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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Εισαγωγή-Σκοπός: Ο καφές αποτελεί ένα ευρέως καταναλισκόμενο ρόφημα παγκοσμίως 

και η κατανάλωσή του έχει συνδεθεί με ευεργετικές, κυρίως, επιδράσεις στην υγεία. Έχει 

συσχετισθεί με μείωση του κινδύνου διαφόρων χρόνιων ασθενειών, μεταξύ των οποίων o 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, οι νευροεκφυλιστικές ασθένειες, κάποιες μορφές καρκίνου 

κ.α.. Όσον αφορά την επίδρασή του στο ισοζύγιο ενέργειας και στην παχυσαρκία, τα 

αποτελέσματα της βιβλιογραφίας δεν είναι καταληκτικά, ωστόσο διαφαίνεται μία, μάλλον, 

ωφέλιμη δράση ως προς τη ρύθμιση του σωματικού βάρους. Η καφεΐνη, ως συστατικό του 

καφέ, έχει εξετασθεί σε μεγαλύτερο βαθμό από τον καφέ ως τρόφιμο, κυρίως ως προς την 

ενεργειακή δαπάνη, ενώ λίγα είναι γνωστά για την επίδραση τους στη διαιτητική πρόσληψη 

και στην όρεξη. Δεδομένου ότι η παχυσαρκία, όπως και πολλά χρόνια νοσήματα, συνδέεται 

με υποβόσκουσα φλεγμονή, ενδιαφέρον προκαλεί η μελέτη της επίδρασης του καφέ σε αυτή 

τη διεργασία. Η επίδρασή αυτή έχει εξετασθεί σε επιδημιολογικές, κυρίως, μελέτες με 

αντικρουόμενα αποτελέσματα, καθιστώντας άμεση την ανάγκη διεξαγωγής πειραματικών 

μελετών. Δεδομένων των παραπάνω βιβλιογραφικών κενών, σκοπός της παρούσας 

διδακτορικής διατριβής  ήταν να εξετάσει την επίδραση του καφέ, με ή χωρίς καφεΐνη, και σε 

διαφορετικές ποσότητες, πρωτίστως στην διαιτητική πρόσληψη,  σε υποκειμενικά αισθήματα 

της όρεξης και σε ορμονικούς δείκτες που σχετίζονται με την όρεξη, και, δευτερευόντως σε 

προφλεγμονώδεις και αντιφλεγμονώδεις παράγοντες, καθώς και σε δείκτες του γλυκαιμικού 

ελέγχου σε υγιείς εθελοντές.  

Μεθοδολογία: Στην παρούσα διατριβή υλοποιήθηκαν δύο, διασταυρούμενες και 

τυχαιοποιημένες εργαστηριακές μελέτες. Στην πρώτη μελέτη συμμετείχαν 16 μη παχύσαρκοι 

άντρες εθελοντές, ενώ στη δεύτερη συμμετείχαν 33 εθελοντές, 17 άντρες και 16 γυναίκες, 16 

φυσιολογικού σωματικού βάρους και 17 υπέρβαροι/παχύσαρκοι. Στην πρώτη μελέτη κάθε 

εθελοντής συμμετείχε σε 3 δοκιμασίες μιας ημέρας όπου κατανάλωνε με τυχαία σειρά ένα 

τυποποιημένο πρωινό γεύμα μαζί με 200 ml α) στιγμιαίου καφεϊνούχου καφέ με 3 mg 

καφεΐνης/kg σωματικού βάρους (Καφές 3), β) παρόμοια ποσότητα στιγμιαίου ντεκαφεϊνέ 

καφέ, γ) νερού. Στη δεύτερη μελέτη, η οποία είχε παρόμοιο σχεδιασμό με την πρώτη, οι 

εθελοντές κατανάλωσαν ίδια πειραματικά ποτά με εξαίρεση τον ντεκαφεϊνέ καφέ όπου στη 

θέση του κατανάλωσαν στιγμιαίο καφεϊνούχο καφέ με 6 mg καφεΐνης/kg σωματικού βάρους 

(Καφές 6). Και στις δύο μελέτες, στη νηστεία και σε τακτά χρονικά διαστήματα, για τις 

επόμενες 3 ώρες από την κατανάλωση, λαμβάνονταν δείγματα αίματος, ενώ παράλληλα 

αξιολογούνταν τα υποκειμενικά αισθήματα της όρεξης των εθελοντών που αφορούσαν την 

πείνα, τον χορτασμό/κορεσμό και την επιθυμία για φαγητό. Μετά τις 3 ώρες χορηγούταν 
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στους εθελοντές ένα κατά βούληση μεσημεριανό γεύμα, στο οποίο καταγραφόταν η 

διαιτητική τους πρόσληψη. Την επόμενη ημέρα οι ερευνητές τηλεφωνούσαν στους εθελοντές 

για να ανακαλέσουν τι κατανάλωσαν από τη στιγμή που έφυγαν από το εργαστήριο μέχρι και 

που κοιμήθηκαν. Η ανάλυση των δειγμάτων αίματος αφορούσε βιοχημικούς δείκτες και 

ορμόνες που σχετίζονται με την όρεξη (γρελίνη, πεπτίδιο τυροσίνης-τυροσίνης, 

προσομοιάζον της γλυκαγόνης πεπτίδιο-1), το γλυκαιμικό έλεγχο (γλυκόζη, ινσουλίνη, 

κορτιζόλη) και τη φλεγμονή (c-αντιδρώσα πρωτεΐνη, ιντερλευκίνη-6 και -18, αδιπονεκτίνη), 

όσον αφορά την πρώτη μελέτη, ενώ στη δεύτερη μελέτη εξετάσθηκαν ορμόνες που 

σχετίζονται με την όρεξη (γρελίνη, νευροπεπτίδιο Υ) και οι συγκεντρώσεις γλυκόζης και 

ινσουλίνης. Η στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων πραγματοποιήθηκε με την ανάλυση 

της συνδιακύμανσης και με την ανάλυση της συνδιακύμανσης για επαναλαμβανόμενες 

μετρήσεις για την εύρεση επίδρασης της παρέμβασης ή/και αλληλεπίδρασης της παρέμβασης 

με το χρόνο. Υπολογίστηκαν, επίσης, η ολική και αυξανόμενη περιοχή κάτω από την 

καμπύλη, οι οποίες αναλύθηκαν με ανάλυση της συνδιακύμανσης.  

Αποτελέσματα: Σύμφωνα με την ανάλυση των δεδομένων από την πρώτη μελέτη, δεν 

υπήρξε σημαντική διαφοροποίηση στη διαιτητική πρόσληψη των εθελοντών μεταξύ των 

τριών δοκιμασιών. Επιπρόσθετα, δεν βρέθηκε σημαντική επίδραση της παρέμβασης για τα 

υποκειμενικά αισθήματα και τις ορμόνες της όρεξης, τους δείκτες φλεγμονής, καθώς και τα 

επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης. Ωστόσο, ο καφεϊνούχος καφές διατήρησε αυξημένες κατά 

τη φυσιολογική τους πτώση τις συγκεντρώσεις της κορτιζόλης σε σχέση με τη δοκιμασία 

ελέγχου (Ρ=0,04). Όσον αφορά τη δεύτερη μελέτη, η κατανάλωση του Καφέ 6 οδήγησε σε 

χαμηλότερη ενεργειακή πρόσληψη στο σύνολο της ημέρας τις γυναίκες σε σχέση με τον 

Καφέ 3 (Ρ=0,01) και τα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα σε σχέση με τον Καφέ 3 (Ρ=0,04) και το 

νερό (Ρ=0,008). Δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφοροποιήσεις μεταξύ των δοκιμασιών 

όσον αφορά τα αισθήματα και τις ορμόνες της όρεξης. Σχετικά με τις συγκεντρώσεις 

ινσουλίνης και γλυκόζης, ο Καφές 6 προκάλεσε μικρότερη αύξηση των συγκεντρώσεων της 

ινσουλίνης μέχρι και τη μέγιστη τιμή, δηλαδή μέχρι τα 30 πρώτα λεπτά από την κατανάλωση, 

σε σχέση με το νερό  στο συνολικό δείγμα, στους άντρες και στα υπέρβαρα/παχύσαρκα 

άτομα (Ρ<0,05, για όλες τις περιπτώσεις). Η μειωμένη αυτή αύξηση των συγκεντρώσεων της 

ινσουλίνης βρέθηκε να αντανακλάται στη συνέχεια, δηλαδή από τα 60 λεπτά μέχρι και τα 120 

λεπτά, στις συγκεντρώσεις της γλυκόζης, των οποίων η πτώση από τη μέγιστη τιμή 

καθυστέρησε μετά την κατανάλωση του Καφέ 6 σε σχέση με την κατανάλωση του νερού στο 

συνολικό δείγμα, στους άντρες και στα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα (Ρ<0,05, για όλες τις 

περιπτώσεις). Επιπρόσθετα, ο καφές, προκάλεσε αύξηση της αυξανόμενης περιοχής κάτω 

από την καμπύλη της γλυκόζης με δοσοεξαρτώμενο τρόπο στο συνολικό δείγμα (Ρ=0,009), 
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στις γυναίκες (Ρ=0,05) και στα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα (Ρ=0,03) σε σχέση με το νερό, 

ενώ για τους άντρες η αυξανόμενη περιοχή κάτω από την καμπύλη της γλυκόζης ήταν 

μεγαλύτερη μόνο στη δοκιμασία του Καφέ 6 συγκριτικά με το νερό (Ρ=0,05).  

Συμπεράσματα: Τα αποτελέσματα των παραπάνω μελετών υποδεικνύουν ότι η κατανάλωση 

καφεϊνούχου καφέ επηρεάζει την πρόσληψη ενέργειας και κάποιους δείκτες του 

μεταβολισμού της γλυκόζης. Η επίδραση αυτή εξαρτάται από το φύλο και την κατηγορία 

ΔΜΣ, καθώς και από την ποσότητα που ο καφές χορηγείται. Ειδικότερα, παρουσιάζει 

ευεργετική επίδραση στη μείωση της ημερήσιας πρόσληψης ενέργειας, κυρίως στα 

υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα και σε μικρότερο βαθμό στις γυναίκες, όταν χορηγείται σε μία 

μέτρια ποσότητα (~2-4 φλιτζάνια). Ταυτοχρόνως, επάγει, για την πρώτη μισή ώρα από την 

κατανάλωση, μειωμένη αύξηση των συγκεντρώσεων της ινσουλίνης και στη συνέχεια μια 

καθυστερημένη πτώση των συγκεντρώσεων της γλυκόζης στο συνολικό δείγμα, στους άντρες 

και στους υπέρβαρους/παχύσαρκους, αλλά οι επιδράσεις αυτές είναι παροδικές. Όταν δεν 

λαμβάνονται υπόψη οι συγκεντρώσεις της νηστείας, τότε υπάρχει καθυστέρηση στην πτώση 

των συγκεντρώσεων της γλυκόζης και στις γυναίκες. Πιθανός μηχανισμός για την επίδραση 

αυτή  ίσως να αποτελεί, πέρα από τις μειωμένες συγκεντρώσεις ινσουλίνης, η αύξηση των 

συγκεντρώσεων της κορτιζόλης, αλλά και άλλων ορμονών που εμπλέκονται στο γλυκαιμικό 

έλεγχο και που δεν εξετάσθηκαν στην παρούσα διατριβή. Επιπλέον έρευνα είναι απαραίτητη 

ώστε να επιβεβαιώσει τα ευρήματα αυτά και να τα επεκτείνει και σε άλλες πληθυσμιακές 

ομάδες. Η διερεύνηση των υπεύθυνων μηχανισμών, καθώς και των συστατικών που είναι 

υπεύθυνα για τις δράσεις του καφέ είναι, επίσης, αναγκαία. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Coffee is one of the most widely consumed beverages all over the world. Its 

consumption has been associated with many health benefits, i.e. the reduction of the risk for 

developing type 2 diabetes mellitus and some types of cancer. In relation to obesity and 

energy balance, scientific evidence is scarce and definitely not conclusive, although 

preliminary data indicate a beneficial effect of coffee consumption on body weight 

management. Caffeine, a coffee component, has been studied more extensively than coffee, 

mainly in relation to energy expenditure, whereas little is known about their effects on energy 

intake and appetite. As obesity, and other chronic diseases are associated with subclinical 

inflammation, the effect of coffee on inflammation merits investigation: it has been explored 

mostly from epidemiological studies, and there is scarcity of information from clinical trials. 

Thus, the main purpose of the present thesis was to examine the effect of coffee, caffeinated 

and decaffeinated, and/or in different amounts on dietary intake, subjective feelings related to 

appetite and appetite hormones and secondarily on markers related to inflammation and 

glucose metabolism in healthy volunteers.  

Methodology: Two clinical, crossover and randomized studies were conducted. The sample 

of the first study was 16 male non-obese volunteers, whereas the sample of the second study 

consisted of 33 individuals, 17 males and 16 females (16 normal-weight and 17 

overweight/obese). In the first study, volunteers took part in 3 trials: they had to consume in a 

random order a standard breakfast along with 200 ml of one of the three experimental drinks: 

a) instant caffeinated coffee with 3 mg of caffeine/kg body weight (Coffee 3), b) same amount 

of instant decaffeinated coffee and c) water (Control).  The second study had a similar design 

to the first one and participants had to consume similar experimental drinks but, instead of 

decaffeinated coffee, had to ingest caffeinated coffee with 6 mg of caffeine/kg body weight 

(Coffee 6), in order to evaluate a potential dose effect of coffee. In both studies, at fasting and 

at standard time points for the next 3 hours after consumption participants recorded their 

appetite feelings (hunger, satiety, desire to eat) and blood samples were collected and 

analyzed for specific markers: appetite hormones (ghrelin, peptide tyrosine tyrosine, 

glucagon-like peptide-1), inflammatory markers (c-reactive protein, interleukin-6 and -18, 

adiponectin) and glucose metabolism markers (glucose, insulin, cortisol) in the first study and 

for appetite hormones (ghrelin and neuropeptide-Y) and glucose and insulin concentrations in 

the second study. After the 3-hour period participants consumed an ad libitum lunch meal and 

the next day they recalled their food intake during the rest of the experimental day after 

leaving the lab, through a telephone recall. For the statistical analysis, univariate analysis of 
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covariance was used as well as repeated measures analysis of covariance, testing for an 

intervention effect or for an intervention x time interaction. Total and incremental areas under 

the curve were calculated and analyzed through univariate analysis of covariance. 

Results: Data analysis from the first study revealed no significant differences in the dietary 

intakes of non-obese men between interventions. Furthermore, there was no intervention 

effect for appetite feelings and hormones, inflammatory markers, glucose and insulin. 

However, caffeinated coffee consumption resulted in elevated cortisol concentrations during 

their physiological fall compared to water ingestion (Ρ=0.04). In relation to the second study, 

Coffee 6 ingestion led to a significantly lower energy intake in the total day compared to 

Coffee 3 in women (Ρ=0.01) and compared to Coffee 3 (Ρ=0.04) and water (Ρ=0.008) in 

overweight/obese participants. However, no significant differences were observed either in 

appetite feelings or in appetite hormones between the three trials. On the other hand, Coffee 6 

resulted in lower insulin concentrations immediately after ingestion till maximum levels (30 

min) compared to water in the total sample, in males and in overweight/obese individuals 

(Ρ<0.05, for all cases). This lower increase of insulin concentrations was mirrored in glucose 

concentrations thereafter (60-120 min). Specifically, Coffee 6 delayed glucose concentrations 

fall from maximum levels compared to water in the total sample, in males and in 

overweight/obese participants (Ρ<0.05, for all cases). Furthermore, coffee consumption 

induced a greater incremental area under the curve of glucose compared to the control 

intervention,  in a dose depended manner in the total sample (Ρ=0.009), in females (Ρ=0.05) 

and in overweight/obese participants (Ρ=0.03) and only after Coffee 6 consumption in male 

volunteers (Ρ=0.05).  

Conclusions: In conclusion, caffeinated coffee can affect energy intake and some glucose 

metabolism markers. This effect is different between males and females and between normal-

weight and overweight/obese individuals. It also depends on the amount of coffee consumed. 

Specifically, a moderate amount of coffee (~2-4 cups) can effectively reduce the daily energy 

intake of overweight/obese individuals and of women compared to a lower amount of coffee 

(~1-2 cups) and/or water. Furthermore, this moderate coffee amount increases in a lower 

extent than water insulin concentrations, immediately after ingestion and until maximum 

levels, and then delays glucose concentrations fall from maximum levels in the total sample, 

in men and in overweight/obese individuals. When baseline glucose concentrations are not 

taken into account, then coffee delays glucose concentrations fall from maximum levels in 

women, too. However the effects are transient. Concerning responsible mechanisms, apart 

from the decreased insulin concentrations, glucose elevations might occurred from potential 

increases in cortisol levels induced by coffee and/or by alterations at the concentrations of 
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other hormones known to affect glucose metabolism, not investigated here. Further research is 

needed to replicate these findings and to evaluate these effects on other population groups. 

Potential mechanisms, as well as the specific compounds of coffee responsible for its actions, 

should, also, be elucidated.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: Εισαγωγή 

 

Ιστορία Καφέ 

Τα ιστορικά στοιχεία για την πρώτη κατανάλωση καφέ από ανθρώπους δεν έχουν διασωθεί 

και για αυτό διάφοροι μύθοι έχουν πάρει τη θέση τους. Οι μύθοι αυτοί αναφέρονται, 

πρωτίστως, σε έναν Αιθίοπα βοσκό που δοκίμασε από τους πικρούς καρπούς του καφέ και οι 

οποίοι έδωσαν ζωντάνια στο κοπάδι του, την καλλιέργειά του σε κήπους μοναστηριών, την 

κατανάλωση του από σκλάβους που μεταφέρθηκαν από το Σουδάν στην Υεμένη της Αραβίας 

και από έμπορους της Αραβίας (1-2).  

 

Ο καφές, αν και ευδοκιμούσε στην περιοχή Kaffa της Αιθιοπίας, μάλλον δεν πήρε το όνομά 

του από εκεί. Το όνομα του καφέ φαίνεται να προέρχεται από την αραβική λέξη «qabwab», 

επίθετο για το κρασί, δείχνοντας την αντικατάσταση του απαγορευμένου αυτού αλκοολούχου 

ποτού από τον καφέ. Μύθοι λένε ότι ο αρχάγγελος Γαβριήλ τον έδωσε στο Μοχάμεντ για να 

αντικατασταθεί το κρασί που απαγορευόταν από το Ισλάμ. Επίσης, και το όνομα του 

φασολιού του καφέ προέρχεται από παραλλαγή της αραβικής λέξης για το αραβικό φυτό 

«bunn» (2).  

 

Ο καφές, και πιο συγκεκριμένα η ποικιλία Coffea Arabica, πρωτοεμφανίστηκε στην Αιθιοπία 

της Αφρικής χωρίς όμως να αξιοποιείται από τους ντόπιους (3-4). Οι Άραβες της Υεμένης 

ήταν οι πρώτοι που τον εκμεταλλεύτηκαν, αρχικά ως φάρμακο και ως ποτό για κοινωνικές 

εκδηλώσεις. Τον χρησιμοποιούσαν για την παρασκευή ελιξιρίων που θα τους δημιουργούσε 

οράματα για πρόσβαση στο Θεό και για να μένουν ξάγρυπνοι κατά τη διάρκεια των 

ολονύκτιων ψαλμωδιών και τελετουργιών τους, στις οποίες προσπαθούσαν να φτάσουν σε 

εκστατικές καταστάσεις (2). Για περισσότερους από δύο αιώνες η Υεμένη είχε το μονοπώλιο 

στην παραγωγή καφέ, ο οποίος διαδόθηκε μέχρι το 1500 μ.Χ. σε όλη την Αραβική 

Χερσόνησο και στη συνέχεια στον υπόλοιπο αραβικό-μουσουλμανικό κόσμο (2, 5-6). Οι 

Άραβες είχαν ως πολιτική να μην επιτρέπουν τις εξαγωγές γόνιμων καρπών, έτσι ώστε να 

μην μπορούν να καλλιεργηθούν πουθενά αλλού (1).  

 

Τα πρώτα μαγαζιά που σέρβιραν καφέ, δηλαδή τα αντίστοιχα σημερινά καφενεία, άνοιξαν 

στη Μέκκα και ονομάζονταν «kaven kanes» (1). Αποτελούσαν ένα από τα ελάχιστα κοσμικά 

μέρη συγκέντρωσης του μουσουλμανικού κόσμου, όπου οι άντρες συναναστρέφονταν και με 

άτομα εκτός της οικογένειάς τους (2). Εκεί διάβαζαν, άκουγαν ιστορίες και μουσική, 

χόρευαν, έβλεπαν παραστάσεις με μαριονέτες, έπαιζαν τάβλι, σκάκι και χαρτιά και καμιά 
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φορά διασκέδαζαν με πόρνες (1-2). Τα καφενεία αποτέλεσαν μία πρωτοπορία της εποχής, 

όπου το καθένα είχε το δικό του χαρακτήρα, και μάζευαν κόσμο όλων των κοινωνικών 

ομάδων λόγω της προσιτής τιμής του καφέ (2). Πολύ γρήγορα τα Αραβικά καφενεία 

μετατράπηκαν σε κέντρα πολιτικής δραστηριότητας, γεγονός που είχε ως συνέπεια να 

απαγορευτεί η λειτουργία τους πολλές φορές τις επόμενες δεκαετίες, αλλά χωρίς αποτέλεσμα 

(1-2).  

 

Ο καφές στην Ευρώπη έφτασε κατά τον 17
ο
 αιώνα μέσω εμπορίου, πολέμων, μετανάστευσης 

και διπλωματίας (2). Χρησιμοποιήθηκε στην αρχή, κυρίως, για τις φαρμακευτικές του 

ιδιότητες (1) και από τα μέσα του αιώνα άρχισε να αποκτά και κοινωνικό ρόλο (7-8). Στην 

Ευρώπη ο καφές διαδόθηκε από τους Βενετούς, το 1615, λίγο αφότου είχε έρθει και το τσάι 

στην Ευρώπη, το 1610 και η ζεστή σοκολάτα, το 1528 (1-2). Ωστόσο και οι Φλαμανδοί 

έπαιξαν σημαντικό ρόλο στη διάδοσή του καφέ, οι οποίοι τον καλλιεργούσαν στις αποικίες 

τους στην Ινδία και Ινδονησία (1).  

 

Το πρώτο μαγαζί που σέρβιρε καφέ στην Ευρώπη άνοιξε στη Βενετία το 1683, ενώ το πιο 

διάσημο άνοιξε το 1720 στην πλατεία του Αγίου Μάρκου με το όνομα «Caffe Florian», το 

οποίο λειτουργεί μέχρι και σήμερα (1). Στη Νότια και Κεντρική Ευρώπη ανακαλύφθηκαν 

διάφοροι τρόποι διήθησης, ψησίματος και ανάμειξης του καφέ και οι οποίοι οδήγησαν σε 

διαφορετικά είδη σερβιρισμένου καφέ, όπως ο εσπρέσο, ο καπουτσίνο, ο καφές με γάλα, ο 

καφές φίλτρου, και ο βιενέζικος καφές, οι οποίοι και καταναλώνονται μέχρι σήμερα. Στις 

αρχές του 20
ου

 αιώνα ανακαλύφθηκε στη Γερμανία ο καφές χωρίς καφεΐνη, δηλαδή ο 

ντεκαφεϊνέ καφές (2). Και στην Ευρώπη, τα καφενεία συνδέθηκαν με έντονη πολιτική, 

εμπορική και κοινωνική δραστηριότητα, καθώς και με τις ζυμώσεις και προετοιμασία 

διαφόρων επαναστάσεων (9), με αποτέλεσμα να γίνει και εκεί προσπάθεια καταστολής τους 

από την εξουσία (2).  

 

Η μεταφορά του καφέ το 1720 στη Βόρεια Αμερική αφορά, σύμφωνα με το μύθο, ένα Γάλλο 

ναυτικό που μετέφερε ένα καφεόδεντρο από το Παρίσι στη Μαρτινίκη μέσα σε μία γυάλινη 

θήκη για να διατηρείται η ζέστη και για να υπάρχει προστασία από το αλμυρό νερό. Μετά 

από ένα περιπετειώδες ταξίδι, με μάχες με πειρατές και περιορισμένο πόσιμο νερό, κατάφερε 

τελικά να το μεταφέρει σώο και να το μεταφυτέψει στον τελικό προορισμό του. Εκεί το 

δέντρο προστατευόταν από ένα φράκτη αγκαθιών που το φυλούσαν σκλάβοι. Το 1726 έγινε η 

πρώτη συγκομιδή και το 1777 υπήρχαν στη Μαρτινίκη 18 με 19 εκατομμύρια καφεόδεντρα 

(1-2).  
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Ο καφές αρχικά καταναλωνόταν από τους πλούσιους Αμερικάνους, λόγω της υψηλής 

φορολογίας σε αυτόν, και τα καφενεία ήταν πολύ λίγα. Έπειτα, όμως, από την ανεξαρτησία 

της Αμερικής, άρχισαν να γίνονται ανταλλαγές με διάφορες ευρωπαϊκές αποικίες, όπως της 

Μαρτινίκης, Αϊτής, Βραζιλίας, όπου προμήθευαν κυρίως σκλάβους σε αντάλλαγμα με καφέ. 

Έτσι η ζήτηση και η παραγωγή του καφέ αυξήθηκαν, η τιμή του έπεσε, ενώ η αντίστοιχη του 

τσαγιού, που αποτελούσε ανταγωνιστικό προϊόν, αυξήθηκε. Το 19
ο
 αιώνα, οι Αμερικάνοι 

αγόραζαν πράσινα φασόλια καφέ από τους μπακάληδες και τα έψηναν στο σπίτι. Αυτό έδωσε 

μία οικιακή κατεύθυνση στην αγοροπωλησία καφέ, με κύριους συμμετέχοντες τις γυναίκες, 

σε αντίθεση με την Ευρώπη και την Ασία, όπου η διακίνηση και η κατανάλωση καφέ 

αφορούσαν κυρίως τα καφενεία και τους άντρες (10). Μόλις τον 20
ο
 αιώνα αναπτύχθηκαν τα 

καφενεία στην Αμερική, και πολλοί εργαζόμενοι έκαναν «διαλλείματα καφέ» (coffee breaks) 

στη δουλειά τους. Λόγω της μικρής διάδοσης των καφενείων, η λειτουργία τους δεν 

σχετίστηκε με την διακίνηση πολιτικών ιδεών με αποτέλεσμα να μην υπάρχει και ο 

αντίστοιχος φόβος από τις κυβερνήσεις (2). Το Χρηματιστήριο και η Τράπεζα της Νέας 

Υόρκης ξεκίνησαν από καφενεία στη σημερινή Wall Street (1-2). Στην Αμερική 

δημιουργήθηκαν οι πρώτες μάρκες καφέ (4, 10) και η επικέντρωση των Αμερικάνων στο 

ψήσιμο, στη συσκευασία και στη διαφήμιση του καφέ τους οδήγησε να έχουν κύριο ρόλο στο 

ολιγοπώλιό του. Σήμερα τρεις εταιρείες, η General Foods, η Proctor and Gamble και η Nestle, 

είναι υπεύθυνες για το 80% του εμπορίου καφέ της Βόρειας Αμερικής (2).  

 

Η παραγωγή καφέ γινόταν και γίνεται σε διάφορα μέρη του κόσμου. Η αποικιακή 

καλλιέργεια καφέ της Ευρώπης γινόταν αρχικά μέσω σκλάβων (2). Στη Κεντρική και Νότια 

Αμερική τα καφεόδεντρα πρωτοκαλλιεργήθηκαν από τους Φλαμανδούς (1). Αρχικά η 

καλλιέργεια ξεκίνησε το 1718 στη φλαμανδική αποικία του Σουρινάμ και στη συνέχεια στη 

Γαλλική Γκουϊάνα και στη Βραζιλία στην Πάρα (1-2). Το 1730 οι Βρετανοί καλλιέργησαν 

καφέ στη Τζαμάικα, όπου και καλλιεργείται ακόμα, και πιο συγκεκριμένα στα Blue 

Mountains. Ο συγκεκριμένος καφές αποτελεί έναν από τους διασημότερους και πιο ακριβούς 

καφέδες (1). Από το 1825 ο καφές καλλιεργείται και στη Χαβάη που θεωρείται, επίσης, ένας 

από τους καλύτερους καφέδες, παγκοσμίως (2).  

 

 

Παραγωγή, Κατανάλωση και Επεξεργασία Καφέ   

Το φυτό του καφέ ανήκει στη φυλή «Coffea» της υπο-οικογένειας «Cinchonoidea» της 

οικογένειας «Rubiacceae». Ο καφές είναι ένα από τα δύο γένη της φυλής «Coffea» και έχει 
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τρία αναγνωρισμένα υπο-γένη. Η φυλή «Coffea» έχει περισσότερα από 85 είδη, εκ των 

οποίων τα 3 δημοφιλέστερα αφορούν το «Coffea Arabica» από την Αιθιοπία, με 10 ποικιλίες, 

το «Coffea Canefora» (Robusta) από το Κονγκό και το «Coffea Liberica» (2, 11).  Από το 

1850 έως το 1930 περίπου το 95% της παραγωγής του καφέ γινόταν στη Λατινική Αμερική 

και μέχρι πριν τον Β’ Παγκόσμιο Πόλεμο το 90% περίπου της εξαγωγής καφέ αφορούσε 

κυρίως τον καφέ Arabica.  Μετά τον Β’ Παγκόσμιο Πόλεμο η καλλιέργεια καφέ άρχισε να 

επιστρέφει στην Αφρική (1-2). Οι Βραζιλιάνοι σήμερα αποτελούν τους μεγαλύτερους 

παραγωγούς καφέ (2). Μικρότερη παραγωγή καφέ γίνεται στο Βιετνάμ, στη Κολομβία, στην 

Ινδονησία, στην Αιθιοπία, στο Μεξικό, στην Ινδία, στο Περού, στην Ονδούρα, στην 

Ουγκάντα, αλλά και σε πολλά άλλα μέρη του κόσμου (2, 12).  

  

Η παραγωγή καφέ αφορά κυρίως τις φτωχότερες χώρες, ενώ η κατανάλωση και η 

επεξεργασία τις πλουσιότερες. Συγκεκριμένα, η κατανάλωση σχετίζεται θετικά με τον πλούτο 

της κάθε χώρας και αντίστροφα με τη δυνατότητα καλλιέργειας θάμνων Arabica και με την 

ύπαρξη ιστορικών δεσμών με το εμπόριο του καφέ (13). Περίπου τα ¾ της παγκόσμιας 

παραγωγής καφέ είναι Arabica, ενώ το επόμενο πιο εμπορικό είδος είναι το Robusta (14). Η 

παγκόσμια εξαγωγή καφέ από τις χώρες παραγωγούς προς κάθε προορισμό ήταν από τον 

Ιούνιο του 2011 έως τον Μάιο του 2012 6.183.684 τόνοι, με πιο σημαντικούς εξαγωγείς τη 

Βραζιλία και μετά το Βιετνάμ (15) και μεγαλύτερη εξαγωγή Arabica από Robusta (16). Η 

εισαγωγή καφέ στην Ευρωπαϊκή Ένωση από το Απρίλη του 2011 έως το Μάρτιο του 2012 

ήταν 4.200.386 τόνοι και στην Ελλάδα 70.334 τόνοι (17), η οποία ήταν παρόμοια με αυτήν 

των τελευταίων 4 χρόνων (2007-2010) (12). Ο μεγαλύτερος εισαγωγέας καφέ στον κόσμο 

ήταν οι ΗΠΑ και μετά η Γερμανία (17). Δεδομένα από το 2010 δείχνουν ότι την υψηλότερη 

κατανάλωση καφέ στην Ευρώπη είχε το Λουξεμβούργο με 28,4 kg/άτομο, ακολουθούμενο 

από τη Φιλανδία με 12,1 kg/άτομο, τις υπόλοιπες σκανδιναβικές χώρες, ενώ η Ελλάδα για την 

ίδια χρονιά είχε κατανάλωση 5,3 kg/άτομο και οι ΗΠΑ 4,1 kg/άτομο (18). Επιδημιολογικά 

δεδομένα από τη μελέτη ΑΤΤΙΚΗ, στην οποία συμμετείχαν 4056 άτομα του νομού Αττικής, 

δείχνουν ότι το 91% των αντρών (1439 συμμετέχοντες) και το 76% των γυναικών (1518 

συμμετέχουσες) δήλωσαν ότι κατανάλωναν τουλάχιστον 1 φλιτζάνι καφέ σε ημερήσια βάση. 

Από τα άτομα αυτά, το 12% των ανδρών και το 8% των γυναικών δήλωσαν ότι κατανάλωναν 

μόνο καφέ φίλτρου, το 9% των ανδρών και 5% των γυναικών κατανάλωναν μη 

φιλτραρισμένο καφέ, και οι υπόλοιποι κατανάλωναν και από τους δύο τύπους καφέ (19). Μη 

δημοσιευμένα στοιχεία που παραχωρήθηκαν από την εταιρία Νεστλέ αναφέρουν ότι η κατά 

κεφαλήν κατανάλωση καφέ στον ελληνικό πληθυσμό είναι 1,7 φλιτζάνια καφέ/ημέρα και ότι 

το 44,1% του πληθυσμού καταναλώνει ελληνικό καφέ, το 40,3% στιγμιαίο, το 8,3% φίλτρου 



 - 17 - 

και το 7,2% εσπρέσο (προσωπική επικοινωνία με  υπεύθυνο από το τμήμα του καφέ της 

Nestle στην Ελλάδα). Επίσης, στοιχεία από τη μελέτη MEDIS σε ηλικιωμένα άτομα των 

νησιών της Μεσογείου αναφέρουν ότι το 18% του πληθυσμού αυτού δεν καταναλώνει 

καθόλου καφέ, το 26% καταναλώνει 0-1 φλιτζάνια/ημέρα, το 29% 1-2  φλιτζάνια/ημέρα και 

το 27% περισσότερα από 3 φλιτζάνια/ημέρα (20). 

 

Ο ρόλος του καφέ στη παγκόσμια οικονομία είναι πάρα πολύ σημαντικός. Αποτελεί ένα από 

τα κύρια προϊόντα εξαγωγής στο διεθνές εμπόριο, συνήθως δεύτερο στην τιμή μετά το λάδι 

στις αναπτυσσόμενες χώρες. Η τιμή του καφέ, όμως, από την άνοιξη του 2011 παρουσιάζει 

πτωτική πορεία και τον Μάιο του 2012 ήταν 158 σεντς/λίβρα (21). Η καλλιέργεια, η 

βιομηχανική τροποποίηση, το εμπόριο, η μεταφορά, η διαφήμιση και η πώλησή του 

προσφέρουν εργασία σε εκατομμύρια κόσμο παγκοσμίως. Ο καφές στηρίζει οικονομίες και 

πολιτικές αρκετών αναπτυσσόμενων χωρών και αποτελεί ένα από τα κύρια προϊόντα 

εμπορίου στο Λονδίνο και στη Νέα Υόρκη (1).  

 

Σχετικά με τη διαδικασία παραγωγής καφέ, τα καφεόδεντρα, 5 χρόνια μετά τη φύτευσή τους, 

βγάζουν καρπούς, οι οποίοι κοκκινίζουν καθώς ωριμάζουν και ονομάζονται «κεράσια». Τα 

ώριμα «κεράσια» συλλέγονται με το χέρι και το καθένα περιέχει από δύο φασόλια καφέ που 

περιβάλλονται από φλούδα και τσόφλι (22). Υπάρχουν δύο μέθοδοι επεξεργασίας του καφέ, η 

υγρή και η στεγνή μέθοδος (23). Στην στεγνή μέθοδο τα κεράσια μετά τη συγκομιδή 

καθαρίζονται από χαλασμένους καρπούς και φύλλα με το χέρι και αφήνονται να στεγνώσουν 

στον ήλιο. Το στέγνωμα μπορεί να διαρκέσει και τέσσερεις εβδομάδες. Στη συνέχεια 

μεταφέρονται σε μύλους, όπου γίνεται η απομάκρυνση των εξωτερικών περιβλημάτων των 

στεγνωμένων φασολιών, η διαλογή και η ταξινόμησή τους (23). Στην υγρή μέθοδο, το τσόφλι 

και η φλούδα απομακρύνονται από τον καρπό με ειδικά μηχανήματα (22). Αυτός ο 

διαχωρισμός αφήνει στο φασόλι μία φυτική κόλλα, η οποία απομακρύνεται και αυτή μέσω 

διαφόρων διαδικασιών πλύσης (22) και τελικά μένει ένα εξωτερικό περίβλημα πάνω στον 

καρπό (24). Τα φασόλια στη συνέχεια στεγνώνονται, είτε στον ήλιο είτε σε ειδικά 

μηχανήματα, που είναι και η προτιμότερη μέθοδος, με στόχο τη μείωση της υγρασίας από 

53% σε 12%. Αφού η υγρασία φτάσει στα επιθυμητά επίπεδα, απομακρύνεται με τριβή και 

αέρα και το εξωτερικό περίβλημα που έχει απομείνει (22). Στη συνέχεια τα φασόλια 

ξεχωρίζονται ανάλογα με το μέγεθος και το χρώμα τους, είτε με το χέρι είτε από ειδικά 

μηχανήματα, και οι διάφοροι παραγωγοί αναμειγνύουν τα διάφορα είδη για να φτιάξουν τα 

προϊόντα για τις διάφορες μάρκες καφέ (25-27).  
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Το επόμενο στάδιο περιλαμβάνει το ψήσιμο των φασολιών. Κατά το ψήσιμο αναπτύσσονται 

η γεύση και το άρωμα του καφέ. Γίνεται σε φούρνο ή ειδικά μηχανήματα, τα οποία ελέγχουν 

αυτόματα τη θερμοκρασία, την υγρασία, την κατανομή των αερίων ψησίματος και το χρόνο 

παραμονής των φασολιών στο μηχάνημα. Οι σύγχρονες τεχνικές ψησίματος αφορούν ψήσιμο 

στους 200-260 
ο
C για περίπου 5-10 λεπτά. Το φασόλι αναπτύσσει θερμοκρασία ~200 

ο
C και 

χάνεται περισσότερο από το 5% του ξηρού του βάρους με τη μορφή πτητικών χημικών 

ουσιών, σε συνδυασμό με την απώλεια υγρασίας (11, 25-28). Ανάλογα με τις συνθήκες 

ψησίματος δημιουργούνται διαφορετικά συστατικά και, κατ’ επέκταση, επηρεάζονται 

σημαντικά τα οργανοληπτικά χαρακτηριστικά του καφέ (29-30). Το χρώμα, η πυκνότητα και 

η συγκέντρωση αρωματικών συστατικών είναι πιο έντονα στον ελαφρά ψημένο καφέ από ό,τι 

στον έντονα ψημένο καφέ. Επίσης, το ψήσιμο, οδηγεί και στο σχηματισμό μη επιθυμητών 

συστατικών, όπως πολυκυκλικών αρωματικών υδρογονανθράκων (31-32) και άλλων τοξικών 

συστατικών, τα οποία ο άψητος καφές δεν περιέχει. Τα συστατικά αυτά σχηματίζονται σε 

θερμοκρασίες μικρότερες των 220
 ο

C και φτάνουν σε μέγιστες συγκεντρώσεις γύρω στα 4 

λεπτά ψησίματος, χωρίς να αυξάνονται περαιτέρω σε μεγαλύτερο χρόνο ψησίματος. Η 

δημιουργία τους δεν εξαρτάται από τη μέθοδο ψησίματος (33). Ειδικότερα, όμως, 

πληροφορίες σχετικά με την επίδραση του ψησίματος στα συστατικά του καφέ θα 

αναφερθούν στο επόμενο κεφάλαιο.  

 

Τα ψημένα φασόλια, αφού κρυώσουν, αλέθονται στο επιθυμητό μέγεθος κόκκου. Κατά το 

άλεσμα επιτυγχάνεται το μέγιστο άρωμα και γεύση του καφέ (11). Σε κάθε περίπτωση το 

μέγεθος του κόκκου επηρεάζει τον χρόνο διήθησης, το βαθμό διαύγειας στο φλιτζάνι και 

άλλες ιδιότητες του διηθημένου ή μη διηθημένου ποτού. Επειδή το διοξείδιο του άνθρακα και 

τα πτητικά αέρια επιδρούν στο άρωμα και στη γεύση του αλεσμένου καφέ, ο καφές 

συσκευάζεται συνήθως υπό αεροστεγείς συνθήκες ή υπό την παρουσία αδρανούς αερίου. Οι 

συνθήκες αποθήκευσης εξαρτώνται και από το μέγεθος του κόκκου, καθώς ο αλεσμένος 

καφές απελευθερώνει σημαντικές ποσότητες διοξειδίου του άνθρακα, οι οποίες πρέπει να 

απομακρυνθούν πριν ο καφές συσκευαστεί (25). 

