστοιχα), ούτε υπήρχε στατιστικά 

σηµαντική αλληλεπίδραση του χρόνου και του είδους της παρέµβασης (p=0,979, p=0,999, για το 

βάρος και τον ∆ΜΣ αντίστοιχα) (Πίνακας 2.1α). 

Στη συνέχεια δηµιουργήθηκαν οι µεταβλητές ∆_Βάρους= Βάροςτελικό-Βάροςαρχικό και 

∆_∆ΜΣ= ∆ΜΣτελικό–∆ΜΣαρχικό και πραγµατοποιήθηκε ανάλυση διακύµανσης One Way 

ANOVA (Πίνακας 2.1β). Η ανάλυση έδειξε ότι δεν υπήρχε καµία στατιστικά σηµαντική 

διαφορά µεταξύ των τριών οµάδων όσον αφορά τη µέση µεταβολή του βάρους και του ∆ΜΣ 



 75 

στους δύο µήνες της παρέµβασης (∆_ΒάρουςΟµάδα Μπανάνας=0,6± 1,1kg έναντι ∆_ΒάρουςΟµάδας 

Χυµού = 0,6± 1,6kg έναντι ∆_ΒάρουςΟµάδας Νερού= 0,5± 1,6kg, p=0,979 και ∆_∆ΜΣ ΒάρουςΟµάδα 

Μπανάνας =0,2± 0,4 kg/m² έναντι ∆_∆ΜΣΟµάδας Χυµού=0,2±0,6 kg/m² έναντι ∆_∆ΜΣΟµάδας Νερού=0,2± 

0,6 kg/m², p=0,999).  

Ακολούθως, εξετάσθηκαν οι αλλαγές στους βιοχηµικούς δείκτες, και συγκεκριµένα στη 

γλυκόζη, στην ινσουλίνη και στην αντιπονεκτίνη του αίµατος. Στην Οµάδα Μπανάνας φάνηκε 

µια τάση µείωσης των επιπέδων γλυκόζης που πλησιάζει τα όρια της στατιστικής 

σηµαντικότητας (p=0,075). Πιο συγκεκριµένα, η γλυκόζη νηστείας στην αρχή της παρέµβασης 

ήταν  91,8 ± 9,1 mg/dL και µειώθηκε στα 89,1 ± 8,4 mg/dL στο τέλος της παρέµβασης 

(p=0,075). Στην Οµάδα Χυµού η γλυκόζη νηστείας στην αρχή της παρέµβασης ήταν 89,2 ± 5,1 

mg/ dL και αυξήθηκε στατιστικά σηµαντικά σε 93,9 ± 8,2 mg/dL µετά τη 2µηνη παρέµβαση 

(p=0,033). Αντιθέτως, στην Οµάδα Νερού τα επίπεδα της γλυκόζης δεν άλλαξαν στατιστικά 

σηµαντικά (γλυκόζηαρχική=89,3±6,7mg/dL έναντι γλυκόζηςτελικής=87,1±3,6mg/dL, p=0,327). Η 

ανάλυση διακύµανσης µε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις έδειξε ότι συνολικά τα επίπεδα 

γλυκόζης δεν διέφεραν στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων παρέµβασης (p=0,573) 

αλλά στις τρεις οµάδες τα επίπεδα γλυκόζης µεταβλήθηκαν µε διαφορετικό τρόπο στον χρόνο, 

όπως φαίνεται από την στατιστική σηµαντικότητα της αλληλεπίδρασης του χρόνου και του 

είδους της παρέµβασης (p=0,011) (Πίνακας 2.1α).  

Όταν χρησιµοποιήθηκε η µεταβλητή ∆_Γλυκόζης= Γλυκόζητελική - Γλυκόζηαρχική  για την 

ανάλυση διακύµανσης One Way ANOVA, τα αποτελέσµατα έδειξαν επίσης ότι η µέση 

µεταβολή των επιπέδων γλυκόζης διέφερε στατιστικά σηµαντικά (p=0,011) µεταξύ των τριών 

οµάδων παρέµβασης, µε την Οµάδα Μπανάνας να εµφανίζει µείωση των επιπέδων γλυκόζης 

κατά 2,8 ± 4,8 mg/dL, την Οµάδα Χυµού να εµφανίζει αύξηση των επιπέδων γλυκόζης κατά 4,7 

± 5,4 mg/dL και την Οµάδα Νερού να εµφανίζει µείωση των επιπέδων γλυκόζης κατά 2,2 ± 6,4 

mg/dL (Πίνακας 2.1β).  

Τα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας δεν µεταβλήθηκαν στατιστικά σηµαντικά ούτε στην 

Οµάδα Μπανάνας (ινσουλίνηαρχική =7,7 ± 2,3 uIU/ml έναντι ινσουλίνηςτελικής= 7,1 ± 2,7 uIU/ml, 

p=0,426) ούτε στην Οµάδα Χυµού (ινσουλίνηαρχική= 6,2 ± 3,5 uIU/ml έναντι ινσουλίνηςτελικής= 

7,4 ± 3,5 uIU/ml, p=0,244) ούτε στην Οµάδα Νερού (ινσουλίνηαρχική=7,8 ± 2,1 uIU/ml έναντι 

ινσουλίνηςτελικής=8,4 ± 2,8 uIU/ml, p=0,377) (Πίνακας 2.1α). Επίσης, συνολικά τα επίπεδα της 

ινσουλίνης νηστείας δεν διέφεραν στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων παρέµβασης 

(p=0,558), ούτε υπήρξε στατιστικά σηµαντική αλληλεπίδραση του χρόνου και του είδους της 
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παρέµβασης (p=0,265) (Πίνακας 2.1α). Οι µέσες διαφορές των επιπέδων ινσουλίνης δεν 

διέφεραν στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων όπως φάνηκε και από την ανάλυση 

διακύµανσης One Way ANOVA όπου χρησιµοποιήθηκε η µεταβλητή ∆_ινσουλίνης (p=0,265) 

(Πίνακας 2.1β). 

Οµοίως, τα επίπεδα αντιπονεκτίνης νηστείας δεν µεταβλήθηκαν στατιστικά σηµαντικά 

ούτε στην Οµάδα Μπανάνας (αντιπονεκτίνηαρχική= 19,1 ± 3,7 µg/dl έναντι αντιπονεκτίνηςτελικής = 

17,4 ± 2,7 µg/dl, p=0,131) ούτε στην Οµάδα Χυµού (αντιπονεκτίνηαρχική=19,0 ± 2,6 µg/dl έναντι 

αντιπονεκτίνηςτελικής=18,8 ± 3,2 µg/dl, p=0,715) ούτε στην Οµάδα Νερού 

(αντιπονεκτίνηαρχική=17,8 ± 4,0 µg/dl έναντι αντιπονεκτίνηςτελικής=19,5 ± 3,5 µg/dl, p=0,200) 

(Πίνακας 2.1α). Επίσης, συνολικά τα επίπεδα της αντιπονεκτίνης νηστείας δεν διέφεραν 

στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµαδων παρέµβασης (p=0,886), ενώ οριακά στατιστικά 

σηµαντική ήταν η αλληλεπίδραση του χρόνου και του είδους της παρέµβασης (p=0,061) 

(Πίνακας 2.1α). Τέλος, οι µέσες διαφορές των επιπέδων αντιπονεκτίνης στις τρεις οµάδες 

παρέµβασης διέφεραν οριακά στατιστικά σηµαντικά µεταξύ τους όπως φάνηκε και από την 

ανάλυση διακύµανσης One Way ANOVA όπου χρησιµοποιήθηκε η µεταβλητή 

∆_αντιπονεκτίνης (p=0,061) (Πίνακας 2.1β). 
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   Γράφηµα 1: Μεταβολή σωµατικού βάρους ανά άτοµο στην Οµάδα Μπανάνας, Χυµού και Νερού.
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Πίνακας 2.1α..  Αρχικές και τελικές µέσες τιµές ανθρωποµετρικων και βιοχηµικών παραµέτρων [µέσος όρος ± τυπική απόκλιση] στις τρεις οµάδες παρέµβασης. 
Αναλυση ∆ιακύµανσης µε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις. 

 

Οµάδα Μπανάνας p Οµάδα Χυµού p Οµάδα Νερού p Overall 
p-value 

Time*group 
interaction 

Ν=12  Ν=9  Ν=10     
Αρχή 
Παρέµβασης 

Τέλος 
Παρέµβασης  

 Αρχή 
Παρέµβασης 

Τέλος 
Παρέµβασης  

 Αρχή 
Παρέµβασης 

Τέλος 
Παρέµβασης  

   

Βάρος (kg) 74,7 ± 11,4 75,2 ± 11,4 0,113 68,9 ± 7,7 69,5 ± 7,4 0,300 73,8 ± 6,9 74,3 ± 7,4 0,394 0,337 0,979 

∆ΜΣ (kg/m²) 27,5 ± 2,9 27,8 ± 2,9 0,116 25,8 ± 1,8 25,9 ± 1,5 0,340 27,6 ± 2,5 27,8 ± 2,8 0,336 0,219 0,999 

Γλυκόζη (mg/dL) 91,8 ± 9,1 89,1 ± 8,4 0,075 89,2 ± 5,1 93,9 ± 8,2 0,033 89,3 ± 6,7 87,1 ± 3,6 0,327 0,573 0,011 

Ινσουλίνη (uIU/mL) 7,7 ± 2,3 7,1 ± 2,7 0,426 6,2 ± 3,5 7,4 ± 3,5 0,244 7,8 ± 2,1 8,4 ± 2,8 0,377 0,558 0,265 

Αντιπονεκτίνη (µg/dL) 19,1 ± 3,7 17,4 ± 2,7 0,131 19,0 ± 2,6 18,8 ± 3,2 0,715 17,8 ± 4,0 19,5 ± 3,5 0,200 0,886 0,061 

 

*p: Έλεγχος t για ζευγαρωτές παρατηρήσεις στην κάθε οµάδα ξεχωριστά 

*overall p-value: το p-value της επίδρασης του είδους της παρέµβασης 

*time*group interaction: το p-value της αλληλεπίδρασης του χρόνου µε το είδος της παρέµβασης 

*∆ΜΣ: ∆είκτης Μάζας Σώµατος
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Πίνακας 2.1β.  Μέσες διαφορές των ανθρωποµετρικών και βιοχηµικών χαρακτηριστικών [µέσος όρος ± τυπική απόκλιση] στην κάθε οµάδα. 
Ανάλυση ∆ιακύµανσης One Way ANOVA. 
 
 

∆ιαφορά στις µεταβλητές µεταξύ 
τελικής και αρχικής µέτρησης  

Οµάδα Μπανάνας Οµάδα Χυµού Οµάδα Νερού P-value 

 Ν=12 Ν=9 Ν=10  

∆_Βάρους (kg) 0,6 ± 1,1 0,6 ± 1,6 0,5 ± 1,6 0,979 
∆_∆είκτη Μάζας Σώµατος (kg/m²) 0,2 ± 0,4 0,2 ±0,6 0,2 ± 0,6 0,999 
∆_Γλυκόζης (mg/dL) -2,8 ± 4,8 4,7 ± 5,4 -2,2 ± 6,4 0,011 
∆_Ινσουλίνης (uIU/mL) -0,6 ± 2,7 1,1 ± 2,6 0,6 ± 2,1 0,265 
∆_Αντιπονεκτίνης (µg/dL) -1,6 ± 3,3 -0,2 ± 1,3 1,6 ± 3,5 0,061 
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Β.2 ∆ιατροφικοί παράµετροι 

Όσον αφορά τις διατροφικές παραµέτρους, δηλαδή την ενεργειακή πρόσληψη, τα ποσοστά 

λιπιδίων, υδατανθράκων και πρωτεϊνών, και την πρόσληψη διαιτητικών ινών πριν και µετά την 

παρέµβαση δεν υπήρξε καµία στατιστικά σηµαντική µεταβολή σε καµία από τις τρεις οµάδες 

παρέµβασης, όπως φάνηκε από τον έλεγχο t για ζευγαρωτές παρατηρήσεις, όταν αυτό 

εφαρµόστηκε στην κάθε οµάδα ξεχωριστά (p>0,005) (Πίνακας 2.2α).  

Η ενεργειακή πρόσληψη και το ποσοστό των πρωτεϊνών συνολικά δεν διέφερε στατιστικά 

σηµαντικά στις τρεις οµάδες παρέµβασης (p=0,186, p=0,081, για την ενεργειακή πρόσληψη και 

το ποσοστό των πρωτεϊνών αντίστοιχα), ούτε υπήρχε στατιστικά σηµαντική αλληλεπίδραση του 

χρόνου µε το είδος της παρέµβασης (p=0,264, p=0,503, για την ενεργειακή πρόσληψη και το 

ποσοστό των πρωτεϊνών αντίστοιχα), όπως φάνηκε από την ανάλυση διακύµανσης για 

επαναλαµβανόµενες µετρήσεις (Πίνακας 2.2α). Όταν χρησιµοποιήθηκαν οι µεταβλητές 

∆_Ενεργειακής Πρόσληψης (Ενεργειακή Πρόσληψητελική- Ενεργειακή Πρόσληψηαρχική) και 

∆_Πρωτεϊνών (Ποσοστό πρωτεϊνώντελικό- Ποσοστό πρωτεϊνώναρχικό), η ανάλυση διακύµανσης 

One Way ANOVA έδειξε ότι η µέση διαφορά των δύο αυτών µεταβλητών δεν διέφερε 

στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων παρέµβασης (p=0,264, p=0,503 για την 

ενεργειακή πρόσληψη και το ποσοστό πρωτεϊνών αντίστοιχα) (Πίνακας 2.2β). 

Όσον αφορά το ποσοστό των λιπιδίων, η ανάλυση διακύµανσης µε επαναλαµβανόµενες 

µετρήσεις έδειξε ότι συνολικά το ποσοστό των λιπιδίων διέφερε στατιστικά σηµαντικά µεταξύ 

των τριών οµάδων παρέµβασης (p=0,028) αλλά δεν υπήρξε στατιστικά σηµαντική 

αλληλεπίδραση του χρόνου και του είδους της παρέµβασης (p=0,574) (Πίνακας 2.2α). Οµοίως, 

το ποσοστό των υδατανθράκων διέφερε στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων 

παρέµβασης συνολικά (p=0,030) αλλά δεν υπήρξε στατιστικά σηµαντική αλληλεπίδραση του 

χρόνου και του είδους της παρέµβασης (p=0,293) (Πίνακας 2.2α). Η πρόσληψη διαιτητικών 

ινών διέφερε, επίσης, στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων παρέµβασης συνολικά 

(p=0,018), αλλά δεν υπήρξε στατιστικά σηµαντική αλληλεπίδραση του χρόνου και του είδους 

της παρέµβασης (p=0,441) (Πίνακας 2.2α). Όταν χρησιµοποιήθηκαν οι µεταβλητές ∆_Λιπιδίων 

(Ποσοστό λιπιδίωντελικό– Ποσοστό λιπιδίωναρχικό), ∆_Υδαταθράκων (Ποσοστό 

υδατανθράκωντελικό–Ποσοστό υδατανθράκωναρχικό) και ∆_∆ιαιτητικών Ινών (∆ιαιτητικές 

Ίνεςτελικά–∆ιαιτητικές Ίνεςαρχικά), η ανάλυση διακύµανσης One Way ANOVA έδειξε ότι η µέση 

διαφορά στα ποσοστά των δύο µακροθρεπτικών συστατικών καθώς και η µέση διαφορά της 
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πρόσληψης διαιτητικών ινών, δεν διέφερε στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων 

παρέµβασης (p=0,574, p=0,293, p=0,441, για το ποσοστό των λιπιδίων, των υδατανθράκων και 

την πρόσληψη διατητικών ινών αντίστοιχα) (Πίνακας 2.2β).  
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Πίνακας 2.2α. Αρχικές και τελικές µέσες τιµές διατροφικών παραµέτρων [µέσος όρος ± τυπική απόκλιση] στις τρεις οµάδες παρέµβασης.             
Ανάλυση ∆ιακύµανσης  µε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις. 

 

Οµάδα Μπανάνας p Οµάδα Χυµού p Οµάδα Νερού p Overall 
p-value 

Time*group 
interaction 

Ν=12  Ν=9  Ν=10     
Αρχή 
Παρέµβασης 

Τέλος 
Παρέµβασης  

 Αρχή 
Παρέµβασης 

Τέλος 
Παρέµβασης 

 Αρχή 
Παρέµβασης 

Τέλος 
Παρέµβασης 

   

Ενεργειακή Πρόσληψη (kcal/ 
άτοµο) 

1804 ± 367 1811 ± 402 0,941 1855 ± 143 2028 ± 390 0,214 1721 ± 304 1655 ± 281 0,462 0,186 0,264 

Λιπίδια (% συνολικής 
ενεργειακής πρόσληψης) 

41,2 ± 4,5 37,0 ± 6,2 0,188 41,5 ± 6,2 41,3 ± 7,5 0,367 45,7 ± 5,9 42,9 ± 6,5 0,307 0,028 0,574 

Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα 
(% συν.ενεργ. πρόσληψης) 

19,2 ± 3,2 15,1 ± 3,6 0,007 18,3 ± 2,8 18,9 ± 6,2 0,783 20,0 ± 3,5 20,0 ± 3,4 0,986 0,089 0,088 

Πολυακόρεστα λιπαρά οξέα  
(% συν.ενεργ. πρόσληψης) 

5,9 ± 2,0 4,6 ±1,7 0,039 6,2 ± 2,1 5,1 ± 0,9 0,077 5,9±1,5 6,0±1,4 0,935 0,472 0,263 

Κορεσµένα λιπαρά οξέα        
(% συν.ενεργ. πρόσληψης) 

12,9 ± 1,9 14,2 ± 3,5 0,110 13,9 ± 3,9 13,9 ± 2,6 0,947 15,9 ± 2,6 13,8 ± 4,1 0,185 0,489 0,130 

Υδατάνθρακες (% συνολικής 
ενεργειακής πρόσληψης) 

42,1 ± 4,9 48,7 ± 5,0 0,105 44,4 ± 8,4 44,2 ± 7,8 0,560 38,1 ± 6,2 42,5 ± 6,9 0,576 0,030 0,293 

Πρωτεΐνες (% συνολικής 
ενεργειακής πρόσληψης) 

15,3 ± 2,8 15,9 ± 3,8 0,423 14,0 ± 2,2 13,7 ± 2,7 0,558 16,5 ± 1,9 15,1 ±2,5 0,098 0,081 0,503 

∆ιαιτητικές Ίνες (gr) 17,5± 8,7 21,2±8,3 0,246 14,3±5,7 13,1±5,1 0,651 11,9±4,6 14,5±6,8 0,297 0,018 0,441 

 
*p: Έλεγχος t για ζευγαρωτές παρατηρήσεις στην κάθε οµάδα ξεχωριστά 
*overall p-value: το p-value της επίδρασης του είδους της παρέµβασης 
*time*group interaction: το p-value της αλληλεπίδρασης του χρόνου µε το είδος της παρέµβασης 
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Πίνακας 2.2β.  Μέσες διαφορές των διατροφικών χαρακτηριστικών  [µέσος όρος ±  τυπική απόκλιση] στην κάθε οµάδα.                     
Ανάλυση ∆ιακύµανσης One Way ANOVA. 