 

Τέλος, παρασκευάζεται το τελικό ρόφημα καφέ. Υπάρχουν διάφοροι τύποι καφέ ανά τον 

κόσμο, οι πιο δημοφιλείς από τους οποίους παρουσιάζονται στη συνέχεια. Στην περίπτωση 

που ο καφές διηθείται, για να επιτευχθεί η επιθυμητή «δύναμη» και γεύση, πρέπει να 

ληφθούν υπόψη πολλοί παράγοντες, όπως η αναλογία καφέ: νερού, το μέγεθος των 

αλεσμένων κόκκων, η θερμοκρασία του νερού, η ανάμιξη από το μηχάνημα, καθώς και ο 

χρόνος που αυτή συμβαίνει. Υπάρχει ένας βέλτιστος βαθμός διήθησης, όπου επιπλέον 
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απόκλιση επηρεάζει την ποιότητα του διηθημένου καφέ, καθώς αναπτύσσεται πικρότητα (25-

27). Ο καφές φίλτρου φτιάχνεται από βραστό νερό, το οποίο χύνεται σε πολύ καλά αλεσμένα 

και ψημένα φασόλια καφέ και στη συνέχεια διηθείται από χάρτινο φίλτρο. Μπορεί να 

φτιαχτεί με το χέρι ή με ειδικό μηχάνημα. Μία παραλλαγή αυτής της μεθόδου είναι ο καφές 

φίλτρου από ειδικό δοχείο που περιέχει έμβολο (plunger-pot). Χοντροί κόκκοι καφέ 

αναμιγνύονται με καυτό νερό για 2-5 λεπτά και στη συνέχεια ειδικός μεταλλικός διηθητήρας 

πιέζεται προς τα κάτω για να ξεχωρίσει τους κόκκους από το υγρό. Ένας άλλος τύπος καφέ 

είναι ο διηθημένος (percolated) καφές, ο οποίος  παρασκευάζεται από χοντρά αλεσμένους 

κόκκους καφέ από τους οποίους περνάει επανακυκλοφορούμενο βραστό νερό μέχρι να 

αποκτηθεί η επιθυμούμενη δύναμη της γεύσης του. Ο εσπρέσο παρασκευάζεται από καυτό 

νερό που περνά με υψηλή πίεση μέσω ενός στρώματος πολύ καλά αλεσμένου και συνήθως 

πολύ ψημένου καφέ. Η μόκα παρασκευάζεται με παρόμοιο τρόπο με τον εσπρέσο, όπου 

ζεστό νερό περνά από στρώμα πολύ καλά αλεσμένου και συνήθως πολύ ψημένου καφέ. Ο 

βραστός καφές φτιάχνεται από χοντρούς κόκκους καφέ, οι οποίοι βράζονται με νερό για 

τουλάχιστον 10 λεπτά και στη συνέχεια μεταγγίζονται σε ποτήρι χωρίς να περάσουν από 

φίλτρο. Ένα είδος βρασμένου καφέ είναι και ο Ελληνικός/Τούρκικος καφές, ο οποίος 

φτιάχνεται από πολύ καλά αλεσμένους κόκκους-σκόνη καφέ και νερό. Οι κόκκοι με το νερό 

ζεσταίνονται μέχρι το σημείο του βρασμού και στη συνέχεια το παρασκεύασμα μεταγγίζεται 

σε ποτήρι χωρίς να περάσει από φίλτρο. Τέλος, ο στιγμιαίος καφές φτιάχνεται με 2-3 

γραμμάρια ευδιάλυτου καφέ ο οποίος διαλύεται σε καυτό νερό (14). Η παρασκευή του 

στιγμιαίου καφέ γίνεται με δύο τρόπους. Στην πρώτη μέθοδο που ονομάζεται «Spray Drying»  

διάλυμα ψημένου καφέ έρχεται σε επαφή με θερμό ρεύμα αέρα, μέσα σε έναν κυλινδρικό 

κάδο, το νερό εξατμίζεται και ο καφές που απομένει αποτελεί το στιγμιαίο καφέ. Η δεύτερη 

μέθοδος ονομάζεται «Freeze Drying» και διάλυμα ψημένου καφέ καταψύχεται στους -40
ο
C 

και στη συνέχεια οι κρύσταλλοι του πάγου απομακρύνονται με εξάχνωση αφήνοντας τον 

στιγμιαίο καφέ (34).  

 

Στα τέλη του 19
ου

 αιώνα πρώτος ο Runge ανακάλυψε και απομόνωσε την καφεΐνη, ουσία που 

περιέχει ο καφές και είναι κυρίως υπεύθυνη για τις διεγερτικές του ιδιότητες. Το 1900 ο 

Roselius ανέπτυξε την πρώτη διαδικασία αποκαφεϊνοποίησης του καφέ στη Γερμανία και 

έφτιαξε το 1912 τον πρότυπο εμπορικό ντεκαφεϊνέ καφέ «Kaffee Hag» (35). Η 

αποκαφεϊνοποίηση γίνεται στα πράσινα φασόλια του καφέ στα οποία η καφεΐνη είναι 

συνδεδεμένη στα χλωρογενικά οξέα. Προκειμένου να επιτευχθεί η απομάκρυνσή της θα 

πρέπει στα αρχικά στάδια των μεθόδων να αυξηθεί η υγρασία των φασολιών, συνήθως μέσω 

ατμού, και να επανέλθει στα αρχικά επίπεδα μετά το τέλος της διαδικασίας. Μέχρι τα μέσα 



 - 20 - 

του 1970 όλες οι μέθοδοι απομάκρυνσης της καφεΐνης στηρίζονταν στη χρήση διαλυτών. Οι 

βασικοί διαλύτες αφορούν το διχλωρομεθάνιο, το οποίο δεν χρησιμοποιείται πλέον (36) λόγω 

επιβλαβών συνεπειών στο περιβάλλον και ενδεχομένως και στον άνθρωπο, και ο οξικός 

αιθυλεστέρας (37), ο οποίος είναι φυσικό συστατικό του καφέ (38), σχετίζεται με το άρωμα 

του και η χρήση του θεωρείται ασφαλής. Μία άλλη μέθοδος, που δεν στηρίζεται στη χρήση 

των παραπάνω διαλυτών, είναι η απομάκρυνση της καφεΐνης με διοξείδιο του άνθρακα (39), 

το οποίο αποτελεί συστατικό του φρεσκοψημένου καφέ και θεωρείται, επίσης, ασφαλής. Η 

μέθοδος αυτή είναι η πιο αποτελεσματική στο να απομακρύνει μόνο την καφεΐνη, χωρίς άλλα 

συστατικά της γεύσης και του αρώματος του καφέ, και μπορεί να πραγματοποιηθεί και στον 

ψημένο καφέ. Τα μειονεκτήματα της μεθόδου είναι το υψηλό κόστος και ο επιδέξιος 

χειρισμός που απαιτείται για την πραγματοποίηση της διαδικασίας. Αποκαφεϊνοποίηση 

μπορεί να γίνει και με τη βοήθεια του νερού, όπως το γαλλικό νερό, το οποίο είναι νερό 

υψηλής καθαρότητας με pH=7 (40). Άλλες μέθοδοι για απομάκρυνση της καφεΐνης 

στηρίζονται στη χρήση οξειδίου του αζώτου, καφεϊκού οξέος, ενεργού άνθρακα, αιθυλικής 

κυτταρίνης και διμέθυλο-θειοξειδίου, ενώ έχει αναφερθεί και αποκαφεϊνοποίηση με τη χρήση 

του μικροοργανισμού Acinetobacter sp. (41-42). Η σύσταση του καφεϊνούχου και ντεκαφεϊνέ 

καφέ, με εξαίρεση την καφεΐνη, δεν διαφοροποιείται σε μεγάλο βαθμό, αλλά μπορεί να 

υπάρχουν διαφορές στη γεύση, στο άρωμα, στο χρώμα και στην εμφάνιση, ανάλογα με τη 

μέθοδο αποκαφεϊνοποίησης που χρησιμοποιήθηκε. Η ποιότητα ενός φλιτζανιού με 

ντεκαφεϊνέ καφέ εξαρτάται από το βαθμό ψησίματος του. Το χρώμα τον φασολιών του 

ντεκαφεϊνέ καφέ πρέπει να είναι αρκετά πιο σκούρο από το αντίστοιχο του καφεϊνούχου καφέ 

για να επιτευχθεί ίδια ποιότητα μεταξύ των δύο ειδών (42). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: Συστατικά Καφέ και Δράσεις τους 

 

Σύσταση Καφέ 

Ο καφές είναι ένα πολύπλοκο μείγμα εκατοντάδων χημικών συστατικών, πολλά εκ των 

οποίων έχουν βιολογική δράση. Περιέχει υδατάνθρακες, όπως σουκρόζη, ολιγοσακχαρίτες 

της μαννόζης, άλλα σάκχαρα και διαλυτές διαιτητικές ίνες (22, 43). Οι διαιτητικές ίνες 

περνούν, εν μέρει, στον διηθημένο καφέ και το περιεχόμενο τους είναι 0,47-0,75 g/100 ml 

καφέ (43). Επίσης, ο καφές περιέχει τανίνες και φυτικό οξύ (44). Από τα λιπίδια του καφέ τα 

πιο βασικά είναι οι διτερπενικές αλκοόλες: καχεόλη και καφεστόλη. Το περιεχόμενό τους 

κυμαίνεται από 0,1-4,4 mg/φλιτζάνι καφέ, με το μικρότερο περιεχόμενο και αύξουσα σειρά 

στα επόμενα είδη καφέ: φίλτρου, διηθημένος (percolated), στιγμιαίος, εσπρέσο, μόκα, 

βρασμένος, φίλτρου από δοχείο με έμβολο και Ελληνικός/Τούρκικος (14). 

Απελευθερώνονται από τα ψημένα και αλεσμένα φασόλια του καφέ με το ζεστό νερό, ενώ το 

φίλτρο εμποδίζει να περάσουν στο τελικό παρασκεύασμα (45-46). Άλλα συστατικά που 

έχουν προσδιορισθεί στον καφέ είναι πρωτεΐνες, αζωτούχα συστατικά (όπως καφεΐνη, 

θεοβρωμίνη και ίχνη θεοφυλλίνης), κάποιες βιταμίνες (όπως η νιασίνη, η πρόδρομη μορφή 

της η τριγονελλίνη, η βιταμίνη Ε), ανόργανα στοιχεία (όπως το κάλιο και το μαγνήσιο και, σε 

μικρότερες συγκεντρώσεις το ασβέστιο, ο φώσφορος και το θείο), φαινολικά συστατικά και 

μη πτητικά οξέα (όπως λιγνάνες, χλωρογενικά οξέα, καφεϊκό, κινικό, οξαλοξικό, μηλικό, 

κιτρικό, ταρτατικό οξύ), καθώς και διοξείδιο του άνθρακα και μελανοειδή που παράγονται 

από τις αντιδράσεις Maillard κατά το ψήσιμο του καφέ (22, 47-51).  

 

Η σύσταση του καφέ διαφοροποιείται αναλόγως με την ποικιλία του, το αν είναι ψημένος και 

αν περιέχει καφεΐνη. Τα Arabica φασόλια περιέχουν περίπου 55-66% υδατάνθρακες, 15-18% 

λιπίδια, 8-11% φαινολικά συστατικά, 11-15% αζωτούχα συστατικά, μεταξύ των οποίων και 

αλκαλική καφεΐνη και 3-5% ανόργανα στοιχεία. Τα Robusta φασόλια περιέχουν περισσότερη 

καφεΐνη και φαινολικά συστατικά και λιγότερους υδατάνθρακες και λιπίδια (14). Για 

παράδειγμα, όσον αφορά το λιποειδικό τμήμα, και κυρίως το περιεχόμενό τους σε καχεόλη οι 

συγκεντρώσεις είναι 0,1-0,3% ξηρής ύλης στα Arabica φασόλια και μόνο ίχνη <0,01% στα 

Robusta (52).  

 

Με το ψήσιμο μειώνεται η υγρασία του καφέ από 12% σε 2% και αυξάνεται το διοξείδιο του 

άνθρακα (11, 22). Τα συστατικά στα οποία παρατηρούνται σημαντικές μειώσεις με το 

ψήσιμο είναι οι υδατάνθρακες, όπως η σακχαρόζη, τα χλωρογενικά οξέα, το μη αλκαλικό 

πρωτεϊνικό περιεχόμενο, τα ελεύθερα αμινοξέα και η τριγονελλίνη, η οποία μετατρέπεται εν 
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μέρει σε νικοτινικό οξύ ή νιασίνη (22, 48), ενώ αυξάνονται τα επίπεδα του Ν-

μεθυλοπυριδίου, ανεξάρτητα από την ποικιλία του καφέ (Arabica, Robusta) (53). Με την 

αύξηση της θερμοκρασίας και του χρόνου ψησίματος, τα χλωρογενικά οξέα του πράσινου 

καφέ μπορούν να μειωθούν στο ελάχιστο στον ψημένο καφέ (54) και ένα μέρος τους 

μετατρέπεται σε λακτόνες χλωρογενικών οξέων (55). Οι αλλαγές στις συγκεντρώσεις των 

χλωρογενικών οξέων μπορεί να οδηγήσουν σε αλλαγές στη γεύση και στο άρωμά του καφέ 

(56). Το περιεχόμενο σε νιασίνη του ελαφρώς ψημένου καφέ μπορεί να τετραπλασιαστεί 

στον καλά ψημένο καφέ (57). Κατά το ψήσιμο δεν επηρεάζεται το περιεχόμενο του καφέ σε 

ανόργανα στοιχεία, τα οποία, όμως, μπορεί να απομακρυνθούν στην διήθηση. Στο ψήσιμο, 

επίσης, υποβαθμίζονται τα αμινικά συστατικά απελευθερώνοντας άζωτο, το οποίο 

μετατρέπεται σε ετεροκυκλικές αρωματικές πτητικές ουσίες (22).  

 

Όσον αφορά την αποκαφεϊνοποίηση το κύριο συστατικό που μειώνεται και παραμένει σε 

ελάχιστες ποσότητες στον μη καφεϊνούχο καφέ είναι η καφεΐνη. Μειώσεις μικρότερου 

βαθμού παρατηρούνται, επίσης, στις πρωτεΐνες του καφέ και στη νιασίνη, ενώ αυξήσεις στο 

μαγνήσιο και στο κάλιο (58). Επιπρόσθετα, έχουν αναφερθεί υψηλότερες συγκεντρώσεις 

καφεΐνης, τριγονελλίνης και χλωρογενικών οξέων σε βιολογικό καφέ σε σχέση με συμβατικό 

(59). Στους Πίνακες 1 και 2 εμφανίζονται τα πιο σημαντικά συστατικά του άψητου και 

ψημένου καφέ, καθώς και καφεϊνούχου και μη, αντίστοιχα.  
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Πίνακας 1. Περιεχόμενα συστατικά άψητου και ψημένου καφέ* 

Συστατικό Ποσοστιαία 

περιεκτικότητα άψητου 

καφέ (%)* 

Ποσοστιαία 

περιεκτικότητα ψημένου 

καφέ (%)* 

Υδατάνθρακες
2
 59-61 38-42 

Ημικυτταρίνη
1
 23 24 

Κυτταρίνη
1
 12,7 13,2 

Λιγνίνη
1
 5,6 5,8 

Σουκρόζη
1
 7,3 0,3 

Αναγωγικά σάκχαρα
1
 0,7 0,5 

Πρωτεΐνες (μη αλκαλικό 

άζωτο)
1,2

 

10-12 3-8 

Ελεύθερα αμινοξέα
2
 <1 ίχνη 

Λιπίδια
1,2

 10-16 11-17 

Καφεΐνη
1,2

 1-2 1-2 

Χλωρογενικά οξέα
1,2

 7-10 3-4 

Τριγονελλίνη
1,2

 1,1 0,7 

Μεταλλικά στοιχεία
2
  4 5 

Αλειφατικά οξέα
2
 2 3 

1 
Arya and Rao, 2007  

2 
Moreira et al., 2012 

*Τα εύρη στις τιμές του πίνακα οφείλονται στο διαφορετικό βαθμό ψησίματος, ποικιλία καφέ 

και μέθοδο διήθησης  

 

Πίνακας 2. Περιεχόμενα συστατικά καφεϊνούχου και ντεκαφεϊνέ καφέ
1,

* 

Συστατικό 

Καφεϊνούχος 

καφές  

(240 ml, 1,5 g 

ξηρού 

βάρους)* 

Διαιτητική 

Πρόσληψη 

Αναφοράς 

(DRIs) (%) 

Ντεκαφεϊνέ 

καφές 

(240 ml, 1,5 g 

ξηρού 

βάρους)* 

Διαιτητική 

Πρόσληψη 

Αναφοράς 

(DRIs) (%) 

Καφεΐνη (mg) 130±20 
Μη 

διαθέσιμο 
3±2 

Μη 

διαθέσιμο 

Λιπίδια (mg) 5 0 5 0 

Πρωτεΐνες (mg) 280 0,5 240 0,4 

Υδατάνθρακες (mg) 75-150 0,2-0,4 75-150 0,2-0,4 

Διαιτητικές ίνες (g) 1,1±0,2 2,6 1,1±0,2 2,6 

Χλωρογενικά οξέα 

(mg) 
88-250 

Μη 

διαθέσιμο 
79-242 

Μη 

διαθέσιμο 

Μαγνήσιο (mg) 7 1,7 12 2,9 

Κάλιο (mg) 116 2,5 128 2,7 

Νιασίνη (mg) 0,81-2 5,1-12,5 0,38-1,4 2,4-8,8 

Βιταμίνη Ε (mg) 0,02 0,1 0,02 0 
1
Tunnicliffe and Shearer, 2008 

*Τα εύρη στις τιμές του πίνακα οφείλονται στο διαφορετικό βαθμό ψησίματος, ποικιλία καφέ 

και μέθοδο διήθησης 
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Καφεΐνη       

Η καφεΐνη είναι μία τριμεθυλοξανθίνη (1,3,7-τριμεθυλοξανθίνη) και κατηγοριοποιείται ως 

πουρινικό αλκαλοειδές. Απομονώθηκε πρώτη φορά από το τσάι και τον καφέ περίπου στο 

1820, ενώ τα κύρια μονοπάτια βιοσύνθεσης και καταβολισμού της δεν είχαν πλήρως 

τεκμηριωθεί μέχρι και το 2000. Παράγεται στα νεαρά φύλλα και τα άγουρα φρούτα των 

φυτών που περιέχουν πουρινικά αλκαλοειδή, όπως καφές, τσάι, κακάο, γκουαρανά, ματέ και 

συσσωρεύεται σταδιακά έως την ωρίμανσή τους. Ο καφές, ανάλογα με το είδος του, περιέχει 

ίχνη έως 2,4% καφεΐνη σε ξηρό βάρος (60-61). Η σύσταση των ποτών που περιέχουν φυσικά 

καφεΐνη εξαρτάται από την ποικιλία του φυτού, από το ψήσιμο, το άλεσμα και τη μέθοδο 

παρασκευής τους (62). Στον Πίνακα 3 παρουσιάζεται το περιεχόμενο σε καφεΐνη διαφόρων 

ροφημάτων/ποτών και τροφίμων.  

 

Πίνακας 3. Περιεκτικότητα ροφημάτων/ποτών και τροφίμων σε καφεΐνη 

Ρόφημα/Ποτό-Τρόφιμο Ποσότητα 
Περιεχόμενη Καφεΐνη 

(mg)* 

Καφές διήθησης
2,5

 240 ml 71,5-200 

Καφές εσπρέσο
2,4,5

 42 ml 42-126 

Ελληνικός/τούρκικος 

καφές
3
 

42 ml 33,6 

Στιγμιαίος καφές
1,4,5

 240 ml 27-288 

Ντεκαφεϊνέ καφές
1,4,5

 240 ml 2-12,8 

Τσάι μαύρο
4
 240 ml 25-110 

Τσάι πράσινο
4,5

 240 ml 30-50 

Κακάο
1,5

 240 ml 3,2-14 

Σοκολάτα μαύρη
1
 28 g 5-35 

Σοκολάτα γάλακτος
1
 28 g 1-15 

Αναψυκτικά τύπου κόλα 

συμπεριλαμβανομένων και 

διαίτης
4,5

 

240 ml 23-31 

Ενεργειακά ποτά τύπου Red 

Bull
4,5

 
240 ml 72-82 

1 
Fredholm et al., 1999  

2 
McCusker et al., 2003  

3
Λουμίδης-Νεστλέ, 2009(63) 

4
Heckman

 
et al, 2010(64) 

5
National Soft Drink Association, 2012(65)  

*Τα εύρη στις τιμές του πίνακα οφείλονται στη διαφορετική ποικιλία, ψήσιμο, άλεσμα, 

αναλογία καφέ-νερού, μέθοδο, συνταγής και χρόνο παρασκευής του καφεϊνούχου 

ροφήματος/ποτού και τροφίμου  
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Η καφεΐνη απορροφάται στο στομάχι και στο λεπτό έντερο και, στη συνέχεια, κατανέμεται σε 

όλο το σώμα συμπεριλαμβανομένων του εγκεφάλου και του εγκεφαλονωτιαίου υγρού, 

(καθώς περνάει τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό), του σάλιου, του πλάσματος, της χολής, του 

σπέρματος, του ιδρώτα και όλων των οργάνων (66-68). Επίσης, έχει βρεθεί να περνάει στον 

πλακούντα και στο έμβρυο, καθώς και στο μητρικό γάλα (69-70). Η απορρόφηση της 

καφεΐνης στο γαστρεντερικό σωλήνα συμβαίνει κατά 99%, μέσα σε 30-60 λεπτά από την 

κατανάλωσή της, ενώ δεν είναι πλήρης όταν καταναλώνεται με τη μορφή καφέ (κατά 90% 

μέσα σε 20 λεπτά από την πρόσληψή) (66, 71-75). Επίσης, καθυστερεί (~στα 90 λεπτά) όταν 

καταναλώνεται με γεύμα (76). Ο ρυθμός απορρόφησης εξαρτάται από τις φυσικοχημικές 

ιδιότητες του μέσου χορήγησης της καφεΐνης και περιλαμβάνει τον όγκο, το pH και τη 

σύσταση του μέσου (73). Πιο συγκεκριμένα, η καφεΐνη από την τσίχλα απορροφάται πιο 

γρήγορα από την καφεΐνη σε κάψουλα (77), η οποία με τη σειρά της απορροφάται πιο 

γρήγορα από την καφεΐνη του καφέ (72), των αναψυκτικών τύπου κόλα και της σοκολάτας 

(78). Επίσης, η καφεΐνη του καφέ ή του τσαγιού απορροφάται πιο γρήγορα από αυτή των 

αναψυκτικών τύπου κόλα (74). Από την άλλη, η απορρόφηση της καφεΐνης που περιέχεται σε 

τρόφιμα και ποτά είναι ανεξάρτητη από άλλους παράγοντες, όπως γενετικούς, ασθένειες, 

ηλικία, φύλο, φάση του έμμηνου κύκλου, άσκηση, θερμικό στρες, κατανάλωση αλκοόλ, 

ναρκωτικών ουσιών και νικοτίνης (67, 79).  

 

Ο μεταβολισμός της καφεΐνης συμβαίνει κυρίως στο συκώτι μέσω του κυτοχρώματος P450 

στην ισομορφή CYP1A2 κατά κύριο λόγο, και σε μικρότερο βαθμό στις ισομορφές 

CYP2C8/9 και CYP3A4 (80). Επίσης, μεταβολίζεται από τη Ν-ακετυλοτρανφεράση και την 

οξειδάση της ξανθίνης (81). Μεταβολίζεται κατά 70-80% σε παραξανθίνη (1,7-

διμεθυλοξανθίνη), κατά 3-4% σε θεοφυλλίνη (1,3-διμεθυλοξανθίνη), 8-11% σε θεοβρωμίνη 

(3,7-διμεθυλοξανθίνη) και κατά 15% σε 1,3,7 τριμεθυλο-ουρικό οξύ (82-84). Οι κύριοι 

μεταβολίτες της καφεΐνης στα ούρα είναι η παραξανθίνη, το 1,7-διμεθυλο-ουρικό οξύ, το 1 

μεθυλο-ουρικό οξύ, το 5-ακετυλο-άμινο-6-φορμιλάμινο-3-μεθυλουρασικό οξύ και η 1-

μεθυλοξανθίνη (85-86). Επίσης, η καφεΐνη και οι μεταβολίτες της επαναρροφώνται σε 

μεγάλο ποσοστό (~70%) στα νεφρά και ένα μικρό μέρος της αποβάλλεται αυτούσιο στα ούρα 

(83, 87).  

 

Για δόσεις καφεΐνης 5-6 mg/kg σωματικού βάρους ο χρόνος ημιζωής βρέθηκε να κυμαίνεται 

από 2,7 έως 9,9 ώρες (71, 79, 88). Οι μέγιστες συγκεντρώσεις στο πλάσμα παρατηρήθηκαν 

μέσα στην πρώτη μισή με δύο ώρες από την κατανάλωση, φτάνοντας τα 8,5-10 μg/ml 

πλάσματος (71, 79). Επίσης, ο ρυθμός κάθαρσης της καφεΐνης βρέθηκε να είναι περίπου 1 
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ml/λεπτό/kg σωματικού βάρους (79). Για μικρότερες δόσεις, δηλαδή 100 mg καφεΐνης, ο 

χρόνος ημιζωής ήταν 5,5 ώρες και ο ρυθμός κάθαρσης 1,6 ml/λεπτό/kg (89). Όσο αυξάνεται 

η δόση καφεΐνης η κάθαρσή της μειώνεται και ο χρόνος ημιζωής επιμηκύνεται λόγω 

κορεσμού της κυκλοφορίας με το μεταβολίτη της καφεΐνης παραξανθίνη (90-93). Ο χρόνος 

ημιζωής της παραξανθίνης είναι παρόμοιος με της καφεΐνης, ενώ οι χρόνοι ημιζωής της 

θεοβρωμίνης και θεοφυλλίνης είναι παρόμοιοι μεταξύ τους αλλά 2-4 ώρες μεγαλύτεροι από 

τους αντίστοιχους της καφεΐνης και της παραξανθίνης (94). Επιπλέον, η κάθαρση της 

καφεΐνης στο πλάσμα αντανακλάται πολύ καλά στο σάλιο τις 4 πρώτες ώρες από την 

κατανάλωση, ανεξαρτήτως αν έχει προηγηθεί αποχή από την κατανάλωση καφεΐνης (89).  

 

Η δραστηριότητα του CYP1A2 εξαρτάται κυρίως από γενετικούς και λιγότερο από 

περιβαλλοντικούς παράγοντες (95). Μετα-ανάλυση μελετών έδειξε ότι η υψηλή κατανάλωση 

καφέ σχετίζεται με 2 πολυμορφισμούς του CYP1A2, τους rs2472297-T και rs6968865-T, 

τόσο σε καπνιστές όσο και σε μη καπνιστές (96). Πιο πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι 

χαμηλότερη πρόσληψη καφέ έχουν μη καπνίστριες γυναίκες, οι οποίες ήταν ομόζυγες για το 

rs2472299G>A αλλήλιο, ενώ μεγαλύτεροι καταναλωτές ήταν οι άντρες καπνιστές χωρίς το Α 

αλλήλιο (97). Υπάρχουν πολλοί πολυμορφισμοί του CYP1A2, εκ των οποίων ο CYP1A2*1A 

σχετίζεται με τον γρήγορο μεταβολισμό της καφεΐνης (98). Το 50% των Καυκάσιων έχουν 

από αργό έως μέτριο μεταβολισμό καφεΐνης (99), ενώ δεν βρέθηκε διαφορά στον αργό και 

γρήγορο CYP1A2 φαινότυπο μεταξύ μαύρης και λευκής φυλής (100).  

 

Σχετικά με άλλους παράγοντες που επηρεάζουν το μεταβολισμό της καφεΐνης φαίνεται ότι 

αυτός γίνεται πιο αργός με τη χρήση αντισυλληπτικών (81, 95, 101) και άλλων φαρμάκων, 

π.χ. κινολόνες (102), καθώς και όταν υπάρχουν ασθένειες του ήπατος (103). Η κάθαρση της 

καφεΐνης είναι μεγαλύτερη στους καπνιστές, με χρόνο ημιζωής σχεδόν μισό του αντίστοιχου 

των μη καπνιστών (3,5 ώρες έναντι 6 ώρες) (104), και μειώνεται στις εγκύους, όπου ο χρόνος 

ημιζωής της γίνεται διπλάσιος ή και τριπλάσιος στον τελευταίο μήνα της εγκυμοσύνης. Μετά 

τη γέννα επανέρχεται σε φυσιολογικά επίπεδα, περίπου μέσα σε ένα μήνα (105-106). Σε 

πρόωρα νεογνά βρέθηκε ότι ο χρόνος ημιζωής της καφεΐνης είναι 65-103 ώρες (107-108) και 

σε μη πρόωρα νεογνά 31-132 ώρες (109). Στους παχύσαρκους ο χρόνος ημιζωής είναι 4,4 

ώρες σε σχέση με τις 2,6 ώρες που είναι στα φυσιολογικού βάρους άτομα, αν και η 

πληροφορία αυτή στηρίζεται σε μελέτη με πολύ μικρό δείγμα (110). Η κατανάλωση αλκοόλ 

μειώνει την κάθαρσή κατά 36% και αυξάνει το χρόνο ημιζωής κατά 72% (111), ενώ η 

καθημερινή κατανάλωση καφέ αυξάνει την κάθαρση κατά 1,45 φορές/λίτρο ημερήσιας 

κατανάλωσης καφέ (101). Η ηλικία, η φάση του έμμηνου κύκλου των γυναικών και το 
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θερμικό στρες δεν επηρεάζουν το μεταβολισμό της καφεΐνης (79), ενώ δεν είναι ξεκάθαρος ο 

ρόλος της άσκησης (79, 81, 112) και του φύλου (79, 81, 95, 98, 101). 

 

Οι βασικοί μηχανισμοί δράσης της καφεΐνης στον οργανισμό αφορούν την αύξηση του 

ενδοκυτταρικού ασβεστίου, την παρεμπόδιση της φωσφοδιεστεράσης (ένα ένζυμο που 

καταβολίζει το ενδοκυτταρικό c-AMP), τον ανταγωνισμό των υποδοχέων της αδενοσίνης, τον 

ανταγωνισμό των υποδοχέων GABAΑ, και την αύξηση των συγκεντρώσεων των 

κατεχολαμίνων στο αίμα (διέγερση β-αδρενεργικών υποδοχέων) (113-115). Μέσω αυτών των 

μηχανισμών, η καφεΐνη ασκεί τις περισσότερες βιολογικές δράσεις της μέσω του 

ανταγωνισμού των υποδοχέων της αδενοσίνης (116). Η καφεΐνη μπλοκάρει τους υποδοχείς 

αυτούς και παρεμποδίζει τελείως τη δράση της αδενοσίνης σε δόσεις 152-1520 mg καφεΐνης 

ή 1-10 φλιτζάνια καφέ φίλτρου με 150 mg καφεΐνης ανά φλιτζάνι (113).  

 

Η καφεΐνη, μέσω του συμπαθητικού νευρικού συστήματος (117), μπορεί, ανάλογα με την 

δόση στην οποία καταναλώνεται, να έχει ευεργετικές ή δυσμενείς διεγερτικές επιδράσεις. 

Ευεργετικές δράσεις παρατηρούνται συνήθως με χορήγηση 100-250 mg καφεΐνης, τα οποία 

αντιστοιχούν σε 1-2 φλιτζάνια καφέ (118-119). Σε αυτές περιλαμβάνονται η αύξηση της 

πνευματικής επαγρύπνησης, η εγρήγορση, η μείωση του χρόνου αντίδρασης, η επιτάχυνση 

της ροής της σκέψης, η βελτίωση της προσοχής, η αύξηση της απόδοσης, της 

ενεργητικότητας, της αυτοπεποίθησης, της όρεξης για δουλειά, της θετικής διάθεσης, της 

ηρεμίας, της ευχαρίστησης, η μείωση της κούρασης και του άγχους και η καθυστέρηση της 

ανάγκης για ύπνο (90, 118-125). Δυσμενείς επιδράσεις παρατηρούνται σε υψηλότερες δόσεις 

καφεΐνης π.χ. από 450 mg και άνω, αν και μπορεί να συμβούν και σε μικρότερες δόσεις (π.χ. 

100 mg), και περιλαμβάνουν μείωση της απόδοσης, άγχος, πονοκέφαλο, νευρικότητα, 

ανησυχία, διαταραχές ύπνου, ευερεθιστότητα, ένταση, ζαλάδα, αλλαγές στη διάθεση, 

γαστρεντερικές διαταραχές (ναυτία), δίψα, αύξηση παλμών, διούρηση, αύξηση αρτηριακής 

πίεσης, έξαψη, τρέμουλο (90, 118-119, 123, 126-129). Στις μεγαλύτερες ηλικίες αμβλύνονται 

τα αισθήματα θυμού και έντασης που προκαλεί η καφεΐνη σε σχέση με τις νεότερες (130). 

Τοξικότητα εμφανίζεται σε πολύ υψηλές δόσεις, δηλαδή 15-30 mg καφεΐνης/kg σωματικού 

βάρους και τα συμπτώματα είναι πιο σοβαρά, όπως παραλήρημα, σπασμοί, δύσπνοια, 

υποκαλιαιμία, αρρυθμίες, ενώ δόσεις 5-10 g ή 100-200 mg/kg σωματικού βάρους, δηλαδή 

75-100 φλιτζάνια καφέ, 125 φλιτζάνια τσαγιού και 200 φλιτζάνια αναψυκτικών τύπου κόλα, 

προκαλούν θάνατο (131-132).  

 



 - 28 - 

Η καφεΐνη μπορεί να προκαλέσει κατάχρηση και εξάρτηση που να χρειάζονται ειδικές 

κλινικές θεραπείες για να διακοπεί (133-134). Έχει αναφερθεί ότι η υψηλή κατανάλωση 

οδηγεί σε ένα σύνδρομο που ονομάζεται καφεϊνισμός και το οποίο χαρακτηρίζεται από τα 

αρνητικά συμπτώματα που αναφέρθηκαν παραπάνω και μπορεί να διαγνωστεί σε άτομα που 

έχουν αναφέρει τρεις από τις ακόλουθες περιπτώσεις: συχνούς πονοκεφάλους και 

ψυχοφυσιολογικές διαταραχές, δεν ανταποκρίνονται στη σχετική φαρμακευτική αγωγή, είναι 

χρόνιοι καταναλωτές καφέ που επισκέπτονται ψυχιατρικές κλινικές ή είναι υπερκινητικά 

παιδιά (135). Η αποχή από την καφεΐνη μπορεί να προκαλέσει συμπτώματα στέρησης ακόμα 

και σε δόσεις καθημερινής κατανάλωσης 100 mg, αν και φαίνεται ότι όσο μεγαλύτερη είναι η 

δόση κατανάλωσης της καφεΐνης τόσο πιο έντονα είναι τα συμπτώματα στέρησης στη 

συνέχεια (136). Τα συμπτώματα αυτά παρατηρούνται ακόμα και όταν η κατανάλωση 

καφεΐνης μειώνεται σε χαμηλότερη δόση από τη συνηθισμένη δόση κατανάλωσης (136). 

Μπορούν να εμφανιστούν 12-24 ώρες μετά την τελευταία πρόσληψη καφεΐνης με κορύφωση 

της έντασής τους στις 20-51 ώρες και διάρκεια 2-9 ημέρες (137). Περιλαμβάνουν 

πονοκεφάλους, ευερεθιστότητα, άγχος, κατάθλιψη, κούραση, μειωμένη ενεργητικότητα, 

μειωμένη απόδοση και διάθεση, σύγχυση, εχθρότητα, «θολούρα», υπνηλία, αϋπνία, δυσκολία 

συγκέντρωσης, γαστρεντερικές διαταραχές, μη συνταγογραφημένη χρήση φαρμάκων, 

ακαμψία και μυαλγία (136-140).  

 

Ανάπτυξη ανοχής στις δράσεις της καφεΐνης μπορεί να συμβεί, χωρίς όμως να είναι ξεκάθαρο 

το χρονικό διάστημα που αυτή συμβαίνει, ακόμα και για τον ίδιο μετρούμενο δείκτη. Τα 

αποτελέσματα μελετών υποδεικνύουν ότι σε διάστημα 12 ωρών έως και 8 εβδομάδων μπορεί 

να αναπτυχθεί πλήρης, μερική ή καμία ανοχή στην αύξηση των συγκεντρώσεων γλυκόζης και 

ινσουλίνης, κατεχολαμίνων και ελεύθερων λιπαρών οξέων, αρτηριακής πίεσης και 

θερμογένεσης από την καφεΐνη (92, 141-148). Η ανάπτυξη ανοχής ίσως αποτελεί μία 

εξήγηση για τις αποκλίσεις μεταξύ βραχυχρόνιων και μακροχρόνιων δράσεων της καφεΐνης, 

και κατ’ επέκταση του καφέ, στην ίδια ασθένεια π.χ. στο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 

(ΣΔ2) και οι οποίες δράσεις θα παρουσιαστούν εκτενώς στο επόμενο κεφάλαιο.  

 

Φαινολικά Συστατικά  

Ο καφές είναι πλούσιος σε φαινολικά συστατικά, τα κυριότερα των οποίων είναι τα 

χλωρογενικά οξέα αλλά και οι λιγνάνες. Τα χλωρογενικά οξέα αποτελούν μια οικογένεια 

εστέρων που σχηματίζονται μεταξύ των σιναμικών οξέων, όπως του καφεϊκού οξέος, 

φερουλικού οξέος και π-κουμαρικού οξέος, με το κινικό οξύ. Το κύριο ισομερές που 

βρίσκεται στον καφέ είναι το 5-καφεϊλο-κινικό οξύ (149-150). Από ανάλυση 21 
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διαφορετικών ποικιλιών καφέ βρέθηκε ότι η περιεκτικότητα του καφέ σε χλωρογενικά οξέα 

κυμαίνεται από 0,79 έως 11,90% ξηρού βάρους (61). Τα πράσινα φασόλια του καφέ 

περιέχουν τις μεγαλύτερες ποσότητες χλωρογενικών οξέων που μπορούν να βρεθούν στα 

φυτά. Κατά το ψήσιμο του καφέ, μέρος των χλωρογενικών οξέων μετατρέπεται σε λακτόνες 

χλωρογενικών οξέων, με κύρια την 3-καφεόϊλο-κινικο-1,5-λακτόνη (55). Τα χλωρογενικά 

οξέα και οι λακτόνες συνεισφέρουν στο άρωμα του καφέ (151). Να σημειωθεί ότι κατά το 

ψήσιμο αυξάνεται η πικρότητα του καφέ ως αποτέλεσμα των αντιδράσεων Maillard και 

Strecker που συμβαίνουν, της απελευθέρωσης του καφεϊκού οξέος και του σχηματισμού 

λακτόνων και άλλων φαινολικών προϊόντων υπεύθυνων για τη γεύση και το άρωμα (56, 

151). Στον στιγμιαίο και διηθημένο καφέ, μέρος των χλωρογενικών οξέων και λακτόνων 

απομακρύνεται (149). Επίσης, ο στιγμιαίος καφές έχει μεγαλύτερη περιεκτικότητα σε 

χλωρογενικά οξέα από τον ελληνικό/τούρκικο (152). Κατά την αποκαφεϊνοποίηση αυξάνεται 

το περιεχόμενο των χλωρογενικών οξέων κατά 17% στον πράσινο ντεκαφεϊνέ καφέ σε σχέση 

με τον καφεϊνούχο πράσινο καφέ, ενώ μειώνεται ανάλογα με το βαθμό ψησίματος κατά 3-9% 

στον ψημένο ντεκαφεϊνέ καφέ σε σχέση με τον αντίστοιχο με καφεΐνη. Οι λακτόνες 

αυξάνονται κατά 11% στον ψημένο ντεκαφεϊνέ καφέ σε σχέση με τον ψημένο καφεϊνούχο 

καφέ (56). 

 

Οι μελέτες σχετικά με τη βιοδιαθεσιμότητα και μεταβολισμό των χλωρογενικών οξέων σε 

ανθρώπους είναι ελάχιστες και δεν καταλήγουν σε συγκεκριμένα συμπεράσματα. Τα 

χλωρογενικά οξέα απορροφώνται από το λεπτό έντερο κατά ~30% (153-155), ενώ το 

υπόλοιπο 70% περνάει στο παχύ έντερο, όπου υπόκειται στις δράσεις της εντερικής 

μικροχλωρίδας και ένα μέρος του απορροφάται (153-154, 156-157). Επίσης, το ~30% των 

χλωρογενικών οξέων και των μεταβολιτών τους εντοπίζονται στα ούρα (154). Η ανίχνευση 

των χλωρογενικών οξέων και των μεταβολιτών τους στο πλάσμα και στα ούρα δεν είναι 

ξεκάθαρη, καθώς οι διάφορες ερευνητικές ομάδες ανιχνεύουν διαφορετικά συστατικά σε 

διαφορετικές αναλογίες. Συγκεκριμένα, από τη μία εντοπίζονται στο πλάσμα κυρίως 

διαφορετικές ισομορφές του καφεϊλο-κινικού οξέος (155, 158) και από την άλλη εντοπίζονται 

κυρίως τροποποιημένες μορφές ή μεταβολίτες του φερουλικού και του καφεϊκού οξέος (150, 

156). Το ίδιο πρόβλημα αφορά και τα συστατικά που εντοπίζονται στα ούρα (154-158). Οι 

διαφορετικές δόσεις χορήγησης και μεθοδολογίες των μελετών πιθανώς εξηγούν τις 

παρατηρούμενες διαφορές. Επίσης, έχει αναφερθεί μεγάλη διατομική μεταβλητότητα στο 

μεταβολισμό τους (155, 158). Οι μέγιστες συγκεντρώσεις των χλωρογενικών οξέων και των 

μεταβολιτών τους στο πλάσμα παρατηρούνται σε δύο φάσεις, η πρώτη είναι μισή με μία ώρα 

μετά την κατανάλωση καφέ και η δεύτερη μιάμιση με πέντε ώρες μετά την κατανάλωση (156, 
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158). Επιπρόσθετα, δεν είναι ξεκάθαρο αν η προσθήκη γάλακτος στον καφέ μειώνει τη 

βιοδιαθεσιμότητα τους (159-160). 

 

Τα φαινολικά συστατικά του καφέ, σύμφωνα με μελέτες σε ανθρώπους αλλά κυρίως σε 

πειραματόζωα, καθώς και μελέτες in vitro παρουσιάζουν ποικίλες δράσεις. Τα χλωρογενικά 

οξέα και οι μεταβολίτες τους έχουν υπογλυκαιμική (161-164), αντιμικροβιακή (165), 

αντικαρκινική (166-168), νευροπροστατευτική (169), υπολιπιδαιμική (163, 170), αντι-ιική 

(171) και αντισπασμωδική δράση (172). Επιπρόσθετα, αυξάνουν τη λιπόλυση, μειώνουν τη 

λιπογένεση (170, 173), καθώς και τη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και την αγγειακή 

υπερτροφία (174) και έχουν και αντι-υπερτασική δράση (175-176). Την αντι-υπερτασική τους 

δράση παρεμποδίζει, ωστόσο, η περιεχόμενη στον καφέ υδρόξυ-υδροκινόνη (177-178). Το 

συστατικό αυτό, το οποίο βρίσκεται στον στιγμιαίο καφέ, φαίνεται να αυξάνει το οξειδωτικό 

στρες και την καταστροφή του DNA (179).  

 

Πολλές δράσεις τους οφείλονται στην αντιοξειδωτική (180-181) και αντιφλεγμονώδη (182) 

ικανότητά που έχουν. Πιο συγκεκριμένα, τα χλωρογενικά οξέα και οι μεταβολίτες τους, όπως 

το καφεϊκό οξύ, ενσωματώνονται στο μόριο της LDL, προστατεύοντας την από οξειδωτική 

τροποποίηση (181). Το καφεϊκό οξύ παρουσιάζει πέρα από αντιοξειδωτική (183) και 

προοξειδωτική δράση (168), ενώ οι περιεχόμενες στον καφέ λιγνάνες επιδρούν θετικά στο 

γλυκαιμικό έλεγχο λόγω των αντιοξειδωτικών ιδιοτήτων τους (184-185). Επίσης, τα 

χλωρογενικά οξέα βρέθηκαν να μειώνουν, πέρα από τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, και την 

έκφραση μορίων προσκόλλησης που σχετίζονται με τη φλεγμονή, όπως τα αγγειακό μόριο 

προσκόλλησης-1 (vascular cell adhesion molecule-1-VCAM-1), το ενδοκυτταρικό μόριο 

προσκόλλησης-1 (intercellular cell adhesion molecule-1-ICAM-1) και τη σελεκτίνη 

ενδοθηλιακών κυττάρων (e-selectin) (182). Επίσης, μαζί με το καφεϊκό οξύ βρέθηκαν να 

μειώνουν δείκτες φλεγμονής, όπως την ιντερλευκίνη-8 (Interleukin-8 -IL-8) και τον 

παράγοντα νέκρωσης όγκων –α (tumor necrosis factor a-TNFa) (186).  

 

Σε ποντίκια έχει φανεί να παρεμποδίζουν τη δραστηριότητα του κυτοχρώματος 450 κυρίως 

της ισομορφής CYP1A2, μέσω της οποίας μεταβολίζεται η καφεΐνη (187), παρουσιάζοντας 

ανταγωνισμό στις δράσεις της καφεΐνης.  

 

Άλλα συστατικά 

Το μαγνήσιο βελτιώνει την ινσουλινοευαισθησία (188-195), αν και δεν φάνηκε να εξηγεί, 

έστω και μέρος, των ευρημάτων επιδημιολογικών μελετών σχετικά με την μείωση του 
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κινδύνου για ΣΔ2 από τον καφέ (196-200). Οι ολιγοσακχαρίτες της μαννόζης μπορούν να 

βοηθήσουν στην απώλεια βάρους και σωματικού λίπους κυρίως μέσω αύξησης της 

απέκκρισης λίπους στα κόπρανα (201). Η τριγονελλίνη έχει και αυτή υπογλυκαιμική (162, 

202-203), αντιμικροβιακή (165) και αντιοξειδωτική δράση (53) και μπορεί να συμβάλλει 

στην καλή λειτουργία της μνήμης (204). Δεν έχει βρεθεί να επιδρά στις συγκεντρώσεις στο 

αίμα της ομοκυστεΐνης (205) και των ινκρετίνων, και συγκεκριμένα του εξαρτώμενου από τη 

γλυκόζη ινσουλινοτροπικού πεπτιδίου (glucose-depended insulinotropic polypeptide-GIP) και 

του προσομοιάζοντος της γλυκαγόνης πεπτιδίου-1 (glucagon-like peptide-1-GLP-1) (206). Το 

Ν-μεθυλοπυριδίνιο, προϊόν του ψημένου καφέ, φαίνεται να παρουσιάζει αντικαρκινική και 

αντιοξειδωτική δράση (53, 207), όπως αντιοξειδωτική δράση παρουσιάζει και η 3-μεθυλο-

1,2-κυκλοπεντανοδιόνη (208). Τα μελανοειδή του καφέ έχουν βρεθεί να έχουν 

αντιοξειδωτική (209-210), αντι-υπερτασική (211), αντιμικροβιακή (212), αντικαρκινική 

(213), υπολιπιδαιμική και αντιφλεγμονώδη δράση (214). 

 

Τα διτερπένια, καχεόλη και καφεστόλη, προκαλούν αύξηση στο αίμα των συγκεντρώσεων 

της χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων και μεταβολές στα επίπεδα των ηπατικών ενζύμων 

(π.χ. αύξηση αμινοτρανσφεράσης της αλανίνης και μείωση της γ-γλουταμινοτρανσφεράσης) 

(215-217). Τη μεγαλύτερη υπερχοληστερολαιμική δράση την παρουσιάζει η καφεστόλη (14). 

Ο βρασμένος καφές, ο οποίος είναι ο πιο πλούσιος σε αυτές τις ουσίες  (14), αυξάνει σε 

μεγαλύτερο βαθμό τις συγκεντρώσεις της χοληστερόλης σε σχέση με τον καφέ φίλτρου (218-

221). Η καχεόλη και καφεστόλη δεν μπορούν να περάσουν από το φίλτρο όταν ο καφές 

φιλτράρεται και έτσι εξηγείται η λιγότερο δυσμενής επίδραση του καφέ φίλτρου (14, 45, 

222). Επίσης, τα διτερπένια παρουσιάζουν αντικαρκινική (223-225), νευροπροστατευτική 

(226), αντιφλεγμονώδη (227) και αντιοξειδωτική δράση (228-229).  

 

Παραπάνω περιγράφηκαν οι δράσεις διαφόρων, βιολογικά ενεργών, συστατικών του καφέ. Η 

συνολική δράση του καφέ προκύπτει από τις επιμέρους δράσεις των συστατικών του, καθώς 

και των μεταξύ τους αλληλεπιδράσεων. Επειδή, σε πολλές περιπτώσεις, οι δράσεις της 

καφεΐνης αποτελούν τη βάση για τη δράση του καφέ στον οργανισμό και στην υγεία, αυτές 

δεν παρουσιάστηκαν σε αυτό το κεφάλαιο αλλά περιγράφονται στο επόμενο μαζί με αυτές 

του καφέ.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: Καφές και Υγεία 

 

Ο καφές έχει μελετηθεί ως προς την επίδρασή του σε διάφορα νοσήματα μεταξύ των οποίων 

ο διαβήτης, ο καρκίνος, τα καρδιαγγειακά νοσήματα, καθώς και στην συνολική θνησιμότητα 

(131, 230-231). Οι επιδράσεις του σε κάποιες ασθένειες έχουν μελετηθεί εκτενώς, ενώ σε 

άλλες η έρευνα βρίσκεται σε πρώιμο στάδιο, και σε αρκετές από αυτές τις ασθένειες τα 

αποτελέσματα δεν είναι καταληκτικά. Πρόσφατα δεδομένα, από το γερμανικό κομμάτι της 

προοπτικής μελέτης EPIC, δείχνουν ότι η κατανάλωση τουλάχιστον 4 φλιτζανιών καφέ ανά 

ημέρα σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ2 σε σχέση με την κατανάλωση 

λιγότερου από 1 φλιτζανιού καφέ ανά ημέρα, ενώ δεν βρέθηκε επίδραση της κατανάλωσης 

καφέ στον κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα και καρκίνο (232). Οι μηχανισμοί δράσης 

του καφέ είναι υπό διερεύνηση στις περισσότερες ασθένειες και διάφορα συστατικά του 

εμπλέκονται σε αυτές, με κύρια την καφεΐνη και τα χλωρογενικά οξέα. Παρακάτω 

παρουσιάζεται, αρχικά, η επίδραση του καφέ ή/και της καφεΐνης στο σωματικό βάρος και στη 

συνέχεια η επίδρασή τους σε ασθένειες με αυξημένο επιπολασμό, ενώ στις περιπτώσεις που 

είναι πιο ξεκάθαρο εξετάζονται και οι πιθανοί  μηχανισμοί δράσης. 
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Καφές και Σωματικό Βάρος 

Τα επιδημιολογικά δεδομένα σχετικά με την επίδραση του καφέ στο σωματικό βάρος δεν 

είναι καταληκτικά. Μεγάλες προοπτικές επιδημιολογικές μελέτες, όπως οι “National Health 

and Nutrition Examination Survey-1” (NHANES-1) και “National Health Epidemiologic 

Follow-up Study”, “Nurses’ Health Study” και “Health Professionals Follow-up Study” στις 

ΗΠΑ, δείχνουν ότι η κατανάλωση καφέ ή/και καφεϊνης σχετίζεται αντίστροφα με την 

πρόσληψη ενέργειας ή/και την αύξηση του σωματικού βάρους (233-234). Πιο συγκεκριμένα, 

η αύξηση του βάρους των αντρών που αύξησαν την κατανάλωση καφεΐνης (η οποία 

αντιστοιχεί σε 1-1,5 περισσότερα φλιτζάνια καφέ/ημέρα) σε σχέση με αυτούς που τη μείωσαν 

(η οποία αντιστοιχεί σε 1,5-2 λιγότερα φλιτζάνια καφέ/ημέρα) μέσα σε 12 χρόνια ήταν 

μικρότερη κατά 0,43 kg. Αντίστοιχα, στις γυναίκες που αύξησαν την κατανάλωση καφεΐνης 

(η οποία αντιστοιχεί σε 0,3 περισσότερα φλιτζάνια καφέ/ημέρα) σε σχέση με αυτές που τη 

μείωσαν στο ίδιο χρονικό διάστημα (η οποία αντιστοιχεί σε 3-3,5 λιγότερα φλιτζάνια 

καφέ/ημέρα) ήταν μικρότερη κατά 0,35 kg. Παρόμοιες επιδράσεις στο σωματικό βάρος 

παρουσιάστηκαν με την αυξομείωση της κατανάλωσης και του ντεκαφεϊνέ καφέ, 

αναδεικνύοντας πιθανή ευεργετική επίδραση και  μη καφεϊνούχων συστατικών του καφέ, 

όπως τα χλωρογενικά οξέα (233). Η ελληνική συγχρονική μελέτη ATTIKH παρουσιάζει μία 

αντίστροφη σχέση της κατανάλωσης καφέ και του δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) (19) αν και 

από την άλλη, δεδομένα από την μελέτη NHANES και την “MONItoring of trends and 

determinants in CArdiovascular disease-1”, δείχνουν ότι δεν υπάρχει συσχέτιση του ΔΜΣ ή 

της περιφέρειας μέσης με την αυξανόμενη κατανάλωση καφέ, ούτε στους άντρες ούτε στις 

γυναίκες (235-236). Επιπλέον, μελέτη σε ηλικιωμένα άτομα από νησιά της Μεσογείου βρήκε 

ισχυρή θετική δοσοεξαρτώμενη σχέση μεταξύ της κατανάλωσης καφέ και του ΔΜΣ, η οποία 

διαμεσολαβούταν από την καθιστική ζωή και τις συνήθειες καπνίσματος (20).  

 

Ευεργετικές επιδράσεις της κατανάλωσης καφέ ή/και καφεΐνης στο σωματικό βάρος και στην 

πρόσληψη ενέργειας επιβεβαιώνονται και από μελέτες παρέμβασης. Οι μελέτες αυτές για να 

αξιολογήσουν τα παραπάνω χρησιμοποίησαν είτε εμπλουτισμένες μορφές καφέ με συστατικά 

που φυσιολογικά υπάρχουν σε αυτόν ή μεμονωμένα συστατικά του, με πιο πολύ μελετημένα 

την καφεΐνη, τα χλωρογενικά οξέα και τους ολιγοσακχαρίτες της μαννόζης. Ειδικότερα, 

βρέθηκε ότι η καφεΐνη μπορεί να μειώσει την πρόσληψη ενέργειας (237-239). Τριάντα λεπτά 

μετά τη χορήγηση 300 mg καφεΐνης η ενεργειακή πρόσληψη των αντρών μειώθηκε κατά 

21,7% (238) και η επαναχορήγηση 300 mg καφεΐνης, έπειτα από αποχή από την καφεΐνη δύο 

ημερών, οδήγησε σε μείωση της πρόσληψης ενέργειας κατά 305 kcal, λόγω μειωμένου 

αριθμού γευμάτων (239). Επίσης, η χορήγηση του συνδυασμού 800 mg καφεΐνης σε 
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ντεκαφεϊνέ καφέ και 12 g κόκκινης πιπεριάς στα ενδιάμεσα γευματίδια ενός 24ώρου μείωσε 

την πρόσληψη ενέργειας κατά 881 kcal σε σχέση με τη δοκιμασία ελέγχου στα κυρίως 

γεύματα του 24ώρου (237). Από την άλλη, η χορήγηση 200 mg καφεΐνης 3 φορές την ημέρα 

για 24 εβδομάδες δεν οδήγησε σε απώλεια σωματικού βάρους (240). Επιπρόσθετα, η καφεΐνη 

φαίνεται να σχετίζεται αντιστρόφως με τη διατήρηση των απολεσθέντων κιλών. Μετά από 

παρέμβαση απώλειας βάρους, τα άτομα τα οποία κατανάλωναν πριν την παρέμβαση λιγότερα 

από 300 mg καφεΐνης (ποσότητα που αντιστοιχεί σε 2-3 φλιτζάνια καφέ) την ημέρα 

διατήρησαν καλύτερα την απώλεια βάρους τους σε σχέση με τα άτομα που κατανάλωναν 

πριν την παρέμβαση περισσότερα από 300 mg καφεΐνης την ημέρα (241-242).  

 

Τα χλωρογενικά οξέα είναι ένα άλλο συστατικό του καφέ που έχει μελετηθεί ως προς την 

απώλεια βάρους. Μετα-ανάλυση τριών μελετών που εξέτασε την επίδραση εκχυλίσματος 

πράσινου καφέ, πλούσιο σε χλωρογενικά οξέα στην απώλεια σωματικού βάρους βρήκε ότι η 

χορήγηση 180-200 mg εκχυλίσματος πράσινου καφέ/ημέρα, είτε μέσω καφεϊνούχου 

ροφήματος είτε μέσω κάψουλας, για 4 ή 12 εβδομάδες οδήγησε σε σημαντική απώλεια 

σωματικού βάρους κατά 2,47 kg σε σχέση με τη δοκιμασία ελέγχου (243). Πιο πρόσφατες 

μελέτες επιβεβαιώνουν τα ευρήματα αυτά, ενώ αναφέρεται ότι ο πολύ ψημένος καφές είναι 

μάλλον πιο αποδοτικός στην απώλεια βάρους σε υπέρβαρα άτομα σε σχέση με τον ελαφριά 

ψημένο καφέ, λόγω της υψηλής συγκέντρωσης Ν-μεθυλοπυριδινίου (244-246). Η απώλεια 

βάρους που προκάλεσε ο εμπλουτισμένος καφές με χλωρογενικά οξέα ή το εκχύλισμα 

πράσινου καφέ πλούσιου σε χλωρογενικά οξέα αποδόθηκε στην υπογλυκαιμική ικανότητα 

των χλωρογενικών οξέων, στην επακόλουθη κινητοποίηση των αποθηκών λίπους για 

παραγωγή ενέργειας και στη μείωση της λιπογένεσης λόγω της μειωμένης αύξησης της 

ινσουλίνης και καθυστερημένης εντερικής απορρόφησής των λιπαρών οξέων (161, 243, 245, 

247).  

 

Ένα άλλο συστατικό του καφέ που έχει απασχολήσει την ερευνητική κοινότητα σχετικά με 

την επίδραση στο σωματικό βάρος είναι οι ολιγοσακχαρίτες της μαννόζης. Η κατανάλωση 

στιγμιαίου καφέ πλούσιου σε ολιγοσακχαρίτες της μαννόζης (4 g/ημέρα) για 12 εβδομάδες 

οδήγησε σε σημαντική απώλεια βάρους ή/και λίπους (υποδόριου ή/και σπλαχνικού) 

υπέρβαρους/παχύσαρκους άντρες, αλλά όχι γυναίκες, σε σχέση με την κατανάλωση απλού 

στιγμιαίου καφέ που φυσιολογικά περιέχει ίχνη ολιγοσακχαριτών της μαννόζης (248-249). Οι 

ερευνητές αυτοί πρότειναν ως πιθανούς μηχανισμούς δράσης των ολιγοσακχαριτών της 

μαννόζης στο ενεργειακό ισοζύγιο την αποβολή λίπους στα κόπρανα, τη μείωση της 
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λιπογένεσης, την αύξηση της οξείδωσης λίπους και την αύξηση της ενεργειακής δαπάνης, εν 

μέρει, μέσω αύξησης της παραγωγής βραχείας αλύσου λιπαρών οξέων. 

 

Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι, οι όποιες θετικές επιδράσεις του καφέ στο σωματικό 

βάρος αφορούν τον σκέτο καφέ, καθώς νέοι τύποι καφέ «γκουρμέ», όπως λάτε, καπουτσίνο, 

μόκα, έχουν μεγαλύτερη  ενεργειακή πυκνότητα και μπορούν να αυξήσουν κατά πολύ την 

ενεργειακή πρόσληψη. Τα άτομα που καταναλώνουν «γκουρμέ» τύπους καφέ 

προσλαμβάνουν 32 g ζάχαρης και 206 kcal/ημέρα επιπλέον σε σχέση με άτομα που δεν 

καταναλώνουν τέτοιου τύπου ροφήματα (250).  

 

Σχετικά με την άλλη πλευρά του ισοζυγίου ενέργειας, δεδομένα από κλινικές μελέτες, οι 

οποίες αξιολόγησαν την ενεργειακή δαπάνη μέσω 24ωρης άμεσης ή έμμεσης θερμιδομετρίας, 

υποδεικνύουν ότι ο καφεϊνούχος καφές και η καφεΐνη αυξάνουν την ενεργειακή δαπάνη προ- 

ή/και μεταγευματικά, με ή χωρίς δοσοεξαρτώμενο τρόπο. Η αύξηση αυτή προκαλείται μέσω 

αύξησης του βασικού μεταβολικού ρυθμού, της θερμογένεσης από την τροφή, της λιπόλυσης 

και της οξείδωσης λιπιδίων αλλά και υδατανθράκων (126, 147, 251-260). Η κατανάλωση 600 

mg καφεΐνης βρέθηκε να αυξάνει την ενεργειακή δαπάνη κατά ~100 kcal την ημέρα (147). 

Επιπλέον, πρόσφατη μετα-ανάλυση έδειξε ότι για κάθε αύξηση 1 mg καφεΐνης την ημέρα, η 

ενεργειακή δαπάνη και η λιπόλυση 24ώρου αυξάνονται κατά 0,1 kcal και 0,01 g, αντιστοίχως 

(261). Οι μελέτες που εξέτασαν τις παραπάνω επιδράσεις της καφεΐνης και του καφέ σε 

24ωρη βάση, δείχνουν ότι αυτές συμβαίνουν κατά το χρονικό διάστημα χορήγησης της 

καφεΐνης και μετά χάνονται (147, 253). Το μέγεθος των παραπάνω επιδράσεων είναι πιο 

μικρό σε άτομα μεγάλης ηλικίας, σε σχέση με πιο νεαρά άτομα, και σε παχύσαρκα άτομα ή 

πρώην παχύσαρκα άτομα, σε σχέση με άτομα που διατηρούσαν πάντα ένα φυσιολογικό 

βάρος (147, 251, 255-256, 260).  

 

Η καφεΐνη ασκεί τη λιπολυτική της δράση μέσω της αύξησης των επιπέδων των 

κατεχολαμίνων (262) και του ανταγωνισμού των υποδοχέων της αδενοσίνης (263-264). Δεν 

είναι διευκρινισμένο αν η θερμογενετική δράση της οφείλεται στην αύξηση των 

κατεχολαμίνων ή/και του cAMP (255, 265-267). Ωστόσο, έχει φανεί ότι ένα μέρος της 

αύξησης της θερμογένεσης προκαλείται από την αύξηση του γαλακτικού οξέος, των 

τριγλυκεριδίων και του αγγειακού τόνου των μαλακών μυών (126).  

 

Ο συνδυασμός της καφεΐνης με άλλες ουσίες έχει βρεθεί να έχει ακόμα μεγαλύτερες 

επιδράσεις στην αύξηση της ενεργειακής δαπάνης από ό,τι η μεμονωμένη χορήγησή της. Ο 
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συνδυασμός εφεδρίνης με καφεΐνη αυξάνει τη θερμογένεση (240, 268-269), το μεταβολικό 

ρυθμό ηρεμίας, την απώλεια σωματικού βάρους και λίπους (270) και βοηθάει στον έλεγχο 

του σωματικού βάρους μακροχρονίως, αν και η εφεδρίνη έχει πολλές παρενέργειες (271). 

Πρόσφατες μετα-αναλύσεις ανέδειξαν τη συνεργιστική δράση της καφεΐνης με κατεχίνες στη 

μείωση του σωματικού βάρους, της περιφέρειας μέσης, του δείκτη μάζας σώματος (272) και 

στην αύξηση της ενεργειακής δαπάνης και της λιπόλυσης (261). Επίσης, μίγμα θειαμίνης, 

αργινίνης, καφεΐνης και κιτρικού οξέος μείωσαν μέσα σε 12 εβδομάδες σημαντικά το 

σωματικό λίπος σε ανθρώπους (273). 

 

Συνοψίζοντας, επιδημιολογικά και κλινικά δεδομένα υποστηρίζουν ότι η κατανάλωση καφέ 

ή/και καφεΐνης πιθανώς έχει ευεργετικά αποτελέσματα στο σωματικό βάρος, είτε μέσω 

μείωσης της πρόσληψης ενέργειας είτε μέσω αύξησης της ενεργειακής δαπάνης. Η 

ευεργετική επίδραση του καφέ στο σωματικό βάρος μπορεί να αποτελέσει έναν έμμεσο τρόπο 

μείωσης του κινδύνου διαφόρων χρόνιων ασθενειών, στις οποίες η κατανάλωση καφέ ή/και 

καφεΐνης έχει βρεθεί να επιδρά με ωφέλιμο τρόπο και αναφέρονται στο υπόλοιπο του 

Κεφαλαίου αυτού.  
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Επίδραση Καφέ στην Ανάπτυξη και στον Κίνδυνο Διαφόρων Ασθενειών 

 

Καφές και Διαβήτης  

Η έρευνα σχετικά με την επίδραση του καφέ και της καφεΐνης στον κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ2 

και διαταραχών του μεταβολισμού της γλυκόζης είναι αρκετά εκτεταμένη. Λιγότερο 

μελετημένες είναι οι επιδράσεις του καφέ και της καφεΐνης στον κίνδυνο για σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 (ΣΔ1), διαβήτη κύησης και μεταβολικού συνδρόμου.  

 

Η πλειονότητα των επιδημιολογικών, προοπτικών και συγχρονικών, μελετών δείχνουν 

αντίστροφη σχέση της κατανάλωσης καφέ (καφεϊνούχου ή/και ντεκαφεϊνέ, φίλτρου, εσπρέσο, 

στιγμιαίου, βρασμένου) ή/και της καφεΐνης με τον κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔ2 και 

προβληματικό, μεταγευματικό ή μη, μεταβολισμό της γλυκόζης (αύξηση δυσανοχής της 

γλυκόζης και ινσουλινοαντίστασης). Η σχέση αυτή έχει βρεθεί να συμβαίνει με ή χωρίς 

δοσοεξαρτώμενο τρόπο (196-198, 200, 234, 274-300). Παρόλα αυτά, υπάρχει και ο αντίλογος 

από πολύ λίγες μελέτες, οι οποίες δεν υποστηρίζουν κάποια σχέση μεταξύ καφέ και κίνδυνου 

για ΣΔ2 ή προβληματικό μεταβολισμό της γλυκόζης (301-303). Επίσης, η κατανάλωση καφέ 

μπορεί να καθυστερήσει τη μετάβαση από το στάδιο της δυσανοχής στη γλυκόζη στο στάδιο 

του ΣΔ2 (304-305). Σύμφωνα με μετα-ανάλυση προοπτικών μελετών, ο κίνδυνος για ΣΔ2 

μειώνεται κατά 35% με την κατανάλωση περισσοτέρων από 6-7 φλιτζανιών καφέ την ημέρα 

σε σχέση με την κατανάλωση λιγότερων από 2 φλιτζανιών καφέ την ημέρα (306). 

Αντίστροφη, επίσης, σχέση μεταξύ κατανάλωσης καφέ και ΣΔ2 παρατηρήθηκε όταν η ίδια 

μετα-ανάλυση συμπεριέλαβε στην ανάλυση μόνο συγχρονικές μελέτες. Τα ευρήματα αυτά 

ήταν ανεξάρτητα από το φύλο, τη φυλή, τη γεωγραφική κατανομή και την ύπαρξη  

παχυσαρκίας στους συμμετέχοντες. Από πιο πρόσφατη μετα-ανάλυση, που περιλάμβανε μόνο 

προοπτικές μελέτες, επιβεβαιώθηκε ότι ο καφές, καφεϊνούχος ή μη, σχετίζεται αντίστροφα 

και με δοσοεξαρτώμενο τρόπο με τον κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔ2: ο κίνδυνος μειώνεται κατά 7% 

για κάθε επιπλέον φλιτζάνι καφέ που καταναλώνεται (307). Από την ίδια μετα-ανάλυση 

βρέθηκε ότι η κατανάλωση 3-4 φλιτζανιών καφέ την ημέρα σχετίζεται με 25% χαμηλότερο 

κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ2 σε σχέση με την κατανάλωση ≤2 φλιτζανιών καφέ/ημέρα (307). 

Ομοίως, και σε αυτή την μετα-ανάλυση, τα αποτελέσματα δεν άλλαξαν και όταν λήφθηκαν 

υπόψη πιθανοί συγχυτικοί παράγοντες, όπως η φυλή, ο τύπος (φίλτρου/μη φίλτρου) και η 

παρασκευή του καφέ, η παρουσία συνοδευτικών (γάλα, ζάχαρη) και ο τρόπος διάγνωσης του 

ΣΔ2 (αυτοδηλούμενος, ιατρικές καρτέλες, δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη) (307).  
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Παρότι στη μετα-ανάλυση των Huxley και συν. (307) η αρνητική επίδραση του καφέ στον 

κίνδυνο για ΣΔ2 ήταν ανεξάρτητη από τον τύπο του καφέ, σύμφωνα με επιμέρους μελέτες ο 

καφές φίλτρου παρουσίαζει μεγαλύτερη ευεργετική δράση σε σχέση με τον βρασμένο καφέ, 

ενώ η σύγκριση του καφέ φίλτρου με τον στιγμιαίο καφέ δεν έχει οδηγήσει σε ξεκάθαρα 

συμπεράσματα (199, 234, 275, 277, 306, 308).  

 

Σχετικά με δείκτες του μεταβολισμού της γλυκόζης, η κατανάλωση ντεκαφεϊνέ καφέ επιδρά 

ευεργετικά στη λειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος, καθώς υπάρχει θετική 

συσχέτιση της κατανάλωσης ντεκαφεϊνέ καφέ με την άμεση απόκριση της ινσουλίνης και 

αντίστροφη συσχέτιση με τους λόγους της προ-ινσουλίνης και διασπασμένης προ-ινσουλίνης 

προς το πεπτίδιο-C (300). Επίσης, ανιχνεύτηκε αρνητική συσχέτιση της κατανάλωσης 

καφεϊνούχου και ντεκαφεϊνέ καφέ με την έκκριση του πεπτιδίου-C, το οποίο αποτελεί δείκτη 

έκκρισης της ινσουλίνης, δείχνοντας αύξηση της ινσουλινοευαισθησίας (290). Όσον αφορά 

τη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη HbA1c η κατανάλωση ντεκαφεϊνέ, αλλά όχι καφεϊνούχου 

καφέ, σχετίστηκε με σημαντικά χαμηλότερα ποσοστά της σε διαβητικά άτομα (309-310). 

Επίσης, η επίδραση του καφέ είναι πιο έντονη στα άτομα με υψηλές συγκεντρώσεις γ-

γλουταμινοτρανσφεράσης ορού, η οποία αποτελεί παράγοντα κινδύνου για διάφορες 

ασθένειες, μεταξύ των οποίων και ο ΣΔ2 (278). Επιπρόσθετα, έχει βρεθεί θετική συσχέτιση 

της κατανάλωσης καφεϊνούχου καφέ και καφεΐνης με τη σφαιρίνη δέσμευσης των ορμονών 

του φύλου (sex hormone-binding globulin-SHBG) (311), η οποία σχετίζεται με μείωση του 

κινδύνου για ΣΔ2 (312). Επειδή η αρνητική συσχέτιση καφέ και καφεΐνης με τον κίνδυνο για 

ΣΔ2 εξασθένησε όταν λήφθηκε ως συμπαράγοντας οι συγκεντρώσεις της  SHBG στο αίμα, 

θεωρήθηκε ότι η ευεργετική δράση του καφεϊνούχου καφέ στον κίνδυνο για ανάπτυξη ΣΔ2 

διαμεσολαβείται, εν μέρει, και από την επίδραση της καφεΐνης στη SHBG (311). 

Επιπρόσθετα, η ευεργετική επίδραση της κατανάλωσης καφέ στον κίνδυνο ΣΔ2 ίσως 

διαμεσολαβείται και από την αρνητική συσχέτιση της κατανάλωσης καφέ με τις αποθήκες 

σιδήρου στον οργανισμό (313). Υψηλά αποθέματα σιδήρου με τη μορφή φερριτίνης 

σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔ2 (314), ενώ ο καφές μειώνει με 

δοσοεξαρτώμενο τρόπο την απορρόφηση σιδήρου όταν καταναλώνεται μαζί με γεύμα (315). 

 

Όσον αφορά τα ευρήματα των κλινικών μελετών, αυτά αντικρούουν τα ευρήματα των 

επιδημιολογικών μελετών. Η πλειονότητα των πρώτων υποδεικνύει μία οξεία δράση της 

καφεΐνης ή/και του καφεϊνούχου καφέ στην αύξηση της αντίστασης στην ινσουλίνη ή/και της 

δυσανοχής στη γλυκόζη, σε υγιή ή διαβητικά άτομα (50, 141, 316-327). Μελέτη που εξέτασε 

τη χορήγηση αλκαλικής καφεΐνης και καφεϊνούχου καφέ έδειξε ότι την πιο έντονη δράση την 
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έχει η αλκαλική καφεΐνη (328). Το εύρημα αυτό, σε συνδυασμό με το ότι η πλειονότητα των 

μελετών υποδεικνύει ευεργετική η καμία επίδραση του ντεκαφεϊνέ καφέ στην ανοχή της 

γλυκόζης και στην ινσουλινοευαισθησία (50, 162, 320, 328-329), οδηγεί στο συμπέρασμα ότι 

η οξεία δυσμενής επίδραση του καφέ στο γλυκαιμικό έλεγχο μάλλον προέρχεται από την 

καφεΐνη.  

 

Μετά από χορήγηση σκέτης καφεΐνης βρέθηκε μείωση του δείκτη ινσουλινοευαισθησίας από 

14 έως 25% (330-333). Μελέτες που χρησιμοποίησαν σταθερές συνθήκες ισο/ευγλυκαιμίας-

υπερινσουλιναιμίας, έδειξαν ότι η αρνητική αυτή επίδραση της καφεΐνης οφείλεται σε 

μειωμένη πρόσληψη της γλυκόζης από τους ιστούς, κατά 13-37% (334-338), κυρίως από το 

σκελετικό μυ (339), καθώς χρειάζεται μικρότερος ρυθμός έγχυσης της γλυκόζης για να 

διατηρηθούν σταθερές οι συνθήκες. Η υπεργλυκαιμική δράση της καφεΐνης μπορεί να 

προκληθεί μέσω του ανταγωνισμού των υποδοχέων της αδενοσίνης (άμεσος μηχανισμός) και 

της αύξησης των επιπέδων της επινεφρίνης (έμμεσος μηχανισμός), αν και οι δύο έχουν 

αμφισβητηθεί (141, 332, 334-335, 337, 340). Η πιθανή ανάπτυξη ανοχής στις δράσεις της 

καφεΐνης μετά από τακτική κατανάλωση χρόνων ίσως εξηγεί τη διαφορά μεταξύ 

επιδημιολογικών μελετών (υποδεικνύουν προστατευτική δράση του καφέ στον κίνδυνο για 

ΣΔ2) και των κλινικών μελετών (αναδεικνύουν δυσμενή επίδραση του καφεϊνούχου καφέ σε 

δείκτες μεταβολισμού της γλυκόζης) (341), καθώς αφήνει να υπερτερήσει η υπογλυκαιμική 

δράση άλλων συστατικών του καφέ, όπως για παράδειγμα των χλωρογενικών οξέων (342). 

 

Τα χλωρογενικά οξέα παρεμποδίζουν τη δράση ενζύμων πέψης των υδατανθράκων (170), 

καθυστερούν την απορρόφηση της γλυκόζης από το έντερο (329, 343-345), αυξάνουν την 

ηπατική της πρόσληψη (346) και μειώνουν την ηπατική της έκκριση (glucose output) (347-

348). Επίσης, παρεμποδίζουν τη δράση της ηπατικής 6-φωσφατάσης της γλυκόζης (247), και 

εμπλέκονται εμμέσως στην έκφραση παραγόντων που βοηθούν την απόκριση των β-

κυττάρων στα αυξημένα επίπεδα γλυκόζης πλάσματος (349). Επιπρόσθετα, βρέθηκε ότι 

βοηθούν την πρόσληψη γλυκόζης από τους σκελετικούς μυς μέσω της ενεργοποίησης της 

AMP-εξαρτώμενης πρωτεϊνικής κινάσης (350) και ότι παρεμποδίζουν μαζί με το καφεϊκό οξύ 

τον αμυλοειδή σχηματισμό του αμυλοειδούς πολυπεπτιδίου των νησιδίων του παγκρέατος 

(human islet amyloid polypeptide), ο οποίος είναι ένας από τους υπεύθυνους παράγοντες 

δημιουργίας ΣΔ2 (351). Επιπλέον, έχει βρεθεί να ανταγωνίζονται τις δράσεις της καφεΐνης 

μέσω των υποδοχέων της αδενοσίνης (352). Οι λακτόνες των χλωρογενικών οξέων έχουν, 

επίσης, υπογλυκαιμική δράση (346) και ανταγωνίζονται τη μεταφορά της αδενοσίνης στον 

εγκέφαλο (352). Τα χλωρογενικά οξέα μειώνουν, ακόμα, την απορρόφηση σιδήρου από τις 
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τροφές, ανεξάρτητα με το αν περιέχεται γάλα στον καφέ (353), εξηγώντας πιθανώς την 

αρνητική συσχέτιση της κατανάλωσης καφέ και των αποθηκών σιδήρου του οργανισμού.  

 

Ο καφεϊνούχος και ντεκαφεϊνέ καφές φαίνεται να επιδρούν, αν και σε μικρό βαθμό, στις 

ινκρετίνες GIP και GLP-1, οι οποίες διεγείρουν την εξαρτώμενη από τη γλυκόζη έκκριση της 

ινσουλίνης και εμπλέκονται και στο γενικότερο μεταβολισμό της γλυκόζης (354). Πιο 

συγκεκριμένα, φαίνεται ότι ο καφεϊνούχος αλλά κυρίως ο ντεκαφεϊνέ καφές αυξάνουν τη 

συγκέντρωση του GLP-1 στο αίμα, και μειώνουν τη συγκέντρωση του GIP σε σχέση με 

δοκιμασία ελέγχου (50, 355). Παρόλα αυτά, η επίδραση του καφέ στις συγκεντρώσεις των 

ινκρετίνων δεν φαίνεται να εξηγεί τις επιδράσεις του στα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης 

(206, 356), οι οποίες ερμηνεύονται κυρίως από τους προαναφερθέντες μηχανισμούς.  

 

Όταν ο καφές καταναλώνεται μαζί με κάποιο γεύμα, τότε ο γλυκαιμικός δείκτης του 

γεύματος μπορεί να επηρεάσει τη δράση του καφέ (322). Μεγαλύτερες αυξήσεις στη γλυκόζη 

αίματος παρουσίασε ο καφεϊνούχος καφές σε συνδυασμό με το γεύμα υψηλού γλυκαιμικού 

δείκτη και χαμηλότερες ο ντεκαφεϊνέ καφές με το γεύμα χαμηλού γλυκαιμικού δείκτη. 

Ωστόσο, τα συμπεράσματα αυτά προέρχονται από μία μόνο μελέτη (322), στην οποία δεν 

υπήρχε δοκιμασία ελέγχου και επομένως πρέπει να ερμηνεύονται με επιφύλαξη. 

Επιπρόσθετα, ο καφεϊνούχος καφές φάνηκε να δρα, αν και σε μικρό βαθμό, αθροιστικά στην 

αύξηση της γλυκόζης και της ινσουλίνης που προκάλεσε η πρόσληψη κορεσμένων λιπιδίων 

μετά από δοκιμασία ανοχής λιπιδίων και αργότερα μετά από δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη 

(355).  

 

Σχετικά με το ΣΔ1, τα δεδομένα είναι ελάχιστα και η διεξαγωγή επιπλέον μελετών είναι 

απαραίτητη. Η κατανάλωση καφέ από τους γονείς κατά τη σύλληψη ή της μητέρας κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης είτε δεν σχετίστηκε με τον κίνδυνο ΣΔ1 (357) είτε σχετίστηκε 

αντίστροφα με την αυτοανοσία των β-κυττάρων (358) στα παιδιά τους. Από την άλλη, η 

κατανάλωση τουλάχιστον 2 φλιτζανιών καφέ ανά ημέρα από παιδιά ηλικίας μικρότερης των 

15 ετών σχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔ1 (357). Η χορήγηση 200 mg 

καφεΐνης για 3 μήνες οδήγησε άτομα με ΣΔ1 να αντιλαμβάνονται καλύτερα τα συμπτώματα 

υπογλυκαιμίας, καθώς ήταν πιο έντονα, χωρίς να αλλάζει η επίπτωση των σοβαρών 

επεισοδίων (359).  

 

Στο διαβήτη κύησης τα δεδομένα είναι, επίσης, ελάχιστα. Σύμφωνα με προοπτικές μελέτες, η 

μέτρια κατανάλωση καφεϊνούχου αλλά όχι ντεκαφεϊνέ καφέ πριν την εγκυμοσύνη έχει βρεθεί 
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να σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη κύησης (360), ενώ η εύρεση υψηλών 

συγκεντρώσεων καφεΐνης και παραξανθίνης στο αίμα εγκύων στη μέση της εγκυμοσύνης 

βρέθηκε να σχετίζεται με μεγαλύτερη ινσουλινοαντίσταση (361). Σύμφωνα με τα 

αποτελέσματα κλινικής μελέτης η αρνητική επίδραση της καφεΐνης στο γλυκαιμικό έλεγχο 

παρουσιάστηκε μόνο στις εγκύους που είχαν ήδη αναπτύξει διαβήτη κύησης και όχι στις 

υγιείς εγκύους (333). 

 

Τέλος, η επίδραση του καφέ στον κίνδυνο μεταβολικού συνδρόμου ή σε κάποιους από τους 

παράγοντές του είναι μάλλον ευεργετική σύμφωνα με προοπτικές και συγχρονικές μελέτες 

(362-364). Επειδή, όμως, υπάρχουν δεδομένα που δεν την υποστηρίζουν (365), σε 

συνδυασμό με την ελάχιστη βιβλιογραφία, περισσότερη έρευνα κρίνεται απαραίτητη. 

 

 

Καφές και Καρδιαγγειακά Νοσήματα 

Αρκετά εκτεταμένη είναι η έρευνα σχετικά με την επίδραση του καφέ στα καρδιαγγειακά 

νοσήματα και στους παράγοντες που τα επηρεάζουν, αν και σε κάποια σημεία δεν είναι 

καταληκτική. Ειδικότερα, όσον αφορά την επίδραση του καφέ ή/και της καφεΐνης στον 

κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου και στεφανιαίας νόσου υπάρχει διχογνωμία μεταξύ 

των ειδών των επιδημιολογικών μελετών. Οι μελέτες ασθενών μαρτύρων υποδεικνύουν 

αύξηση του κινδύνου για τις υψηλότερες κατηγορίες κατανάλωσης καφέ ή καφεΐνης (366-

370), ενώ οι προοπτικές μελέτες παρουσιάζουν πολύ μικρή ή καθόλου συσχέτιση και μεγάλη 

ετερογένεια αποτελεσμάτων (αύξηση, μείωση, καμία επίδραση ή επίδραση τύπου J στον 

κίνδυνο) (310, 366-367, 371-378). Οι πιο πρόσφατες μετα-αναλύσεις προοπτικών μελετών 

έδειξαν ότι η μέτρια κατανάλωση καφέ (1-4 φλιτζάνια/ημέρα) μείωσε σημαντικά τον κίνδυνο 

για στεφανιαία νόσο κατά 18% στις γυναίκες και κατά 13% στους άντρες και στις γυναίκες 

που παρακολουθούνταν για τουλάχιστον 10 χρόνια (379), ενώ σε υπερτασικά άτομα η 

κατανάλωση καφέ δεν βρέθηκε να σχετίζεται με αύξηση του κινδύνου καρδιαγγειακών 

νοσημάτων (380). Όσον αφορά τον ντεκαφεϊνέ καφέ, δεν έχει βρεθεί συσχέτιση με τον 

κίνδυνο στεφανιαίας νόσου, ούτε στις μελέτες ασθενών μαρτύρων ούτε στις προοπτικές 

μελέτες (366). Το είδος του καφέ, ο τρόπος παρασκευής του και η γεωγραφική περιοχή δεν 

επηρέασε τα αποτελέσματα των μετα-αναλύσεων (366-367, 373) αν και σε επιμέρους μελέτες 

υπάρχει διχογνωμία (φίλτρου έναντι βρασμένου) (369-370). Επίσης, σε μεγαλύτερο κίνδυνο 

φαίνεται να βρίσκονται οι καπνιστές (381) και η καφεΐνη να έχει μεγαλύτερες επιδράσεις σε 

νεαρά άτομα σε σχέση με άτομα μέσης ηλικίας και άνω (382). Οι γενετικοί πολυμορφισμοί 

φαίνεται να παίζουν σημαντικό ρόλο. Πιο συγκεκριμένα, τα άτομα που καταναλώνουν καφέ 



 - 42 - 

και μεταβολίζουν γρήγορα την καφεΐνη, δηλαδή είναι ομόζυγοι ως προς το CYP1A2*1A 

αλλήλιο, φαίνεται να μην βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου, 

ενώ τα άτομα που μεταβολίζουν αργά την καφεΐνη (ετερόζυγοι ή ομόζυγοι για το 

CYP1A2*1F αλλήλιο) έχουν αυξημένο κίνδυνο (382-383). Επιπρόσθετα, οι άντρες που ήταν 

υψηλοί καταναλωτές καφέ και είχαν χαμηλή δραστηριότητα του γονιδίου της κατεχολ-ο-

μεθυλοτρανσφεράσης (catechol-o-methyltranferase-COMT), το οποίο είναι υπεύθυνο για το 

μεταβολισμό των κατεχολαμίνων, βρίσκονταν σε μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης οξέων 

στεφανιαίων συμβάντων (384). 