 
 

 

∆ιαφορές στις µεταβλητές µεταξύ 
τελικής και αρχικής µέτρησης  

Οµάδα Μπανάνας 
 

Οµάδα Χυµού 
 

Οµάδα Νερού 
 

P-value 

 Ν=12 Ν=9 Ν=10  

∆_Ενεργειακής Πρόσληψης 
(kcal/άτοµο) 

6,6 ± 299,7 173,0 ± 384,6 -65,7 ± 270,1 0,264 

∆_Λιπιδίων                                                    
(% συνολικής ενεργειακής πρόσληψης) 

-4,3 ± 6,9 -0,2 ± 10,7 -2,7 ± 8,6 0,574 

∆_Μονοακόρεστων Λιπαρών Οξέων   
(%  συνολικής ενεργειακής πρόσληψης) 

-4,1 ± 4,3 0,6 ± 6,8 -0,02 ± 4,42 0,088 

∆_Πολυακόρεστων Λιπαρών Οξέων    
(%  συνολικής ενεργειακής πρόσληψης) 

-1,2 ± 1,8 -1,1 ± 1,6 0,06 ± 2,29 0,263 

∆_Κορεσµένων Λιπαρών Οξέων         
(%  συνολικής ενεργειακής πρόσληψης) 

1,2 ± 2,4 0,1 ± 4,1 -2,1 ± 4,7 0,130 

∆_Υδατανθράκων                                 
(%  συνολικής ενεργειακής πρόσληψης) 

6,5 ± 7,4 -0,2 ± 12,9 4,4 ± 8,5 0,293 

∆_Πρωτεϊνών                                       
(%  συνολικής ενεργειακής πρόσληψης) 

0,6 ± 4,8 -0,4 ± 4,2 -1,4 ± 2,1 0,503 

∆_∆ιαιτητικών Ινών (gr) 3,7 ± 10,4 -1,3 ± 8,0 2,6 ± 7,4 0,441 
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Β.3 Αρτηριακή Πίεση 

Όπως φαίνεται στον Πίνακα 2.3α, η συστολική αρτηριακή πίεση (ΣΠ) µειώθηκε 

στατιστικά σηµαντικά στην Οµάδα Μπανάνας όπου η τιµή στην αρχή της παρέµβασης ήταν 

11,73 ± 1,04 mmHg και µειώθηκε σε 11,19 ± 0,91 mmHg στο τέλος της παρέµβασης (p=0,043). 

Αντιθέτως, η ΣΠ δεν µεταβλήθηκε στατιστικά σηµαντικά ούτε στην Οµάδα Χυµού (ΣΠαρχική = 

10,76 ± 1,39 mmHg έναντι ΣΠτελικής = 10,86 ± 0,82 mmHg, p=0,753), ούτε στην Οµάδα Νερού 

(ΣΠαρχική = 11,30 ± 1,11 mmHg έναντι ΣΠτελικής = 11,07 ± 0,58 mmHg, p=0,618). Η ανάλυση 

διακύµανσης για επαναλαµβανόµενες µετρήσεις έδειξε ότι συνολικά, οι τιµές της ΣΠ δεν 

διέφεραν στατιστικά σηµαντικά στις τρεις οµάδες παρέµβασης (p=0,340) και η αλληλεπίδραση 

του χρόνου µε το είδος της παρέµβασης ήταν µη στατιστικά σηµαντική (p=0,343) (Πίνακας 

2.3α). Η ανάλυση διακύµανσης One Way ANOVA έδειξε ότι η µέση µεταβολή στα επίπεδα ΣΠ 

(∆_ΣΠ = ΣΠτελική- ΣΠαρχική)  δεν διέφερε στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων 

παρέµβασης (p=0,343) (Πίνακας 2.3β).  

 Η διαστολική αρτηριακή πίεση (∆Π) παρέµεινε αµετάβλητη τόσο στην Οµάδα 

Μπανάνας (∆Παρχική = 7,25 ± 0,71 mmHg έναντι ∆Πτελικής = 7,25 ± 0,73 mmHg, p=1,000) όσο 

και στην Οµάδα Χυµού (∆Παρχική = 6,91 ± 1,16 mmHg έναντι  ∆Πτελικής = 6,87 ± 0,74 mmHg, 

p=0,870) και την Οµάδα Νερού (∆Παρχική = 7,53 ± 0,95mmHg έναντι ∆Πτελικής = 7,20 ± 0,42 

mmHg, p=0,358), όπως φάνηκε από το t-test για ζευγαρωτές παρατηρήσεις. Η ανάλυση 

διακύµανσης για επαναλαµβανόµενες µετρήσεις έδειξε ότι συνολικά, οι τιµές της ∆Π δεν 

διέφεραν στατιστικά σηµαντικά στις τρεις οµάδες παρέµβασης (p=0,436) και η αλληλεπίδραση 

του χρόνου µε το είδος της παρέµβασης ήταν µη στατιστικά σηµαντική (p=0,593) (Πίνακας 

2.3α). Η ανάλυση διακύµανσης One Way ANOVA έδειξε ότι οι µέση µεταβολή στα επίπεδα της 

∆Π (∆_∆Π = ∆Πτελική- ∆Παρχική) δεν διέφερε στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων 

παρέµβασης (p=0,593) (Πίνακας 2.3β). 
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Πίνακας 2.3α. Αρχικές και τελικές µέσες τιµές αρτηριακής πίεσης [µέσος όρος ± τυπική απόκλιση] στις τρείς οµάδες παρέµβασης.                           
Ανάλυση ∆ιακύµανσης µε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις. 

 

Οµάδα Μπανάνας p Οµάδα Χυµού p Οµάδα Νερού p Overall 
p-value 

Time*group 
interaction 

Ν=10  Ν=8  Ν=7     
Αρχή 
Παρέµβασης 

Τέλος 
Παρέµβασης 

 Αρχή 
Παρέµβασης 

Τέλος 
Παρέµβασης 

 Αρχή 
Παρέµβασης 

Τέλος 
Παρέµβασης 

   

ΣΠ (mmHg) 11,73 ± 1,04 11,19 ± 0,91 0,043 10,76 ± 1,39 10,86 ± 0,82 0,753 11,30 ± 1,11 11,07 ± 0,58 0,618 0,340 0,343 
∆Π (mmHg) 7,25 ± 0,71 7,25 ± 0,73 1,000 6,91 ± 1,16 6,87 ± 0,74 0,870 7,53 ± 0,95 7,20 ± 0,42 0,358 0,436 0,593 

 

*p: Έλεγχος t για ζευγαρωτές παρατηρήσεις στην κάθε οµάδα ξεχωριστά 

*overall p-value: το p-value της επίδρασης του είδους της παρέµβασης 

*time*group interaction: το p-value της αλληλεπίδρασης του χρόνου µε το είδος της παρέµβασης 

*ΣΠ: Συστολική Πίεση 

*∆Π: ∆ιαστολική Πίεση 
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Πίνακας 2.3β. Μέσες διαφορές της αρτηριακής πίεσης [µέσος όρος ± τυπική απόκλιση] στην κάθε οµάδα.                                 
Ανάλυση ∆ιακύµανσης One Way ANOVA. 

 

∆ιαφορά στις µεταβλητές 
µεταξύ τελικής και αρχικής 
µέτρησης  

 
Οµάδα Μπανάνας 

 
Οµάδα Χυµού 
 

 
Οµάδα Νερού 

 
P-value 

 Ν=10 Ν=8 Ν=7  

∆_ΣΠ (mmHg) -0,54 ± 0,72 0,10 ± 0,86 -0,23 ± 1,15 0,343 
∆_∆Π (mmHg) 0,00 ± 0,57 -0,04 ± 0,63  -0,33 ± 0,87 0,593 

 
         *∆_ΣΠ: ∆_Συστολικής Πίεσης= Συστολική πίεσητελική – Συστολική Πίεσηαρχική  

         *∆_∆Π: ∆_∆ιαστολικής Πίεσης= ∆ιαστολική πίεσητελική – ∆ιαστολική Πίεσηαρχική 
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Γ. Σύγκριση των τριών οµάδων παρέµβασης όσον αφορά την µεταβολή των αισθηµάτων που 

σχετίζονται µε το φαγητό. 

Προτού παρουσιαστούν τα αποτελέσµατα που αφορούν την επίδραση που είχε το είδος 

τη παρέµβασης στα αισθήµατα που σχετίζονται µε το φαγητό, υπενθυµίζουµε ότι για την 

αξιολόγηση του αισθήµατος της πείνας πριν το γεύµα, της επιθυµίας για φαγητό και του 

αισθήµατος της πληρότητας µετά το γεύµα, χρησιµοποιήθηκαν οπτικές αναλογικές οριζόντιες 

κλίµακες βαθµονοµηµένες από το -5 έως το +5, µε 10 δηλαδή σηµεία. Η βαθµονόµηση δεν ήταν 

εµφανής πάνω στην κλίµακα αλλά υπήρχαν οι ενδείξεις «πολύ µικρότερο» που αντιστοιχούσε 

στο αρχικό άκρο της κλίµακας (-5), η ένδειξη «το ίδιο» που αντιστοιχούσε στο µέσο της 

κλίµακας (0) και η ένδειξη «πολύ µεγαλύτερο» που αντιστοιχούσε στο τελικό άκρο της 

κλίµακας (5). Οι εθελόντριες καλούνταν να σηµειώσουν µια κάθετη γραµµή στο σηµείο πάνω 

στην κλίµακα που πίστευαν ότι αντικατοπτρίζει καλύτερα τις αλλαγές στο αίσθηµα της πείνας 

πριν το γεύµα, τη διάθεση για φαγητό και το αίσθηµα πληρότητας µετά το γεύµα στο τέλος της 

µελέτης σε σχέση µε τα αντίστοιχα αισθήµατα πριν ξεκινήσουν την παρέµβαση.  