 

Πέρα από τις επιδράσεις στο έμφραγμα του μυοκαρδίου και στη στεφανιαία νόσο, δεν έχει 

βρεθεί συσχέτιση του καφέ ή/και της καφεΐνης με τις καρδιακές αρρυθμίες ούτε στις κλινικές 

(385-388) ούτε και στις επιδημιολογικές μελέτες (389-390). Επιπλέον, η πρόσληψη καφεΐνης 

δεν σχετίστηκε με τον κίνδυνο κολπικής μαρμαρυγής ή κολπικού πτερυγισμού (389, 391). 

Μετα-αναλύσεις επιδημιολογικών μελετών δείχνουν σχέση τύπου J μεταξύ της κατανάλωσης 

καφέ και του κινδύνου για καρδιακή ανεπάρκεια (392) και ισχαιμικού και αιμορραγικού (μη 

σημαντική για τα αιμορραγικά επεισόδια) εγκεφαλικού επεισοδίου (393), με το μικρότερο 

κίνδυνο να εμφανίζεται για κατανάλωση καφέ 3-4 φλιτζανιών/ημέρα.  

 

Ένας έμμεσος τρόπος που ο καφές μπορεί να επηρεάσει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών 

ασθενειών είναι μέσω της επίδρασής του στους παράγοντες κινδύνου τους. Τα αποτελέσματα 

των μελετών παρέμβασης υποδεικνύουν ότι η κατανάλωση 6 φλιτζανιών καφέ την ημέρα 

αυξάνει σημαντικά τις συγκεντρώσεις στο αίμα της ολικής χοληστερόλης (κατά 11,8 mg/dl), 

της LDL χοληστερόλης (κατά 6,5 mg/dl), των τριγλυκεριδίων (κατά 5,9 mg/dl) και της 

απολιποπρωτεΐνης β (κατά 3,9 mg/dl), χωρίς να επηρεάζει την HDL χοληστερόλη και την 

απολιποπρωτεΐνη α  (394). Η επίδραση του καφέ στην ολική χοληστερόλη οφείλεται σχεδόν 

αποκλειστικά στην αύξηση της LDL χοληστερόλης και είναι πιο έντονη στα άτομα που έχουν 

υπερλιπιδαιμία, πίνουν τουλάχιστον 6 φλιτζάνια καφέ την ημέρα, καταναλώνουν βρασμένο 

καφέ και είναι μεγάλοι σε ηλικία (394). Πιο πρόσφατη μετα-ανάλυση κλινικών μελετών 

επιβεβαίωσε τα προηγούμενα ευρήματα, δείχνοντας θετική δοσοεξαρτώμενη σχέση της 

κατανάλωσης καφέ και της ολικής και LDL χοληστερόλης καθώς και των τριγλυκεριδίων 

(395). Η αυξημένη υπερχοληστερολαιμική δράση του βρασμένου καφέ οφείλεται κυρίως 

στην καφεστόλη (14), η οποία αποτελεί αγωνιστή των υποδοχέων φαρνεζόλης Χ (farnesoid X 

-FXR) και πρεγνάνιου Χ (pregnana X -PXR) που εμπλέκονται στο μεταβολισμό των λιπιδίων 

(396), αυξάνει τη δραστηριότητα της μεταφορικής πρωτεΐνης εστέρων χοληστερόλης (397) 

και μειώνει τη σύνθεση της χολής (398).  
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Ο καφές ή/και η καφεΐνη ασκούν ευεργετική δράση σε παράγοντες κινδύνου της 

αθηροσκλήρωσης, καθώς αυξάνουν την αντίσταση της LDL στην οξείδωση (181, 399), 

παρεμποδίζουν τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων και, κατά επέκταση, τον κίνδυνο 

θρομβογένεσης (400-403). Δεν είναι ξεκάθαρο αν μειώνουν και τις στεφανιαίες 

ασβεστοποιήσεις (371, 404). Ο μηχανισμός που η καφεΐνη δρα προστατευτικά στον κίνδυνο 

αθηροσκλήρωσης αφορά την υπερέκφραση των υποδοχέων της αδενοσίνης (400) και τη 

μείωση της διφωσφατάσης της αδενοσίνης (401). Επίσης, σημαντικό ρόλο παίζει η 

ενσωμάτωση των φαινολικών συστατικών του καφέ στα αιμοπετάλια (180). 

 

Η ομοκυστεΐνη αποτελεί έναν ακόμη παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα 

(405). Μελέτες παρέμβασης (406-409), καθώς και επιδημιολογικές (410-411), καταλήγουν 

ότι ο καφεϊνούχος καφές, ανεξάρτητα από το είδος του, αυξάνει την συγκέντρωση της 

ομοκυστεΐνης. Η καφεΐνη του καφέ είναι υπεύθυνη για τη μισή περίπου αύξηση της 

συγκέντρωσης της ομοκυστεΐνης (406) και τα χλωρογενικά οξέα προκαλούν, επίσης, 

αυξήσεις των συγκεντρώσεών της (412). 

 

Όσον αφορά την κατανάλωση καφέ ή/και καφεΐνης και την επίδραση στον κίνδυνο 

υπέρτασης, τα αποτελέσματα των επιδημιολογικών μελετών δεν είναι καταληκτικά (219, 

413-423). Η κατανάλωση <1 και >3 φλιτζάνια καφέ την ημέρα δεν αυξάνει τον κίνδυνο για 

υπέρταση, ωστόσο μια μικρή αύξηση του κινδύνου συμβαίνει για καταναλώσεις 1-3 

φλιτζανιών καφέ την ημέρα (424). Φαίνεται, ξανά, ότι ο γονότυπος του ατόμου παίζει 

σημαντικό ρόλο, καθώς τα άτομα που ήταν μέτριοι-υψηλοί καταναλωτές καφέ και ήταν 

ομόζυγοι ως προς το CYP1A2*1A αλλήλιο (δηλαδή άτομα που μεταβολίζουν γρήγορα την 

καφεΐνη) βρίσκονταν σε μειωμένο κίνδυνο να αναπτύξουν υπέρταση (425). Μετα-αναλύσεις 

κλινικών μελετών σε υγιή και υπερτασικά άτομα δείχνουν ότι η κατανάλωση καφεΐνης και 

καφεϊνούχου καφέ προκαλεί μία άμεση αύξηση στην αρτηριακή πίεση, συστολική και 

διαστολική (426-427), η οποία διαρκεί για τουλάχιστον 3 ώρες από την κατανάλωση της 

(380). Η δράση του καφεϊνούχου καφέ αποδίδεται κυρίως στην καφεΐνη, καθώς η σκέτη 

καφεΐνη βρέθηκε να αυξάνει 2-3 φορές περισσότερο την αρτηριακή πίεση σε σχέση με 

καφεϊνούχο καφέ που περιέχει ίδια ποσότητα καφεΐνης (427), ενώ ο ντεκαφεϊνέ καφές δεν 

ασκεί δυσμενή δράση (428-430). Πιθανώς αναπτύσσεται ανοχή στις δράσεις της καφεΐνης 

στο πέρασμα του χρόνου, καθώς σε υπερτασικά άτομα η κατανάλωση καφεϊνούχου καφέ για 

2 βδομάδες δεν είχε επίδραση στις τιμές της αρτηριακής πίεσης σε σχέση με τον ντεκαφεϊνέ 

καφέ ή με δοκιμασία ελέγχου (380). Εξετάζοντας τον τύπο του καφέ, ο βρασμένος καφές 
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βρέθηκε να προκαλεί μεγαλύτερες αυξήσεις, ακολουθούμενος από τον καφέ φίλτρου, ενώ ο 

στιγμιαίος παρουσίασε μηδαμινή επίδραση (427, 431). Στον καρδιακό ρυθμό η κατανάλωση 

καφέ ή/και καφεΐνης δεν παρουσίασε σημαντική επίδραση (μη σημαντική αύξηση) (427).   

 

Η καφεΐνη επιδρά στην αρτηριακή πίεση μέσω του ανταγωνισμού των υποδοχέων της 

αδενοσίνης, ο οποίος αυξάνει τη συστηματική αγγειακή αντίσταση και μειώνει την 

αγγειοδιαστολή (426, 432-433). Ωστόσο, δεν είναι ξεκάθαρη η επίδρασή της στην 

αγγειοσύσπαση, στην αιματική ροή, και στις περιφερειακές αντιστάσεις (434-436). Η 

καφεΐνη αυξάνει την ενεργοποίηση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος και την 

απελευθέρωση νορεπινεφρίνης και επινεφρίνης, προκαλεί νεφρικές επιδράσεις και την 

ενεργοποίηση του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης (145, 437-439). Φαίνεται ότι η 

αύξηση που προκαλεί στην αρτηριακή πίεση διαμεσολαβείται από διαφορετικούς 

μηχανισμούς στους άντρες και στις γυναίκες: στους άντρες φαίνεται να αυξάνει την αγγειακή 

αντίσταση, ενώ στις γυναίκες την καρδιακή παροχή (440).  

 

Ο καφεϊνούχος καφές καθώς και η καφεΐνη ασκούν μία οξεία δυσμενή δράση στην 

αρτηριακή ελαστικότητα και στα κύματα ροής των αρτηριών (430, 441-442), ενώ για τον 

ντεκαφεϊνέ καφέ δεν βρέθηκε αντίστοιχη επίδραση (430, 441). Όσον αφορά τη λειτουργία 

του ενδοθηλίου, τα δεδομένα δεν είναι ξεκάθαρα. Επιδημιολογική μελέτη έδειξε ότι η 

κατανάλωση καφεϊνούχου και ντεκαφεϊνέ καφέ σχετίστηκε αντίστροφα με την ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία σε διαβητικές και υγιείς γυναίκες, αντίστοιχα (443). Από την άλλη, τα 

αποτελέσματα των κλινικών μελετών δεν είναι καταληκτικά για τη δράση του καφεϊνούχου 

καφέ, αν και δείχνουν μια ευεργετική επίδραση του ντεκαφεϊνέ καφέ και της καφεΐνης (429, 

444-448). Τα χλωρογενικά οξέα ίσως αποτελούν ένα άλλο συστατικό του καφέ με ευνοϊκό 

ρόλο στη λειτουργία του ενδοθηλίου, καθώς σε υπερτασικά ποντίκια η χορήγηση τους μείωσε 

τη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και  την αγγειακή υπερτροφία (174). 

 

Καφές και Καρκίνος 

Η βιβλιογραφία σχετικά με την επίδραση του καφέ (καφεϊνούχου και μη) στον καρκίνο είναι 

αρκετά εκτενής και, ανάλογα με το είδος του καρκίνου, είναι περισσότερο ή λιγότερο 

καταληκτική. Σε γενικές γραμμές, η κατανάλωση καφέ φαίνεται να μην σχετίζεται με τα 

περισσότερα είδη καρκίνου, να έχει προστατευτική δράση σε κάποια άλλα, ενώ δεν είναι 

ξεκάθαρο αν αυξάνει τον κίνδυνο για τους καρκίνους της ουροδόχου κύστης, του προστάτη, 

των πνευμόνων και της λευχαιμίας των παιδιών. Πρόσφατη μετα-ανάλυση προοπτικών 

μελετών που εξέτασε τη σχέση της κατανάλωσης καφέ και των καρκίνων συνολικά, κατέληξε 
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ότι για κάθε αύξηση της κατανάλωσης καφέ κατά ένα φλιτζάνι την ημέρα, ο κίνδυνος για 

καρκίνο μειώνεται κατά 3% (449).  

 

Η κατανάλωση καφέ σχετίζεται με μείωση του κινδύνου για καρκίνο του ήπατος (449-451), 

του ενδομητρίου (449, 452-453), των μαστών (449, 454), της λευχαιμίας (449), του στόματος 

και του φάρυγγα (449, 455-456). Δεν είναι διευκρινισμένο αν η κατανάλωση του προστατεύει 

ή δεν επιδρά στον κίνδυνο για καρκίνο του παχέος εντέρου (449, 457-459), του παγκρέατος 

(449, 460-461) και του οισοφάγου (449, 455). 

 

Ο καφές δεν φαίνεται να σχετίζεται με αύξηση του κινδύνου για καρκίνο των νεφρών (449, 

462), των ωοθηκών (449, 463-464), του θυρεοειδούς αδένα (465), του μη μελανώματος 

(449), του στομάχου (449, 466) και του λάρυγγα (455). Από την άλλη, δεν είναι ξεκάθαρο αν 

αυξάνει σε μικρό βαθμό ή δεν επιδρά στον κίνδυνο για ανάπτυξη καρκίνου των πνευμόνων 

(449, 467), καθώς και ποια είναι η  επίδραση του στον κίνδυνο για καρκίνο του προστάτη 

(449, 468) και της ουροδόχου κύστης (449, 469). Παλαιότερη μετα-ανάλυση έδειξε ότι η 

κατανάλωση καφέ αυξάνει κατά ~20% τον κίνδυνο για καρκίνο στην ουρική οδό σε σχέση με 

τη μη κατανάλωση (470). Τέλος, η κατανάλωση καφέ από την μητέρα κατά την εγκυμοσύνη 

φαίνεται να παρουσιάζει μια μικρή αύξηση του κινδύνου λευχαιμίας στα παιδιά τους για 

καταναλώσεις άνω των 2 φλιτζανιών καφέ/ημέρα και όταν υπάρχουν χρωμοσωμικές 

μετατοπίσεις (471).  

 

Καφές και Νευροεκφυλιστικές Ασθένειες 

Μετα-αναλύσεις που αφορούσαν επιδημιολογικές μελέτες συμπεριλαμβανομένων μελετών 

ασθενών-μαρτύρων, συγχρονικές και προοπτικές, κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η 

κατανάλωση καφέ ή/και καφεΐνης δρα προστατευτικά για τη νόσο του Parkinson με ή χωρίς 

δοσοεξαρτώμενο τρόπο (472-474). Η πρόσληψη 3 φλιτζανιών καφέ τη μέρα για 10 χρόνια 

βρέθηκε να μειώνει τον κίνδυνο κατά 22% (475), ενώ το μέγεθος της επίδρασης φαίνεται να 

εξαρτάται από το γονότυπο του ατόμου (μειωμένος κίνδυνος για τους πολυμορφισμούς 

rs4998386_T, rs2470890, rs762551) (476-477). Δεν είναι ξεκάθαρο πως η θεραπεία με 

οιστρογόνα σε μεταμμηνοπαυσιακές γυναίκες επιδρά στον κίνδυνο για την ασθένεια (473, 

478),  αν και η μη θεραπεία συνδυαστικά με την κατανάλωση καφέ σχετίστηκαν με μειωμένο 

κίνδυνο για θνησιμότητα από Parkinson (479). Κλινική μελέτη έδειξε ότι δόσεις καφεΐνης 

από 200 έως 400 mg μπορούν να γίνουν καλά ανεκτές από ασθενείς με νόσο του Parkinson, 

ενώ μεγαλύτερες όχι τόσο πολύ (123). 
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Η καφεΐνη δρα προστατευτικά στην ασθένεια του Parkinson, καθώς επηρεάζει κινητικούς και 

μη κινητικούς παράγοντες που σχετίζονται με τη νόσο (123). Προκαλεί μείωση της 

ντοπαμινεργικής νευροτοξικότητας και του εκφυλισμού των ντοπαμινικών νεύρων, ακόμα 

και αν ο εκφυλισμός έχει ξεκινήσει να συμβαίνει, μέσω του ανταγωνισμού των υποδοχέων 

της αδενοσίνης (480-483). 

 

Η βιβλιογραφία σχετικά με την επίδραση του καφέ και της καφεΐνης στην ασθένεια του 

Alzheimer και στην άνοια είναι, επίσης, περιορισμένη και λιγότερο ξεκάθαρη σε σχέση με τη 

νόσο του Parkinson. Επιδημιολογικές μελέτες δείχνουν αντίστροφη ή καμία σχέση της 

κατανάλωσης καφέ ή/και καφεΐνης και του κινδύνου για Alzheimer (484-487) και  της 

έκπτωσης μνήμης (488-492), ενώ δεν φάνηκε επίδραση στον κίνδυνο για άνοια (487, 493). 

Στη μελέτη CAIDE, ο κίνδυνος για άνοια και Alzheimer στην τρίτη ηλικία μειώθηκε κατά 

65% όταν υπήρχε κατανάλωση καφέ 3-5 φλιτζανιών/ημέρα κατά τη μέση ηλικία (494). Σε 

υψηλές δόσεις καφεΐνης ο κίνδυνος νευροπαθολογικών αλλοιώσεων (487) και άνοιας 

μειώνεται ή υπάρχει καθυστέρηση στην εκδήλωση άνοιας όταν προϋπάρχει ήπια ανεπάρκεια 

μνήμης (495). Μετα-ανάλυση έδειξε μια τάση για αρνητική συσχέτιση μεταξύ της 

κατανάλωσης καφεΐνης και της άνοιας και της ανεπάρκειας μνήμης, ενώ δεν βρήκε 

σημαντική επίδραση στον κίνδυνο της νόσου του Alzheimer και της έκπτωσης μνήμης, αν και 

ο σχετικός κίνδυνος ήταν μικρότερος της μονάδας (496). Πρέπει να σημειωθεί ότι τα 

αποτελέσματα αυτά στηρίζονται σε πολύ λίγες έρευνες και πρέπει να ερμηνεύονται με 

επιφύλαξη σύμφωνα με τους συγγραφείς (496). Η προστατευτική δράση της καφεΐνης στην 

μνήμη ίσως να σχετίζεται και με το μέσο χορήγησης της καφεΐνης, καθώς τάση για πιο 

ευεργετική επίδραση παρουσίασε η κατανάλωση καφέ σε σχέση με το τσάι και την σκέτη 

καφεΐνη (497).  Μελέτη σε ποντίκια βρήκε ότι ο καφεϊνούχος καφές αυξάνει περισσότερο τα 

επίπεδα του παράγοντα διέγερσης των αποικιών των κοκκιοκυττάρων (granulocyte-colony 

stimulating factor-GCSF), παράγοντα που σχετίζεται με την καλή λειτουργία της μνήμης σε 

σχέση με τον ντεκαφεϊνέ καφέ ή τη σκέτη καφεΐνη, υποδεικνύοντας ότι η καφεΐνη ασκεί 

ευεργετικές επιδράσεις σε συνεργασία με άλλα συστατικά του καφέ (498).   

 

Η καφεΐνη εμπλέκεται στη μείωση του κινδύνου για Alzheimer μέσω της μείωσης του β-

αμυλοειδούς στον εγκέφαλο και στο πλάσμα, της μείωσης της έκφρασης της β-και γ-

σεκρετάσης και της πρεσενιλίνης-1, της μείωσης της ενεργής και της ολικής κινάσης της 

συνθάσης του γλυκογόνου-3, της μείωσης των διαταραχών του αιματοεγκεφαλικού φραγμού, 

της διέγερσης νευρικών μονοπατιών προ-επιβίωσης, της μείωσης προ-αποπτοτικών 

μονοπατιών στον εγκέφαλο, της προαγωγής της αύξησης των δενδριτικών νευρικων 
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κυττάρων του εγκεφάλου, και του ανταγωνισμού των υποδοχέων της αδενοσίνης (499-507). 

Τα χλωρογενικά οξέα παρουσίασαν σε ποντίκια προστατευτική δράση στην αμνησία μέσω 

παρεμπόδισης της ακετυλοχολυνεστεράσης και της μηλονδιαλδεϋδης στον υπόκαμπο και 

στον εμπρόσθιο λοβό (508) και μέσω μείωσης της απόπτωσης νευρικών κυττάρων (509). Ο 

ψημένος καφές φαίνεται ότι έχει μεγαλύτερη νευροπροστατευτική ικανότητα από τον 

πράσινο καφέ λόγω της υψηλής περιεκτικότητας σε λακτόνες χλωρογενικών οξέων και 

λιπόφιλων αντιοξειδωτικών (510).  

 

Καφές και άλλα Νοσήματα 

Λίγες είναι οι μελέτες που έχουν εξετάσει την επίδραση του καφέ ή/και της καφεΐνης  στη 

ρευματοειδή αρθρίτιδα και είναι όλες επιδημιολογικές. Τα ευρήματα των μελετών δεν είναι 

καταληκτικά σχετικά με το αν ο καφές, καφεϊνούχος ή μη, επιδρά ή όχι στον κίνδυνο 

ρευματοειδούς αρθρίτιδας (511-515). Αν υπάρχει δυσμενής επίδραση του καφεϊνούχου και 

ντεκαφεϊνέ καφέ, αυτή φάνηκε με κατανάλωση ≥4 φλιτζανιών καφέ την ημέρα (511, 515).  

Όσον αφορά την ουρική αρθρίτιδα, προοπτικές και συγχρονικές μελέτες έδειξαν αντίστροφη 

σχέση της κατανάλωσης καφεϊνούχου και ντεκαφεϊνέ καφέ, ή/και της καφεΐνης, με τα 

επίπεδα του ουρικού οξέος στο αίμα καθώς και με τον κίνδυνο ανάπτυξης ουρικής αρθρίτιδας 

(516-520). Ίσως η ευεργετική επίδραση να οφείλεται στις χαμηλές αποθήκες σιδήρου, με τις 

οποίες σχετίζεται η κατανάλωση καφέ, και οι οποίες σχετίζονται θετικά με τον κίνδυνο 

ουρικής αρθρίτιδας (521). 

 

Η κατανάλωση καφέ μάλλον μειώνει τον κίνδυνο νεφρολιθίασης (522-523) και 

επανεμφάνισής της (524). Παρόλα αυτά, ενδέχεται η υψηλή κατανάλωση καφεΐνης να 

αυξάνει τον κίνδυνο για δημιουργία πέτρας ασβεστίου-οξαλοξικού στα νεφρά σε άτομα με ή 

χωρίς νεφρολιθίαση (525). Επιπρόσθετα, η συστηματική κατανάλωση καφέ βελτιώνει τη 

νεφρική λειτουργία, όπως προσδιορίστηκε από το ρυθμό σπειραματικής διήθησης (glomelural 

filtration rate - GFR) (526).  

 

Στις ασθένειες του ήπατος, η κατανάλωση καφέ σύμφωνα με επιδημιολογικές μελέτες 

σχετίζεται αντίστροφα με τα επίπεδα ενζύμων που εμπλέκονται στο ηπατικό τραύμα, και κατ’ 

επέκταση προστατεύει από το ηπατικό τραύμα που προκαλείται από το αλκοόλ ή/και το 

τσιγάρο (303, 527-535). Επίσης, επιδημιολογικά δεδομένα δείχνουν ότι ο καφές ή/και η 

καφεΐνη σχετίζονται αντίστροφα και με την ίνωση και κίρρωση, αλκοολική και μη, του 

ήπατος, τη σοβαρότητά και την πρόοδό της, καθώς και με το λιπώδες ήπαρ μη αλκοολικής 

αιτιολογίας (536-544). Ο μεταβολίτης της καφεΐνης παραξανθίνη έχει, επίσης, βρεθεί να 
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παρεμποδίζει τη δημιουργία ίνωσης στο συκώτι (545). Επιπρόσθετα, η κατανάλωση καφέ 

ή/και καφεΐνης σχετίστηκε αντίστροφα με την πρόοδο της χρόνιας ηπατίτιδας-C (539, 546), 

καθώς και με τη θετική απόκριση των ασθενών στην φαρμακευτική αγωγή (547). Σύμφωνα 

με αποτελέσματα μελέτης παρέμβασης, οι επιδράσεις του καφέ σε δείκτες της ηπατικής 

λειτουργίας ίσως διαφοροποιούνται ανάλογα με το φύλο (548). 

 

O ρόλος του καφέ και της καφεΐνης στην οστεοπόρωση δεν είναι ξεκάθαρος, αν και η 

επικρατούσα άποψη είναι ότι δεν είναι ευεργετικός για ορισμένες πληθυσμιακές ομάδες. 

Μελέτες έδειξαν ότι η κατανάλωση καφέ ή/και καφεΐνης οδηγεί σε αρνητικό ισοζύγιο 

ασβεστίου (549-550). Ωστόσο, η πλειονότητα των μελετών έδειξε ότι η κατανάλωσή τους δεν 

είχε επίδραση στον κίνδυνο οστεοπόρωσης/μείωσης της οστικής πυκνότητας (551-559). Η 

καχεόλη έχει βρεθεί να παρεμποδίζει τη διαφοροποίηση και δραστηριότητα των 

οστεοκλαστών, ασκώντας προστατευτικό ρόλο για τα οστά (560). Παρόλα αυτά, η 

κατανάλωση καφέ ή/και καφεΐνης βρέθηκε να μειώνει την οστική πυκνότητα σε ηλικιωμένες 

γυναίκες (561) που δεν έπιναν γάλα σε καθημερινή βάση (562) ή είχαν πρόσληψη ασβεστίου 

<750 mg/ημέρα (563). Φαίνεται ότι τα γονίδια παίζουν σημαντικό ρόλο και στην περίπτωση 

των οστών, καθώς η πρόσληψη >300 mg καφεΐνης/ημέρα βρέθηκε να επιταχύνει την απώλεια 

οστών σε μεταμμηνοπαυσιακές ηλικιωμένες γυναίκες, κυρίως όταν υπήρχε συγκεκριμένος 

γονότυπος σχετικά με τον υποδοχέα της βιταμίνης D (564). Επίσης, ότι υψηλοί καταναλωτές 

καφέ με γρήγορο μεταβολισμό καφεΐνης παρουσίαζαν μεγαλύτερη οστική απώλεια (565).  

 

Τα ευρήματα των επιδημιολογικών μελετών δεν είναι καταληκτικά ούτε για το αν ο καφές 

ή/και η καφεΐνη αυξάνουν, μειώνουν ή δεν σχετίζονται με τον κίνδυνο για κατάγματα των 

οστών (566-577). Η αύξηση του κινδύνου φάνηκε κυρίως στις γυναίκες με χαμηλή πρόσληψη 

ασβεστίου και κατανάλωση καφεΐνης ≥330 mg/ημέρα (578). Η Massey κατέληξε ότι μπορεί 

με ασφάλεια να γίνει σύσταση για μέτρια κατανάλωση καφέ και καφεΐνης (≤ 300 mg 

καφεΐνης/μέρα)  στα ηλικιωμένα άτομα (579). 

 

Ο καφές, καφεϊνούχος και ντεκαφεϊνέ, φαίνεται να μην επιδρά σε παράγοντες σχετικούς με το 

άσθμα (580) ή να μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης του (581-582). Επίσης, η καφεΐνη βελτιώνει 

αναπνευστικούς παράγοντες σε άτομα που έχουν αναπτύξει ήδη άσθμα (583-584). Όσον 

αφορά την υγεία των ματιών, προκαταρκτικά δεδομένα δείχνουν ότι η καφεΐνη μπορεί να 

δράσει προστατευτικά στην εμφάνιση καταρράκτη (585-587). 
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Τα αποτελέσματα επιδημιολογικών μελετών υποδεικνύουν ότι η κατανάλωση καφεϊνούχου 

καφέ ή/και καφεΐνης αλλά όχι ντεκαφεϊνέ καφέ σχετίζεται με δοσοεξαρτώμενο τρόπο με 

μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης κατάθλιψης σε γυναίκες και σε άντρες (588-590). Ακόμα και η 

προσδοκία της κατανάλωσης καφέ σχετίστηκε με μειωμένη κατάθλιψη (591). Από την άλλη, 

η κατανάλωση καφεΐνης έχει βρεθεί να σχετίζεται δυσμενώς με την εκδήλωση διαφόρων 

ψυχιατρικών συμπτωμάτων συμπεριλαμβανομένης της κατάθλιψης και του χαμηλότερου 

αισθήματος ευεξίας (592-595) υποδεικνύοντας ότι η αλληλεπίδρασή της με άλλα συστατικά 

του καφέ πιθανώς οδηγούν στην ευεργετική του δράση. Έχει προταθεί, επίσης, ότι αυτή η 

ευεργετική επίδραση της κατανάλωσης καφέ στην κατάθλιψη, ίσως οφείλεται στο κοινωνικό 

πλαίσιο που συνοδεύει την πρόσληψη του καφέ, όπως για παράδειγμα η κατανάλωση 

συζητώντας μαζί με φίλους (596).  

 

Καφές και Θνησιμότητα  

Ο καφές ή/και η καφεΐνη, σύμφωνα με την πλειονότητα των επιδημιολογικών δεδομένων, δεν 

επηρεάζουν ή μειώνουν τον κίνδυνο για θάνατο από οποιαδήποτε αιτία, δηλαδή από 

καρδιαγγειακά νοσήματα, καρκίνο, κίρρωση του ήπατος, ΣΔ2, ρευματοειδή αρθρίτιδα, 

νευροεκφυλιστικές ασθένειες, ασθένειες του αναπνευστικού και πεπτικού συστήματος, 

χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, τραύματα και μολύνσεις. Τα αποτελέσματα αυτά αφορούν υγιή 

και ασθενή άτομα, καπνιστές ή μη, παχύσαρκα ή φυσιολογικού βάρους άτομα, με κάποιες 

μελέτες να υποστηρίζουν μια πιο ευεργετική επίδραση στις γυναίκες. Επίσης, στην 

περίπτωση της ευεργετικής επίδρασης αυτή συμβαίνει με ή χωρίς δοσοεξαρτώμενο τρόπο ή 

μπορεί να είναι σχέση τύπου U ή J (230, 310, 375-378, 501, 597-616). Η κατανάλωση 

τουλάχιστον 6 φλιτζανιών καφέ την ημέρα από άντρες και γυναίκες βρέθηκε να σχετίζεται με 

10% και 15%,  αντίστοιχα, χαμηλότερο κίνδυνο θανάτου από οποιαδήποτε αιτία (610). 

Επίσης, σύμφωνα με επιδημιολογικές μελέτες ο καφές ή/και η καφεΐνη σχετίζονται και με 

μειωμένο κίνδυνο αυτοκτονίας (602, 617). Μελέτη έδειξε ότι η σχέση αυτή ήταν σχήματος J 

(2-7 φλιτζάνια καφέ/μέρα ο μικρότερος κίνδυνος, 10 φλιτζάνια καφέ/μέρα ο μεγαλύτερος) 

(618).  

 

Καφές/Καφεΐνη και Ειδικές Ομάδες Πληθυσμού 

Σχετικά με τις γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας επιδημιολογικά δεδομένα δείχνουν ότι η 

κατανάλωση καφέ και καφεΐνης (>300 mg καφεΐνης/ημέρα) σχετίζεται με προβλήματα στη 

γονιμότητα και στη σύλληψη με ή χωρίς δοσοεξαρτώμενο τρόπο (619-626), αν και άλλες 

μελέτες δεν βρήκαν κάποια συσχέτιση (627-630). Όσον αφορά την ποιότητα του σπέρματος 

στους άντρες, πρόσφατη μετα-ανάλυση έδειξε ότι η κατανάλωση καφέ δεν σχετίζεται με την 



 - 50 - 

πυκνότητα, κινητικότητα και φυσιολογική μορφολογία του σπέρματος (631). Από την άλλη, 

ο καφές ή/και η καφεΐνη που καταναλώνονται πριν ή κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

αυξάνουν (>100 ή >300 mg/ημέρα) τον κίνδυνο αποβολής (632-643), ενώ δεν έχουν 

επίδραση στον κίνδυνο πρόωρου τοκετού (632, 644-645), αλλά μπορεί να επηρεάσουν 

αρνητικά το μέγεθος του εμβρύου ή/και το σωματικό βάρος του νεογνού (641, 644, 646-655).  

Η πρόσληψη καφεΐνης βρέθηκε να αυξάνει τον κίνδυνο αποθανόντων νεογνών κατά τον 

τοκετό (633) και ίσως σε πολύ μικρό βαθμό ή καθόλου τον κίνδυνο εμφάνισης ανωμαλιών 

(>10 mg καφεΐνης/ημέρα) (656-661). Επίσης, η κατανάλωση καφέ ή/και καφεΐνης από τη 

μητέρα σχετίστηκε με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης συνδρόμου Down στο παιδί (662) και 

προ-εκλαμψίας στη μητέρα (663). Φαίνεται, ότι και τα έμβρυα αποκτούν ανοχή στις δράσεις 

της καφεΐνης μετά από συστηματική κατανάλωση της μητέρας (664). Οι Christian & Brent 

κατέληξαν ότι η μέτρια κατανάλωση καφεΐνης από τις εγκύους είναι ασφαλής (<5-6 mg/kg 

σωματικού βάρους), ενώ μεγαλύτερες δόσεις σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο για 

διαταραχές στην εγκυμοσύνη (665).  

 

Η καφεΐνη που καταναλώνεται από τις θηλάζουσες μητέρες περνάει στο μητρικό γάλα (69, 

666) και πιο συγκεκριμένα στα λιπίδια του γάλακτος (667). Η καφεΐνη, ίσως, επιδρά 

αρνητικά στη διάρκεια του θηλασμού (668). Σε υψηλές δόσεις έχουν βρεθεί μεταβολές στον 

καρδιακό ρυθμό, στη διάρκεια του ύπνου και  στην ευερεθιστότητά των νεογνών, ενώ η 

μέτρια κατανάλωση, 2-3 φλιτζανιών καφεϊνούχων ποτών/ημέρα, δεν παρουσίασε δυσμενείς 

επιδράσεις (669-670). Επιπρόσθετα, η κατανάλωση καφέ ή/και καφεΐνης κατά τη διάρκεια 

της εγκυμοσύνης ή/και του θηλασμού από τη μητέρα δεν σχετίστηκε με διαταραχές 

υπερκινητικότητας και απόσπασης προσοχής στη μετέπειτα ζωή των παιδιών τους (671).  

 

Στα παιδιά και τους εφήβους, οι προβληματισμοί σχετικά με την κατανάλωση καφεΐνης 

αφορούν πιθανές αρνητικές επιδράσεις της στην φυσιολογία, π.χ. στην ανάπτυξη του 

εγκεφάλου τους, κυρίως στις περιοχές με υποδοχείς αδενοσίνης, στη συμπεριφορά, 

ψυχολογία, απόδοση και στην ποιότητα του ύπνου τους (672). Οι προβληματισμοί αυτοί 

αφορούν, εμμέσως, και την ποιότητα της διατροφής και το σωματικό τους βάρος, λόγω της 

αυξημένης κατανάλωσης ποτών με υψηλό ενεργειακό περιεχόμενο, στα οποία περιέχεται η 

καφεΐνη. Φαίνεται ότι δόσεις καφεΐνης έως 3 mg/kg σωματικού βάρους/ημέρα είναι ασφαλείς 

και σχετίζονται με βελτιώσεις στην απόδοση, ενώ μεγαλύτερες δόσεις σχετίζονται με 

προβλήματα συμπεριφοράς όπως νευρικότητα, υπερκινητικότητα, στομαχόπονοι, ναυτία 

(673). Οι Nawrot και συν. πρότειναν ως συστάσεις για τον υγιή ενήλικο πληθυσμό 
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κατανάλωση καφεΐνης μέχρι 400 mg/ημέρα, για γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας μέχρι 300 

mg/ημέρα και για παιδιά μέχρι 2,5 mg/kg σωματικού βάρους/μέρα (674). 

 

Συμπερασματικά, η επίδραση του καφέ ή/και της καφεΐνης έχει μελετηθεί εκτενώς σε κάποιες 

ασθένειες και λιγότερο σε άλλες. Φαίνεται ότι η κατανάλωση τους επιδρά ευεργετικά στη 

μείωση του κινδύνου για ΣΔ2, κάποιων μορφών καρκίνου, νευροεκφυλιστικών ασθενειών, 

κυρίως στη νόσο του Parkinson, και λιγότερο ξεκάθαρα στη νόσο του Alzheimer, στις 

ασθένειες του ήπατος, στην ουρική αρθρίτιδα και στη θνησιμότητα από κάθε αιτία. 

Επιπρόσθετης διερεύνησης χρήζει η επίδραση στα καρδιαγγειακά νοσήματα, σε κάποιες 

μορφές καρκίνου, στον κίνδυνο οστεοπόρωσης και καταγμάτων, ρευματοειδούς αρθρίτιδας 

και κατάθλιψης. Επίσης, επιπλέον έρευνα είναι απαραίτητη για να αναδειχθούν και οι 

μηχανισμοί που κρύβονται πίσω από τις δράσεις τους.     

 

Αντιοξειδωτική και Αντιφλεγμονώδης Ικανότητα του Καφέ και της Καφεΐνης 

Πολλά χρόνια νοσήματα σχετίζονται με αυξημένο οξειδωτικό στρες και υποβόσκουσα 

φλεγμονή (675). Ο καφές, ως τρόφιμο, δηλαδή ως σύνολο συστατικών, και η καφεΐνη, ως 

συστατικό του, μπορεί να ασκήσουν τις δράσεις τους στην υγεία, εμμέσως, μέσω της 

επίδρασής τους στις δύο αυτές παραμέτρους. Θα αναφερθούν παρακάτω αναλυτικά πρώτα οι 

επιδράσεις της καφεΐνης και στη συνέχεια του καφέ στο οξειδωτικό στρες και στη φλεγμονή. 

  

Η καφεΐνη παρουσιάζει αντιοξειδωτική (676-677) αλλά και προ-οξειδωτική δράση (678). 

Συγκεκριμένα, μειώνει τη λιποειδική υπεροξείδωση (679-680) και μαζί με τους μεταβολίτες 

της, θεοβρωμίνη και ξανθίνη, προστατεύουν το DNA από οξειδωτική καταστροφή 

καταπολεμώντας την παραγωγή ριζών υδροξυλίου (676). In vitro αυξάνει την αντίσταση στην 

οξείδωση της LDL, είτε με το να ενσωματώνεται στα σωματίδια της LDL και να αποτρέπει 

την άμεση επαφή με τις οξειδωτικές ρίζες, είτε με την αυξημένη καταπολέμηση των ριζών 

αυτών (681). Από την άλλη, έχει βρεθεί, in vitro, να παρουσιάζει προοξειδωτική δράση σε 

υψηλές συγκεντρώσεις, με το να επάγει την υπεροξείδωση γαλακτωμάτων του λινολεϊκού 

οξέος (682). Η προ-οξειδωτική της δράση, ίσως εξηγεί κάποιες δυσμενείς επιδράσεις της 

στην υγεία. 

 

Η καφεΐνη έχει σε ανθρώπους (446) και ποντίκια (683-684) αντιφλεγμονώδη δράση, αν και in 

vitro έχει βρεθεί αύξηση σε κάποιους προφλεγμονώδεις δείκτες μετά τη χορήγηση της (685). 

Κατά τη διάρκεια οξείας φλεγμονής στο ήπαρ ποντικιών, υψηλές δόσεις καφεΐνης 10-20 

mg/kg σωματικού βάρους βρέθηκαν να την επιτείνουν μέσω του ανταγωνισμού των 
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υποδοχέων της αδενοσίνης, ενώ υψηλότερες δόσεις (100 mg/kg σωματικού βάρους) να την 

αναστέλλουν μέσω ανεξάρτητου μηχανισμού από τον ανταγωνισμό των υποδοχέων της 

αδενοσίνης (686). Επίσης, και ο μεταβολίτης της παραξανθίνη παρουσιάζει αντιφλεγμονώδη 

δράση σε ποντίκια με το να μειώνει μεταξύ άλλων την παραγωγή της ιντερλευκίνης-6 

(interleukin-6 - IL-6) και του TNFa (687).  

 

Σχετικά με τον καφέ, έχει βρεθεί να παρουσιάζει μια συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα, η 

οποία είναι μεγαλύτερη από μεμονωμένα συστατικά του, όπως καφεΐνη, χλωρογενικά οξέα 

και καφεϊκό οξύ (688). Ο καφές μειώνει τη λιποειδική υπεροξείδωση και την οξειδωτική 

τροποποίηση της LDL (399), την καταστροφή του DNA (689-690) και των πρωτεϊνών (691) 

και αυξάνει τις συγκεντρώσεις και δραστικότητες διαφόρων αντιοξειδωτικών ενζύμων, 

μεταξύ των οποίων της γλουταθειόνης και της αναγωγάσης του δισουλφιδίου της 

γλουταθειόνης  (244). Δύο μελέτες, ωστόσο, δεν κατάφεραν να αναδείξουν κάποια επίδραση 

(692-693).  

 

Ο καφεϊνούχος καφές βρέθηκε να έχει in vivo και in vitro υψηλότερη αντιοξειδωτική 

ικανότητα από το μη καφεϊνούχο (694-696) και in vitro ο ψημένος από τον πράσινο (510). 

Επίσης, ο βαθμός ψησίματος φαίνεται να παίζει ρόλο (697) με τον μέτρια ψημένο καφέ να 

εμφανίζει, πιθανώς, το μεγαλύτερο αντιοξειδωτικό δυναμικό in vitro (53). Σχετικά με τον 

τύπο του καφέ, ο εσπρέσο και ο καφές παρασκευασμένος από μηχανή μόκας παρουσίασαν in 

vitro μεγαλύτερη αντιοξειδωτική ικανότητα από τον καφέ φίλτρου και τον καφέ 

παρασκευασμένο με έμβολο (698). Φαίνεται ότι ανάλογα με το μετρούμενο δείκτη 

οξειδωτικού στρες διαφορετικά είδη καφέ υπερτερούν από τα άλλα, αλλά σε γενικές γραμμές 

όλα παρουσιάζουν σημαντική αντιοξειδωτική ικανότητα in vitro (696). Επίσης στον πράσινο 

μόνο καφέ φάνηκε ότι η ποικιλία Robusta έχει υψηλότερο αντιοξειδωτικό δυναμικό από την 

ποικιλία Arabica in vitro (699). Ο καφές ανεξάρτητα από τον τύπο του, έχει τη μεγαλύτερη ή 

από τις μεγαλύτερες αντιοξειδωτικές ικανότητες σε σχέση με διάφορα είδη τσαγιού, χυμών, 

κακάο, άλλων μη αλκοολούχων αφεψημάτων, κρασιού και άλλων αλκοολούχων ποτών, in 

vitro και in vivo (699-704).  

 

Όσον αφορά την επίδραση του καφέ στη φλεγμονή η έρευνα σε ανθρώπους είναι πολύ 

περιορισμένη, στηρίζεται κυρίως σε επιδημιολογικές μελέτες και παρουσιάζει αντικρουόμενα 

αποτελέσματα. Οι επιδημιολογικές μελέτες στην πλειονότητά τους υποστηρίζουν αρνητική 

συσχέτιση της κατανάλωσης καφέ με την αύξηση της φλεγμονής, όπως μετρήθηκε από 

διάφορους προφλεγμονώδεις (c-αντιδρώσα πρωτεΐνη (c-reactive protein-CRP), IL-6, 
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αμυλοειδές Α του ορού (serum amyloid A – SAA), TNFa και το διαλυτό υποδοχέα του 

παράγοντα νέκρωσης όγκων 2 (soluble tumor necrosis factor receptor 2-sTNFR2)) και 

αντιφλεγμονώδεις δείκτες (αδιπονεκτίνη) σε υγιή και άτομα με ΣΔ2 (303, 443, 534, 705-708). 

Ωστόσο, άλλες μελέτες είτε δεν έχουν βρει συσχέτιση (294, 709-710) είτε έχουν καταγράψει 

θετική συσχέτιση μεταξύ προφλεγμονωδών δεικτών και κατανάλωσης καφέ και μάλιστα με 

δοσοεξαρτώμενο τρόπο (19, 711). Στη μελέτη των Tsioufis και συν. η σχέση αυτή αφορούσε 

υπερτασικούς καπνιστές που κατανάλωναν περισσότερα από 4 φλιτζάνια καφέ ημερησίως 

(711). Από την άλλη, η αντιφλεγμονώδης δράση του καφέ σε μεσήλικες και ηλικιωμένους 

Ιάπωνες, όπως μετρήθηκε από τα επίπεδα της CRP, παρουσιάστηκε μόνο στους άντρες με 

υψηλή τιμή γ-γλουταμινοτρανσφεράσης ή υψηλή κατανάλωση αλκοόλ, υποδεικνύοντας ότι η 

αντιφλεγμονώδης δράση του καφέ είναι πιο έντονη όταν υπάρχει αυξημένο οξειδωτικό στρες 

(712-713). Επιπρόσθετα, η κατανάλωση καφέ βρέθηκε να εξασθενεί τη θετική σχέση μεταξύ 

ΔΜΣ και επιπέδων CRP υπέρβαρων/παχύσαρκων μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών που δεν 

ακολουθούσαν θεραπεία αντικατάστασης ορμονών (708). 

 

Μελέτες σε ποντίκια υποστηρίζουν στην πλειονότητά τους μια ευεργετική επίδραση της 

κατανάλωσης καφέ στα επίπεδα φλεγμονής (498, 684, 700, 714). Από τις ελάχιστες μελέτες 

παρέμβασης σε ανθρώπους, βρέθηκε ότι η κατανάλωση 5-8 φλιτζανιών καφέ (φίλτρου και 

στιγμιαίου) την ημέρα για 1-2 μήνες αύξησε τα επίπεδα της αδιπονεκτίνης ή/και της IL-6, 

ή/και μείωσε τα επίπεδα της ιντερλευκίνης-18 [interleukin-18 (IL-18)], ενώ δεν 

επηρεάστηκαν άλλοι δείκτες μεταξύ των οποίων οι υποδοχέας-α της ιντερλευκίνης-1 

(interleukin-1 receptor a-IL-1ra), CRP και SAA (715-716). Επιπρόσθετα, η κατανάλωση 5 

φλιτζανιών στιγμιαίου ντεκαφεϊνέ καφέ για 8 εβδομάδες μείωσε τα επίπεδα της φετουΐνης-Α 

(716). Η φετουϊνη-Α είναι μία πολυλειτουργική πρωτεΐνη, η οποία εμπλέκεται σε μία σειρά 

φυσιολογικών και παθολογικών διαδικασιών, όπως στις αγγειακές ασβεστοποιήσεις, στη 

ρύθμιση του μεταβολισμού των οστών, στην ινσουλινοαντίσταση, στον έλεγχο της 

δραστηριότητας των πρωτεασών, στα σήματα πολλαπλασιασμού καρκινικών κυττάρων όσον 

αφορά τον καρκίνο του μαστού και σε νευροεκφυλιστικές διαδικασίες (717).  

 

Φαίνεται, λοιπόν, ότι ο καφές παρουσιάζει πιο ξεκάθαρα αντιοξειδωτική δράση, ενώ η 

επίδρασή του στη φλεγμονή είναι μάλλον ευεργετική, αλλά απαιτείται επιπλέον διερεύνηση. 

Σε κάθε περίπτωση, αν και οι δύο αυτές δράσεις υπάρχουν, θα μπορούσαν να εξηγήσουν, εν 

μέρει, τουλάχιστον τον προστατευτικό του ρόλο στα διάφορα χρόνια νοσήματα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: Ερευνητικά Κενά – Σκοπός Διδακτορικής 

Διατριβής 

 

Ερευνητικά Κενά 

Στο Κεφάλαιο 3 διερευνήθηκε η επίδραση του καφέ και της καφεΐνης στην υγεία. Φαίνεται 

ότι μπορούν να επηρεάσουν ένα πλήθος ασθενειών, στην πλειονότητα των περιπτώσεων 

ευεργετικά και έχουν προταθεί και επιμέρους μηχανισμοί. Σε κάποιες ασθένειες ο 

ευεργετικός τους ρόλος είναι περισσότερος ξεκάθαρος, όπως για παράδειγμα στον κίνδυνο 

για ΣΔ2 και νόσο του Parkinson, ενώ σε κάποιες άλλες περιπτώσεις τα δεδομένα είναι 

αντικρουόμενα π.χ. καρδιαγγειακές ασθένειες, κάποια είδη  καρκίνου και επιπλέον έρευνα 

κρίνεται απαραίτητη. Στη δεύτερη περίπτωση ανήκει και η επίδραση του καφέ ή/και καφεΐνης 

στην παχυσαρκία, καθώς οι επιδράσεις τους στο σωματικό βάρος και στο ισοζύγιο ενέργειας 

έχουν μελετηθεί από λίγες επιδημιολογικές και κλινικές μελέτες, όπως παρουσιάστηκε στην 

αρχή του Κεφαλαίου 3.  

 

Δεδομένου του μεγάλου επιπολασμού της παχυσαρκίας και του κινδύνου που εγκυμονεί για 

πολλά χρόνια νοσήματα όπως ΣΔ2, η ανάγκη για άμεση αντιμετώπισή της είναι επιτακτική 

(718). Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής, όπως για παράδειγμα δίαιτα και άσκηση, μπορούν να 

επιφέρουν σημαντικά οφέλη στον έλεγχο του σωματικού βάρους (719), συνεπώς η εύρεση 

διατροφικών παραγόντων που επιδρούν στο ισοζύγιο ενέργειας είναι απαραίτητη. Ο καφές 

αποτελεί ένα από τα δημοφιλέστερα αφεψήματα των σύγχρονων, δυτικού τύπου, κοινωνιών, 

όπως για παράδειγμα των ΗΠΑ (720), οι οποίες πλήττονται άμεσα από την επιδημία της 

παχυσαρκίας και από τη μέχρι τώρα έρευνα φαίνεται ότι η επίδρασή του στον έλεγχο του 

σωματικού βάρους είναι μάλλον ωφέλιμη.  

 

Όπως προαναφέρθηκε στο Κεφάλαιο 3, η κατανάλωση καφέ ή/και καφεΐνης μπορεί να 

επηρεάζει ένα εύρος παραγόντων που σχετίζεται τόσο με την ενεργειακή πρόσληψη όσο και 

με την ενεργειακή δαπάνη. Βασικός προσδιοριστής της πρόσληψης ενέργειας είναι η όρεξη. 

Ως όρεξη ορίζεται ένα εύρος παραμέτρων που σχετίζονται με τη διατροφική συμπεριφορά 

συμπεριλαμβανομένων του αισθήματος της πείνας, της δύναμης που ωθεί για αναζήτηση 

ενέργειας και της επιλογής συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών και γεύσεων (721). 

Ρυθμίζεται από παράγοντες στους οποίους συμμετέχουν τόσο το κεντρικό νευρικό σύστημα 

όσο και η περιφέρεια. Όσον αφορά τον εγκέφαλο, η όρεξη ρυθμίζεται κυρίως από τον 

υποθάλαμο. Το πιο σημαντικό μέρος του υποθαλάμου για τη ρύθμιση της όρεξης αποτελεί ο 



 - 55 - 

τοξοειδής πυρήνας στον οποίο βρίσκονται δύο πληθυσμοί νευρώνων, ένας που καταστέλλει 

την όρεξη (POMC/CART) και ένας που τη διεγείρει (NPY/AgRP) (722). Όσον αφορά την 

περιφέρεια, στην αναμονή και κατά τη διάρκεια της κατανάλωσης φαγητού και κατά την 

παρουσία θρεπτικών συστατικών στο γαστρεντερικό σωλήνα, εκκρίνονται ορμόνες από 

αυτόν, οι οποίες μπορούν να αλληλεπιδράσουν άμεσα με τα κέντρα όρεξης του εγκεφάλου 

(723). Σε γενικές γραμμές υπάρχουν δύο κατηγορίες σημάτων: τα μακράς διαρκείας σήματα 

τα οποία μεταφέρουν πληροφορίες στον εγκέφαλο σχετικά με τα αποθέματα ενέργειας του 

οργανισμού, τις ενδοκρινικές λειτουργίες και τη γενική υγεία, καθώς και τα σύντομης 

διαρκείας σήματα, τα οποία ρυθμίζουν την έναρξη και τον τερματισμό των γευμάτων (724). 

Στα μακράς διαρκείας σήματα ανήκουν κυρίως χυμικοί παράγοντες, μεταξύ των οποίων και 

ορμόνες, με πιο σημαντικές την λεπτίνη και την ινσουλίνη. Στα σύντομης διάρκειας σήματα 

ανήκουν νευρικά σήματα σχετικά με τους κιρκάδιους ρυθμούς διαφόρων δεικτών, 

μεταβολικά σήματα σχετικά με το ρυθμό χρήσης των «καυσίμων» από τον οργανισμό και 

γαστρεντερικά σήματα από τη διάταση του στομάχου και την απελευθέρωση γαστρεντερικών 

πεπτιδίων σε απόκριση της λήψης θρεπτικών συστατικών (725). 

 

Η απόκριση του γαστρεντερικού συστήματος στην είσοδο θρεπτικών συστατικών μπορεί να 

χωριστεί σε τρεις φάσεις και περιλαμβάνει αισθητικούς, ορμονικούς και μηχανικούς 

παράγοντες: (α) την κεφαλική φάση, η οποία περιλαμβάνει, μεταξύ άλλων, οπτικά 

ερεθίσματα και ερεθίσματα όσφρησης ή/και γεύσης πριν και κατά τη διάρκεια της 

κατανάλωσης φαγητού, (β) την γαστρική φάση, η οποία περιλαμβάνει κυρίως την γαστρική 

διάταση και κένωση του στομάχου και (γ) την εντερική φάση, η οποία περιλαμβάνει κυρίως 

την κινητικότητα του λεπτού εντέρου, την μεταφορά και απορρόφηση των θρεπτικών 

συστατικών, καθώς και την έκκριση γαστρεντερικών ορμονών (726). Οι ορμόνες που 

εκκρίνονται από το γαστρεντερικό σύστημα και συμβάλλουν στο βραχυπρόθεσμο έλεγχο της 

όρεξης μπορούν να χωριστούν στις ανορεξιογόνες, όπως είναι το πεπτίδιο τυροσίνης-

τυροσίνης (peptide tyrosine-tyrosine - PYY), το παγκερεατικό πολυπεπτίδιο (pancreatic 

polypeptide - PP), το GLP-1, η οξυνομοντιουλίνη, η χολοκυστοκινίνη, η αμυλίνη και στην 

ορεξιογόνο γρελίνη, στην ακυλιωμένη της μορφή (727). 

 

Από τους διατροφικούς παράγοντες έχουν μελετηθεί εκτενώς ως προς την επίδραση τους 

στην όρεξη τα μακροθρεπτικά συστατικά και οι διαιτητικές ίνες. Όσον αφορά τα 

μακροθρεπτικά συστατικά, φαίνεται ότι οι πρωτεΐνες είναι αυτές που επάγουν το μεγαλύτερο 

βαθμό κορεσμού, ακολουθούμενες από τους υδατάνθρακες και τα λιπίδια (728), ενώ 

σημαντική αύξηση του κορεσμού επιφέρει και η κατανάλωση διαιτητικών ινών (729). Όσον 
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αφορά τον καφέ και την επίδρασή του στην όρεξη, ενώ υπάρχουν ανέκδοτες πεποιθήσεις 

στον πληθυσμό, σύμφωνα με τις οποίες η κατανάλωσή καφέ μπορεί να “ανοίξει” την όρεξη ή 

να την περιορίσει  (730-731), η επιστημονική έρευνα είναι πολύ περιορισμένη. Πρόσφατη 

επιδημιολογική μελέτη βρήκε αντίστροφη δοσοεξαρτώμενη σχέση της κατανάλωσης καφέ 

και της συγκέντρωσης της λεπτίνης στο αίμα Ιαπώνων (303), αντίθετα με παλαιότερη μελέτη 

που δεν βρήκε σημαντική σχέση σε ηλικιωμένα άτομα (732). Επιπλέον, το αίσθημα του 

κορεσμού βρέθηκε να είναι μεγαλύτερο και οι συγκεντρώσεις λεπτίνης χαμηλότερες σε 

καταναλωτές μεγάλων ποσοτήτων καφεΐνης σε σχέση με καταναλωτές μικρότερων 

ποσοτήτων (241-242). Σχετικά με τις εργαστηριακές μελέτες και τα υποκειμενικά αισθήματα 

της όρεξης, η χορήγηση καφεΐνης σε ντεκαφεϊνέ καφέ συνδυαστικά με κόκκινη πιπεριά στα 

γευματίδια του 24ώρου δεν επηρέασε τα αισθήματα πείνας, πληρότητας, κορεσμού, 

επιθυμίας για φαγητό και προσδοκώμενης κατανάλωσης φαγητού (237). Από την άλλη, η 

χορήγηση καφεΐνης μείωσε περαιτέρω το αίσθημα της πείνας και αύξησε το αίσθημα της 

πληρότητας που είχε ήδη προκαλέσει η νικοτίνη (733). Όσον αφορά τις ορμόνες της όρεξης, 

ο καφεϊνούχος ή/και ο ντεκαφεϊνέ καφές βρέθηκαν να αυξάνουν τα επίπεδα της 

χολοκυστοκινίνης (734) και να αυξάνουν ή να μην επιδρούν στις συγκεντρώσεις του GLP-1 

(50, 355). Επιπρόσθετα, δεν είναι ξεκάθαρο αν ο καφές επιταχύνει ή όχι τη γαστρική κένωση 

(735-736). Ενδιαφέρον δείχνει η πρόταση των Dorri και συν. ότι ο καφές μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί για να αποδεσμευτούν οι υποδοχείς της όσφρησης μετά το μαγείρεμα και να 

αυξηθεί η όρεξη, η οποία χάνετε εν μέρει με αυτό (737).  

 

Φαίνεται, λοιπόν, από τα πρώιμα αυτά δεδομένα ότι η κατανάλωση καφέ ή/και καφεΐνης, 

πιθανώς, μειώνει την πρόσληψη ενέργειας και την όρεξη, αλλά το πεδίο αυτό χρήζει επιπλέον 

διερεύνησης. Καμία εργαστηριακή μελέτη δε βρέθηκε να αξιολογεί την πρόσληψη ενέργειας 

μετά από κατανάλωση καφέ. Επιπρόσθετα, μόνο σε μία μελέτη διερευνήθηκε ως προς την 

αιτιολογία η επίδραση της καφεΐνης συνδυαστικά με κόκκινη πιπεριά στη μείωση της 

ενεργειακής πρόσληψης, μέσω της αξιολόγησης υποκειμενικών αισθημάτων της όρεξης 

(237). Καμία, όμως, άλλη προσπάθεια δεν έχει γίνει σχετικά με τη αξιολόγηση άλλων 

παραγόντων που επιδρούν στην όρεξη. Συνεπώς, θα ήταν σημαντικό να διεξαχθούν μελέτες 

σχετικά με την επίδραση της κατανάλωσης καφέ στην ενεργειακή πρόσληψη, μέσω της 

αξιολόγησης υποκειμενικών αισθημάτων της όρεξης, καθώς και ορμονικών δεικτών που 

σχετίζονται με αυτή.  

 

Η παχυσαρκία, όπως και τα περισσότερα χρόνια νοσήματα, είναι πια αποδεδειγμένο ότι  

χαρακτηρίζονται από χρόνια υποβόσκουσα φλεγμονή και αυξημένο οξειδωτικό στρες (675, 
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738). Η αντιοξειδωτική δράση του καφέ έχει διερευνηθεί και θα μπορούσε να αποτελέσει 

έναν ακόμα μηχανισμό στη προστασία για ανάπτυξη χρόνιων ασθενειών και παχυσαρκίας. 

Από την άλλη, η επίδραση του καφέ στη φλεγμονή είναι ελάχιστα μελετημένη και δεν μπορεί 

να εξαχθεί ασφαλές συμπέρασμα. Επιπλέον έρευνα κρίνεται, λοιπόν, απαραίτητη ώστε να 

διευκρινιστεί ο ρόλος του καφέ και στη φλεγμονή. Πέρα από επιδημιολογικές μελέτες, 

μελέτες παρέμβασης καθώς και μελέτες που να εξετάζουν την άμεση επίδραση της 

κατανάλωσης καφέ σε δείκτες φλεγμονής είναι αναγκαίες.  

 

Σκοπός Διδακτορικής Διατριβής 

Σκοπός της παρούσας διδακτορικής διατριβής είναι η μελέτη της επίδρασης του καφέ, 

πρωτίστως, στα αισθήματα της πείνας, του χορτασμού/κορεσμού και της επιθυμίας για 

φαγητό, στη διαιτητική πρόσληψη και σε ορμονικούς δείκτες που σχετίζονται με την όρεξη 

και δευτερευόντως σε προφλεγμονώδεις και αντιφλεγμονώδεις παράγοντες και σε δείκτες 

γλυκαιμικού ελέγχου, σε υγιείς εθελοντές, άντρες ή/και γυναίκες, φυσιολογικού ή/και 

αυξημένου σωματικού βάρους στο πλαίσιο δύο κλινικών μελετών.  

 Στην πρώτη μελέτη αξιολογήθηκαν τα παραπάνω με τη χορήγηση καφεϊνούχου και μη 

καφεϊνούχου καφέ, προκειμένου να ελεγχθεί η δράση της καφεΐνης. 

 Στη δεύτερη μελέτη, και αφού ελήφθησαν υπόψη τα αποτελέσματα της πρώτης 

μελέτης, διερευνήθηκε η επίδραση της κατανάλωσης καφέ στην πρόσληψη ενέργειας 

και μακροθρεπτικών συστατικών, σε υποκειμενικούς και βιολογικούς δείκτες που 

σχετίζονται με την όρεξη και στις συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης, με τη 

χορήγηση διαφορετικών ποσοτήτων καφεϊνούχου καφέ σε άντρες και γυναίκες, 

φυσιολογικού και αυξημένου σωματικού βάρους. Στόχος της ήταν να αναγνωρισθεί 

πιθανός δοσοεξαρτώμενος μηχανισμός, καθώς και η επίδραση του φύλου και του 

ΔΜΣ. 

 

Και οι δύο μελέτες ήταν μονά τυφλές και διασταυρούμενες. Η μεθοδολογική βάση αυτών, 

ήταν κοινή και διαφοροποιήθηκαν ως προς το δείγμα, το είδος και την ποσότητα του καφέ 

και τις βιοχημικές μετρήσεις. Τα προσωπικά στοιχεία των εθελοντών διατηρήθηκαν κρυφά 

και τα αποτελέσματα χρησιμοποιήθηκαν ανώνυμα. Οι μελέτες πραγματοποιήθηκαν μετά από 

έγκριση από την Επιτροπή Βιοηθικής του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου (21/15-01-2009 & 

26/30-04-2010). Όλα τα εργαλεία που χρησιμοποιήθηκαν στις μελέτες παρουσιάζονται στο 

Παράρτημα Α. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: Μελέτη 1 

 

Εισαγωγή 

Ο καφές, λόγω της ευρείας κατανάλωσής του, έχει προκαλέσει το ενδιαφέρον της 

ερευνητικής κοινότητας τις τελευταίες δεκαετίες, η οποία συνεχώς αναδεικνύει έναν ωφέλιμο 

ρόλο του σε πολλές παραμέτρους της υγείας, όπως καταγράφηκε στο Κεφάλαιο 3. 

Επιδημιολογικά δεδομένα έχουν βρει μία αντίστροφη σχέση της κατανάλωσης καφέ ή/και 

καφεΐνης και του ΣΔ2 (306-307), της αύξησης του σωματικού βάρους (233) και της 

φλεγμονής (443, 706). Από την άλλη, δεδομένα από κλινικές μελέτες υποστηρίζουν μια 

άμεση δυσμενή επίδραση της κατανάλωσης καφέ ή/και καφεΐνης σε δείκτες που σχετίζονται 

με το μεταβολισμό της γλυκόζης (143, 328), ενώ λιγοστά δεδομένα δείχνουν ότι η 

κατανάλωση καφεΐνης, επιδρώντας και στις δύο πλευρές του ισοζυγίου ενέργειας (237-238), 

μπορεί να βοηθήσει στην απώλεια σωματικού βάρους (242). Επιπλέον, από τα ελάχιστα 

διαθέσιμα δεδομένα, η συστηματική κατανάλωση καφέ φαίνεται να οδηγεί σε μείωση 

προφλεγμονωδών και σε αύξηση αντιφλεγμονωδών δεικτών (715-716). Καμία μελέτη, 

ωστόσο, δεν έχει ερευνήσει την άμεση επίδραση της κατανάλωσης καφέ στην πρόσληψη 

ενέργειας και σε δείκτες που σχετίζονται με την όρεξη και τη φλεγμονή.  

 

Σχετικά με τις ορμόνες της όρεξης, θα ήταν ενδιαφέρον να εξετασθούν ορμόνες που 

συμμετέχουν στη βραχυχρόνια ρύθμιση της όρεξης και πιο συγκεκριμένα στην έναρξη και 

στον τερματισμό των γευμάτων. Η γρελίνη, όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, είναι η 

μοναδική ορεξιογόνος ορμόνη της περιφέρειας, και από τα ανορεξιογόνα πεπτίδια το PYY 

και GLP-1, είναι από τα πλέον δημοφιλή πεπτίδια στην αξιολόγηση της όρεξης. Επίσης, η 

γρελίνη και το PYY δεν έχουν ξαναμελετηθεί στο παρελθόν όσον αφορά την απόκρισή τους 

στη πρόσληψη καφέ, ενώ οι μελέτες που μέτρησαν το GLP-1 μετά τη λήψη καφέ χορήγησαν 

πολύ μεγαλύτερες ποσότητες ή ποσότητες που δεν αναφέρονται (50, 206, 355-356). 

 

Η γρελίνη παράγεται κυρίως στο στομάχι αλλά και στο λεπτό έντερο (κυρίως 

δωδεκαδάκτυλο) και στο κόλον (739-741). Έχει κεντρική και περιφερειακή δράση (742), 

συμπεριλαμβανομένης της επιτάχυνσης της γαστρικής κένωσης (743). Θεωρείται εκκινητής 

των γευμάτων καθώς η συγκέντρωσή της είναι αυξημένη πριν από κάθε γεύμα και μειώνεται 

αμέσως μετά από αυτό (744). Οι συγκεντρώσεις της καταστέλλονται κατά αναλογία της 

ενεργειακής πρόσληψης (745) και κυρίως από τη λήψη πρωτεϊνών, στη συνέχεια 

υδατανθράκων και λιγότερο λιπιδίων (746). Στα παχύσαρκα άτομα οι συγκεντρώσεις 

νηστείας της είναι μειωμένες και η απόκρισή της στη λήψη φαγητού είναι αμβλυμμένη σε 
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σχέση με άτομα φυσιολογικού βάρους (747). Επίσης, σχετίζεται με την επιβράβευση και την 

ηδονική αξία της τροφής (748). 

 

Το PYY παράγεται στο λεπτό έντερο, κυρίως στον ειλεό (κύτταρα L), αλλά και στο κόλον 

και στον όρθο (749). Δρα τόσο στο κεντρικό νευρικό σύστημα όσο και στην περιφέρεια (π.χ. 

μείωση γαστρικής κένωσης (750)), ασκώντας ανορεξιογόνο δράση (κυρίως στη μορφή PYY3-

36) (751). Αυξάνεται ως απόκριση στη λήψη τροφής (749), κατά αναλογία της πρόσληψης 

ενέργειας (752) και κυρίως μετά την κατανάλωση λιπιδίων και πρωτεϊνών (753-755). 

Σχετίζεται, όπως και η γρελίνη, με το αίσθημα επιβράβευσης από την τροφή (756). Στην 

παχυσαρκία τα επίπεδά νηστείας του μειώνονται αλλά δεν αναπτύσσεται ανοχή στις 

μεταγευματικές αποκρίσεις του (752, 757).  

 

Το GLP-1 παράγεται, επίσης, στον ειλεό (κύτταρα-L) και στο κόλον και μειώνει την όρεξη 

δρώντας στο κεντρικό νευρικό σύστημα και στην περιφέρεια (π.χ. μείωση γαστρικής κένωσης 

(758)) (759). Οι συγκεντρώσεις του στο αίμα αυξάνονται μετά τη λήψη τροφής (760), 

αναλογικά με την πρόσληψη ενέργειας (761), και από τα μακροθρεπτικά συστατικά οι 

υδατάνθρακες, κυρίως, αλλά και τα λιπίδια, σχετίζονται με μεγαλύτερες αυξήσεις των 

συγκεντρώσεών του (762). Στα παχύσαρκα άτομα φαίνεται ότι υπάρχουν μειωμένες 

μεταγευματικές αποκρίσεις (763).  

 

Όσον αφορά τη φλεγμονή, η συστηματική πρόσληψη καφέ σε δείκτες που σχετίζονται με 

αυτή έχει μελετηθεί από δύο μελέτες παρέμβασης, όπως έχει αναφερθεί στο Κεφάλαιο 3. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα τους, η κατανάλωση καφέ οδηγεί σε αύξηση των επιπέδων της 

αδιπονεκτίνης ή/και της IL-6, σε μείωση των επιπέδων της IL-18, ενώ δεν επηρεάστηκαν οι 

συγκεντρώσεις της CRP (715-716). Καμία μελέτη, ωστόσο, δεν έχει εξετάσει την άμεση 

επίδραση της κατανάλωσης καφέ στους δείκτες αυτούς, οι οποίοι σχετίζονται μεταξύ άλλων 

με το μεταβολισμό της γλυκόζης, την παχυσαρκία ή/και το ισοζύγιο ενέργειας και αποτελούν 

αντικείμενο συστηματικής μελέτης από έρευνες που διερευνούν την επίδραση τροφίμων και 

θρεπτικών συστατικών σε δείκτες που σχετίζονται με τη φλεγμονή (764). Πιο συγκεκριμένα:  

 

Η CRP είναι μια πρωτεΐνη της θετικής οξείας φάσης, δηλαδή οι συγκεντρώσεις της 

αυξάνονται κατά το φλεγμονώδες ερέθισμα, παράγεται στο ήπαρ και εμπλέκεται στην 

παθογένεια των καρδιαγγειακών νοσημάτων, του μεταβολικού συνδρόμου, του διαβήτη και 

της παχυσαρκίας (765). Οι συγκεντρώσεις της είναι αυξημένες στα παχύσαρκα άτομα (766).  
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Η IL-6 παράγεται από ινωβλάστες, ενδοθηλιακά κύτταρα και μονοκύτταρα και μπορεί να 

δράσει ως προφλεγμονώδης αλλά και ως αντιφλεγμονώδης παράγοντας (767). Στις 

προφλεγμονώδεις δράσεις της ανήκουν η αύξηση της ηπατικής παραγωγής της CRP, η 

επαγωγή της έκκρισης των πολύς χαμηλής περιεκτικότητας λιποπρωτεϊνών και η 

υπερτριγλυκεριδαιμία, η αύξηση της αντίστασης στην ινσουλίνη και η μείωση της 

αδιπονεκτίνης. Ως αντιφλεγμονώδης παράγοντας παρεμποδίζει την παραγωγή της 

ιντερλευκίνης-1 και του TNF από τα μακροφάγα (767). Οι συγκεντρώσεις της είναι 

αυξημένες όταν υπάρχει παχυσαρκία (768) και η εξωγενής  χορήγησή της σε ποντίκια 

φαίνεται να προκαλεί μείωση της πρόσληψης ενέργειας, αύξησης της ενεργειακής δαπάνης 

και μείωση του σωματικού βάρους (769-770).  

 

Η IL-18 είναι ένας προφλεγμονώδης δείκτης που παράγεται από πληθώρα κυττάρων μεταξύ 

των οποίων μακροφάγα, δενδριτικά κύτταρα, και επιθηλιακά κύτταρα του εντέρου. Βοηθάει 

την ωρίμανση των Τ λεμφοκυττάρων και των κυττάρων φυσικών φονέων, την παραγωγή 

κυτταροκίνων και αυξάνει την κυτταροτοξικότητα (771). Εμπλέκεται σε πλήθος ασθενειών 

μεταξύ των οποίων διάφορες μορφές αρθρίτιδας, ΣΔ2 και σκλήρυνση κατά πλάκας, κατά τις 

οποίες τα επίπεδά της είναι αυξημένα (771). Όσον αφορά τα παχύσαρκα άτομα οι 

συγκεντρώσεις της είναι αυξημένες (772), ενώ προκαταρκτικά δεδομένα σε ποντίκια την 

παρουσιάζουν να έχει ανορεξιογόνο ρόλο (773). 

 

Η αδιπονεκτίνη παράγεται στο λιπώδη ιστό και δρα προστατευτικά στην αθηροσκλήρωση 

επεμβαίνοντας σε διάφορα στάδια της διαδικασίας, όπως  στη μετατροπή των μακροφάγων 

σε αφρώδη κύτταρα και στην αντίσταση στην ινσουλίνη μειώνοντας την ηπατική παραγωγή 

της γλυκόζης (768). Επίσης, ρυθμίζει τη φλεγμονώδη απόκριση του TNFa μέσω μείωσης της 

έκκρισής του. Τα επίπεδά της μειώνονται στην παχυσαρκία, στο ΣΔ2 και στις καρδιαγγειακές 

ασθένειες (768). Η εξωτερική χορήγησή της σε ποντίκια μπορεί να οδηγήσει σε μείωση του 

σωματικού βάρους επιδρώντας και στις δύο πλευρές του ισοζυγίου ενέργειας (774-775). 

 

Στον γλυκαιμικό έλεγχο εμπλέκεται μία σειρά ορμονών μεταξύ των οποίων η ινσουλίνη, η 

γλυκαγόνη, το πεπτίδιο-C (ως δείκτης έκκρισης της ινσουλίνης), οι ινκρετίνες GIP και GLP-

1, η αυξητική ορμόνη, ο προσομοιάζων με την ινσουλίνη αυξητικός παράγοντας, η 

επινεφρίνη, η νορεπινεφρίνη, η ντοπαμίνη και η κορτιζόλη (354, 776-777).  Η εργαστηριακή 

έρευνα σε ανθρώπους σχετικά με την επίδραση του καφέ ή/και της καφεΐνης στα παραπάνω 

έχει επικεντρωθεί κυρίως στη γλυκόζη και στην ινσουλίνη όπως αναφέρθηκε στο Κεφάλαιο 

3. Έχουν μελετηθεί, επίσης, οι κατεχολαμίνες και, σε μικρότερο βαθμό ή καθόλου, οι 
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υπόλοιπες ορμόνες. Πιο συγκεκριμένα, ο καφές ή/και η καφεΐνη αυξάνουν τις συγκεντρώσεις 

της επινεφρίνης και της νορεπινεφρίνης (145, 334, 339, 778), ενώ λιγότερο μελετημένη είναι 

η επίδραση τους στην ντοπαμίνη, για την οποία τα αποτελέσματα όλων των ερευνών δεν 

συμφωνούν (145, 779). Λίγες μελέτες έχουν εξετάσει τις επιδράσεις τους στην αυξητική 

ορμόνη, στης οποίας τις συγκεντρώσεις, μάλλον, δεν προκαλούν μεταβολές (144, 780-781), 

ενώ δεν βρέθηκαν μελέτες που να εξετάζουν τη δράση τους στον προσομοιάζοντα με την 

ινσουλίνη αυξητικό παράγοντα. Σχετικά με το πεπτίδιο-C ο καφές ή/και η καφεΐνη δεν έχουν 

ξεκάθαρη επίδραση (322, 328, 336, 338, 355, 429), ενώ δεν έχει μελετηθεί η γλυκαγόνη. Η 

επίδραση του καφέ στις ινκρετίνες έχει παρουσιαστεί στο Κεφάλαιο 3. Όσον αφορά την 

κορτιζόλη, η επίδραση της πρόσληψης καφέ και καφεΐνης στις συγκεντρώσεις της στο αίμα 

είναι αμφιλεγόμενη (781-784). Η κορτιζόλη, πέρα από την αύξηση που προκαλεί στις 

συγκεντρώσεις της γλυκόζης (785-786), σχετίζεται και με το πρωινό ξύπνημα (787), όπως και 

η κατανάλωση καφέ, κυρίως λόγω των διεγερτικών δράσεων της καφεΐνης (788). Λόγω του 

διπλού αυτού ρόλου της κορτιζόλης, θεωρήθηκε ενδιαφέρον να μετρηθούν οι συγκεντρώσεις 

της στη μελέτη αυτή.  

 

Λαμβάνοντας υπόψη όλα τα παραπάνω, πραγματοποιήσαμε μία τυχαιοποιημένη, 

διασταυρούμενη μελέτη με δοκιμασία ελέγχου, προκειμένου να διερευνήσουμε την άμεση 

επίδραση συνήθων δόσεων καφεϊνούχου και μη καφεϊνούχου καφέ στην πρόσληψη 

ενέργειας, σε αισθήματα και ορμόνες της όρεξης, σε δείκτες φλεγμονής και σε δείκτες 

γλυκαιμικού ελέγχου σε φαινομενικά υγιείς άντρες. Ο ντεκαφεϊνέ καφές επιλέχθηκε 

προκειμένου να διερευνηθεί η δράση της καφεΐνης. 

 

 

Μεθοδολογία 

Πληθυσμός μελέτης 

Στη μελέτη συμμετείχαν δεκαέξι υγιείς, άντρες εθελοντές. Τα κριτήρια επιλογής τους ήταν: 

 Να μην είναι καπνιστές, καθώς ο χρόνος ημιζωής της καφεΐνης είναι ο μισός στους 

καπνιστές σε σχέση με τους μη καπνιστές (104). Επίσης, το κάπνισμα σχετίζεται με 

αύξηση της φλεγμονής (789) και η νικοτίνη μειώνει την όρεξη (733) και την πρόσληψη 

ενέργειας (790).  

 Να είναι άντρες ώστε να αποφευχθεί η επίδραση του έμμηνου κύκλου στην όρεξη,  στη 

διαιτητική πρόσληψη και σε δείκτες του μεταβολισμού της γλυκόζης που υπάρχει στις 

γυναίκες (791-792).  
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 Να έχουν φυσιολογική συμπεριφορά απέναντι στο φαγητό, καθώς περιοριστικές 

συμπεριφορές ή απόκριση σε συναισθηματικούς και σε εξωτερικούς παράγοντες με 

λήψη φαγητού, μπορεί να οδηγήσουν σε υπό- ή υπερκατανάλωση τροφής (793-794).  

 Να είναι συστηματικοί καταναλωτές καφεΐνης, ώστε να μην υπάρχουν οι οξείες 

επιδράσεις της καφεΐνης για τις οποίες δεν έχει αναπτυχθεί ανοχή σε μη καταναλωτές 

καφεΐνης (795-796).  

 Να είναι υγιείς, δηλαδή να μην πάσχουν από κάποια χρόνια ή οξεία νόσο, να μην έχουν 

κάνει πρόσφατη χειρουργική επέμβαση και να μη λαμβάνουν φαρμακευτική αγωγή, 

προκειμένου να περιοριστούν πιθανοί συγχυτικοί παράγοντες, γνωστοί ή μη, που 

μπορεί να επηρεάσουν τις μετρήσεις.  

 Να μην είναι παχύσαρκοι, καθώς η παχυσαρκία σχετίζεται με αλλαγές στο ορμονικό 

προφίλ της όρεξης (727) και στους φλεγμονώδεις δείκτες  (797).  

 Να είναι νέοι ενήλικες (18-40 ετών), καθώς φαίνεται ότι η αντίληψη των αισθημάτων 

της όρεξης διαφοροποιείται ανάλογα με την ηλικιακή ομάδα (798). 

 Να μην ακολουθούν κάποια ειδική διατροφή και να έχουν σταθερό βάρος για 

τουλάχιστον ένα μήνα πριν τη συμμετοχή τους στη μελέτη. 

 Να μην είναι αθλητές σε αγωνιστική περίοδο ή έχουν αυξημένη φυσική δραστηριότητα, 

καθώς η άσκηση σχετίζεται με μεταβολές στα προφίλ της όρεξης (799) και της 

φλεγμονής (800-801).  

 

Το δείγμα αποτελούσαν άτομα από το φιλικό περιβάλλον των ερευνητών, καθώς και από 

τους φοιτητές του Πανεπιστημίου. Τα χαρακτηριστικά του παρουσιάζονται στον Πίνακα 4. 

Οι υποψήφιοι συμμετέχοντες δεν ενημερώθηκαν εξ’αρχής για τον πραγματικό σκοπό της 

μελέτης, παρά αφού ολοκλήρωσαν την πειραματική διαδικασία. Πληροφορήθηκαν ότι 

συμμετείχαν σε μελέτη με σκοπό τη διερεύνηση της επίδρασης της κατανάλωσης πρωινού 

στα λιπίδια του αίματος. Ο πραγματικός σκοπός της μελέτης δεν αποκαλύφθηκε προκειμένου 

να αποφευχθεί ή να μειωθεί η απόκριση των εθελοντών στην κατάταξη των αισθημάτων της 

όρεξης και στην πρόσληψη ενέργειας σύμφωνα με ενδεχόμενες πεποιθήσεις τους σχετικά με 

την κατανάλωση καφέ και την επίδρασή του στην όρεξη και στην πρόσληψη ενέργειας. 