 Όσον αφορά το αίσθηµα πείνας πριν το γεύµα, αυτό µειώθηκε και στις τρεις οµάδες 

παρέµβασης και η ανάλυση διακύµανσης One Way ANOVA έδειξε ότι η µείωση αυτή διέφερε 

στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων (p<0,001). Όταν οι οµάδες παρέµβασης 

συγκρίθηκαν ανά δύο φάνηκε ότι στην Οµάδα Μπανάνας το αίσθηµα της πείνας µειώθηκε 

περισσότερο από ότι στην Οµάδα Χυµού (Τιµή κλίµακαςΟµάδας Μπανάνας=-2,8 έναντι Τιµής 

κλίµακαςΟµάδας Χυµού =-1,7, p=0,052) και ακόµα περισσότερο συγκριτικά µε την Οµάδα Νερού 

(Τιµή κλίµακαςΟµάδας  Μπανάνας=-2,8 έναντι Τιµής κλίµακαςΟµάδας Νερού =-0,051, p<0,001). Στην 

Οµάδα Χυµού, το αίσθηµα της πείνας µειώθηκε στατιστικά σηµαντικά περισσότερο από ότι 

στην Οµάδα Νερού (p=0,003).  

Όσον αφορά την επιθυµία για φαγητό υπήρξε, επίσης, µείωση και στις τρεις οµάδες 

παρέµβασης (Τιµή κλίµακαςΟµάδας Μπανάνας=-1,0, Τιµή κλίµακαςΟµάδας Χυµού= -1,2, Τιµή 

κλίµακαςΟµάδα Νερού = -0,1) αλλά η µείωση αυτή δεν διέφερε στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των 

τριών οµάδων παρέµβασης (p=0,087).  

Τέλος, το αίσθηµα της πληρότητας µετά το γεύµα αυξήθηκε και στις τρεις οµάδες 

παρέµβασης και η αύξηση αυτή διέφερε στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων 

(p=0,001). Όταν οι οµάδες συγκρίθηκαν ανά δύο φάνηκε ότι στην Οµάδα Μπανάνας το αίσθηµα 
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της πληρότητας µετά το γεύµα αυξήθηκε περισσότερο από ό, τι στην Οµάδα Χυµού (Τιµή 

κλίµακαςΟµάδας Μπανάνας= 1,8 έναντι Τιµής κλίµακαςΟµάδας Χυµού =0,7, p=0,028) και ακόµα 

περισσότερο συγκριτικά µε την Οµάδα Νερού (Τιµή κλίµακαςΟµάδας Μπανάνας=1,8 έναντι Τιµής 

κλίµακαςΟµάδας Νερού =0,2, p=0,001). Στην Οµάδα Χυµού η αύξηση του αισθήµατος της 

πληρότητας δεν διέφερε στατιστικά σηµαντικά σε σχέση µε την  Οµάδα Νερού (p=0,655). 
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5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 Στην παρούσα µελέτη συµµετείχαν υγιείς προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες από 18 έως 50 

ετών, µε ∆ΜΣ από 24 έως 30 kg/m², οι οποίες αφού κατανεµήθηκαν τυχαία σε τρεις οµάδες, 

υποβλήθηκαν σε 2µηνη παρέµβαση που περιελάµβανε την κατανάλωση είτε µιας µπανάνας, είτε 

ισοθερµιδικής ποσοτητας χυµού µπανάνας, είτε ίσου όγκου νερού µισή ώρα πριν το 

µεσηµεριανό και πριν το βραδινό γεύµα. Στην αρχή και το τέλος της παρέµβασης αξιολογήθηκε 

η ενεργειακή πρόσληψη, το σωµατικό βάρος, τρεις βιοχηµικοί δείκτες (γλυκόζη, ινσουλίνη, 

αντιπονεκτίνη νηστείας αίµατος) καθώς και η αρτηριακή πίεση των εθελοντριών, προκειµένου 

να διερευνηθεί η επίδραση της καθηµερινής ενσωµάτωσης στο διαιτολόγιο των 

προαναφερθέντων σνακ στους παραπάνω δείκτες υγείας. 

 Τα σηµαντικά ευρήµατα της µελέτης αυτής που θα συζητηθούν παρακάτω αφορούν 

αρχικά την επίδραση της παρέµβασης στο σωµατικό βάρος αλλά και την επίδραση της 

συχνότητας διατροφικών επεισοδίων στην ενεργειακή αντιστάθµιση βάσει της σύγκρισης µε την 

οµάδα ελέγχου (Οµάδα Νερού). Ακόµα, θα συζητηθεί η επίδραση της παρέµβασης στα 

αισθήµατα που σχετίζονται µε το φαγητό καθώς και ο ρόλος της µορφής του τροφίµου που 

καταναλώθηκε ως σνακ (Οµάδα Μπανάνας έναντι Οµάδας Χυµού). Ένα άλλο σηµαντικό 

εύρηµα της µελέτης αφορά την µεταβολή της γλυκόζης και αντιπονεκτίνης νηστείας των 

εθελοντριών και ένα τελευταίο την επίδραση της παρέµβασης στην αρτηριακή πίεση.  

 Τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης έδειξαν ότι το σωµατικό βάρος, όπως αυτό 

µετρήθηκε στην αρχή και το τέλος της παρέµβασης, δεν µεταβλήθηκε στατιστικά σηµαντικά σε 

καµία από τις τρεις οµάδες, και η µεταβολή αυτού δεν διέφερε στατιστικά σηµαντικά µεταξύ 

των τριών οµάδων. Για την ακρίβεια, υπήρξε µια µικρή αύξηση του σωµατικού βάρους και στις 

τρεις οµάδες, η οποία όµως δεν ήταν στατιστικά σηµαντική. Τα παραπάνω ευρήµατα 

συµφωνούν µε την πρόσφατη συστηµατική ανασκόπηση του Palmer και των συνεργατών του 

(Palmer et al 2009), στο πλαίσιο της οποίας αναφέρεται ότι αν και οι θεωρίες συνδέουν την 

συχνότητα διατροφικών επεισοδίων µε απώλεια ή/και πρόσληψη βάρους, υπάρχουν ισχυρές 

ενδείξεις ότι δεν υπάρχει καµιά απολύτως συσχέτιση. Πράγµατι, γνωρίζουµε πολύ λίγα όσον 

αφορά την επίδραση της µακροχρόνιας κατανάλωσης σνακ στο σωµατικό βάρος (Palmer et al 

2009, Gibney & Wolever 1997). Σε συµφωνία µε την παρούσα µελέτη, στο πλαίσιο µιας 

µακροχρόνιας µελέτης απώλειας βάρους σε παχύσαρκα άτοµα δεν βρέθηκαν διαφορές στην 
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απώλεια βάρους µεταξύ των ατόµων που κατανάλωναν τρία γεύµατα την ηµέρα και των ατόµων 

που κατανάλωναν τρία γεύµατα και τρία σνακ (ισοθερµιδικά) την ηµέρα (Berteus et al 2008). 

Οµοίως, οι  Viskaal - van Dongen και συνεργάτες (Viskaal - van Dongen et al 2010) έδειξαν ότι 

η κατανάλωση σνακ για 8 εβδοµάδες οδήγησε σε µια µικρή αλλά στατιστικά ασήµαντη αύξηση 

στο σωµατικό βάρος, ανεξάρτητα από την ενεργειακή πυκνότητα και την στιγµή της 

κατανάλωσης των σνακ, αναδεικνύοντας την πλήρη αντιστάθµιση που συνοδεύει την 

κατανάλωση σνακ. 

 Τα αποτελέσµατα της µελέτης αυτής έδειξαν, επίσης, ότι η ενεργειακή πρόσληψη, όπως 

αυτή αξιολογήθηκε µε 2 ανακλήσεις 24ώρου στην αρχή και στο τέλος της παρέµβασης, δεν 

διέφερε µεταξύ των τριών οµάδων παρέµβασης. Αυτό αποτελεί και τον λόγο που η µεταβολή 

του σωµατικού βάρους δεν διέφερε στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων. Με άλλα 

λόγια, η ενσωµάτωση δύο επιπλέον σνακ την ηµέρα (είτε µπανάνας είτε χυµού), στο διαιτολόγιο 

για δύο µήνες δεν οδήγησε σε καµία αλλαγή στην ενεργειακή πρόσληψη και το σωµατικό βάρος 

των εθελοντριών που ανήκαν στις δύο αυτές οµάδες σε σύγκριση µε τις εθελόντριες που έπιναν 

νερό. Τα παραπάνω ευρήµατα υποδεικνύουν ότι έλαβε χώρα πλήρης ενεργειακή  αντιστάθµιση 

για την κατανάλωση των σνακ, επιβεβαιώνοντας την υπόθεση ότι η συχνή κατανάλωση 

τροφίµων (γεύµατα και σνακ) ενισχύει την ικανότητα των ατόµων να ελέγχουν την ενεργειακή 

ισορροπία επειδή έχουν περισσότερες ευκαιρίες να αντισταθµίσουν την ενέργεια προηγούµενων 

διατροφικών επεισοδίων σε επόµενα (Viskaal Van-Donge et al 2010). Αυτό σηµαίνει ότι 

υπάρχει ένας ικανοποιητικός φυσιολογικός µηχανισµός ρύθµισης του ενεργειακού ισοζυγίου. Σε 

συµφωνία µε τα παραπάνω ευρήµατα που αφορούν την ενεργειακή αντιστάθµιση, ο Johnstone 

και οι συνεργάτες του (Johnstone et al 2000) έδειξε ότι υφίσταται πλήρης ενεργειακή 

αντιστάθµιση για τα τρόφιµα που καταναλώνονται ως σνακ ανάµεσα στα γεύµατα σε 

φυσιολογικού βάρους άτοµα.  

Σε αντίθεση µε την παραπάνω υπόθεση, την οποία υποστηρίζει η παρούσα µελέτη, στη 

βιβλιογραφία έχει διατυπωθεί και η υπόθεση ότι τα άτοµα µε συχνή κατανάλωση τροφίµων  

(γεύµατα και σνακ) έχουν περισσότερες ευκαιρίες µέσα στην ηµέρα να φάνε και άρα να 

καταναλώσουν πολλή ενέργεια (Palmer et al 2009). Κάτι τέτοιο µπορεί να οδηγήσει σε 

αυξηµένη ηµερήσια ενεργειακή πρόσληψη και αύξηση του σωµατικού βάρους (Jenkins et al 

1992, Booth 1988, Vitapole 2003). Αυτή η υπόθεση υποστηρίζεται από µελέτες που έχουν δείξει 

ότι δεν υπάρχει αντιστάθµιση για τα σνακ που καταναλώνονται ανάµεσα στα γεύµατα (Mazlan 

et al 2006, Yates et al 1998). ∆εν είναι σαφές εάν τελικά η ενέργεια των σνακ αντισταθµίζεται ή 

όχι. Και οι δύο υποθέσεις µπορεί να είναι αληθείς και απλώς να απευθύνονται σε διαφορετικά 
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άτοµα. Ο φυσιολογικός έλεγχος της ενεργειακής αντιστάθµισης ενδεχοµένως να είναι ακριβής 

σε κάποια αλλά σίγουρα όχι σε όλα τα άτοµα, διαφορετικά δεν θα αντιµετωπίζαµε την επιδηµία 

της παχυσαρκίας σήµερα. Τα ευρήµατα της µελέτης αυτής δείχνουν ότι η συστηµατική 

κατανάλωση υγιεινών σνακ πριν τα κύρια γεύµατα δεν οδηγεί σε αύξηση του σωµατικού βάρους 

και προτείνει ότι η σύσταση για την κατανάλωση των σνακ στο πλαίσιο της ρύθµισης του 

σωµατικού βάρους δεν θα πρέπει να είναι απόλυτα θετική ή απόλυτα αρνητική, αλλά αντιθέτως 

να βασίζεται στις προσωπικές ανάγκες του κάθε ατόµου. 

Στο πλαίσιο της παρούσας παρέµβασης οι εθελόντριες κατανάλωναν το ίδιο σνακ δύο 

φορές την ηµέρα για δύο µήνες. Έχει δειχθεί ότι όταν ένα τρόφιµο καταναλώνεται κατ’ 

επανάληψη για λίγες µέρες, ο οργανισµός το «µαθαίνει» µε αποτέλεσµα η επίδραση που αυτό 

ασκεί στην όρεξη να εξασθενεί µε τον καιρό (Louis-Sylvestre et al 1989, Yeomans et al 2005). 

Πράγµατι, υπάρχουν µελέτες που δείχνουν ότι µετά από επαναλαµβανόµενη έκθεση του 

οργανισµού στην κατανάλωση ενός τροφίµου το άτοµο είναι σε θέση µακροχρονίως να 

αντισταθµίζει µε ακρίβεια την ενέργεια του ανεξάρτητα από την ενεργειακή πυκνότητα του 

τροφίµου (Stubbs & Whybrow 2004, Viskaal-van Dongen et al 2010), γεγονός που ερµηνεύει τα 

αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης. Πάνω σε αυτό, είναι σηµαντικό να επισηµανθεί ότι η 

µπανάνα είναι ένα ιδιαίτερα δηµοφιλές φρούτο και πιθανότατα λόγω της προγενέστερης 

έκθεσης των εθελοντριών στο σνακ αυτό, να υπήρχε ακριβής εκτίµηση του ενεργειακού 

περιεχοµένου του σνακ από τις εθελόντριες διευκολύνοντας µια πιο ακριβή αντισταθµιστική 

ακούσια ή εκούσια απόκριση από µέρους τους (Viskaal - van Dongen et al 2010). Ακόµα, έχει 

προταθεί ότι τα σνακ που καταναλώνονται σε συστηµατική βάση, όπως τα σνακ στις παρούσες 

παρεµβάσεις, έχουν διαφορετική επίδραση από ό,τι τα σνακ που καταναλώνονται άστατα και 

συγκεκριµένα η ενεργειακή αντιστάθµιση στην πρώτη περίπτωση είναι πιο πλήρης (DeGraaf 

2006).  Έτσι, φαίνεται ότι υπάρχουν διάφοροι παράγοντες που πιθανότατα εµπλέκονται στη 

συσχέτιση της κατανάλωσης σνακ και της ενεργειακής αντιστάθµισης και άρα του σωµατικού 

βάρους, επιβεβαιώνοντας την παραπάνω πρόταση ότι δεν υπάρχει µια απόλυτη απάντηση για το 

αν η κατανάλωση σνακ είναι ευεργετική ή επιζήµια για τη ρύθµιση του σωµατικού βάρους. 

Προχωρώντας στα ευρήµατα που αφορούν την επίδραση της παρέµβασης στα αισθήµατα 

που σχετίζονται µε το φαγητό, η µελέτη έδειξε ότι η µπανάνα ήταν το πιο αποτελεσµατικό σνακ 

όσον αφορά τη µείωση του αισθήµατος της πείνας πριν το γεύµα, µε δεύτερο τον χυµό και 

τελευταίο το νερό. Από την άλλη, η επιθυµία για φαγητό δεν διέφερε στατιστικά σηµαντικά 

µεταξύ των τριών οµάδων, γεγονός που υποδεικνύει ότι οι εθελόντριες δεν καταγράφουν τις 

αλλαγές στην επιθυµία για φαγητό κατά αναλογία µε τις αλλαγές στο αίσθηµα της πείνας. 
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Επιπλέον, το αίσθηµα της πληρότητας µετά το γεύµα ήταν µεγαλύτερο στην Οµάδα Μπανάνας, 

σηµαντικά µικρότερο στην Οµάδα Χυµού και ακόµα πιο µικρό στην Οµάδα Νερού. Τα 

αποτελέσµατα αυτά συµφωνούν µε ευρήµατα άλλων µελετών που έχουν δείξει ότι η 

κατανάλωση ολόκληρων φρούτων οδηγεί σε µεγαλύτερο κορεσµό σε σύγκριση µε την 

κατανάλωση ισοθερµιδικών χυµών των ίδιων φρούτων (DiMeglio & Mates 2000, Haber et al 

1977, Bolton et al 1981, Flood-Obbagy & Rolls 2009). Αυτό οφείλεται αφενός στην µεγαλύτερη 

περιεκτικότητα των ολόκληρων φρούτων σε διαιτητικές ίνες (Delargy et al 1997, Moorhead et al 

2006, Burton- Freeman 2000, Howarth et al 2001) και πιθανότατα και στην µορφή του τροφίµου 

που καταναλώνεται ως σνακ αφού έχει προταθεί ότι το σώµα δεν ανιχνεύει τις «υγρές θερµίδες» 

όπως τις στερεές (WHO 2003) µε αποτέλεσµα τα υγρά τρόφιµα να ασκούν µικρότερη επίδραση 

στον κορεσµό σε σύγκριση µε τα στερεά (Almiron-Roig et al 2003, Mates 1996, DiMeglio & 

Mates 2000, Adriano 2000, Raben et al 2002). Παρόλα αυτά, η τελευταία υπόθεση δεν έχει 

διασαφηνιστεί πλήρως αφού υπάρχουν και µελέτες που υποστηρίζουν ακριβώς το αντίθετο 

(Κissileff et al 1984, Rolls et al 1990, Spiegel et al 1997, Rolls et al 1999, Himaya & Louis-

Sylvestre 1998) ή και ότι δεν υπάρχει καµία διαφορά µεταξύ στερεών και υγρών τροφίµων όσον 

αφορά την επίδρασή τους στον κορεσµό (Almiron-Roig et al 2003, Almiron-Roig et al 2004).    