Έδωσαν ενυπόγραφη συγκατάθεση για τη συμμετοχή τους στη μελέτη, η οποία 

πραγματοποιήθηκε στη Μεταβολική Μονάδα του τμήματος Επιστήμης Διαιτολογίας – 

Διατροφής του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου κατά τους μήνες Μάρτιο – Απρίλιο του 2009. 
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Σχεδιασμός μελέτης και πειραματικό πρωτόκολλο 

Η μελέτη είχε τυχαιοποιημένο, διασταυρούμενο σχεδιασμό. Οι συμμετέχοντες συμμετείχαν 

σε κάθε δοκιμασία με τυχαία σειρά, καθώς με αυτό τον τρόπο εξασφαλίζεται η εσωτερική 

εγκυρότητα των συγκρίσεων των δοκιμασιών με την ομάδα ελέγχου (802). Ο 

διασταυρούμενος  σχεδιασμός επιλέχθηκε προκειμένου να περιοριστεί η διατομική 

μεταβλητότητα μεταξύ των δοκιμασιών (803). Το πειραματικό πρωτόκολλο της μελέτης 

παρουσιάζεται σχηματικά στην Εικόνα 1. Κάθε εθελοντής συμμετείχε σε 3 ημερήσιες 

δοκιμασίες με τυχαία σειρά (από πίνακα τυχαίων αριθμών), οι οποίες είχαν τουλάχιστον μία 

εβδομάδα κενό μεταξύ τους. Αρχικά έγινε προκαταρκτικός έλεγχος κατά τον οποίο οι 

εθελοντές συμπλήρωσαν ένα ημι-ποσοτικό ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης 

τροφίμων (Food Frequency Questionnaire-FFQ) ειδικά διαμορφωμένο για καφεϊνούχα 

τρόφιμα και ροφήματα, προκειμένου να αξιολογηθεί η συνήθης πρόσληψη καφεΐνης των 

εθελοντών για τον τελευταίο χρόνο. Το ερωτηματολόγιο αυτό περιλάμβανε κάθε πιθανή πηγή 

καφεΐνης (διάφοροι τύποι καφεϊνούχου και μη καφεϊνούχου καφέ, τσαγιού, καφεϊνούχων 

αναψυκτικών, ενεργειακών ποτών και σοκολάτα). Οι εθελοντές κλήθηκαν να επιλέξουν τη 

συχνότητα που κατανάλωναν συγκεκριμένες ποσότητες από τα καφεϊνούχα ροφήματα και 

τρόφιμα του ερωτηματολογίου αυτού κατά τον τελευταίο χρόνο. Επιπρόσθετα, συμπλήρωσαν 

ένα ερωτηματολόγιο φυσικής δραστηριότητας, το οποίο είναι το ελληνικό ερωτηματολόγιο 

φυσικής δραστηριότητας του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου (Harokopio Physical Activity 

Questionnaire - HPAQ). Το ερωτηματολόγιο αυτό αξιολογεί την ενεργειακή δαπάνη κάθε 

φυσικής δραστηριότητας που συμβαίνει στο πλαίσιο της εργασίας, του σπιτιού και της 

διασκέδασης την εβδομάδα που προηγείται της συμπλήρωσής του. Το ερωτηματολόγιο είναι 

ελεγμένο για την εγκυρότητα και την αξιοπιστία του (804). Η αξιολόγηση της συμπεριφοράς 

απέναντι στο φαγητό διερευνήθηκε με βάση το Ολλανδικό Ερωτηματολόγιο Διαιτητικής 

Συμπεριφοράς (Dutch Eating Behavior Questionnaire, DEBQ). Το ερωτηματολόγιο αυτό 

αξιολογεί το βαθμό ενσυνείδητου αυτο-περιορισμού όσον αφορά την πρόσληψη τροφής 

(Restrained eating), το βαθμό πρόσληψης της τροφής ως απάντηση σε συναισθηματικές 

καταστάσεις (Emotional eating) και το βαθμό πρόσληψης της τροφής ως απάντηση σε 

εξωτερικά ερεθίσματα (External eating) (805). Συνολικό σκορ αποκλεισμού ή/και σκορ 

αποκλεισμού για την υποκατηγορία του αυτοπεριορισμού θεωρήθηκε το 3. Τέλος, οι 

εθελοντές συμπλήρωσαν ένα ερωτηματολόγιο γενικών ερωτήσεων, συμπεριλαμβανομένων 

ανθρωπομετρικών στοιχείων και στοιχείων για τις συνήθειες κατανάλωσης καφέ. Για πιθανές 

ασθένειες, φαρμακευτική αγωγή, περιστατικά χειρουργείου, ειδική διατροφή και συνήθειες 

καπνίσματος οι εθελοντές ερωτήθηκαν προφορικώς. Το σωματικό βάρος και ύψος 

μετρήθηκαν σε όλους τους συμμετέχοντες (φορώντας ελαφρύ ρουχισμό και χωρίς παπούτσια) 
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στο πληρέστερο 0,5 kg και 0,5 cm, αντίστοιχα. Ο ΔΜΣ υπολογίστηκε με τον τύπο ΔΜΣ = 

βάρος (kg)/ύψος
2
 (m

2
) και η παχυσαρκία εκτιμήθηκε με βάση την παρακάτω κατάταξη: 

 

Δείκτης Μάζας Σώματος (kg/m
2
) Χαρακτηρισμός 

< 18,5 Λιποβαρής 

18,5-24,9 Φυσιολογικού βάρους 

25-29,9 Υπέρβαρος/η 

30-34,9 Παχύσαρκος/η 1
ου

 βαθμού 

35-39,9 Παχύσαρκος/η 2
ου

 βαθμού 

>40 Παχύσαρκος/η 3
ου

 βαθμού 

Πηγή: WHO, 2012 

 

Για την ημέρα που προηγούταν της κάθε πειραματικής δοκιμασίας οι εθελοντές έπρεπε: 

 Να μην καταναλώσουν οτιδήποτε περιέχει καφεΐνη, ώστε να μην υπάρχουν 

αθροιστικά αποτελέσματα σε περίπτωση που δεν έχει μεταβολιστεί η καφεΐνη της 

προηγούμενης ημέρας. 

 Να μην καταναλώσουν αλκοόλ ώστε να περιοριστούν οι πιθανότητες ο εθελοντής να 

είναι αφυδατωμένος (806) και άρα να βρεθούν πλασματικές αιματολογικές τιμές σε 

βιοχημικούς δείκτες. Επίσης, το αλκοόλ έχει βρεθεί, βραχυχρονίως, ότι αυξάνει την 

πρόσληψη ενέργειας (807), ενώ μπορεί να επιδράσει ποικιλοτρόπως σε δείκτες 

φλεγμονής (764). 

 Να μην κάνουν άσκηση ώστε να μειωθούν οι πιθανότητες αφυδάτωσης του εθελοντή 

(808), καθώς και να προκληθούν αλλαγές στην όρεξη (799) και στα επίπεδα 

φλεγμονής (800-801). 

 Να κοιμηθούν επαρκείς ώρες το βράδυ (~7 ώρες), καθώς η έλλειψη ύπνου οδηγεί σε 

ορεξιογόνο περιβάλλον και σε θετικό ισοζύγιο ενέργειας (809), σε μείωση των 

επιπέδων ινσουλίνης (810) και σε αύξηση των επιπέδων φλεγμονής (811). 

  Να κάνουν 10ωρη νηστεία ώστε να αποφευχθεί ως συγχυτικός παράγοντας η 

προηγούμενη λήψη τροφής. 

  Την ημέρα πριν από τη δεύτερη και τρίτη δοκιμασία να καταναλώσουν περίπου τα 

ίδια τρόφιμα με την προηγούμενη ημέρα της πρώτης δοκιμασίας (όσο το δυνατόν 

γίνεται αντιπροσωπευτικά της καθημερινότητάς τους), στις ίδιες ποσότητες και στις 
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ίδιες ώρες, ώστε να αποφευχθεί ως πιθανός συγχυτικός παράγοντας η διαιτητική 

πρόσληψη της προηγούμενης ημέρας. 

 

Την πειραματική ημέρα, οι εθελοντές ήρθαν στο εργαστήριο κατά τις 9.00 π.μ. όπου έγινε 

εισαγωγή φλεβοκαθετήρα στη μεσοβασιλική φλέβα και λήφθηκε το πρώτο δείγμα νηστείας 

έπειτα από 15 λεπτά (-15 λεπτά). Δέκα λεπτά αργότερα οι συμμετέχοντες κατανάλωσαν μέσα 

σε 5 λεπτά ένα τυποποιημένο πρωινό γεύμα το οποίο περιελάμβανε 1 φέτα λευκό ψωμί του 

τοστ, 5 g βούτυρο και 10 g λευκή ζάχαρη, δίνοντας 142 kcal (6,5% της συνολικής ενέργειας 

από πρωτεΐνες, 62,5% από υδατάνθρακες και 31,0% από λιπίδια), μαζί με ένα από τα τρία 

πειραματικά ποτά: 1) 200 ml στιγμιαίου καφεϊνούχου καφέ με 3 mg καφεΐνης/kg σωματικού 

βάρους, 2) 200 ml στιγμιαίου ντέκαφεϊνέ καφέ (σε ίδια ποσότητα με τον καφεϊνούχο καφέ) 

και 3) 200 ml νερού (δοκιμασία ελέγχου). Το πρωινό γεύμα δόθηκε στην προσπάθεια 

μίμησης των καθημερινών συνθηκών ζωής, καθώς και για να δοθεί στους εθελοντές λίγη 

ενέργεια. Η ενέργεια αυτή επιλέχθηκε να είναι χαμηλή έτσι ώστε να αποφευχθούν πιθανές 

αλληλεπιδράσεις μεταξύ των συστατικών του πρωινού και του καφέ.  

 

Αμέσως μετά την κατανάλωση του πρωινού, λήφθηκε το δεύτερο δείγμα αίματος (0 λεπτά) 

και μετά στα επόμενα 15, 30, 60, 90, 120, 150 και 180 λεπτά. Μετά από κάθε αιμοληψία 

γινόταν έγχυση φυσιολογικού ορού (0,9% NaCl) στο σωληνάκι του φλεβοκαθετήρα, έτσι 

ώστε να αποφευχθεί η απόφραξη του από το πήξιμο του αίματος. Περίπου 100 ml αίματος 

συλλέχθηκαν από κάθε συμμετέχοντα ανά δοκιμασία. Μετά από κάθε αιμοληψία τα αίματα 

φυγοκεντρούνταν στις 3000 rpm (στροφές ανά λεπτό), στους 4 
ο
C για 10 λεπτά, είτε αμέσως 

προκειμένου να απομονωθεί το πλάσμα (προσθήκη αιθυλενο-διαμινο-τετραοξικού οξέος 

(ethylenediaminetetraacetic acid – EDTA) στα σωληνάρια συλλογής του αίματος), είτε 30 

λεπτά αφού είχαν αφεθεί σε θερμοκρασία δωματίου να πήξουν για απομόνωση ορού. Στη 

συνέχεια τοποθετούνταν σε ependorfs και αποθηκεύονταν σε καταψύκτη στους -80 
ο
C μέχρι 

να αναλυθούν.  

 

Σε κάθε αιμοληψία, κάθε εθελοντής έπρεπε να συμπληρώνει 3 οπτικές 10βάθμιες αναλογικές 

κλίμακες (visual analogue scales-VAS) προκειμένου να καταγραφούν τα υποκειμενικά 

αισθήματα της πείνας, χορτασμού/κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό. Οι κλίμακες αυτές 

είναι ευθείες οριζόντιες γραμμές 10 εκατοστών, στα δύο άκρα των οποίων τοποθετούνται τα 

ακραία αρνητικά και θετικά αισθήματα. Για παράδειγμα, σχετικά με το αίσθημα της πείνας οι 

δύο ακραίες τιμές στην ερώτηση «Πόσο πεινασμένος νοιώθεις;» είναι «καθόλου» για το 

αριστερό άκρο και «υπερβολικά πεινασμένος» για το δεξιό άκρο. Οι κλίμακες VAS είναι 
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ελεγμένες για την αξιοπιστία, την επαναληψημότητα και την εγκυρότητα τους όσον αφορά τα 

αισθήματα της όρεξης (812-813). Κάθε εθελοντής έπρεπε να σημειώσει, τοποθετώντας μία 

κάθετη γραμμή, το σημείο εκείνο της κλίμακας που ανταποκρινόταν καλύτερα στα 

αισθήματά του. Οι εθελοντές δεν επιτρεπόταν να κάνουν άσκηση, να πιουν ή να φάνε κάτι 

καθόλη την 3ωρη διάρκεια της δοκιμασίας και παρέμεναν σε καθιστή στάση. Κατά τη 

διάρκεια αυτής της περιόδου οι ερευνητές έκαναν μία ανάκληση 24ώρου στους εθελοντές 

σχετικά με τη διαιτητική πρόσληψη της προηγούμενης της πειραματικής ημέρας. Οι 

εθελοντές κλήθηκαν να δηλώσουν ακριβώς τι κατανάλωσαν την προηγούμενη ημέρα 

συμπεριλαμβανομένων τροφίμων, ποτών, συμπληρωμάτων διατροφής, μεθόδους παρασκευής 

των τροφών, εμπορικές ονομασίες προϊόντων όπου ήταν δυνατόν, καθώς και την ώρα και 

ποσότητα όλων αυτών που κατανάλωσαν. Σε γενικές γραμμές η ανάκληση 24ώρου θεωρείται 

έγκυρη μέθοδος, αν και υπό ορισμένες συνθήκες μπορεί να υπο- ή υπερεκτιμήσει τη 

διαιτητική πρόσληψη (814).  

 

Στο τέλος της 3ωρης περιόδου, οι εθελοντές κατανάλωσαν ένα κατά βούληση μεσημεριανό 

γεύμα, το οποίο αποτελούταν από τρόφιμα συνήθη της ελληνικής κουζίνας (μακαρόνια, 

σάλτσα ντομάτας, μπιφτέκια, σαλάτα, τυρί, γιαούρτι, φρούτα, χυμό και σοκολάτα). Το 

πειραματικό αυτό γεύμα τύπου «μπουφέ» έχει ξαναχρησιμοποιηθεί σε προηγούμενη μελέτη 

του εργαστηρίου και είναι καλά αποδεκτό από τους εθελοντές (815). Επιπλέον, αυτός ο τύπος 

γεύματος είναι ελεγμένος ως προς την επαναληψημότητα στη μέτρηση της αυθόρμητης 

πρόσληψης ενέργειας και μακροθρεπτικών συστατικών σε πειραματικές συνθήκες (816-817). 

Από τους εθελοντές ζητήθηκε να καταναλώσουν από όποιο τρόφιμο επιθυμούσαν σε όση 

ποσότητα ήθελαν, μέχρι να νοιώσουν χορτασμό. Τα φαγητά προσφέρονταν σε μεγάλες 

ποσότητες (ώστε να υπάρχει περίσσεια) και οι εθελοντές σέρβιραν στο πιάτο τους τις 

ποσότητες που επιθυμούσαν. Η ποσότητα κάθε τροφίμου που κατανάλωνε κάθε εθελοντής, 

καθώς και τυχόν υπολείμματα, ζυγίζονταν και καταγράφονταν από τους ερευνητές έτσι ώστε 

να μπορεί να υπολογιστεί στη συνέχεια η διαιτητική του πρόσληψη. Προκειμένου να ελεγχθεί 

αν η διαιτητική πρόσληψη των εθελοντών μειώθηκε με την πάροδο των δοκιμασιών λόγω 

μειωμένης αρεσκείας από την επαναλαμβανόμενη έκθεση στο ίδιο γεύμα, μια τέταρτη 

κλίμακα VAS συμπληρώθηκε από τους εθελοντές στο τέλος κάθε πειραματικού γεύματος 

σχετικά με το πόσο τους άρεσε το γεύμα αυτό. Την επόμενη ημέρα, οι ερευνητές 

πραγματοποιούσαν μία τηλεφωνική ανάκληση στους εθελοντές σχετικά με το τι 

κατανάλωσαν από τη στιγμή που έφυγαν από το εργαστήριο μέχρι και που κοιμήθηκαν, με 

τον τρόπο που περιγράφηκε παραπάνω στην ανάκληση 24ώρου, έτσι ώστε να υπολογιστεί η 

διαιτητική πρόσληψη της συνολικής πειραματικής ημέρας. 
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Εικόνα 1. Πειραματικός σχεδιασμός μελέτης 1 

 

 

Ανάλυση συστατικών καφέ 

Για τον προσδιορισμό της περιεκτικότητας του στιγμιαίου καφέ που χρησιμοποιήθηκε σε 

καφεΐνη έγινε ανάλυση με τη μέθοδο της υγρής χρωματαγραφίας υψηλής πίεσης/απόδοσης 

(HPLC) (818). Πιο συγκεκριμένα, η διάλυση 1,8 γραμμαρίων στιγμιαίου καφέ σε 200 ml 

νερό σε θερμοκρασία δωματίου έδωσε συγκέντρωση καφεΐνης 344 μg/ml. Συνεπώς, το 1 g 

καφέ περιέχει 38,3 mg καφεΐνης. Επιπλέον, σύμφωνα με τις ετικέτες των συσκευασιών ο 

καφεϊνούχος καφές και ο ντεκαφεϊνέ καφές έχουν την ίδια σύσταση σε ενέργεια 

(49kcal/100γρ), υδατάνθρακες (34,4γρ/100γρ) και απλά σάκχαρα (5,6γρ/100γρ), πρωτεΐνες 

(6,1γρ/100γρ), λιπίδια (0,3γρ/100γρ) και κορεσμένα λιπίδια (0γρ/100γρ), διαιτητικές ίνες 

(28,9γρ/100γρ), νάτριο (0γρ/100γρ) και αντιοξειδωτικά συστατικά (27γρ/100γρ) (819). 

 

Ανάλυση Βιοχημικών Δεικτών 

Η ανάλυση της γλυκόζης πλάσματος πραγματοποιήθηκε με τη χρήση αυτόματου αναλυτή 

χρησιμοποιώντας τυποποιημένα αντιδραστήρια (ACE Schiapparelli, Biosystems). Η 

ινσουλίνη και αδιπονεκτίνη ορού, καθώς και η ολική γρελίνη πλάσματος μετρήθηκαν με 
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ραδιοανοσομετρική μέθοδο (radioimmunoassay –RIA) (Millipore) με ευαισθησία 2 μU/ml, 1 

ng/ml και 93pg/ml και εντός των μεθόδων συντελεστή μεταβλητότητας 2,2-4,4, 1,8-6,2% και 

3,3-10,0, αντιστοίχως. Τα επίπεδα πλάσματος των PYY, GLP-1 και υψηλής ευαισθησίας 

CRP, καθώς και της IL-18 ορού προσδιορίστηκαν με εμπορικά διαθέσιμα αντιδραστήρια 

ενζυμο-ανοσομετρικής μεθόδου (enzyme-linked immunosorbent assay –ELISA) (Millipore, 

R&D Systems και MBL) με ευαισθησία 10 pg/ml, 2,0 pmol/L, 0,01 ng/ml και 12,5 pg/ml και 

εντός των μεθόδων συντελεστή μεταβλητότητας 0,9-5,8%, 6,0-9,0%, 3,8-8,3% και 5,0-9,9%, 

αντιστοίχως. Οι συγκεντρώσεις της IL-6 πλάσματος μετρήθηκαν με αντιδραστήριο 

χημειοφωταύγειας ELISA (R&D Systems) με ευαισθησία 0,16 pg/L και εντός των μεθόδων 

συντελεστή μεταβλητότητας 3,0-5,8%. Οι συγκεντρώσεις κορτιζόλης ορού προσδιορίστηκαν 

με αυτόματο ανοσομετρικό ορμονικό αναλυτή (Immulite, Siemens), ο οποίος είχε ευαισθησία 

0,2 μg/dl και εντός των μεθόδων συντελεστή μεταβλητότητας 5,8-8,8%. Όλα τα δείγματα 

αίματος αναλύθηκαν εις διπλούν. 

 

Ανάλυση διαιτητικής πρόσληψης, ερωτηματολογίου συχνότητας κατανάλωσης 

καφεΐνης και ερωτηματολογίου φυσικής δραστηριότητας  

Η ανάλυση της διαιτητικής πρόσληψης αφορούσε την ενέργεια και τα μακροθρεπτικά 

συστατικά του πρωινού, του κατά βούληση γεύματος και της υπόλοιπης πειραματικής ημέρας, 

καθώς και την ενέργεια της προηγούμενης της πειραματικής ημέρας. Για την ανάλυση του 

πρωινού και του κατά βούληση γεύματος χρησιμοποιήθηκαν οι διατροφικές πληροφορίες από 

τις ετικέτες των αντίστοιχων τροφίμων. Για τα τρόφιμα που δεν είχαν ετικέτες, για 

παράδειγμα φρούτα και λαχανικά, καθώς και για την ανάλυση των τροφίμων που 

καταναλώθηκαν στην υπόλοιπη πειραματική ημέρα και στην προηγούμενη της πειραματικής 

ημέρα χρησιμοποιήθηκε το διατροφικό λογισμικό Nutritionist Pro, έκδοση 2,2 (Axxya 

Systems-Nutritionist Pro). Η βάση του λογισμικού εμπλουτίστηκε με  παραδοσιακά ελληνικά 

φαγητά και συνταγές, καθώς και με πληροφορίες από τις εταιρίες τροφίμων. Η πρόσληψη 

καφεΐνης από τα τρόφιμα και ποτά του FFQ υπολογίστηκε από πληροφορίες του United 

States Department of Agriculture (USDA): National Nutrient Database for Standard 

Reference (820) και των βιομηχανιών τροφίμων. Οι πληροφορίες του ερωτηματολογίου 

φυσικής δραστηριότητας αναλύθηκαν χρησιμοποιώντας τα μεταβολικά ισοδύναμα των 

δραστηριοτήτων (821) που πραγματοποιήθηκαν από τους εθελοντές την προηγούμενη 

εβδομάδα της συμπλήρωσης του ερωτηματολογίου. Το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας 

υπολογίστηκε για κάθε συμμετέχοντα μέσω της διαίρεσης της συνολικής ενεργειακής 

δαπάνης  προς το βασικό μεταβολικό ρυθμό. 
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Στατιστική Ανάλυση 

Για τον υπολογισμό του μεγέθους του δείγματος χρησιμοποιήθηκαν οι μεταβολές στις 

συγκεντρώσεις της γλυκόζης. Πιο συγκεκριμένα, προκειμένου να ανιχνευτεί μια αύξηση κατά 

0,5 τυπικές αποκλίσεις στα επίπεδα της γλυκόζης, ένα μέγεθος δείγματος 15 ατόμων ανά 

δοκιμασία κρίθηκε απαραίτητο προκειμένου να επιτευχθεί στη μελέτη 80% στατιστική 

δύναμη σε 5% επίπεδο σημαντικότητας σε αμφίπλευρη υπόθεση. Στη μελέτη συμμετείχαν 16 

άτομα στην περίπτωση που κάποιος την εγκατέλειπε. 

 

Η κανονικότητα των δεδομένων ελέγχθηκε με PP-plots και για τις μεταβλητές που δεν την 

ακολουθούσαν, δηλαδή για τις IL-6, CRP, ΡΥΥ και GLP-1, οι αναλύσεις 

πραγματοποιήθηκαν για τις διατεταγμένες τιμές τους. Η σύγκριση των δεδομένων σχετικά με 

τα αισθήματα της όρεξης, τις συγκεντρώσεις γλυκόζης, ινσουλίνης, γρελίνης, GLP-1, PYY, 

κορτιζόλης, αδιπονεκτίνης, IL-6 και IL-18 μεταξύ των τριών δοκιμασιών έγινε με την 

ανάλυση της συνδιακύμανσης για επαναλαμβανόμενες μετρήσεις (ο κωδικός του εθελοντή 

χρησιμοποιήθηκε ως συμπαράγοντας) για την εύρεση πιθανής επίδρασης της παρέμβασης ή 

αλληλεπίδρασης μεταξύ της παρέμβασης και του χρόνου. Για τις επιμέρους συγκρίσεις 

χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος του Bonferroni προκειμένου να συγκριθεί η μία παρέμβαση ως 

προς την άλλη. Επιπρόσθετα, υπολογίστηκε η ολική περιοχή κάτω από την καμπύλη (total 

area under the curve-AUC) από το άθροισμα των επιμέρους περιοχών κάτω και πάνω από το 

σημείο νηστείας, καθώς και η αυξανόμενη περιοχή κάτω από την καμπύλη (incremental area 

under the curve-IAUC) με βάση τον τύπο: ολική περιοχή κάτω από την καμπύλη-(τιμή 

νηστείας x 3,25 ώρες)/2 για όλους τους προαναφερόμενους δείκτες. Οι περιοχές, ολική και 

αυξανόμενη, κάτω από την καμπύλη συγκρίθηκαν με ανάλυση της διακύμανσης και για τις 

επιμέρους συγκρίσεις χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος Bonferroni. Οι συγκρίσεις των μέσων 

τιμών σχετικά με την πρόσληψη ενέργειας και μακροθρεπτικών συστατικών του 

μεσημεριανού γεύματος και της συνολικής ημέρας (άθροισμα πρόσληψης πρωινού, κατά 

βούληση γεύματος και υπόλοιπης πειραματικής ημέρας), μεταξύ των τριών δοκιμασιών 

πραγματοποιήθηκαν με την ανάλυση της διακύμανσης και στη συνέχεια επαναλήφθηκαν 

χρησιμοποιώντας ως συμπαράγοντα την ενεργειακή πρόσληψη της προηγούμενης της 

πειραματικής ημέρας. Ξανά για τις επιμέρους συγκρίσεις χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος 

Bonferroni. Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με το στατιστικό πακέτο Statistical 

Package for Social Sciences έκδοση 18 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) και το επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε για P<0,05. 

 



 - 70 - 

 

Αποτελέσματα 

Ενέργεια και μακροθρεπτικά συστατικά 

Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά όσον αφορά την ενέργεια και τα μακροθρεπτικά 

συστατικά του κατά βούληση γεύματος και της συνολικής ημέρας μεταξύ των τριών 

δοκιμασιών (Πίνακας 5), ακόμα και όταν χρησιμοποιήθηκε ως συμπαράγοντας η ενέργεια της 

προηγούμενης ημέρας. Επίσης, δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των 

δοκιμασιών όσον αφορά την αρέσκεια στο πειραματικό γεύμα.  

 

Αισθήματα όρεξης 

Τα επίπεδα της πείνας και της επιθυμίας για φαγητό μειώθηκαν αμέσως μετά την 

κατανάλωση του πρωινού/ποτού σε σχέση με τα επίπεδα νηστείας (Γράφημα 1Α και Γ, 

αντιστοίχως). Άρχισαν να αυξάνονται ξανά στα 30 λεπτά μετά την κατανάλωση, φτάνοντας 

στο μέγιστο επίπεδο στα 180 λεπτά και στις τρεις δοκιμασίες. Τα επίπεδα του κορεσμού 

παρουσίασαν αντίστροφη πορεία (Γράφημα 1Β). Για κανένα από τα τρία αυτά αισθήματα δεν 

βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των παρεμβάσεων ή σημαντική 

αλληλεπίδραση της παρέμβασης με το χρόνο. Ωστόσο, στα 180 λεπτά τα επίπεδα της 

επιθυμίας για φαγητό ήταν χαμηλότερα μετά τη δοκιμασία του καφεϊνούχου καφέ σε σχέση 

με τη δοκιμασία του ντεκαφεϊνέ καφέ (Ρ=0,03) και τη δοκιμασία ελέγχου (Ρ=0,06). Οι 

συγκρίσεις των ολικών και αυξανόμενων περιοχών κάτω από την καμπύλη δε διέφεραν 

σημαντικά μεταξύ των δοκιμασιών για κανένα από τα τρία αισθήματα με εξαίρεση την 

αυξανόμενη περιοχή κάτω από την καμπύλη της επιθυμίας για φαγητό (Ρ=0,05). Η επιμέρους 

ανάλυση έδειξε ότι η αυξανόμενη περιοχή κάτω από την καμπύλη της επιθυμίας για φαγητό 

μετά τη δοκιμασία του καφεϊνούχου καφέ έτεινε να είναι πιο χαμηλή σε σχέση με τη 

δοκιμασία ελέγχου (Ρ=0,07).  

 

Ορμόνες όρεξης 

Οι συγκεντρώσεις της γρελίνης πλάσματος άρχισαν να αυξάνονται 60 λεπτά μετά την 

κατανάλωση πρωινού/ποτού, φτάνοντας στις μέγιστες συγκεντρώσεις στα 150-180 λεπτά 

(~23% αύξηση από τις συγκεντρώσεις νηστείας) (Γράφημα 1Δ), οι συγκεντρώσεις του PYY 

πλάσματος άρχισαν να πέφτουν στα 60-90 λεπτά μετά την κατανάλωση πρωινού/ποτού 

(~15% μείωση στα 180 λεπτά σε σχέση με τις συγκεντρώσεις νηστείας) (Γράφημα 1Ε) και οι 

συγκεντρώσεις του GLP-1 πλάσματος παρέμειναν σταθερές καθόλη τη διάρκεια των 

δοκιμασιών και στις τρεις παρεμβάσεις (Γράφημα 1ΣΤ). Δε βρέθηκε σημαντική επίδραση της 

παρέμβασης ή σημαντική αλληλεπίδραση της παρέμβασης με το χρόνο για τις συγκεντρώσεις 



 - 71 - 

της γρελίνης, PYY και GLP-1 και, επίσης, δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές στην ολική και 

αυξανόμενη περιοχή κάτω από την καμπύλη μεταξύ των δοκιμασιών για τις ορμόνες αυτές. 

Ωστόσο, μετά την κατανάλωση ντεκαφεϊνέ καφέ παρατηρήθηκαν σημαντικά πιο αυξημένες 

συγκεντρώσεις στο ΡΥΥ στα 0 και 15 λεπτά σε σχέση με την κατανάλωση καφεϊνούχου καφέ 

(Ρ=0,05 και στις δύο περιπτώσεις). 

 

Δείκτες γλυκαιμικού ελέγχου 

Τα επίπεδα της γλυκόζης πλάσματος και της ινσουλίνης ορού έφτασαν στις μέγιστες 

συγκεντρώσεις στα 30 λεπτά μετά από όλες τις δοκιμασίες (Γράφημα 2Α και Β, αντιστοίχως). 

Για κανέναν από τους δύο δείκτες δεν παρουσιάστηκε σημαντική επίδραση της παρέμβασης 

ή σημαντική αλληλεπίδραση της παρέμβασης με το χρόνο. Ομοίως, δε διέφεραν οι ολικές και 

αυξανόμενες περιοχές κάτω από την καμπύλη. Ωστόσο, οι συγκεντρώσεις γλυκόζης ήταν 

σημαντικά υψηλότερες στα 60 λεπτά (Ρ=0,03) και έτειναν να είναι υψηλότερες στα 120 και 

180 λεπτά (Ρ=0,07 και Ρ=0,08, αντιστοίχως) μετά την κατανάλωση του καφεϊνούχου καφέ σε 

σχέση με τη δοκιμασία ελέγχου. 

 

Οι συγκεντρώσεις κορτιζόλης παρουσίασαν καθοδική πορεία καθόλη τη διάρκεια της 

μελέτης, φτάνοντας στο χαμηλότερο σημείο στα 180 λεπτά (Γράφημα 2Γ). Βρέθηκε 

στατιστικά σημαντική επίδραση της παρέμβασης (Ρ=0,04) καθώς και σημαντική 

αλληλεπίδραση της παρέμβασης με το χρόνο (Ρ=0,02). Οι περιοχές, ολική και αυξανόμενη, 

κάτω από την καμπύλη διέφεραν, επίσης, σημαντικά μεταξύ των δοκιμασιών (Ρ=0,02 και 

Ρ<0,001, αντιστοίχως). Η επιμέρους ανάλυση έδειξε ότι η ολική και αυξανόμενη περιοχή 

κάτω από την καμπύλη ήταν σημαντικά μεγαλύτερες στη δοκιμασία του καφεϊνούχου καφέ 

σε σχέση με τη δοκιμασία ελέγχου (P=0,005 και P<0,001, αντιστοίχως). 

 

Δείκτες φλεγμονής 

Οι συγκεντρώσεις της IL-6 πλάσματος ξεκίνησαν να αυξάνονται 60 λεπτά μετά την 

κατανάλωση πρωινού/ποτού και ήταν ~40% υψηλότερες στο τέλος των πειραμάτων 

συγκριτικά με τις αντίστοιχες στη νηστεία σε όλες τις δοκιμασίες (Γράφημα 3Β). Βρέθηκε 

μια σημαντική αλληλεπίδραση της παρέμβασης με το χρόνο (Ρ=0,01), ενώ δεν βρέθηκε 

σημαντική επίδραση της παρέμβασης ή σημαντική διαφοροποίηση στις περιοχές, ολική και 

αυξανόμενη, κάτω από την καμπύλη μεταξύ των τριών δοκιμασιών. Τα επίπεδα της CRP, 

αδιπονεκτίνης και IL-18 παρέμειναν σταθερά καθόλη τη διάρκεια της πειραματικής 

δοκιμασίας και στις τρεις παρεμβάσεις (Γράφημα 3Α, Γ-Δ, αντιστοίχως). 
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Πίνακας 4. Περιγραφικά χαρακτηριστικά των ανδρών εθελοντών, συμπεριλαμβανομένης της 

πρόσληψης καφεΐνης κατά τη δοκιμασία του καφεϊνούχου καφέ και της ποσότητας καφέ στις 

δύο δοκιμασίες του καφεϊνούχου και ντεκαφεϊνέ καφέ. Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως 

μέσος όρος ± τυπική απόκλιση, n=16  

 

Χαρακτηριστικά Πληθυσμός Μελέτης  

Ηλικία, έτη 27,8 ± 5,2  

Βάρος, kg 81,8 ± 7,5  

Δείκτης Μάζας Σώματος, kg/m
2
 25,5 ± 2,3  

Επίπεδο Φυσικής Δραστηριότητας 1,5 ± 0,3  

Σκορ DEBQ
1
 ολικό, (1-5) 2,3 ± 0,4 

Σκορ DEBQ
1
 αυτοπεριορισμός, (1-5) 2,6 ± 0,5 

Ενεργειακή κατανάλωση προηγούμενης ημέρας, 

kcal/ημέρα 

2595 ± 796  

Συνήθης πρόσληψη καφεΐνης, mg/ημέρα 

 προερχόμενη από πηγές εκτός καφέ, % 

250 ± 170  

32,4 ± 32,6 

Συνήθης πρόσληψη καφέ
2
, μερίδες/ημέρα 1,3 ± 1,0  

Καφεΐνη στη δοκιμασία του καφεϊνούχου καφέ, mg 247 ± 24  

Καφές σε κάθε μία από τις δύο δοκιμασίες του καφέ, g 6,4 ± 0,6  

1
Dutch Eating Behavior Questionnaire 

2
 Μία μερίδα αντιστοιχεί σε 240 ml καφέ φίλτρου/στιγμιαίου ή 60 ml καφέ τύπου εσπρέσο ή 

ελληνικού 
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Πίνακας 5. Πρόσληψη ενέργειας και μακροθρεπτικών συστατικών στο πειραματικό γεύμα 

κατά βούληση, στο υπόλοιπο της πειραματικής ημέρας και στη συνολική πειραματική ημέρα 

από τους άντρες εθελοντές στις δοκιμασίες του καφεϊνούχου καφέ, ντεκαφεϊνέ καφέ και 

νερού.  Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσος όρος ± τυπική απόκλιση, n=16 

 

Διαιτητική Πρόσληψη Καφεϊνούχος 

Καφές 

Ντεκαφεϊνέ 

Καφές 

Νερό P-value 

Γεύμα Κατά Βούληση  

 Ενέργεια, kcal 1749 ± 407 1720 ± 402 1750 ± 442 0,97 

 Υδατάνθρακες, E%  55,4 ± 12,6 55,4 ± 13,0 56,5 ± 13,2 0,96 

 Πρωτεΐνες, E%  16,7 ± 3,7 16,5 ± 4,2 16,5 ± 4,0 0,98 

 Λιπίδια, E%  28,3 ± 9,1 28,4 ± 9,1 27,5 ± 9,0 0,95 

Υπόλοιπη Πειραματική Ημέρα 

 Ενέργεια, kcal 1474 ± 800 1725 ± 728 1552 ± 702 0,63 

 Υδατάνθρακες, E%  42,8 ± 12,5 45,6 ± 13,1 48,5 ± 11,7 0,44 

 Πρωτεΐνες, E%  15,9 ± 5,3 13,4 ± 5,0 14,0 ± 5,4 0,41 

 Λιπίδια, E%  38,0 ± 9,2 39,2 ± 10,1 35,3 ± 10,9 0,55 

Συνολική Πειραματική Ημέρα 

 Ενέργεια, kcal 3365 ± 735 3587 ± 871 3444 ± 971 0,76 

 Υδατάνθρακες, E%  50,8 ± 7,7 51,0 ± 8,8 53,0 ± 10,4 0,76 

 Πρωτεΐνες, E%  15,7 ± 2,6 14,5 ± 3,2 14,9 ± 4,0 0,59 

 Λιπίδια, E%  31,6 ± 3,3 33,5 ± 5,8 31,4 ±7,7 0,52 
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Γράφημα 1. Κατάταξη των υποκειμενικών αισθημάτων της όρεξης: πείνας, χορτασμού/κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό πριν και μετά την 

κατανάλωση καφεϊνούχου καφέ, ντεκαφεϊνέ καφέ και νερού. Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσος όρος ± τυπικό σφάλμα, n=16. Διαφορετικά 

μονά γράμματα στην ίδια χρονική στιγμή δηλώνουν στατιστικά σημαντική διαφορά, P<0,05. Διαφορετικά διπλά γράμματα στην ίδια χρονική 

στιγμή δηλώνουν τάση για στατιστικά σημαντική διαφορά, P<0,10.  

 

  

  

   

A          B        Γ   

Δ             Ε        ΣΤ   
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Γράφημα 2. Συγκεντρώσεις στο αίμα γλυκόζης, ινσουλίνης και κορτιζόλης πριν και μετά την 

κατανάλωση καφεϊνούχου καφέ, ντεκαφεϊνέ καφέ και νερού. Τα δεδομένα παρουσιάζονται 

ως μέσος όρος ± τυπικό σφάλμα, n=16. Διαφορετικά μονά γράμματα στην ίδια χρονική 

στιγμή δηλώνουν στατιστικά σημαντική διαφορά, P<0,05. Διαφορετικά διπλά γράμματα στην 

ίδια χρονική στιγμή δηλώνουν τάση για στατιστικά σημαντική διαφορά, P<0,10.  
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Ρ=0,04 
Ραλληλεπίδρασης=0,02 
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 Γράφημα 3. Συγκεντρώσεις στο αίμα δεικτών φλεγμονής: c-αντιδρώσα πρωτεΐνη-CRP, 

ιντερλευκίνης-6 – IL-6, ιντερλευκίνης-18 – IL-18 και αδιπονεκτίνης πριν και μετά την 

κατανάλωση καφεϊνούχου καφέ, ντεκαφεϊνέ καφέ και νερού. Τα δεδομένα παρουσιάζονται 

ως μέσος όρος ± τυπικό σφάλμα, n=16.  

 

 

 

 

 

 

 

Α           Β 

Γ            Δ 

Ραλληλεπίδρασης=0,01 
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Συζήτηση 

Στην παρούσα μελέτη διερευνήθηκαν οι άμεσες επιδράσεις του καφεϊνούχου και μη 

καφεϊνούχου καφέ στην πρόσληψη ενέργειας και μακροθρεπτικών συστατικών, σε 

υποκειμενικά αισθήματα και ορμόνες της όρεξης, καθώς και σε βιοχημικούς δείκτες 

σχετικούς με τη φλεγμονή. Επίσης, διερευνήθηκε η άμεση επίδραση του καφέ, με και χωρίς 

καφεΐνη, σε δείκτες του μεταβολισμού της γλυκόζης συμπεριλαμβανομένων των 

συγκεντρώσεων της κορτιζόλης. Η δόση της καφεΐνης που χορηγήθηκε στη μελέτη αυτή 

υπολογίστηκε με βάση το σωματικό βάρος κάθε συμμετέχοντα (240 mg για ένα άτομο που 

ζυγίζει 80 kg). Η ποσότητα αυτή είναι αντίστοιχη της συνήθους ποσότητας καφεΐνης που 

δήλωσαν ότι καταναλώνουν οι εθελοντές, σύμφωνα με την ανάλυση του ημι-ποσοτικού 

ερωτηματολογίου των πηγών καφεΐνης (Πίνακας 4). Επιπρόσθετα, αντιπροσωπεύει και μια 

συνήθη ποσότητα κατανάλωσης καφεΐνης στον ευρύτερο πληθυσμό, στον οποίο ανήκουν οι 

συμμετέχοντες (19). Η συγκεκριμένη ποσότητα καφεΐνης έχει βρεθεί από προηγούμενες 

μελέτες να έχει διάφορες μεταβολικές επιδράσεις στον οργανισμό (145, 334). Τα ευρήματά 

της παρούσας μελέτης, όμως, δείχνουν ότι μια τέτοια δόση δεν έχει άμεσες επιδράσεις στην 

διαιτητική πρόσληψη, σε υποκειμενικά αισθήματα και ορμόνες της όρεξης, καθώς και σε 

δείκτες φλεγμονής, παρά σε συγκεκριμένους δείκτες του μεταβολισμού της γλυκόζης, δηλαδή 

στις συγκεντρώσεις της κορτιζόλης και σε πολύ μικρό βαθμό στις συγκεντρώσεις της 

γλυκόζης.  

 

Σύμφωνα με τον κιρκάδιο ρυθμό της κορτιζόλης, η βασική φάση έκκρισης της είναι κατά την 

έκτη και όγδοη ώρα του ύπνου και κατά την πρώτη ώρα μετά το ξύπνημα, ενώ στη συνέχεια 

ακολουθεί η πτώση των επιπέδων της (822). Στην παρούσα μελέτη η κατανάλωση 

καφεϊνούχου καφέ δεν αύξησε, αλλά εμπόδισε τη φυσιολογική πτώση των συγκεντρώσεων 

της κορτιζόλης, διατηρώντας ένα προφίλ “ξυπνήματος”. Η χορήγηση παρόμοιων δόσεων 

σκέτης καφεΐνης (3,3 mg ανά kg σωματικού βάρους) οδήγησε σε αύξηση τις συγκεντρώσεις 

κορτιζόλης μία ώρα μετά τη χορήγηση σε υγιείς άντρες εθελοντές (823), ενώ η πρόσληψη 

250 mg καφεΐνης σε ντεκαφεϊνέ καφέ δεν παρουσίασε κάποια επίδραση (781), 

υποδεικνύοντας ότι μη καφεϊνούχα συστατικά του καφέ ίσως εμποδίζουν τη δράση της 

καφεΐνης. Στην παρούσα μελέτη, η διατήρηση και όχι αύξηση των επίπεδων της κορτιζόλης 

μετά την κατανάλωση καφεϊνούχου καφέ, φαίνεται να υποστηρίζει αυτό τον ανταγωνισμό 

των μη καφεϊνούχων συστατικών του καφέ στη δράση της καφεΐνης. Η καφεΐνη μπορεί, μέσω 

του ανταγωνισμού των υποδοχέων της αδενοσίνης και της παρεμπόδισης της 

φωσφοδιεστεράσης, να αυξήσει τις συγκεντρώσεις της κορτιζόλης διεγείροντας τον άξονα 

υποθαλάμου υπόφυσης-επινεφριδίων (823-824). Από την άλλη έχει παρατηρηθεί από in vitro 
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μελέτη ότι μη καφεϊνούχα συστατικά του καφέ, τα οποία δεν ήταν δυνατό να 

προσδιοριστούν, μειώνουν τη δραστικότητα της 11β-υδρόξυστεροειδικής αφυδρογονάσης 

τύπου 1, η οποία εμπλέκεται στο σχηματισμό της κορτιζόλης (825).  