Ένα άλλο σηµαντικό σηµείο των αποτελεσµάτων που αξίζει να συζητηθεί είναι αυτό που 

αφορά την σύγκριση της επίδρασης της µπανάνας, που είναι στερεό τρόφιµο  και του 

ισοθερµιδικού της χυµού, που είναι υγρό τρόφιµο, όσον αφορά την ενεργειακή πρόσληψη και το 

σωµατικό βάρος. Φαίνεται λοιπόν ότι σε αντίθεση µε αυτό που είδαµε στα αισθήµατα που 

σχετίζονται µε το φαγητό, η επίδραση των δύο ισοθερµιδικών σνακ στην ενεργειακή πρόσληψη 

και στο σωµατικό βάρος δεν διέφερε στατιστικά σηµαντικά. Το εύρηµα αυτό έρχεται σε 

αντίθεση µε την προαναφερθείσα θεωρία που υποστηρίζει ότι οι φυσιολογικοί µηχανισµοί µε 

τους οποίους ο οργανισµός ανιχνεύει την ενέργεια που του παρέχεται είναι λιγότερο ακριβείς 

όταν πρόκειται για υγρά σε σχέση µε στερεά τρόφιµα (Almiron-Roig et al 2003, Mates 1996, 

DiMeglio & Mates 2000, Adriano 2000, Raben et al 2002). Την υπόθεση αυτή υποστηρίζουν 

στοιχεία από µελέτες που δείχνουν ότι τα υγρά και τα στερεά τρόφιµα διαφέρουν όσον αφορά 

τις επιδράσεις τους στην πείνα, στον κορεσµό και στην ενεργειακή αντιστάθµιση. Παρόλα αυτά, 

τα αποτελέσµα είναι αντικρουόµενα (Αlmiron-Roig et al 2003) και προκύπτουν κυρίως από 

βραχυπρόθεσµες µελέτες σε επίπεδο κορεσµού και ενεργειακής πρόσληψης στο ακόλουθο 

γεύµα και όχι από µακροχρόνιες µελέτες. Έτσι, είναι πιθανό µακροχρονίως να αναπτύσσεται 

εξοικείωση όσον αφορά την απόκριση στο ερέθισµα των υγρών και των στερεών σνακ µε 

αποτέλεσµα η επίδραση τους στον κορεσµό, στην ενεργειακή αντιστάθµιση και στο σωµατικό 

βάρος να µη διαφέρει σε βάθος χρόνου. Απαραίτητη είναι η διεξαγωγή και άλλων µακροχρόνιων 
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κλινικών µελετών προκειµένου να επαληθευτεί ή να αντικρουστεί το εύρηµα της παρούσας, το 

ότι δηλαδή σε µακροχρόνια βάση τα υγρά και τα στερεά σνακ ίδου θερµιδικού περιεχοµένου 

έχουν την ίδια επίδραση στην ενεργειακή πρόσληψη και στο σωµατικό βάρος.   

Ενδιαφέρον παρουσιάζουν και τα ευρήµατα της µελέτης που αφορούν τους βιοχηµικούς 

δείκτες, δηλαδή τη γλυκόζη, την ινσουλίνη και την αντιπονεκτίνη νηστείας. Όσον αφορά τη 

γλυκόζη, η µεταβολή των επιπέδων της από την αρχή ως το τέλος της παρέµβασης διέφερε 

στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων παρέµβασης. Όταν οι τρεις οµάδες 

εξετάστηκαν ξεχωριστά, φάνηκε ότι στην Οµάδα Μπανάνας υπήρξε µία οριακά στατιστικά 

σηµαντική µείωση των επιπέδων γλυκόζης κατά 2,8 ± 4,8 mg/dL, στην Οµάδα Χυµού µια 

στατιστικά σηµαντική αύξηση των επιπέδων γλυκόζης κατά 4,7 ± 5,4 mg/dL ενώ στην Οµάδα 

Νερού τα επίπεδα γλυκόζης δεν µεταβλήθηκαν στατιστικά σηµαντικά. Η µεταβολή των 

επιπέδων ινσουλίνης δεν διέφερε στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων παρέµβασης. 

Όσον αφορά τα επίπεδα αντιπονεκτίνης, φάνηκε µια οριακά στατιστικά σηµαντική τάση 

αλληλεπίδρασης του χρόνου µε το είδος της παρέµβασης µε την Οµάδα Μπανάνας να εµφανίζει 

µια µικρή µείωση των επιπέδων της αντιπονεκτίνης µετά τη 2µηνη παρέµβαση και µε τις άλλες 

δύο οµάδες να διατηρούν σταθερά τα επίπεδα της (µη στατιστικά σηµαντικές αλλαγές).  

Όσον αφορά την γλυκόζη και την ινσουλίνη, τα παραπάνω αποτελέσµατα αντικρούουν 

την υπόθεση ότι υπάρχει µια αντίστροφη συσχέτιση µεταξύ της συχνότητας διατροφικών 

επεισοδίων και των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης, όπως αυτή έχει διατυπωθεί στη 

βιβλιογραφία. Αν και οι φυσιολογικοί µηχανισµοί (βλέπε εισαγωγή) που υποστηρίζουν την 

αντίστροφη αυτή συσχέτιση (Palmer et al 2009) έχουν επιστηµονική βάση, τα αποτελέσµατα 

των µελετών που έχουν διεξαχθεί µέχρι σήµερα είναι αντικρουόµενα (Palmer et al 2009, Beebe 

et al 1990, Arnold et al 1994, Arnold et al 1997, Thomsen et al 1997), µε την πλειονότητα των 

µακροχρόνιων κλινικών µελετών, τόσο απώλειας (Berteus et al 2008, Poston et al 2005, 

Finkelstein & Fryer 1971) όσο και διατήρησης βάρους (Stote et al 2007, Chapelot et al 2006, 

Arnold et al 1994, Maislos et al 1998, Maislos et al 1993), να καταλήγουν στο ότι δεν υπάρχει 

συσχέτιση µεταξύ της συχνότητας κατανάλωσης διατροφικών επεισοδίων και των βιοχηµικών 

αυτών µεταβλητών. Στην παρούσα µελέτη, η ενσωµάτωση δύο επιπλέον σνακ στο καθηµερινό 

διαιτολόγιο οδήγησε σε µείωση των επιπέδων γλυκόζης στην περίπτωση της µπανάνας και σε 

αύξηση στην περίπτωση του χυµού, γεγονός που δείχνει ότι δεν υπήρξε κάποια σταθερή 

επίδραση της αυξηµένης συχνότητας των διατροφικών επεισοδίων στα επίπεδα γλυκόζης στο 

αίµα, ενώ παράλληλα αναδεικνύει τον σηµαντικό ρόλο του τύπου του σνακ όσον αφορά την 

γλυκαιµική απόκριση του οργανισµού σε αυτό.   
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Πράγµατι, διάφορα χαρακτηριστικά ενός τροφίµου µπορούν να επηρεάσουν την 

γλυκαιµική απόκριση. Μεταξύ αυτών συγκαταλέγονται: η σύσταση του τροφίµου σε 

µακροθρεπτικά συστατικά (λιπίδια, διατητικές ίνες, πρωτεΐνες), η ποσότητα και η ποιότητα 

συγκεκριµένα των υδατανθράκων που περιέχονται σε αυτό και η διαδικασία επεξεργασίας και 

παρασκευής του (Bjorck et al 2003, Miller et al 2006). Στην παρούσα µελέτη, ο χυµός της 

µπανάνας που χρησιµοποιήθηκε δεν ήταν φυσικός χυµός από φρέσκιες µπανάνες αλλά ένα 

τυποιηµένο φρουτοποτό του εµπορίου. Τα φρουτοποτά περιέχουν µια µικρή µόνο ποσότητα 

φυσικού χυµού και µεγάλη ποσότητα πρόσθετης ζάχαρης ή/και σιροπιού, δηλαδή ταχέως 

αποροφήσιµων υδατανθράκων, µε αποτέλεσµα η κατανάλωσή τους να οδηγεί σε µια άµεση 

αύξηση των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης (Akgün & Ertel 1985, Janssens et al 1999). 

Αντιθέτως, η µπανάνα έχει µεγαλύτερη περιεκτικότητα σε διαιτητικές ίνες και µικρότερο 

γλυκαιµικό δέικτη από ό,τι ο τυποποιηµένος µπανανοχυµός. Πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι τα 

τρόφιµα που περιέχουν πολλές διαιτητικές ίνες σταθεροποιούν τα µεταγευµατικά επίπεδα 

γλυκόζης (Galgani et al 2006, Alminger & Eklund-Jonsson 2008, Hallfrisch et al 2002, Weickert 

& Pfeiffer 2008, Keogh et al 2007) και οδηγούν σε µικρότερες αποκρίσεις της ινσουλίνης σε 

υγιή άτοµα και σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (Alminger & Eklund-Jonsson 2008, 

Hallfrisch et al 2002, Weickert & Pfeiffer 2008, Keogh et al 2007, Hallfrisch et al 1995, Sluijs et 

al 1995, Weickert et al 2005). Αντιθέτως, τα πρόσθετα σάκχαρα και η κατανάλωση 

σακχαρούχων ροφηµάτων που τα περιέχουν (όπως ο µπανανοχυµός στην παρούσα µελέτη) 

έχουν συσχετισθεί µε αυξηµένα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα (Schulze et al 2004, Montonen et al 

2007). Επιπλέον, οι βιταµίνες, τα ανόργανα στοιχεία και άλλα βιοδραστικά συστατικά που 

περιέχει το ολόκληρο φρούτο είναι πιθανό να ασκούν ευεργετική δράση όσον αφορά τη 

γλυκαιµική απόκριση, αντισταθµίζοντας µέρος της αρνητικής επίδρασης των σακχάρων σε 

αυτήν (Matthias et al 2004, Palmer et al 2008).  