 

Πέρα από την κορτιζόλη, η μελέτη επικεντρώθηκε σε υποκειμενικά αισθήματα όρεξης και 

στις συγκεντρώσεις επιλεγμένων δεικτών με ορεξιογόνο ή ανορεξιογόνο δράση.  Ωστόσο, δεν 

υπήρξε σημαντική επίδραση της παρέμβασης για κανένα από τα πεπτίδια ή τα αισθήματα της 

όρεξης. Οι συγκεντρώσεις της γρελίνης, του μοναδικού πεπτιδίου της περιφέρειας που 

διεγείρει την όρεξη και την πρόσληψη τροφής (826), ακολουθούσαν, όπως ήταν 

αναμενόμενο, την αυξητική τάση που παρουσίασαν τα αισθήματα της πείνας και της 

επιθυμίας για φαγητό. Επιπλέον, οι συγκεντρώσεις του PYY, ως ανορεξιογόνο πεπτίδιο 

(751), ακολούθησαν την πτωτική τάση των επιπέδων του χορτασμού/κορεσμού. Οι 

σημαντικές διαφοροποιήσεις που παρατηρήθηκαν στις συγκεντρώσεις του κατά το πρώτο 

τέταρτο από την κατανάλωση μεταξύ των δύο δοκιμασιών του καφέ διήρκησαν για πολύ λίγο 

και στη συνέχεια εξαφανίστηκαν χωρίς να έχουν κάποια επίδραση στη διαιτητική πρόσληψη 

του κατά βούληση γεύματος στη συνέχεια. Πέρα από τις επιδράσεις των μακροθρεπτικών 

συστατικών στις ορμόνες αυτές, στη μελέτη αυτή, εξετάσθηκε για πρώτη φορά από όσο 

γνωρίζουμε, η επίδραση του καφέ, ως ένας ακόμα διαιτητικός παράγοντας στις 

συγκεντρώσεις τους. Σχετικά με το ανορεξιογόνο πεπτίδιο GLP-1, στην παρούσα μελέτη δεν 

βρέθηκε επίδραση της παρέμβασης, ενώ σε προηγούμενη μελέτη που παρατηρήθηκε αύξηση 

των συγκεντρώσεών του μόνο μετά την κατανάλωση ντεκαφεϊνέ καφέ η ποσότητα καφέ που 

χορηγήθηκε πιθανώς ήταν μεγαλύτερη (αναφέρεται ότι δόθηκαν 400 ml καφέ) (50).  

 

Όσον αφορά τις επιδράσεις της κατανάλωσης καφέ ή καφεΐνης στα επίπεδα δεικτών του 

μεταβολισμού της γλυκόζης αυτές έχουν διερευνηθεί από πλήθος μελετών. Πιο 

συγκεκριμένα, η κατανάλωση 4,45 ή 5 mg καφεΐνης ανά kg σωματικού βάρους οδήγησε σε 

αυξημένες συγκεντρώσεις ινσουλίνης, αν και οι επιδράσεις στα επίπεδα της γλυκόζης σε μια 

3-4ωρη περίοδο παρουσίασαν ετερογένεια  μεταξύ των μελετών σε υγιή άτομα, παχύσαρκα 

άτομα και άτομα με ΣΔ2 (328, 330-331). Τα αποτελέσματα της μελέτης αυτής, δεν δείχνουν 

επίδραση της παρέμβασης, ούτε στις συγκεντρώσεις γλυκόζης αλλά ούτε στις συγκεντρώσεις 

ινσουλίνης, αν και η ποσότητα καφεΐνης που χορηγήθηκε ήταν χαμηλότερη από τις 

παραπάνω μελέτες. Η χαμηλή αυτή ποσότητα, που αντιστοιχεί σε ένα με δύο φλιτζάνια καφέ, 

παρότι δεν είχε δυσμενείς επιδράσεις βραχυχρόνια στις συγκεντρώσεις της γλυκόζης σε υγιείς 

εθελοντές, δε γνωρίζουμε τι επιδράσεις θα είχε σε άτομα με διαταραγμένο μεταβολισμό της 

γλυκόζης, όπως άτομα με ΣΔ2. Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, οι συγκεντρώσεις της 
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κορτιζόλης παρέμειναν πιο αυξημένες μετά την κατανάλωση του καφεϊνούχου καφέ 

συγκριτικά με το νερό και τον ντεκαφεϊνέ καφέ. Δεδομένου ότι η κορτιζόλη σχετίζεται με 

αύξηση των συγκεντρώσεων της γλυκόζης (786), θα ήταν αναμενόταν η αύξηση των 

τελευταίων στην παρούσα μελέτη. Επειδή, ωστόσο, μια τέτοια αύξηση δεν παρατηρήθηκε 

(παρά σε πολύ μικρό βαθμό), θα ήταν ενδιαφέρον να διερευνηθεί ποιες είναι οι ελάχιστες 

συγκεντρώσεις κορτιζόλης που χρειάζονται για να αυξηθούν οι συγκεντρώσεις της γλυκόζης 

μετά την κατανάλωση καφέ. 

 

Η χαμηλή δόση καφέ που χορηγήθηκε ίσως εξηγεί και τη μη εύρεση επίδρασης στους δείκτες 

φλεγμονής. Στις μελέτες που εξέτασαν την επίδραση του καφέ σε δείκτες φλεγμονής, παρόλο 

που βρέθηκε μείωση των επιπέδων της IL-18 και αύξηση των συγκεντρώσεων αδιπονεκτίνης 

ή/και IL-6, η ποσότητα καφέ που χορηγήθηκε ήταν πολύ μεγαλύτερη και δόθηκε για 

παρατεταμένη χρονική περίοδο σε σχέση με την παρούσα μελέτη, δηλαδή για 4-8 εβδομάδες 

(715-716). Ωστόσο σε καμία από τις δύο μελέτες δεν παρατηρήθηκε διαφοροποίηση στις 

συγκεντρώσεις της CRP μεταξύ των δοκιμασιών, όπως φάνηκε και από τα αποτελέσματα της 

μελέτης αυτής.  

 

Η παρούσα μελέτη έχει πλεονεκτήματα και περιορισμούς. Ο τυχαιοποιημένος 

διασταυρούμενος σχεδιασμός της αποτελεί ένα σημαντικό πλεονέκτημα. Επίσης, η επιλογή 

του μεγέθους του δείγματος πραγματοποιήθηκε σύμφωνα με ανάλυση ισχύος για τις 

συγκεντρώσεις γλυκόζης, ενός δείκτη με μεγάλη μεταβλητότητα στον πληθυσμό, και 

αποτελεί ένα από τα μεγαλύτερα δείγματα της σχετικής βιβλιογραφίας που αφορά 

μεταβολικές μελέτες με άμεσες παρεμβάσεις (50, 753, 827-828). Έγινε προσπάθεια μίμησης 

των συνθηκών της καθημερινότητας, καθώς ο καφές δόθηκε νωρίς το πρωί συνοδευμένος 

από πρωινό γεύμα και στη συνέχεια, έπειτα από 3 ώρες, ακολούθησε μεσημεριανό γεύμα. 

Επιπλέον, η μελέτη πραγματοποιήθηκε με τη χρήση σύγχρονων τεχνικών όσον αφορά τη 

συλλογή, το διαχωρισμό και την ανάλυση των δειγμάτων αίματος. Ανάμεσα στους 

περιορισμούς της μελέτης μπορεί να αναφερθεί το γεγονός ότι οι συμμετέχοντες ήταν υγιείς 

άντρες, μη καπνιστές και συστηματικοί καταναλωτές καφεΐνης με αποτέλεσμα τα ευρήματα 

της μελέτης αυτής να μην μπορούν να γενικευτούν σε άλλους πληθυσμούς. Πιο 

συγκεκριμένα, θα μπορούσε να υποτεθεί ότι μια χαμηλότερη συνήθης κατανάλωση καφεΐνης 

(π.χ. μη συστηματική ή μηδενική κατανάλωση καφεΐνης) θα μπορούσε να οδηγήσει σε πιο 

έντονες επιδράσεις στους μελετώμενους δείκτες, λόγω μη ανάπτυξης ανοχής στις δράσεις της 

καφεΐνης. Επιπλέον, τα αποτελέσματα μπορεί να ήταν διαφορετικά αν είχαν μελετηθεί μη 

υγιείς εθελοντές, όπως άτομα με διαταραγμένο μεταβολισμό της γλυκόζης ή/και με αυξημένα 
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επίπεδα δεικτών φλεγμονής, όπως τα άτομα με ΣΔ2 και οι παχύσαρκοι. Παρόλα αυτά, τα 

δεδομένα γύρω από αυτόν τον τομέα έρευνας είναι πολύ περιορισμένα και μόνο υποθέσεις 

μπορούν να γίνουν. Η μελέτη υγιών ατόμων αποτελεί ένα σημείο εκκίνησης για μελλοντική 

έρευνα. Τέλος, το ενεργειακό περιεχόμενο του πρωινού γεύματος δε δόθηκε με βάση της 

εξατομικευμένες ανάγκες των εθελοντών, οι πειραματικές συνθήκες δεν παύουν να 

αποτελούν ένα μειονέκτημα, ενώ η χορηγούμενη δόση καφεΐνης θα μπορούσε να 

χαρακτηριστεί ως χαμηλή. Ωστόσο, ενώ υψηλότερες δόσεις ίσως να ήταν ικανές να 

προκαλέσουν κάποια επίδραση στους μελετώμενους δείκτες, η ποσότητα που χορηγήθηκε 

μπορεί να θεωρηθεί ως μία συνήθης ποσότητα κατανάλωσης. 

 

Συμπερασματικά, ο καφεϊνούχος καφές, που περιέχει 3 mg καφεΐνης ανά kg σωματικού 

βάρους, βρέθηκε να εμποδίζει την πρωινή πτώση των επιπέδων της κορτιζόλης και να 

διατηρεί ένα προφίλ ξυπνήματος, ενώ δεν επηρεάζει άμεσα την πρόσληψη ενέργειας, δείκτες 

όρεξης, φλεγμονής και τις συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης. Επιπλέον έρευνα 

κρίνεται αναγκαία προκειμένου να επαληθευτούν και να επεκταθούν τα ευρήματα αυτά σε 

γυναίκες, σε μη καταναλωτές καφέ/καφεΐνης, σε παχύσαρκους, σε μη υγιή άτομα, καθώς και 

να διερευνηθούν οι επιδράσεις υψηλότερων ποσοτήτων καφέ/καφεΐνης.   

 

Τα αποτελέσματα της μελέτης αυτής δημοσιεύτηκαν στο Journal of Nutrition:  

 

Gavrieli A, Yannakoulia M, Fragopoulou E, Margaritopoulos D, Chamberland JP, Kaisari P, 

Kavouras SA & Mantzoros CS. Caffeinated coffee does not acutely affect energy intake, 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6: Μελέτη 2 

 

Εισαγωγή 

Η ρύθμιση της όρεξης επηρεάζεται από ποικίλους παράγοντες μεταξύ των οποίων και η 

τροφή, τόσο σε επίπεδο θρεπτικών συστατικών όσο και σε επίπεδο τροφίμων. Όπως 

αναφέρθηκε στο Κεφάλαιο 4 της παρούσας διατριβής, για τα μακροθρεπτικά συστατικά 

φαίνεται να υπάρχει μία ιεραρχία αυτών, όσον αφορά την επίδρασή τους στο αίσθημα του 

κορεσμού, με τις πρωτεΐνες να οδηγούν σε υψηλότερα αισθήματα κορεσμού, 

ακολουθούμενες από τους υδατάνθρακες και τα λιπίδια (829-832). Σε επίπεδο τροφίμων, 

εμπλουτισμένο με ασβέστιο γάλα, το οποίο είναι πλούσια πηγή πρωτεΐνης, βρέθηκε να 

μειώνει την αύξηση της όρεξης που επάγει η απώλεια βάρους (833).  

 

Ένα άλλο συστατικό της δίαιτας το οποίο έχει μελετηθεί εκτενώς ως προς την επίδρασή του 

στην αύξηση του αισθήματος του κορεσμού και στη μείωση της ενεργειακής πρόσληψης 

είναι οι διαιτητικές ίνες (834). Λόγω του ρόλου των διαιτητικών ινών στην αύξηση του 

κορεσμού, τρόφιμα πλούσια σε διαιτητικές ίνες φαίνεται να παρουσιάζουν αντίστοιχες 

επιδράσεις, όπως για παράδειγμα φρούτα (835), λαχανικά (836), όσπρια (837) και ολικής 

άλεσης δημητριακά (838). Άλλα τρόφιμα και συστατικά που έχουν μελετηθεί ως προς την 

αύξηση του κορεσμού, τη μείωση της ενεργειακής πρόσληψης ή/και την καλύτερη ρύθμιση 

του σωματικού βάρους είναι η κόκκινη πιπεριά και η περιεχόμενη καψαϊσίνη (237), το 

πράσινο τσάι και η περιεχόμενη καφεΐνη (839). 

  

Ο καφές, επίσης καφεϊνούχο ποτό, σύμφωνα με τα αποτελέσματα της πρώτης μελέτης της 

παρούσας διδακτορικής διατριβής δεν βρέθηκε να παρουσιάζει, είτε με είτε χωρίς καφεΐνη, 

κάποια επίδραση, σε αισθήματα και ορμόνες που σχετίζονται με την όρεξη, καθώς και στην 

πρόσληψη ενέργειας υγιών αντρών εθελοντών 3 ώρες μετά την κατανάλωση (840). Ωστόσο, 

η ερευνητική δραστηριότητα σε αυτόν τον τομέα είναι πολύ πρώιμη και χρειάζεται επιπλέον 

διερεύνηση. Επειδή, στην πρώτη μελέτη βρέθηκε ο καφεϊνούχος καφές να έχει μία πολύ 

μικρή επίδραση στην επιθυμία για φαγητό αμέσως πριν το κατά βούληση μεσημεριανό 

πειραματικό γεύμα, υποτέθηκε μήπως η δόση που χορηγήθηκε δεν ήταν επαρκής. Για το λόγο 

αυτό, θεωρήσαμε ότι θα ήταν ενδιαφέρον να εξετασθεί και μια υψηλότερη δόση καφεϊνούχου 

καφέ, μήπως οι τυχόν επιδράσεις στην όρεξη και στην πρόσληψη ενέργειας υπάρχουν σε 

αυξημένες καταναλώσεις. Στην προηγούμενη μελέτη αξιολογήθηκε η επίδραση του καφέ σε 

πεπτίδια της όρεξης από την περιφέρεια. Επειδή η καφεΐνη έχει και κεντρική δράση (841), θα 
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ήταν σημαντικό να αξιολογηθεί και κάποιο νευροπεπτίδιο που εμπλέκεται στη ρύθμιση της 

όρεξης, μήπως και τελικά η δράση του καφέ στην όρεξη, αν υπάρχει, αφορά το κεντρικό 

νευρικό σύστημα. Σε αυτή την κατεύθυνση, ένα πολύ σημαντικό νευροπεπτίδιο είναι το 

νευροπεπτίδιο Υ (neuropeptide Y - NPY). Το NPΥ παράγεται κυρίως από τον τοξοειδή 

πυρήνα του υποθαλάμου, σχετίζεται με αύξηση της όρεξης και οι νευρώνες του αποτελούν 

ένα από τα πιο σημαντικά ορεξιογόνα κέντρα του υποθαλάμου (842). Πιο συγκεκριμένα, οι 

τιμές του στον παρακοιλιακό πυρήνα του υποθαλάμου αυξάνονται πριν το γεύμα και 

μειώνονται κατά τη διάρκεια του (843). Επειδή, το NPΥ σχετίζεται με αύξηση της όρεξης 

στον εγκέφαλο, θα ήταν ενδιαφέρον να αξιολογηθεί παράλληλα με αυτό η γρελίνη, ως το 

αντίστοιχο ορεξιογόνο πεπτίδιο της περιφέρειας, αλλά και ταυτόχρονα να επαναληφθεί η 

μέτρηση της προηγούμενης μελέτης για επαλήθευση των αποτελεσμάτων. Η γρελίνη, επίσης, 

είναι γνωστό ότι ασκεί την ορεξιογόνο δράση της μέσω της διέγερσης των νευρώνων του 

NPY (844). 

 

Σε συνέχεια της πρώτης μελέτης, θα ήταν ενδιαφέρον να εξετασθούν οι επιδράσεις του καφέ 

στην όρεξη και στην πρόσληψη ενέργειας γυναικών, έτσι ώστε να διερευνηθεί πιθανή 

επίδραση του φύλου, όπως και σε άτομα αυξημένου σωματικού βάρους, έτσι ώστε να 

μελετηθεί και η επίδραση των διαφορετικών κατηγοριών του ΔΜΣ. Είναι γνωστό, ότι η 

όρεξη και η πρόσληψη ενέργειας στο γυναικείο φύλο είναι μεταβαλλόμενη, λόγω του 

έμμηνου κύκλου (791), όπως επίσης και στα παχύσαρκα άτομα τα αισθήματα (845) και οι 

συγκεντρώσεις των σχετικών ορμονών (727) διαφοροποιούνται σε σχέση με τα φυσιολογικού 

βάρους άτομα. Η έρευνα σχετικά με την επίδραση του καφέ στις συγκεντρώσεις γλυκόζης και 

ινσουλίνης, η οποία είναι αρκετά εκτεταμένη, όπως έχει αναφερθεί σε προηγούμενα 

κεφάλαια, θα είχε, επίσης, ενδιαφέρον, να επεκταθεί και στις ομάδες αυτές. 

 

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω κενά στη βιβλιογραφία, σκοπός της παρούσας μελέτης 

ήταν η διερεύνηση της κατανάλωσης διαφορετικών ποσοτήτων καφεϊνούχου καφέ στην 

πρόσληψη ενέργειας και μακροθρεπτικών συστατικών, σε αισθήματα και ορμόνες που 

σχετίζονται με την όρεξη, καθώς και στις συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης σε υγιείς 

εθελοντές, άντρες και γυναίκες, φυσιολογικού σωματικού βάρους και 

υπέρβαρους/παχύσαρκους.  
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Μεθοδολογία 

Πληθυσμός μελέτης 

Τριάντα τέσσερα άτομα (17 άτομα φυσιολογικού βάρους και 17 υπέρβαρα/παχύσαρκα, εκ 

των οποίων 17 άντρες και 17 γυναίκες) ήταν οι εθελοντές της μελέτης (άτομα από το 

περιβάλλον των ερευνητών και φοιτητές του Πανεπιστημίου). Ωστόσο, μία γυναίκα 

φυσιολογικού βάρους εγκατέλειψε τη μελέτη, χωρίς να δώσει κάποια δικαιολογία, με 

αποτέλεσμα να συμμετέχουν τελικά 16 άτομα φυσιολογικού βάρους (8 άντρες και 8 

γυναίκες) και 17 υπέρβαροι/παχύσαρκοι (9 άντρες και 8 γυναίκες), συνολικά 33 άτομα. Τα 

χαρακτηριστικά των εθελοντών παρουσιάζονται στον Πίνακα 6. Τα κριτήρια επιλογής του 

δείγματος ήταν παρόμοια με αυτά της πρώτης μελέτης, με εξαίρεση τη συμμετοχή αυτή τη 

φορά και γυναικών, καθώς και παχύσαρκων ατόμων. Όλοι οι συμμετέχοντες ήταν 

φαινομενικά υγιείς και συστηματικοί καταναλωτές καφέ (1 φλιτζάνι καφέ ημερησίως). Από 

τη μελέτη αποκλείστηκαν άτομα που ήταν καπνιστές, αθλητές, με υψηλό σκορ 

αυτοπεριορισμού (805) (ολικό σκορ στο DEBQ και σκορ στην υποκατηγορία 

αυτοπεριορισμού >3), βρίσκονταν σε δίαιτα, λάμβαναν φαρμακευτική αγωγή, είχαν 

πρόσφατο ιστορικό χειρουργικών επεμβάσεων (τελευταίο 6μηνο) ή έπασχαν από κάποια 

χρόνια ή οξεία νόσο. Επίσης, έπρεπε να είχαν σταθερό σωματικό βάρος για τουλάχιστον ένα 

μήνα πριν τη συμμετοχή τους στη μελέτη και να είναι νέοι ενήλικες. 

 

Οι συμμετέχοντες δεν ενημερώθηκαν για τον πραγματικό σκοπό της μελέτης προκειμένου να 

αποφευχθούν αποκρίσεις στην κατάταξη των αισθημάτων της όρεξης και στην πρόσληψη 

ενέργειας σχετικές με ήδη υπάρχουσες αντιλήψεις όσον αφορά την επίδραση του καφέ στην 

όρεξη και στην πρόσληψη ενέργειας. Ενημερώθηκαν ότι συμμετέχουν σε έρευνα σχετικά με 

την επίδραση του καφέ σε βιοχημικούς δείκτες και έμαθαν τον πραγματικό σκοπό της 

μελέτης μετά την ολοκλήρωση των πειραματικών δοκιμασιών. Όλοι έδωσαν ενυπόγραφη 

συγκατάθεση για τη συμμετοχή τους στη μελέτη, και τα πειράματα πραγματοποιήθηκαν στη 

Μεταβολική Μονάδα του τμήματος Επιστήμης Διαιτολογίας Διατροφής του Χαροκοπείου 

Πανεπιστημίου από τον Φεβρουάριο έως τον Ιούνιο του 2010 και 2011. 

 

Σχεδιασμός μελέτης και πειραματικό πρωτόκολλο 

Ο σχεδιασμός της μελέτης και το πειραματικό πρωτόκολλο ήταν παρόμοιο με αυτό της 

μελέτης 1 και παρουσιάζεται στην Εικόνα 2. Επίσης, για τη διεξαγωγή της δεύτερης μελέτης 

χρησιμοποιήθηκαν παρόμοια εργαλεία με της πρώτης και δεν περιγράφονται αναλυτικά στο 

παρόν κεφάλαιο. Η βασική διαφορά στις μελέτες ήταν, πέρα από τα διαφορετικά 

χαρακτηριστικά του δείγματος, τα πειραματικά ποτά. 



 - 84 - 

 

Η μελέτη είχε τυχαιοποιημένο, διασταυρούμενο σχεδιασμό. Κάθε εθελοντής έλαβε μέρος με 

τυχαία σειρά σε 3 ημερήσιες δοκιμασίες, οι οποίες απείχαν τουλάχιστον μία βδομάδα η μία 

από την άλλη. Οι γυναίκες συμμετείχαν στα πειράματα κατά την ωοθυλακική φάση του 

έμμηνου κύκλου τους, προκειμένου να αποφευχθούν διακυμάνσεις στην πρόσληψη 

ενέργειας, στην όρεξη και σε δείκτες του μεταβολισμού της γλυκόζης λόγω των 

διαφορετικών φάσεων του έμμηνου κύκλου (791-792).  

 

Όλοι οι εθελοντές συμπλήρωσαν κατά τον προκαταρκτικό έλεγχο ένα ημι-ποσοτικό 

ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων, προσαρμοσμένο στο να περιλαμβάνει 

μόνο καφεϊνούχα τρόφιμα και ποτά, έτσι ώστε να αξιολογηθεί η πρόσληψη καφεΐνης του 

τελευταίου χρόνου των εθελοντών (συμπεριλαμβάνονταν ποικίλοι τύποι καφεϊνούχου και μη 

καφεϊνούχου καφέ, τσαγιού, καφεϊνούχα αναψυκτικά, ενεργειακά ποτά καθώς και σοκολάτα), 

ένα ερωτηματολόγιο φυσικής δραστηριότητας (804), το ερωτηματολόγιο DEBQ, καθώς και 

ένα ερωτηματολόγιο ιατρικού ιστορικού. Το σωματικό βάρος και ύψος των εθελοντών 

μετρήθηκαν στο πληρέστερο 0,5 kg και cm, αντίστοιχα και ο ΔΜΣ υπολογίστηκε από τη 

διαίρεση του βάρους (kg) με το τετράγωνο του ύψους (m
2
) (846). 

 

Την ημέρα πριν από κάθε δοκιμασία οι εθελοντές έπρεπε να αποφύγουν την κατανάλωση 

καφεΐνης και αλκοόλ, την άσκηση, να κοιμηθούν τουλάχιστον 7 ώρες το βράδυ και να έρθουν 

στο εργαστήριο μετά από 10ωρη νηστεία. Επιπρόσθετα, τις προηγούμενες ημέρες των δυο 

τελευταίων δοκιμασιών, οι εθελοντές έπρεπε να καταναλώσουν παρόμοια τρόφιμα, στις ίδιες 

περίπου ποσότητες και ώρες της ημέρας με την προηγούμενη ημέρα της πρώτης δοκιμασίας. 

Οι συμμετέχοντες ήρθαν στο εργαστήριο στις ~9.00 π.μ. όπου έγινε τοποθέτηση 

φλεβοκαθετήρα στη μεσοβασιλική φλέβα. Δεκαπέντε λεπτά αργότερα, λήφθηκε το πρώτο 

δείγμα αίματος στη νηστεία (-15 λεπτά). Έπειτα από δέκα λεπτά δόθηκε στους εθελοντές να 

καταναλώσουν ένα τυποποιημένο πρωινό γεύμα μαζί με ένα από τα τρία πειραματικά ποτά. 

Το πρωινό αποτελούταν από μία φέτα λευκό ψωμί τοστ, 5 g βουτύρου και 10 g λευκής 

ζάχαρης, τα οποία έδιναν 142 kcal, εκ των οποίων το 6,5% προερχόταν από πρωτεΐνες, το 

62,5% από υδατάνθρακες και το 31,0% από λιπίδια. Τα πειραματικά ποτά ήταν 200 ml είτε α) 

στιγμιαίου καφεϊνούχου καφέ με 3 mg καφεΐνης ανά kg σωματικού βάρους (Καφές 3), είτε β) 

στιγμιαίου καφέ με 6 mg καφεΐνης ανά kg σωματικού βάρους (Καφές 6) ή γ) νερού 

(δοκιμασία ελέγχου). Οι εθελοντές έπρεπε να καταναλώσουν το πρωινό με το πότο μέσα σε 5 

λεπτά. Μέσα στα επόμενα 30 λεπτά από την κατανάλωση, οι εθελοντές έπρεπε να 

καταναλώσουν 150 ml νερού, σε κάθε δοκιμασία. Το νερό δόθηκε λόγω της υψηλής 



 - 85 - 

πικρότητας του καφέ στη δοκιμασία του Καφέ 6. Αμέσως μετά την κατανάλωση του 

πρωινού/ποτού λήφθηκε το δεύτερο δείγμα αίματος (0 λεπτά) και στη συνέχεια στα 15, 30, 

60, 90, 120, 150 και 180 λεπτά. Σε κάθε αιμοληψία γινόταν έγχυση φυσιολογικού ορού (0,9% 

NaCl) στο σωληνάκι του καθετήρα, προκειμένου να παραμένει ανοιχτό από πήγματα 

αίματος. Περίπου 100 ml αίματος λαμβάνονταν από κάθε εθελοντή ανά δοκιμασία. Αμέσως 

μετά τη λήψη αίματος, αυτό είτε φυγοκεντρούταν για 10 λεπτά στις 3000 rpm (στροφές ανά 

λεπτό) και 4 
o
C κατ’ ευθείαν προκειμένου να απομονωθεί το πλάσμα (προσθήκη EDTA στα 

σωληνάρια συλλογής του αίματος), είτε 30 λεπτά αφού είχε αφεθεί σε θερμοκρασία δωματίου 

να πήξει για να απομονωθεί ο ορός. Στη συνέχεια, το πλάσμα και ο ορός μεταφέρονταν σε 

ependorfs και αποθηκεύονταν σε καταψύκτη στους -80 
ο
C μέχρι να αναλυθούν.  

 

Προκειμένου να καταγραφούν τα αισθήματα όρεξης των εθελοντών, οι συμμετέχοντες 

συμπλήρωσαν τρεις κλίμακες VAS σχετικές με τα αισθήματα της πείνας, 

χορτασμού/κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό κάθε φορά που γινόταν αιμοληψία. Οι 

εθελοντές δεν επιτρεπόταν να κάνουν άσκηση ή να καταναλώσουν κάτι καθόλη την 3ωρη 

διάρκεια της δοκιμασίας και παρέμεναν σε καθιστή στάση. Κατά τη διάρκεια αυτής της 

περιόδου ερωτήθηκαν τι κατανάλωσαν την προηγούμενη ημέρα της πειραματική δοκιμασίας 

και η καταγραφή της πρόσληψης έγινε μέσω μιας ανάκλησης 24ώρου.  

 

Μετά την 3ωρη περίοδο προσφέρθηκε στους εθελοντές να καταναλώσουν ένα κατά βούληση 

μεσημεριανό γεύμα από μπουφέ, ο οποίος περιείχε κοινά φαγητά της ελληνικής κουζίνας 

(μακαρόνια, σάλτσα ντομάτας, μπιφτέκι, σαλάτα, τυρί, γιαούρτι, φρούτα, χυμός, σοκολάτα). 

Το φαγητό προσφερόταν σε μεγάλες ποσότητες (ώστε να υπάρχει περίσσεια) και οι 

συμμετέχοντες κλήθηκαν να καταναλώσουν όσο φαγητό ήθελαν από ότι τρόφιμα 

επιθυμούσαν μέχρι να νοιώσουν χορτασμό, μέσα σε 30 λεπτά. Οι ερευνητές ζύγιζαν και 

κατέγραφαν ότι οι εθελοντές έβαζαν στο πιάτο τους καθώς και ότι υπολείμματα άφηναν, 

προκειμένου να υπολογιστεί η διαιτητική τους πρόσληψη. Για να ελεγχθεί αν η διαιτητική 

τους πρόσληψη μειώθηκε με την πάροδο των δοκιμασιών λόγω επαναλαμβανόμενης έκθεσης 

στο ίδιο φαγητό, μια τέταρτη κλίμακα VAS συμπληρώθηκε από τους εθελοντές στο τέλος 

κάθε πειραματικού γεύματος σχετικά με το πόσο τους άρεσε το γεύμα. Τέλος, την επόμενη 

ημέρα της πειραματικής δοκιμασίας, οι ερευνητές τηλεφώνησαν στους εθελοντές για να 

ανακαλέσουν τι κατανάλωσαν στο υπόλοιπο της πειραματικής ημέρας από τη στιγμή που 

έφυγαν από το εργαστήριο μέχρι και που κοιμήθηκαν. Η ανάλυση των συστατικών του 

στιγμιαίου καφέ που χρησιμοποιήθηκε είναι παρόμοια με αυτή που περιγράφηκε στη Μελέτη 

1. 
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Εικόνα 2. Πειραματικό πρωτόκολλο μελέτης 2 

 

 

Ανάλυση Βιοχημικών Δεικτών 

Η ινσουλίνη, η γρελίνη και το NPY ορού μετρήθηκαν με εμπορικά διαθέσιμα αντιδραστήρια 

ενζυμο-ανοσομετρικής μεθόδου ELISA (Invitrogen για ινσουλίνη και Millipore για γρελίνη 

και NPY) με ευαισθησία 0,17 μIU/ml, 100 pg/ml και 3 pg/ml και εντός των μεθόδων 

συντελεστή μεταβλητότητας 4,8-6,0%, 0,99-1,26% και 3,89-4,27%, αντιστοίχως. Η ανάλυση 

της γλυκόζης ορού πραγματοποιήθηκε με τη φασματοφωτομετρική μέθοδο της οξειδάσης της 

γλυκόζης (Biosis). Πιο συγκεκριμένα, σε πλάκα 96 πηγαδιών (96 well plate) τοποθετήθηκε 

νερό και δείγμα ορού ή πρότυπο διάλυμα γλυκόζης, έτσι ώστε ο τελικός όγκος να ήταν 40 μl. 

Η τοποθέτηση των προτύπων και των δειγμάτων έγινε εις διπλούν. Στη συνέχεια 

προστέθηκαν 200 μl διαλύματος εργασίας (ρυθμιστικό διάλυμα + ένζυμα και συμπαράγοντες) 

ανά πηγάδι, πραγματοποιήθηκε ανάδευση και τέλος επώαση για 10 λεπτά σε θερμοκρασία 37 

ο
C. Μετά το πέρας της επώασης έγινε φωτομέτρηση σε μήκος κύματος 510 nm σε φωτόμετρο 

Elisa reader Tecan Sunrise Remote F039300. Ο υπολογισμός της συγκέντρωσης της γλυκόζης 

έγινε με βάση την πρότυπη καμπύλη της. 
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Ανάλυση διαιτητικής πρόσληψης, ερωτηματολογίου συχνότητας κατανάλωσης 

καφεΐνης και ερωτηματολογίου φυσικής δραστηριότητας  

Η ανάλυση της διαιτητικής πρόσληψης και των ερωτηματολογίων συχνότητας κατανάλωσης 

καφεΐνης και φυσικής δραστηριότητας έγινε όπως περιγράφηκε στη Μελέτη 1.  

 

Στατιστική Ανάλυση 

Ο πειραματικός σχεδιασμός ήταν  3 (δοκιμασίες) x 2 (ομάδες). Οι ομάδες αφορούσαν δύο 

περιπτώσεις. Στη μία περίπτωση αναφέρονταν στο φύλο, όπου οι δύο ομάδες ήταν οι άντρες 

και οι γυναίκες και στη δεύτερη περίπτωση αναφέρονταν στο ΔΜΣ, όπου οι δύο ομάδες ήταν 

άτομα με φυσιολογικό σωματικό βάρος και υπέρβαρα/παχύσαρκα. Προκειμένου να 

ανιχνευτεί μια αύξηση 0,5 τυπικών αποκλίσεων στις κλίμακες που αξιολογούν τα αισθήματα 

της όρεξης, ένα μέγεθος δείγματος 8 συμμετεχόντων ανά δοκιμασία κρίθηκε απαραίτητο 

προκειμένου να επιτευχθεί στατιστική δύναμη 80% σε επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας 

5% με αμφίπλευρο έλεγχο.  

 

Τα δεδομένα αναλύθηκαν με το στατιστικό πακέτο Statistical Package for Social Sciences, 

έκδοση 18 (SPSS Inc. Chicago, IL, USA). Η κανονικότητα των μεταβλητών ελέγχθηκε με 

PP-plots και για όσα δεδομένα δεν ακολουθούσαν την κανονική κατανομή, δηλαδή της 

γρελίνης, ινσουλίνης και της ενέργειας στο υπόλοιπο και σύνολο της πειραματικής ημέρας, 

στις αναλύσεις χρησιμοποιήθηκαν οι διατεταγμένες τιμές τους. Οι μέσοι όροι των 

χαρακτηριστικών των  δύο, κάθε φορά, ομάδων συγκρίθηκαν με t-test για ανεξάρτητες 

παρατηρήσεις. Η ανάλυση της διακύμανσης για επαναλαμβανόμενες μετρήσεις (με 

συμπαράγοντα τον κωδικό των εθελοντών) χρησιμοποιήθηκε προκειμένου να ελεγχθεί η 

επίδραση της παρέμβασης και η αλληλεπίδραση της παρέμβασης με το χρόνο για τα 

υποκειμενικά αισθήματα της πείνας, χορτασμού/κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό, καθώς 

και για τις συγκεντρώσεις της γλυκόζης, ινσουλίνης, γρελίνης και NPY. Ο έλεγχος του 

Bonferroni χρησιμοποιήθηκε για να συγκριθεί η μία παρέμβαση ως προς τις άλλες. Σχετικά 

με το NPY τα δεδομένα αναλύθηκαν για τους 29 από τους 33 εθελοντές, καθώς για τρεις 

άντρες εθελοντές (δύο φυσιολογικού βάρους και έναν υπέρβαρο/παχύσαρκο) και για μια 

υπέρβαρη/παχύσαρκη γυναίκα δε μπόρεσαν να ανιχνευτούν οι συγκεντρώσεις του στον ορό. 

Επιπρόσθετα, υπολογίστηκε η ολική περιοχή κάτω από την καμπύλη από το άθροισμα των 

επιμέρους περιοχών κάτω και πάνω από το σημείο νηστείας, καθώς και η αυξανόμενη 

περιοχή κάτω από την καμπύλη με βάση τον τύπο: ολική περιοχή κάτω από την καμπύλη-(τιμή 

νηστείας x 3,25 ώρες)/2 για όλους τους προαναφερόμενους δείκτες. Οι περιοχές, ολική και 

αυξανόμενη, κάτω από την καμπύλη συγκρίθηκαν με την ανάλυση της συνδιακύμανσης (με 
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συμπαράγοντα τον κωδικό των εθελοντών) και για τις επιμέρους συγκρίσεις 

χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος Bonferroni. Οι μέσες τιμές της ενέργειας και των 

μακροθρεπτικών συστατικών στο κατά βούληση γεύμα, στο υπόλοιπο της πειραματικής 

ημέρας, καθώς και συνολικά μέσα στην ημέρα (άθροισμα προσλήψεων πρωινού, κατά 

βούληση γεύματος και υπόλοιπο της ημέρας)  μεταξύ των τριών δοκιμασιών συγκρίθηκαν με 

την ανάλυση της συνδιακύμανσης (με συμπαράγοντα τον κωδικό των εθελοντών)  και στη 

συνέχεια χρησιμοποιήθηκε ως συμπαράγοντας η ενέργεια που καταναλώθηκε την 

προηγούμενη της πειραματικής ημέρα. Για τις επιμέρους συγκρίσεις των τριών δοκιμασιών 

χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος Bonferroni. Για την συνολική πρόσληψη ενέργειας και 

μακροθρεπτικών συστατικών η ανάλυση πραγματοποιήθηκε και με συμπαράγοντα την 

ποσότητα καφέ που καταναλώθηκε στο υπόλοιπο της ημέρας της πειραματικής διαδικασίας 

από τους εθελοντές. Επιπλέον, για τις επιμέρους ομάδες, οι αναλύσεις ξαναέγιναν με 

συμπαράγοντες τα χαρακτηριστικά για τα οποία υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά 

μεταξύ των δύο, κάθε φορά, ομάδων. Το ποσοστό της μεταβλητότητας που εξηγούταν από 

την παρέμβαση για κάθε ομάδα, ελέγχθηκε με το Η
2
 της παρέμβασης. Το επίπεδο στατιστικής 

σημαντικότητας τέθηκε για Ρ<0,05.  

 

 

Αποτελέσματα 

Συνολικό Δείγμα 

 

Ενέργεια και μακροθρεπτικά συστατικά 

Η πρόσληψη ενέργειας και μακροθρεπτικών συστατικών στο κατά βούληση γεύμα και στο 

σύνολο της πειραματικής ημέρας δεν διέφερε σημαντικά μεταξύ των τριών δοκιμασιών, 

εκτός από την πρόσληψη υδατανθράκων στο σύνολο της ημέρας (Ρ=0,06) (Πίνακας 7). Πιο 

συγκεκριμένα, οι εθελοντές κατανάλωσαν μετά τη δοκιμασία του Καφέ 6 μεγαλύτερο 

ποσοστό υδατανθράκων σε σχέση με τη δοκιμασία του Καφέ 3 (Ρ=0,03) και τη δοκιμασία 

του νερού (Ρ=0,06). Τα αποτελέσματα παρέμειναν παρόμοια όταν χρησιμοποιήθηκε ως 

συμπαράγοντας η ενέργεια που καταναλώθηκε την προηγούμενη της πειραματικής ημέρα και 

η ποσότητα καφέ που καταναλώθηκε στην υπόλοιπη της πειραματικής ημέρα. Όσον αφορά 

την αρέσκεια στο γεύμα δεν υπήρχε σημαντική διαφορά μεταξύ των δοκιμασιών.    

 

Αισθήματα όρεξης 

Τα αισθήματα της πείνας και της επιθυμίας για φαγητό μειώθηκαν αμέσως μετά την 

κατανάλωση του πρωινού/ποτού και άρχισαν να αυξάνονται σταδιακά από τα 15 λεπτά για να 
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κορυφωθούν στα 180 λεπτά (Γράφημα 4Α και Γ, αντιστοίχως). Ακριβώς την αντίθετη πορεία 

ακολούθησε το αίσθημα του χορτασμού/κορεσμού (Γράφημα 4Β). Από την ανάλυση των 

δεδομένων δεν βρέθηκε σημαντική επίδραση της παρέμβασης ή αλληλεπίδρασης της 

παρέμβασης με το χρόνο για κανένα από τα τρία αισθήματα. Ωστόσο, οι επιμέρους αναλύσεις 

έδειξαν ότι ο Καφές 3 προκάλεσε στους εθελοντές χαμηλότερο αίσθημα πείνας στα 0, 30 και 

60 λεπτά (Ρ=0,05, Ρ=0,03 και Ρ=0,02, αντιστοίχως), υψηλότερο αίσθημα κορεσμού στα 15 

(Ρ=0,003) και 60 λεπτά (Ρ=0,01) και χαμηλότερο αίσθημα επιθυμίας για φαγητό στα 60 

λεπτά (Ρ=0,02) σε σχέση με τη δοκιμασία ελέγχου. Επίσης, προκάλεσε σημαντικά υψηλότερο 

αίσθημα κορεσμού στα 15 λεπτά σε σχέση με τη δοκιμασία του Καφέ 6 (Ρ=0,02). Δεν 

βρέθηκε σημαντική διαφορά μεταξύ των δοκιμασιών για καμία από τις δύο περιοχές, ολική 

και αυξανόμενη, κάτω από την καμπύλη. Ωστόσο, η ολική περιοχή κάτω από την καμπύλη 

του αισθήματος του χορτασμού/κορεσμού ήταν σημαντικά υψηλότερη μετά τη δοκιμασία του 

Καφέ 3 σε σχέση με τη δοκιμασία ελέγχου (Ρ=0,03). 

 

Συγκεντρώσεις ινσουλίνης και γλυκόζης 

Οι συγκεντρώσεις της ινσουλίνης και της γλυκόζης αυξήθηκαν μετά την κατανάλωση του 

πρωινού/ποτού φτάνοντας σε μέγιστα σημεία στα 30 λεπτά από την κατανάλωση και στη 

συνέχεια ακολούθησαν πτωτική πορεία, φτάνοντας στα επίπεδα νηστείας στα 120 λεπτά η 

ινσουλίνη και στα 150 λεπτά η γλυκόζη (Γράφημα 5Α και Γ, αντιστοίχως). Η στατιστική 

ανάλυση των δεδομένων για τις συγκεντρώσεις της ινσουλίνης έδειξε μια σημαντική 

αλληλεπίδραση της παρέμβασης με το χρόνο (Ρ<0,001), αλλά όχι σημαντική επίδραση της 

παρέμβασης. Η ανάλυση στις επιμέρους χρονικές στιγμές έδειξε ότι ο Καφές 6 αύξησε 

λιγότερο τα επίπεδα της ινσουλίνης στα 15 (Ρ<0,001) και 30 λεπτά (Ρ=0,05), ενώ διατήρησε 

τα επίπεδα πιο αυξημένα στα 60 λεπτά (Ρ=0,05) σε σχέση με τη δοκιμασία ελέγχου. Επίσης, 

στα 15 λεπτά ο Καφές 6 αύξησε λιγότερο τις συγκεντρώσεις της ινσουλίνης σε σχέση με τον 

Καφέ 3 (Ρ=0,05), ο οποίος Καφές 3 αύξησε λιγότερο τις συγκεντρώσεις της σε σχέση με το 

νερό (Ρ=0,006). Δε βρέθηκαν διαφορές μεταξύ των δοκιμασιών ούτε για την ολική ούτε για 

την αυξανόμενη περιοχή κάτω από την καμπύλη. Σχετικά με τη γλυκόζη, η ανάλυση των 

δεδομένων δεν έδειξε σημαντική επίδραση της παρέμβασης, ωστόσο παρουσιάστηκε 

σημαντική αλληλεπίδραση της παρέμβασης με το χρόνο (Ρ=0,02). Η ανάλυση στις επιμέρους 

χρονικές στιγμές έδειξε ότι ο Καφές 6 διατήρησε πιο αυξημένες τις συγκεντρώσεις της 

γλυκόζης στα 60, 90 και 120 λεπτά (Ρ=0,01, Ρ=0,006 και Ρ= 0,02 αντιστοίχως) σε σχέση με 

τη δοκιμασία ελέγχου. Επίσης, η αυξανόμενη περιοχή κάτω από την καμπύλη διέφερε 

σημαντικά μεταξύ των δοκιμασιών (Ρ=0,009). Πιο συγκεκριμένα, ήταν μικρότερη μετά τη 
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δοκιμασία ελέγχου σε σχέση με τις δοκιμασίες του Καφέ 3 (Ρ=0,01) και του Καφέ 6 

(Ρ=0,005).  