Παρά το γεγονός ότι τα επίπεδα της γλυκόζης µεταβλήθηκαν διαφορετικά στις τρεις 

οµάδες παρέµβασης, καµία στατιστικά σηµαντική µεταβολή δεν φάνηκε στα επίπεδα της 

ινσουλίνης νηστείας των εθελοντριών.  Η απουσία της επίδρασης της παρέµβασης στα επίπεδα 

της ινσουλίνης µπορεί να οφείλεται σε διαφορους παράγοντες. Αρχικά, ίσως χρειαζόταν τα 

άτοµα να υιοθετήσουν για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα το συγκεκριµένο διατροφικό πρότυπο 

προκειµένου να επηρεαστούν τα επίπεδα ινσουλίνης (Chapelot et al 2004, Fogteloo et al 2004). 

Επίσης, η αύξηση της συχνότητας διατροφικών επεισοδίων µέσω της ενσωµάτωσης δύο 

επιπλέον σνακ στο καθηµερινό διαιτολόγιο ίσως δεν έχει εµφανείς δράσεις σε άτοµα µε 

φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη (Young et al 1971), αλλά µόνο στα διαβητικά άτοµα. Επιπλέον, 

είναι πιθανό να απαιτούνται πολλά περισσότερα διατροφικά επεισόδια για να φανούν τα πιθανά 
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πλεονεκτήµατα της αυξηµένης συχνότητας κατανάλωσης τροφής σε βιοχηµικούς δείκτες 

(Jenkins et al 1994). 

Όσον αφορά την αντιπονεκτίνη, αν και οι µεταβολές που εµφάνισε κατά την διάρκεια 

της 2µηνης παρέµβασης, ήταν µη στατιστικά σηµαντικές, υπήρξε µια οριακά στατιστικά 

σηµαντική αλληλεπίδραση του χρόνου µε το είδος της παρέµβασης (p=0,061). Επίσης, στην 

Οµάδα Μπανάνας φάνηκε µια ασθενής τάση (p=0,131) µείωσης των επιπέδων της 

αντιπονεκτίνης µετά τη 2µηνη παρέµβαση, η οποία ήταν ανάλογη µε την εξίσου ασθενή τάση 

(p=0,113) αύξησης του βάρους στην oµάδα αυτή. Σε συνδιασµό µε τα παραπάνω, ενδιαφέρον 

είναι το προαναφερθέν εύρηµα ότι στην Οµάδα Μπανάνας τα επίπεδα γλυκόζης µειώθηκαν 

οριακά στατιστικά σηµαντικά. Φαίνεται, εποµένως, ότι η αντιπονεκτίνη µεταβλήθηκε 

αντιστρόφως ανάλογα µε το σωµατικό βάρος και όχι µε την γλυκόζη, παρά το γεγονός ότι η 

λιποκυτταροκίνη αυτή είναι άµεσα συνυφασµένη µε τον µεταβολισµό της γλυκόζης (Li et al 

2009). Αυτό φαίνεται και στην Οµάδα Χυµού, όπου παρότι υπήρξε στατιστικά σηµαντική 

αύξηση στα επίπεδα της γλυκόζης, η αντιπονεκτίνη παρέµεινε σταθερή, αφήνοντας ανοιχτό το 

ενδεχόµενο η αντιπονεκτίνη να µεταβάλλεται ανεξάρτητα από τον γλυκαιµικό προφίλ. Η 

αντίστροφη συσχέτιση του σωµατικού βάρους µε τα επίπεδα αντιπονεκτίνης αίµατος, έχει 

διαπιστωθεί και από άλλες µελέτες (Polak et al 2007, Behre et al 2007, Yang et al 2001, Faraj et 

al 2003), αν και τα αποτελέσµατα είναι στο σύνολο τους αντικρουόµενα (Wolfe et al 2004, 

Mazzali et al 2006, Ryan et al 2003). Από όσο γνωρίζουµε, η παρούσα µελέτη είναι η πρώτη 

διατροφική παρέµβαση που εξετάζει την ορµόνη αυτή σε επίπεδο γευµάτων, γεγονός που 

καθιστά απαραίτητη την διεξαγωγή και άλλων µακροχρόνιων κλινικών µελετών για την 

κατανόηση της πιθανής επίδρασης της κατανάλωσης σνακ στην αντιπονεκτίνη.  

Το τελευταίο σηµαντικό εύρηµα της µελέτης αυτής αφορά την αρτηριακή πίεση και 

συγκεκριµένα την συστολική αρτηριακή πίεση. Αν και η µεταβολή της συστολικής πίεσης δεν 

διέφερε στατιστικά σηµαντικά µεταξύ των τριών οµάδων παρέµβασης, όταν οι τρεις οµάδες 

εξετάστηκαν ξεχωριστά, φάνηκε ότι η κατανάλωση µπανάνας οδήγησε σε στατιστικά σηµαντική 

µείωση της συστολικής πίεσης των εθελοντριών κατά  0,54 ± 0,72 mmHg στους δύο µήνες της 

παρέµβασης, ενώ η κατανάλωση χυµού και νερού δεν είχαν στατιστικά σηµαντική επίδραση στα 

επίπεδα της. Από την άλλη πλευρά, η διαστολική πίεση δεν µεταβλήθηκε στατιστικά σηµαντικά 

σε καµία από τρεις οµάδες παρέµβασης. Η συσχέτιση της συχνότητας διατροφικών επεισοδίων 

µε την αρτηριακή πίεση έχει διερευνηθεί από µικρό αριθµό κλινικών µελετών απώλειας ή/και 

διατήρησης βάρους (Palmer et al 2009). Από αυτές µία µόνο µελέτη (Stote et al 2007) βρήκε ότι 

η διαστολική και συστολική πίεση αυξήθηκε κατά 6% όταν καταναλωνόταν 1 γεύµα την ηµέρα 
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σε σύγκριση µε όταν καταναλώνονταν 3 γέυµατα την ηµέρα, µετά από παρέµβαση 8 εβδοµάδων. 

Αντιθέτως, η υπόλοιπες κλινικές µελέτες (Berteus et al 2008, Poston et al 2005, Schlundt et al 

1992, Arnold et al 1993, Arnold et al 1994), δύο εκ των οποίων ήταν και µεγάλης διάρκειας 

(Berteus et al 2008, Poston et al 2005) δεν παρατήρησαν καµία συσχέτιση της συχνότητας 

διατροφικών επεισοδίων µε την αρτηριακή πίεση, σε συµφωνία  µε τα ευρήµατα της παρούσας 

µελέτης. Η στατιστικά σηµαντική µεταβολή της συστολικής πίεσης που φάνηκε στην παρούσα 

µελέτη αποκλειστικά στην Οµάδα Μπανάνας, υποδεικνύει ότι οι αλλαγές οφείλονται στην 

κατανάλωση του συγκεκριµένου τροφίµου και όχι στην αύξηση των διατροφικών επεισοδίων 

(αφού δεν φάνηκε αλλαγή στην Οµάδα Χυµού) και είναι σε συµφωνία µε την µελέτη του Sarkar 

και των συνεργατών του που έδειξαν ότι η κατανάλωση µπανάνας µπορεί να µειώσει την 

επαγόµενη από ψύξη αύξηση της συστολικής και διαστολικής πίεσης (Sarkar et al 1999). Είναι 

γνωστό ότι η µπανάνα έχει υψηλή περιεκτικότητα σε κάλιο 

(bananas.bioversityinternational.org), γεγονός που την ξεχωρίζει από άλλα φρούτα όπως επίσης 

γνωστή είναι και η αντίστροφη συσχέτιση της κατανάλωσης καλίου µε την αρτηριακή πίεση, 

όπως έχει επιβεβαιωθεί από µεγάλο αριθµό συγχρονικών και κλινικών µελετών (He & 

MacGregor 2008). Σηµαντικό είναι επίσης να αναφερθεί ότι στην παρούσα µελέτη όλες οι 

εθελόντριες είχαν φυσιολογική αρτηριακή πίεση. Τυχαιοποιηµένες κλινικές δοκιµές έχουν δείξει 

ότι η αύξηση της πρόσληψης καλίου µειώνει τα επίπεδα αρτηριακής πίεσης σε υπερτασικούς 

ασθενείς, ενώ σε άτοµα µε φυσιολογική αρτηριακή πίεση τα µειώνει µεν αλλά σε µικρότερο 

βαθµό (He & MacGregor 1999, Whelton et al 1997). Έτσι, µπορούµε να υποθέσουµε ότι  η 

συστηµατική κατανάλωση µπανάνας θα οδηγούσε σε µεγαλύτερη µείωση της συστολικής και 

ενδεχοµένως θα µείωνε και τη διαστολική πίεση εάν η παρέµβαση εφαρµοζόταν σε 

υπερτασικούς ασθενείς.  
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Πλεονεκτήµατα/ Μειονεκτήµατα 

 Το πρώτο και βασικό πλεονέκτηµα της παρούσας µελέτης αφορά τον σχεδιασµό και τη 

διάρκειά της. Οι περισσότερες µελέτες που έχουν εξετάσει την συσχέτιση της κατανάλωσης 

σνακ µε το σωµατικό βάρος είναι συγχρονικές ή κλινικές παρεµβάσεις βραχυπρόθεσµου 

σχεδιασµού. Η παρούσα µελέτη, λόγω του σχεδιασµού της, επιτρέπει την διεξαγωγή 

αιτιολογικών συσχετίσεων και, λόγω της διάρκειάς της (2 µήνες), επιτρέπει την ανάδειξη της 

µακροχρόνιας επίδρασης της κατανάλωσης σνακ όχι µόνο στην ενεργειακή πρόσληψη και στο 

σωµατικό βάρος αλλά και σε βιοχηµικούς δείκτες και την αρτηριακή πίεση, παράγοντες που δεν 

έχουν µελετηθεί επαρκώς στο παρελθόν σε σχέση µε την κατανάλωση σνακ. Επιπλέον, η 

παρούσα µελέτη πλεονεκτεί έναντι άλλων λόγω του ότι διαθέτει οµάδα ελέγχου (Οµάδα Νερού), 

γεγονός που καθιστά τα συµπεράσµατα πιο αξιόπιστα. Ακόµα, από όσο γνωρίζουµε είναι η 

πρώτη µακροχρόνια κλινική παρέµβαση που επιτρέπει την σύγκριση της επίδρασης της 

κατανάλωσης ισοθερµιδικών ποσοτήτων του ίδιου τροφίµου σε στερεά και σε υγρή µορφή 

(Οµάδα Μπανάνας έναντι Οµάδας Χυµού), στο σωµατικό βάρος.  

Για την διατροφική αξιολόγηση των εθελοντριών χρησιµοποιήθηκε ως βασικό εργαλείο, 

η 24ωρη ανάκληση και µάλιστα χρησιµοποιήθηκε ο µέσος όρος δύο ανακλήσεων οι οποίες 

λαµβάνονταν σαν αντιπροσωπευτικές της διατροφικής πρόσληψης στην αρχή και στο τέλος της 

παρέµβασης. Ο ερευνητής που ανέλαβε την αρµοδιότητα αυτή, εκπαιδεύτηκε από εξειδικευµένο 

προσωπικό, ώστε να καταγράψει µε τη µεγαλύτερη δυνατή λεπτοµέρεια και ακρίβεια το είδος 

του τροφίµου που καταναλώθηκε (λιποπεριεκτικότητα, µάρκα προϊόντος, συστατικά σύνθετων 

φαγητών, κ.ά.), καθώς και την ποσότητα ή τον όγκο του µε βάση οικιακές µεζούρες ή άλλα 

αντικείµενα, όπως χάρακες και τράπουλες. Ιδιαίτερη έµφαση δόθηκε και στο κοµµάτι της 

ανάλυσης των διατροφικών αυτών δεδοµένων στο ειδικό λογισµικό πρόγραµµα, προκειµένου να 

γίνει η ακριβέστερη δυνατή εκτίµηση της ενεργειακής πρόσληψης των εθελοντριών, της 

συνιστώσας δηλαδή του ενεργειακού ισοζυγίου στην οποία ήταν σηµαντικό να διερευνηθεί αν 

θα επιδράσει η παρέµβαση ή όχι.   

 Τέλος, σηµαντικό πλεονέκτηµα της µελέτης είναι ότι αξιολόγησε τις επιδράσεις της 

κατανάλωσης δύο διαφορετικών σνακ σε κατάσταση «ελέυθερης ζωής» δηλαδή στις 

πραγµατικές συνθήκες της καθηµερινής ζωής. Σε αυτό το αντικειµενικό πλαίσιο µπορούµε να 

παρατηρήσουµε τις επιδράσεις της κατανάλωσης σνακ και την αντισταθµιστική απόκριση χωρίς 

τις πιθανές συγχιτικές επιδράσεις που χαρακτηρίζουν το εργαστηριακό πλαίσιο. Το 
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πλεονέκτηµα, όµως, αυτό αποτελεί ταυτόχρονα και περιορισµό της µελέτης, αφού µε τον τρόπο 

αυτό δεν µπορεί να υπάρξει αυστηρός έλεγχος της συµµόρφωσης των εθελοντριών. Αν και 

υπήρχε εβδοµαδιαίως τηλεφωνικός έλεγχος για τον λόγο αυτό, δεν µπορούµε να είµαστε 

σίγουροι ότι η προσκόλληση των εθελοντριών στην παρέµβαση ήταν η επιθυµητή.  

 Η παρούσα µελέτη έχει κάποιους ακόµα περιορισµούς. Ένας από αυτούς είναι  το  µικρό 

της δείγµα καθώς και το γεγονός ότι στη µελέτη συµµετείχαν µόνο γυναίκες µε αποτέλεσµα το 

δείγµα να µην είναι αντιπροσωπευτικό και  τα συµπεράσµατα να µην µπορούν να γενικευτούν 

στον γενικό πληθυσµό. Ακόµα, η περίοδος ένταξης των εθελοντριών και το µεγαλύτερο µέρος 

της δίµηνης παρέµβασης για την πλειονότητα των εθελοντριών έλαβε χώρα τους χειµερινούς 

µήνες του έτους, γεγονός που ενέχει τον κίνδυνο αλλοίωσης των αποτελεσµάτων λόγω 

εποχιακού σφάλµατος.   

 Ένας ακόµα περιορισµός που είναι κοινός στις διατροφικές- συµπεριφοριστικές 

παρεµβάσεις είναι ότι οι εθελοντές συχνά αντιλαµβάνονται για ποιό λόγο γίνεται η µελέτη και 

προσαρµόζουν την συµπεριφορά τους σύµφωνα µε τον στόχο αυτής. Αν και στην παρούσα 

µελέτη οι εθελόντριες δεν ενηµερώθηκαν για τους στόχους της παρέµβασης, το γεγονός ότι 

µετρήθηκε το σωµατικό βάρος στην αρχή της παρέµβασης πιθανότατα ήταν αρκετό για να τις 

υποψιάσει. Έτσι, δεν µπορεί να αποκλειστεί η πιθανότητα η συνειδητή συµπεριφορά που 

πιθανότατα παίζει ρόλο στην  αντισταθµιστική απόκριση και ως εκ τούτου στη µεταβολή του 

βάρους, να έδρασε αθροιστικά µε τους φυσιολογικούς µηχανισµούς.  

 Ακόµα, η σωµατική δραστηριότητα αξιολογήθηκε µόνο στην αρχή της παρέµβασης και 

όχι στο τέλος της. Έτσι, δεν µπορούµε να γνωρίζουµε αν οι εθελόντριες αντιστάθµισαν την 

ενέργεια των καταναλισκόµενων σνακ αποκλειστικά µέσω της ενεργειακής πρόσληψης, ούτε αν 

η κατανάλωση των σνακ επηρέασε τα επίπεδα της σωµατικής δραστηριότητας.  

Τέλος, έχει προταθεί ότι η ενεργειακή αντιστάθµιση µετά από ένα διατροφικό επεισόδιο 

εξαρτάται από το κατά πόσον τα άτοµα συνηθίζουν να καταναλώνουν σνακ ή όχι. Τα άτοµα που 

είναι συστηµατικοί καταναλωτές σνακ φαίνεται να έχουν µεγαλύτερη ικανότητα να 

εξισορροπούν την ενέργεια που καταναλώνουν σε αντίθεση µε τα άτοµα που καταναλώνουν 

σπάνια σνακ (Westerterp- Plantenga et al 1994). Εποµένως, εφόσον η παρούσα µελέτη δεν 

αξιολόγησε το κατά πόσον οι εθελόντριες που συµµετείχαν στη µελέτη ήταν συστηµατικοί 

καταναλωτές σνακ ή όχι, δεν µπορεί να ελέγξει αυτόν τον παράγοντα που πιθανότατα επηρεάζει  

τα αποτελέσµατα. 
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 Ολοκληρώνοντας, τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης οδηγούν στο συµπέρασµα ότι  η 

ενσωµάτωση στο διαιτολόγιο υδατανθρακούχων σνακ, είτε µε τη µορφή φρούτου είτε µε την 

µορφή χυµού,  δεν οδηγεί σε πρόσληψη βάρους σε υγιείς υπέρβαρες γυναίκες, γεγονός που 

προκύπτει από την σχετικά ακριβή ενεργειακή αντιστάθµιση που λαµβάνει χώρα µέσω της 

ενεργειακής πρόσληψης. Οι µακροχρόνιες διατροφικές παρεµβάσεις που έχουν διερευνήσει την 

επίδραση των σνακ στο σωµατικό βάρος είναι λίγες σε αριθµό και τα αντικρουόµενα 

αποτελέσµατα προτείνουν ότι το πιθανότερο είναι η επίδραση των σνακ να είναι 

εξατοµικευµένη και να εξαρτάται από ποικίλους παράγοντες όπως το είδος του σνακ, ο αριθµός 

τους ή η στιγµή που καταναλώνονται. Στο µέλλον είναι απαραίτητο να διεξαχθούν και άλλες 

κλινικές δοκιµές µε τα κατάλληλα χαρακτηριστικά ώστε να διαφωτίσουν περισσότερο τα ήδη 

υπάρχοντα δεδοµένα και να ερµηνεύσουν τον ρόλο των σνακ στη διαχείριση του σωµατικού 

βάρους αποκαλύπτοντας και άλλους παράγοντες που πιθανότατα εµπλέκονται στην σχέση αυτή.  
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Παράρτηµα Ι:  Ανάκληση 24ώρου 

 
ΑΝΑΚΛΗΣΗ 24ΩΡΟΥ 

 

Όνοµα: …………………………………………………………………….        Ηµεροµηνία ……/……/………  

  

Ώρα Περιγραφή τροφής (αναλυτικά) Ποσότητα Τόπος κατανάλωσης 

("Πού έφαγες;") 

Άλλες ταυτόχρονες ασχολίες 

(τηλεόραση, διάβασµα, παρέα) 

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

 

Ήταν αυτή µία τυπική ηµέρα;  ______. Αν όχι, γιατί; ______________________________________________________________________________. 

Προσθέτεις αλάτι στο φαγητό σου; ____________________________________________________________________________________________. 

Παίρνεις συµπληρώµατα βιταµινών; __________________________________________________________________________________________. 

Ποιος είναι υπεύθυνος για την προµήθεια των τροφίµων και την παρασκευή των φαγητών; _______________________________________________. 
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