 

Ορμόνες όρεξης 

Οι συγκεντρώσεις της γρελίνης ακολούθησαν παρόμοια πορεία με αυτή των αισθημάτων της 

πείνας και της επιθυμίας για φαγητό (Γράφημα 5Β), ενώ του NPY έμειναν σχετικά σταθερές 

καθόλη τη διάρκεια των δοκιμασιών (Γράφημα 5Δ). Δεν παρουσιάστηκε στατιστικά 

σημαντική διαφορά μεταξύ των τριών παρεμβάσεων, αλληλεπίδραση της παρέμβασης με το 

χρόνο και σημαντική διαφορά για την ολική και αυξανόμενη περιοχή κάτω από την καμπύλη 

για καμία από τις δύο ορμόνες. 
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Πίνακας 6. Περιγραφικά χαρακτηριστικά των εθελοντών, στο σύνολο και στις επιμέρους ομάδες, συμπεριλαμβανομένης της πρόσληψης καφέ 

και καφεΐνης κατά τις δοκιμασίες του καφέ. Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως απόλυτη τιμή ή ως μέσος όρος ± τυπική απόκλιση. 

Χαρακτηριστικά 
Συνολικός 

Πληθυσμός 
Άνδρες Γυναίκες P-value 

Φυσιολογικού βάρους 

άτομα 

Υπέρβαρα/Παχύσαρκα 

άτομα 
P-value 

Δείγμα, n 33 17 16  16 17  

Ηλικία, έτη 27,3 ± 7,2  27,3 ± 7,7  27,4 ± 6,7  0,96 25,4 ± 6,1 29,2 ±7,6  0,01 

Βάρος, kg 76,2 ± 18,7  85,9 ± 19,5 66,0 ± 10,9 <0,001 64,0 ± 8,2 87,7 ± 18,6 <0,001 

Δείκτης Μάζας Σώματος, kg/m
2
 25,8 ± 5,3  26,7 ± 6,0 24,9 ± 4,4 0,1 21,3 ± 1,9 30,0 ± 3,9 <0,001 

Επίπεδο Φυσικής Δραστηριότητας 1,3 ± 0,2  1,4 ± 0,3 1,3 ± 0,1 0,14 1,3 ± 0,2 1,4 ± 0,3 0,07 

Σκορ DEBQ
1
 ολικό, (1-5) 2,5 ± 0,5  2,4 ± 0,5 2,6 ± 0,5 0,01 2,2 ± 0,4 2,8 ± 0,5 <0,001 

Σκορ DEBQ
1
 αυτοπεριορισμός, (1-5) 2,3 ± 0,6  2,2 ± 0,8 2,5 ± 0,5 0,01 1,9 ± 0,6 2,7 ± 0,5 <0,001 

Ενεργειακή κατανάλωση προηγούμενης 

ημέρας, kcal/ημέρα 
2300 ± 861 2753 ± 833 1820 ± 593 <0,001 2360±788 2244±929 0,51 

Συνήθης πρόσληψη καφεΐνης, mg/ημέρα 281 ± 128 306 ± 149 254 ± 96 0,05 229 ± 122 329 ± 115 <0,001 

Καφεΐνη στη δοκιμασία του Καφέ 3, mg 228 ± 57 257 ± 60 198 ± 34 0,001 192 ± 26 263 ± 57 <0,001 

Καφές στη δοκιμασία του Καφέ 3, g 6,0 ± 1,5 6,7 ± 1,6 5,2 ± 0,9 0,002 5,0 ± 0,7 6,9 ± 1,5 <0,001 

Καφεΐνη στη δοκιμασία του Καφέ 6, mg 457 ± 114 515 ± 119 395 ± 67 0,001 383 ± 51 526 ± 114 <0,001 

Καφές στη δοκιμασία του Καφέ 6, g 11,9 ± 3,0 13,4 ± 3,1 10,3 ± 1,8 0,001 10,0 ± 1,3 13,7 ± 3,0 <0,001 

Συγκεντρώσεις ινσουλίνης νηστείας (μIU/ml) 13,8 ± 3,8 13,8 ± 3,6 13,8 ± 4,0 0,96 12,7 ± 3,0 14,8 ± 4,2 0,005 

Συγκεντρώσεις γλυκόζης νηστείας (mg/dl) 85,6 ± 8,9 82,5 ± 9,5 88,9 ± 6,9 < 0,001 83,4 ± 9,5 87,8 ± 7,8 0,02 

Συγκεντρώσεις γρελίνης νηστείας (pg/ml) 700 ± 434 577 ± 271 831 ± 530 0,004 868 ± 511 542 ± 266 <0,001 

Συγκεντρώσεις NPY
2
 νηστείας (pg/ml) 12,7 ± 6,4 11,8 ± 6,0 13,6 ± 6,7 0,20 14,1 ± 6,3 11,5 ± 6,3 0,06 

1
Dutch Eating Behavior Questionnaire, 

2
Νευροπεπτίδιο Υ 
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Πίνακας 7. Πρόσληψη ενέργειας και μακροθρεπτικών συστατικών στο πειραματικό γεύμα 

κατά βούληση, στο υπόλοιπο της πειραματικής ημέρας και στη συνολική πειραματική ημέρα 

από όλους τους εθελοντές στις δοκιμασίες του Καφέ 3, Καφέ 6 και νερού.  Τα δεδομένα 

παρουσιάζονται ως μέσος όρος ± τυπική απόκλιση, n=33. Διαφορετικά μονά γράμματα 

δηλώνουν στατιστικά σημαντική διαφορά, P<0,05. Διαφορετικά διπλά γράμματα δηλώνουν 

τάση για στατιστικά σημαντική διαφορά, P<0,10. 

 

Διαιτητική Πρόσληψη Καφές 3 Καφές 6 Νερό P-value 

Γεύμα Κατά Βούληση  

 Ενέργεια, kcal 856 ± 370 738 ± 300 755 ± 326 0,31 

 Υδατάνθρακες, E%  41,7 ± 12,8 40,8 ± 16,8 40,4 ± 14,7 0,94 

 Πρωτεΐνες, E%  18,9 ± 5,2 20,2 ± 6,2 20,0 ± 5,6 0,59 

 Λιπίδια, E%  39,1 ± 8,5 39,1 ± 11,6 39,7 ± 9,7 0,96 

Υπόλοιπη Πειραματική Ημέρα 

 Ενέργεια, kcal 1268 ± 511 1201 ± 758 1453 ± 725 0,30 

 Υδατάνθρακες, E%  39,1 ± 9,7
β
 46,4 ± 11,7

α
 41,6 ± 10,0

ββ
 0,02 

 Πρωτεΐνες, E%  14,6 ± 5,5 13,3 ± 4,8 15,4 ± 5,0 0,25 

 Λιπίδια, E%  40,4 ± 12,1 38,9 ± 10,6 38,4 ± 10,9 0,74 

Συνολική Πειραματική Ημέρα 

 Ενέργεια, kcal 2267 ± 640 2080 ± 842 2351 ± 877 0,37 

 Υδατάνθρακες, E%  41,7 ± 6,3
β
 45,8 ± 8,8

α
 42,4 ± 6,1

ββ
 0,06 

 Πρωτεΐνες, E%  15,6 ± 3,0 15,1 ± 3,5 16,1 ± 3,1 0,44 

 Λιπίδια, E%  39,2 ± 7,2 38,2 ± 6,8 39,0 ± 6,2 0,80 
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Γράφημα 4. Κατάταξη των υποκειμενικών αισθημάτων της όρεξης: πείνας, 

χορτασμού/κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό πριν και μετά την κατανάλωση Καφέ 3, Καφέ 

6 και νερού. Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσος όρος ± τυπικό σφάλμα, n=33. 

Διαφορετικά γράμματα στην ίδια χρονική στιγμή δηλώνουν στατιστικά σημαντική διαφορά, 

P<0,05. 
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Γράφημα 5. Αλλαγές στις συγκεντρώσεις ινσουλίνης, γλυκόζης, γρελίνης και NPY στο αίμα 

πριν και μετά την κατανάλωση Καφέ 3, Καφέ 6 και νερού. Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως 

μέσος όρος ± τυπικό σφάλμα, n=33 (για το NPY n=29). Διαφορετικά γράμματα στην ίδια 

χρονική στιγμή δηλώνουν στατιστικά σημαντική διαφορά, P<0,05. 

 

  

 
 

Α             Γ 

Β             Δ 

Ραλληλεπίδρασης<0,001 
 

Ραλληλεπίδρασης=0,02 
PIAUC=0,009 
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Άντρες και γυναίκες  

 

Ενέργεια και μακροθρεπτικά συστατικά 

Όταν η ανάλυση πραγματοποιήθηκε ξεχωριστά για άντρες και γυναίκες, δεν βρέθηκε 

σημαντική επίδραση της παρέμβασης στην πρόσληψη ενέργειας (Γράφημα 6Α και Γ) και 

μακροθρεπτικών συστατικών, ούτε στο κατά βούληση γεύμα ούτε στο σύνολο της ημέρας, 

στους άντρες εθελοντές. Στις γυναίκες, όμως, η πρόσληψη ενέργειας στο κατά βούληση γεύμα 

και στο σύνολο της ημέρας διέφερε σημαντικά μεταξύ των δοκιμασιών (Ρ=0,002 και Ρ=0,05, 

αντιστοίχως) (Γράφημα 6Β και Δ, αντιστοίχως), ενώ δεν διαφοροποιήθηκε η κατανομή των 

μακροθρεπτικών συστατικών. Πιο συγκεκριμένα, οι εθελόντριες της μελέτης κατανάλωσαν 

σημαντικά περισσότερη ενέργεια στο κατά βούληση γεύμα μετά τη δοκιμασία του Καφέ 3 σε 

σχέση με τη δοκιμασία του Καφέ 6 (Ρ=0,001) και του νερού (Ρ=0,004) κατά 391 και 333 

kcal, αντιστοίχως. Στο σύνολο της ημέρας, ωστόσο, η πρόσληψη ενέργειας μετά τη 

δοκιμασία του Καφέ 3 διέφερε σημαντικά μόνο με τη δοκιμασία του Καφέ 6 (Ρ=0,01), η 

οποία ήταν πιο αυξημένη κατά 485 kcal στη δοκιμασία του Καφέ 3. Τα αποτελέσματα 

έμειναν παρόμοια όταν συμπεριλήφθηκε ως συμπαράγοντας η ενέργεια της προηγούμενης 

της πειραματικής ημέρας, η ποσότητα καφέ που καταναλώθηκε στην υπόλοιπη της 

πειραματικής ημέρα, το ολικό σκορ καθώς και το σκορ αυτοπεριορισμού στο DEBQ, η 

συνήθης πρόσληψη καφεΐνης και το σωματικό βάρος των εθελοντών. Το ποσοστό της 

μεταβλητότητας για την ενέργεια του κατά βούληση γεύματος και της συνολικής ημέρας που 

εξηγούταν από την παρέμβαση ήταν στους άντρες 3,7 και 3,9% και στις γυναίκες 25,4 και 

12,9%, αντιστοίχως. Όσον αφορά την αρέσκεια στο γεύμα, δεν υπήρχε σημαντική διαφορά 

μεταξύ των δοκιμασιών σε καμία από τις δύο ομάδες.    

 

Αισθήματα Όρεξης 

Τα επίπεδα των αισθημάτων της όρεξης ακολουθούσαν παρόμοιες πορείες και στα δύο φύλα. 

Από την ανάλυση, δε βρέθηκε σημαντική επίδραση της παρέμβασης ή αλληλεπίδρασης της 

παρέμβασης με το χρόνο για κανένα από τα τρία αισθήματα της όρεξης ούτε στους άντρες 

ούτε στις γυναίκες (Γράφημα 7). Ωστόσο, οι αναλύσεις στις επιμέρους χρονικές στιγμές 

έδειξαν, για τους άντρες, ότι μετά την κατανάλωση του Καφέ 3 το αίσθημα της πείνας ήταν 

σημαντικά χαμηλότερο στα 30 και 60 λεπτά σε σχέση με την κατανάλωση νερού (Ρ=0,04 και 

Ρ=0,05, αντιστοίχως) και το αίσθημα του χορτασμού/κορεσμού ήταν υψηλότερο στα 15 

λεπτά σε σχέση με την κατανάλωση Καφέ 6 (Ρ=0,02). Επίσης, μετά τη δοκιμασία του Καφέ 6 

η επιθυμία για φαγητό ήταν χαμηλότερη στα 150 και 180 λεπτά σε σχέση με τη δοκιμασία 

ελέγχου (Ρ=0,05 και Ρ=0,04, αντιστοίχως). Όσον αφορά τις γυναίκες, η πρόσληψη του Καφέ 
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3 προκάλεσε χαμηλότερο αίσθημα πείνας στα 15 (Ρ=0,02) και 60 λεπτά (Ρ=0,03) σε σχέση με 

την πρόσληψη νερού. Επίσης, βρέθηκε σημαντική διαφοροποίηση μεταξύ των δοκιμασιών 

για την ολική περιοχή κάτω από την καμπύλη του χορτασμού/κορεσμού (Ρ=0,03) με τον 

Καφέ 3 να έχει σημαντικά υψηλότερη καμπύλη από αυτή του νερού (Ρ=0,01). Επιπρόσθετα, 

η αυξανόμενη περιοχή κάτω από την καμπύλη του χορτασμού/κορεσμού ήταν υψηλότερη 

μετά τη δοκιμασία του Καφέ 3 σε σχέση με το νερό (Ρ=0,05), ενώ η ολική περιοχή κάτω από 

την καμπύλη της επιθυμίας για φαγητό ήταν σημαντικά χαμηλότερη μετά τη δοκιμασία του 

Καφέ 6 σε σχέση με το νερό (Ρ=0,05). Για το αίσθημα της πείνας το ποσοστό της 

μεταβλητότητας που εξηγούταν από την παρέμβαση ήταν στους άντρες 5,1% και στις 

γυναίκες 2,4%, για το χορτασμό/κορεσμό 6,8% και 4,3% και για την επιθυμία για φαγητό 

4,7% και 3,5% αντιστοίχως. 

 

Συγκεντρώσεις ινσουλίνης και γλυκόζης 

Οι συγκεντρώσεις της ινσουλίνης, έφτασαν στις μέγιστες τιμές τους στα 30 λεπτά και στους 

άντρες και στις γυναίκες και στις τρεις δοκιμασίες. Ωστόσο στη δοκιμασία του Καφέ 6 οι 

μέγιστες συγκεντρώσεις ήταν χαμηλότερες από τις άλλες δύο δοκιμασίες. Από την ανάλυση 

των δεδομένων, προέκυψε σημαντική αλληλεπίδραση της παρέμβασης με το χρόνο μόνο 

στους άντρες (Ρ<0,001), ενώ δεν βρέθηκε σημαντική επίδραση της παρέμβασης για κανένα 

από τα δύο φύλα (Γράφημα 8). Στους άντρες μόνο, η δοκιμασία του Καφέ 6 προκάλεσε 

μικρότερη αύξηση των επιπέδων της ινσουλίνης στα 15 (Ρ<0,001) και 30 λεπτά (Ρ=0,02) και 

του Καφέ 3 στα 15 λεπτά σε σχέση με τη δοκιμασία του νερού (Ρ<0,001). Δεν βρέθηκαν 

διαφορές μεταξύ των δοκιμασιών για καμία από τις δύο, ολική και αυξανόμενη, περιοχές 

κάτω από την καμπύλη σε κανένα από τα δύο φύλα. Το ποσοστό της μεταβλητότητας που 

εξηγούταν από την παρέμβαση στους άντρες ήταν 2,1% και στις γυναίκες 0,2%.  

 

Οι συγκεντρώσεις της γλυκόζης έφτασαν στα μέγιστα σημεία τους στα 30 λεπτά και στις 

τρεις δοκιμασίες και στους άντρες και στις γυναίκες. Στη συνέχεια ακολούθησε η πτώση των 

επιπέδων τους, η οποία φάνηκε ότι καθυστέρησε μετά τη δοκιμασία, κυρίως, του Καφέ 6 και 

στα δύο φύλα (Γράφημα 8). Η ανάλυση δεν ανέδειξε σημαντική επίδραση της παρέμβασης σε 

καμία από τις δύο ομάδες, αλλά φάνηκε σημαντική αλληλεπίδραση της παρέμβασης με το 

χρόνο στους άντρες (Ρ=0,02). Επίσης, η ανάλυση στις επιμέρους χρονικές στιγμές έδειξε για 

τους άντρες ότι η κατανάλωση του Καφέ 6 οδήγησε σε σημαντικά αυξημένες συγκεντρώσεις 

γλυκόζης στα 60 και 90 λεπτά (Ρ=0,02 και στις δύο περιπτώσεις) (Γράφημα 8Γ), ενώ στις 

γυναίκες στα 120 λεπτά σε σχέση με δοκιμασία ελέγχου (Ρ=0,03) (Γράφημα 8Δ). Η 

αυξανόμενη περιοχή κάτω από την καμπύλη ήταν σημαντικά υψηλότερη μετά τη δοκιμασία 



 - 97 - 

του Καφέ 6 στους άντρες σε σχέση με το νερό (Ρ=0,05), ενώ στις γυναίκες βρέθηκε 

σημαντική διαφοροποίηση μεταξύ των δοκιμασιών στην αυξανόμενη περιοχή κάτω από την 

καμπύλη (Ρ=0,05). Πιο συγκεκριμένα, ήταν υψηλότερη μετά τις δοκιμασίες του Καφέ 3 και 

Καφέ 6 (Ρ=0,03 και στις δύο περιπτώσεις) σε σχέση με τη δοκιμασία του νερού. Το ποσοστό 

της μεταβλητότητας στις συγκεντρώσεις της γλυκόζης που εξηγούταν από την παρέμβαση 

ήταν στους άντρες 1% και στις γυναίκες 8,6%. 

 

Ορμόνες όρεξης  

Τα επίπεδα της γρελίνης και του NPY ήταν πιο αυξημένα στις γυναίκες από τους άντρες 

(Γράφημα 9). Δεν βρέθηκε σημαντική διαφορά μεταξύ των τριών δοκιμασιών, ούτε 

αλληλεπίδραση της παρέμβασης με το χρόνο σε κανένα από τα δύο φύλα για καμία από τις 

δύο ορμόνες. Επίσης, δε βρέθηκε σημαντική διαφορά μεταξύ των παρεμβάσεων ούτε στις 

περιοχές, ολική και αυξανόμενη, κάτω από την καμπύλη. 
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Γράφημα 6. Διαφορές στην πρόσληψη ενέργειας στο κατά βούληση γεύμα και στο σύνολο 

της ημέρας μετά την κατανάλωση Καφέ 3, Καφέ 6 και νερού σε άντρες (n=17) και γυναίκες 

(n=16). Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως τεταρτημόρια της κατανομής της ενεργειακής 

πρόσληψης. Διαφορετικά γράμματα στην ίδια χρονική στιγμή δηλώνουν στατιστικά 

σημαντική διαφορά, P<0,05. 

 

 

 

 

  

 

Β                                                                                      Δ 

Α                                                                                      Γ 

Ενέργεια κατά βούληση γεύματος                Συνολική ενεργειακή πρόσληψη 

Ρ=0,002 

α 

β 
β α 

αβ 
β 

Ρ=0,05 
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Γράφημα 7. Κατάταξη των υποκειμενικών αισθημάτων της όρεξης: πείνας, χορτασμού/κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό πριν και μετά την 

κατανάλωση Καφέ 3, Καφέ 6 και νερού στους άντρες (n=17) και στις γυναίκες (n=16). Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσος όρος ± τυπικό 

σφάλμα. Διαφορετικά γράμματα στην ίδια χρονική στιγμή δηλώνουν στατιστικά σημαντική διαφορά, P<0,05. 

 

 

   

   

Πείνα                                               Χορτασμός/Κορεσμός                                 Επιθυμία για φαγητό 
Α                                                                                       Γ                                                                                      Ε 

Β                                                                                       Δ                                                                                    ΣΤ 

PAUC=0,03 

  Χρόνος (λεπτά)                                                                Χρόνος (λεπτά)                                                                    Χρόνος (λεπτά) 
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Γράφημα 8. Αλλαγές στις συγκεντρώσεις ινσουλίνης και γλυκόζης στο αίμα πριν και μετά 

την κατανάλωση Καφέ 3, Καφέ 6 και νερού στους άντρες (n=17) και στις γυναίκες (n=16). 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσος όρος ± τυπικό σφάλμα. Διαφορετικά γράμματα στην 

ίδια χρονική στιγμή δηλώνουν στατιστικά σημαντική διαφορά, P<0,05. 

 

   

 

 

 

     Ινσουλίνη                           Γλυκόζη 

  Α                                                                                           Γ 

Β                                                                                           Δ 

PIAUC=0,05 

Ραλληλεπίδρασης=0,02 

Ραλληλεπίδρασης<0,001 
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Γράφημα 9. Αλλαγές στις συγκεντρώσεις γρελίνης και NPY στο αίμα πριν και μετά την 

κατανάλωση Καφέ 3, Καφέ 6 και νερού στους άντρες n=17 (για το NPY n=14) και στις 

γυναίκες n=16 (για το NPY n=15). Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσος όρος ± τυπικό 

σφάλμα. 

 

 

 

 

  

 

Α                                                                                               Γ 

Β                                                                                             Δ 

 Γρελίνη                                                               NPY 
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Φυσιολογικού βάρους και υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα  

 

Ενέργεια και μακροθρεπτικά συστατικά 

Η ενεργειακή κατανάλωση στα άτομα φυσιολογικού βάρους ήταν παρόμοια στο κατά 

βούληση γεύμα και στις τρεις παρεμβάσεις (Γράφημα 10Α). Το ίδιο φάνηκε και για την 

πρόσληψη ενέργειας στο σύνολο της ημέρας (Γράφημα 10Γ). Από την άλλη, η ενεργειακή 

κατανάλωση στο κατά βούληση γεύμα (Ρ=0,05) και στη συνολική ημέρα (Ρ=0,02) των 

υπέρβαρων/παχύσαρκων ατόμων διέφερε σημαντικά μεταξύ των δοκιμασιών (Γράφημα 10Β 

και Δ, αντιστοίχως). Πιο συγκεκριμένα, μετά την κατανάλωση του Καφέ 6 η πρόσληψη 

ενέργειας στο κατά βούληση γεύμα ήταν παρόμοια με αυτή της δοκιμασίας ελέγχου. Ωστόσο, 

η κατανάλωση του Καφέ 3 οδήγησε σε αύξηση της πρόσληψης ενέργειας κατά 233 kcal 

συγκριτικά με την κατανάλωση νερού (Ρ=0,06) και κατά 281 kcal σε σχέση με την 

κατανάλωση Καφέ 6 (Ρ=0,03). Στο σύνολο της ημέρας, η πρόσληψη του Καφέ 3 οδήγησε, 

τελικά, σε παρόμοια κατανάλωση ενέργειας με τη δοκιμασία ελέγχου, ενώ η πρόσληψη του 

Καφέ 6 είχε ως αποτέλεσμα τη μείωση της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης κατά 550 kcal 

συγκριτικά με την πρόσληψη νερού (Ρ=0,04) και κατά 724 kcal σε σχέση με την πρόσληψη 

Καφέ 3 (Ρ=0,008). Τα αποτελέσματα παρέμειναν στατιστικά σημαντικά όταν λήφθηκε ως 

συμπαράγοντας η ενέργεια που καταναλώθηκε την προηγούμενη της πειραματικής ημέρα, η 

ποσότητα καφέ που καταναλώθηκε στην υπόλοιπη της πειραματικής ημέρα, η συνήθης 

κατανάλωση καφεΐνης των εθελοντών, το ολικό σκορ καθώς και το σκορ αυτοπεριορισμού 

του DEBQ των εθελοντών. Το ποσοστό της μεταβλητότητας για την ενεργειακή πρόσληψη 

στο κατά βούληση γεύμα και στο σύνολο της ημέρας που εξηγούταν από την παρέμβαση ήταν 

για τα φυσιολογικού βάρους άτομα 0,6%, και 5,0% και για τους υπέρβαρους/παχύσαρκους 

11,4%, και 15,0%, αντιστοίχως. Όσον αφορά την αρέσκεια στο γεύμα δεν υπήρχε σημαντική 

διαφορά μεταξύ των δοκιμασιών σε καμία από τις δύο ομάδες. 

 

Η ανάλυση για τα μακροθρεπτικά συστατικά παρουσίασε σημαντική επίδραση της 

παρέμβασης στην πρόσληψη υδατανθράκων των υπέρβαρων/παχύσαρκων ατόμων στο 

σύνολο της ημέρας (Ρ=0,008). Πιο συγκεκριμένα, η κατανάλωση Καφέ 6 οδήγησε στην 

πρόσληψη μεγαλύτερου ποσοστού υδατανθράκων σε σχέση με την κατανάλωση νερού 

(Ρ=0,002) και Καφέ 3 (Ρ=0,06) κατά 7,7% και 4,5%, αντιστοίχως. Στα φυσιολογικού βάρους 

άτομα, η κατανάλωση Καφέ 3 οδήγησε σε κατανάλωση χαμηλότερου ποσοστού 

υδατανθράκων κατά 4,7% σε σχέση με τη δοκιμασία ελέγχου (Ρ=0,06). Τα αποτελέσματα δεν 

άλλαξαν όταν λήφθηκαν υπόψη οι προαναφερθέντες συμπαράγοντες. Το ποσοστό της 

μεταβλητότητας για την πρόσληψη υδατανθράκων στο σύνολο της ημέρας που εξηγούταν 
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από την παρέμβαση ήταν για τα φυσιολογικού βάρους άτομα 8,3% και για τους 

υπέρβαρους/παχύσαρκους 18,1%. 

 

Αισθήματα όρεξης  

Δεν βρέθηκε επίδραση της παρέμβασης ή αλληλεπίδραση της παρέμβασης με το χρόνο, για 

κανένα από τα τρία αισθήματα της όρεξης, ούτε στα φυσιολογικού βάρους ούτε στα 

υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα (Γράφημα 11). Ωστόσο, μόνο στα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα, 

η κατανάλωση Καφέ 3 προκάλεσε μεγαλύτερο αίσθημα χορτασμού/κορεσμού στα 15 και 60 

λεπτά σε σχέση με τη δοκιμασία ελέγχου (Ρ=0,02 και Ρ=0,04, αντιστοίχως) και στα 15 λεπτά 

σε σχέση με την κατανάλωση Καφέ 6 (Ρ=0,03) (Γράφημα 11Δ). Οι περιοχές, ολική και 

αυξανόμενη, κάτω από την καμπύλη δε διέφεραν σημαντικά μεταξύ των δοκιμασιών για 

κανένα από τα τρία αισθήματα σε καμία από τις δύο ομάδες. Το ποσοστό της μεταβλητότητας 

στα αισθήματα της πείνας, χορτασμού/κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό που εξηγούταν 

από την παρέμβαση ήταν για τα φυσιολογικού βάρους άτομα 2,2%, 2,8% και 2,2% και για 

τους υπέρβαρους/παχύσαρκους 5,2%, 9,0% και 5,8%, αντιστοίχως. 

 

Συγκεντρώσεις ινσουλίνης και γλυκόζης 

Η πορεία των συγκεντρώσεων της ινσουλίνης κατά τη διάρκεια του χρόνου ήταν διαφορετική 

στα φυσιολογικού βάρους από τα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα στις διαφορετικές δοκιμασίες 

(Γράφημα 12Α και Β, αντιστοίχως). Πιο συγκεκριμένα, στα φυσιολογικού βάρους άτομα οι 

μέγιστες συγκεντρώσεις ινσουλίνης επιτεύχθηκαν στα 15 λεπτά στη δοκιμασία του νερού, 

ενώ στα 30 λεπτά στις δοκιμασίες του Καφέ 3 και του Καφέ 6. Στα υπέρβαρα/παχύσαρκα 

άτομα από την άλλη, οι μέγιστες συγκεντρώσεις επιτεύχθηκαν στα 30 λεπτά μετά τις 

δοκιμασίες του Καφέ 3 και του νερού και στα 60 λεπτά μετά τη δοκιμασία του Καφέ 6. Στη 

συνέχεια, η πτώση των επιπέδων της ινσουλίνης ήταν παρόμοια στις τρεις δοκιμασίες στα 

φυσιολογικού βάρους άτομα, ενώ υπήρχε μία μικρή καθυστέρηση μετά τις δύο δοκιμασίες 

καφέ, κυρίως του Καφέ 6, στα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα. Η στατιστική ανάλυση δεν 

έδειξε σημαντική επίδραση της παρέμβασης για καμία από τις δύο ομάδες, αλλά βρέθηκε για 

τα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα σημαντική αλληλεπίδραση της παρέμβασης με το χρόνο 

(Ρ<0,001). Στην ομάδα αυτή, ο Καφές 6 αύξησε λιγότερο τις τιμές των συγκεντρώσεων 

ινσουλίνης στα 15 (Ρ<0,001) και 30 λεπτά (Ρ=0,007) και περισσότερο στα 60 λεπτά (Ρ=0,07) 

συγκριτικά με το νερό. Επίσης, στα 15 λεπτά ο Καφές 6 αύξησε λιγότερο τις συγκεντρώσεις 

ινσουλίνης σε σχέση με τον Καφέ 3 (Ρ=0,02), ο οποίος Καφές 3 αύξησε λιγότερο τις 

συγκεντρώσεις της σε σχέση με το νερό (Ρ=0,01). Όσον αφορά τα φυσιολογικού βάρους 

άτομα, η ανάλυση στις επιμέρους στιγμές έδειξε ότι ο Καφές 6 αύξησε λιγότερο τις τιμές της 



 - 104 - 

ινσουλίνης στα 15 λεπτά σε σχέση με το νερό (Ρ=0,05). Δεν βρέθηκε σημαντική 

διαφοροποίηση μεταξύ των δοκιμασιών ούτε για την ολική ούτε για την αυξανόμενη περιοχή 

κάτω από την καμπύλη σε καμία από τις δύο ομάδες. Το ποσοστό της μεταβλητότητας που 

εξηγούταν από την παρέμβαση ήταν για τα φυσιολογικού βάρους άτομα 0,2% και για τους 

υπέρβαρους/παχύσαρκους 0,8%.  

 

Οι συγκεντρώσεις της γλυκόζης έφτασαν στο μέγιστο σημείο τους στα 30 λεπτά από την 

κατανάλωση του πρωινού/ποτού και στα φυσιολογικού βάρους και στα υπέρβαρα/παχύσαρκα 

άτομα (Γράφημα 12Γ και Δ, αντιστοίχως). Στη συνέχεια, και στις δυο ομάδες η πτώση των 

επιπέδων καθυστέρησε μετά την κατανάλωση και των δύο δόσεων καφέ αλλά, κυρίως, μετά 

την κατανάλωση του Καφέ 6. Παρόλα αυτά, η ανάλυση των δεδομένων δεν έδειξε σημαντική 

επίδραση της παρέμβασης, ούτε στα φυσιολογικού βάρους, ούτε στα υπέρβαρα/παχύσαρκα 

άτομα. Παρουσιάστηκε, όμως, στα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα σημαντική αλληλεπίδραση 

της παρέμβασης με το χρόνο (Ρ=0,04). Επιπρόσθετα, η ανάλυση στις επιμέρους χρονικές 

στιγμές έδειξε για την ομάδα αυτή ότι τα επίπεδα της γλυκόζης ήταν περισσότερο αυξημένα 

μετά την κατανάλωση του Καφέ 6 σε σχέση με τη δοκιμασία ελέγχου στα 60 (Ρ=0,02), 90 

λεπτά (Ρ=0,006) και 120 λεπτά (Ρ=0,07). Επίσης, βρέθηκε σημαντική διαφορά μεταξύ των 

δοκιμασιών όσον αφορά την αυξανόμενη περιοχή κάτω από την καμπύλη (Ρ=0,03). Η 

καμπύλη ήταν μεγαλύτερη μετά τη δοκιμασία του Καφέ 3 και του Καφέ 6 σε σχέση με τη 

δοκιμασία του νερού (Ρ=0,03 και Ρ=0,02, αντιστοίχως). Όσον αφορά τα φυσιολογικού 

βάρους άτομα, δε παρατηρήθηκε σημαντική διαφοροποίηση μεταξύ των δοκιμασιών στις 

περιοχές, ολική και αυξανόμενη, κάτω από την καμπύλη. Το ποσοστό της μεταβλητότητας 

που εξηγούταν από την παρέμβαση ήταν για τα φυσιολογικού βάρους άτομα  3,7% και για 

τους υπέρβαρους/παχύσαρκους 3,6%. 

 

Ορμόνες όρεξης 

Οι συγκεντρώσεις της γρελίνης και του NPY βρέθηκαν να είναι χαμηλότερες στα 

υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα σε σχέση με τα φυσιολογικού βάρους άτομα. Από την ανάλυση 

των δεδομένων, δεν βρέθηκαν σημαντικές διαφορές σε καμία από τις δύο ομάδες για τις 

ορμόνες αυτές (Γράφημα 13).  
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Γράφημα 10. Διαφορές στην πρόσληψη ενέργειας στο κατά βούληση γεύμα και στο σύνολο 

της ημέρας μετά την κατανάλωση Καφέ 3, Καφέ 6 και νερού στα φυσιολογικού βάρους 

(n=16) και υπέρβαρα/παχύσακα άτομα (n=17). Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως 

τεταρτημόρια της κατανομής της ενεργειακής πρόσληψης. Διαφορετικά γράμματα στην ίδια 

χρονική στιγμή δηλώνουν στατιστικά σημαντική διαφορά, P<0,05. Διαφορετικά διπλά 

γράμματα δηλώνουν τάση για στατιστικά σημαντική διαφορά, P<0,10. 

 

 

  

 

 

 

 

Β                                                                                      Δ 

Α                                                                                      Γ 
Ενέργεια κατά βούληση γεύματος                Συνολική ενεργειακή πρόσληψη 

Ρ=0,05 
Ρ=0,02 

α 

α 

 β 

α ββ β 
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Γράφημα 11. Κατάταξη των υποκειμενικών αισθημάτων της όρεξης: πείνας, χορτασμού/κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό πριν και μετά την 

κατανάλωση Καφέ 3, Καφέ 6 και νερού στα φυσιολογικού βάρους (n=16) και υπέρβαρα/παχύσακα άτομα (n=17). Τα δεδομένα παρουσιάζονται 

ως μέσος όρος ± τυπικό σφάλμα. Διαφορετικά γράμματα στην ίδια χρονική στιγμή δηλώνουν στατιστικά σημαντική διαφορά, P<0,05. 

 

 

   

   

Β                                                                                         Δ                                                                                   ΣΤ 

  Χρόνος (λεπτά)                                                                Χρόνος (λεπτά)                                                                  Χρόνος (λεπτά) 

 
 

Πείνα                                                Χορτασμός/Κορεσμός                              Επιθυμία για φαγητό 
Α                                                                                        Γ                                                                                     Ε 
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Γράφημα 12. Αλλαγές στις συγκεντρώσεις ινσουλίνης και γλυκόζης στο αίμα πριν και μετά 

την κατανάλωση Καφέ 3, Καφέ 6 και νερού στα φυσιολογικού βάρους (n=16) και 

υπέρβαρα/παχύσακα άτομα (n=17). Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσος όρος ± τυπικό 

σφάλμα. Διαφορετικά γράμματα στην ίδια χρονική στιγμή δηλώνουν στατιστικά σημαντική 

διαφορά, P<0,05. Διαφορετικά διπλά γράμματα δηλώνουν τάση για στατιστικά σημαντική 

διαφορά, P<0,10. 

 

 

  

 

 

 

Ραλληλεπίδρασης=0,04 
ΡIAUC=0,03 

Α                                                                                              Γ 

Β                                                                                              Δ 

Ραλληλεπίδρασης<0,001 

 Ινσουλίνη       Γλυκόζη 
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Γράφημα 13. Αλλαγές στις συγκεντρώσεις γρελίνης και NPY στο αίμα πριν και μετά την 

κατανάλωση Καφέ 3, Καφέ 6 και νερού στα φυσιολογικού βάρους n=16 (για το NPY n=14) 

και υπέρβαρα/παχύσακα άτομα n=17 (για το NPY n=15). Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως 

μέσος όρος ± τυπικό σφάλμα. 

 

 

  

  

 

 

Α                                                                                             Γ 

Β                                                                                            Δ 

 Γρελίνη                                                               NPY 
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Συζήτηση 

Στη μελέτη αυτή εξετάσθηκε για πρώτη φορά η επίδραση διαφορετικών ποσοτήτων καφέ σε 

αισθήματα και ορμόνες της όρεξης, στη διαιτητική πρόσληψη και στις συγκεντρώσεις 

γλυκόζης και ινσουλίνης σε άντρες και γυναίκες, καθώς και σε φυσιολογικού βάρους και 

υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα. Τα βασικά ευρήματα της μελέτης αυτής αφορούν την 

πρόσληψη ενέργειας και τις συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης, όπου η κατανάλωση 

καφέ είχε διαφορετικές επιδράσεις στις διαφορετικές ομάδες που μελετήθηκαν. Η μελέτη είχε 

τέτοιο μέγεθος δείγματος ώστε να υπάρχει επαρκής δύναμη για να γίνουν οι αναλύσεις σε 

επιμέρους ομάδες, στην προκειμένη περίπτωση για το φύλο και την κατηγορία ΔΜΣ. Η 

συζήτηση, λοιπόν, των αποτελεσμάτων αφορά όπου χρειάζεται το σύνολο του δείγματος και 

τις επιμέρους ομάδες για τις οποίες βρέθηκαν σημαντικές διαφορές, καθώς και μία 

προσπάθεια να εξηγηθούν οι διαφορές μεταξύ των ομάδων που παρατηρήθηκαν οι διαφορές 

και των αντίστοιχων ομάδων που δεν παρατηρήθηκαν. 

 

Πιο συγκεκριμένα, ενώ στο σύνολο του δείγματος δεν παρατηρήθηκε επίδραση του καφέ 

στην πρόσληψη ενέργειας, ούτε στο κατά βούληση γεύμα ούτε συνολικά μέσα στην ημέρα, 

υπήρχαν διαφοροποιήσεις μεταξύ των δοκιμασιών για τις γυναίκες και τους 

υπέρβαρους/παχύσαρκους εθελοντές. Οι γυναίκες και τα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα 

κατανάλωσαν περισσότερη ενέργεια στο κατά βούληση γεύμα μετά την πρόσληψη του Καφέ 

3 συγκριτικά με τις άλλες δύο δοκιμασίες. Η επίδραση αυτή μετριάστηκε στο υπόλοιπο της 

ημέρας, με αποτέλεσμα στο σύνολο της ημέρας η ενεργειακή πρόσληψη του Καφέ 3 και του 

νερού να είναι παρόμοιες στις δύο ομάδες. Η κατανάλωση του Καφέ 6, ωστόσο, οδήγησε στο 

σύνολο της ημέρας σε χαμηλότερη πρόσληψη ενέργειας τις γυναίκες σε σχέση με τον Καφέ 3 

και τα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα σε σχέση με τον Καφέ 3 και το νερό.  

 

Ο καφές περιέχει διάφορα συστατικά τα οποία μπορούν να εμπλακούν στη ρύθμιση του 

ενεργειακού ισοζυγίου και του σωματικού βάρους, όπως η καφεΐνη, τα χλωρογενικά οξέα και 

οι ολιγοσακχαρίτες της μαννόζης (βλέπε Κεφάλαιο 3). Μία υπόθεση που έχει προταθεί από 

άλλες ερευνητικές ομάδες, οι οποίες εξέτασαν τη σχέση του καφέ με δείκτες φλεγμονής ή τον 

κίνδυνο υπέρτασης, και ίσως θα μπορούσε να ερμηνεύσει τη διαφοροποίηση των επιδράσεων 

του καφέ στις δύο ποσότητες χορήγησης στις γυναίκες και στα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα 

στην παρούσα μελέτη, είναι ότι παραπάνω από μία συγκεκριμένη ποσότητα κατανάλωσης 

καφέ, η ισορροπία μεταξύ των επιδράσεων των διαφόρων συστατικών του αλλάζει (424, 

711). Για παράδειγμα, μη καφεϊνούχα συστατικά του καφέ, πάνω από μία ποσότητα 

κατανάλωσης μπορεί να αντισταθμίζουν τη δυσμενή επίδραση της καφεΐνης στην αρτηριακή 
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πίεση και έτσι να εξηγείται η σχέση τύπου αντίστροφου J (μείωση κινδύνου για τις 

υψηλότερες καταναλώσεις) που βρήκαν οι ερευνητές στον κίνδυνο για υπέρταση μετά την 

κατανάλωση καφέ (424). Έτσι, λοιπόν, θα μπορούσε στην παρούσα μελέτη μετά την 

κατανάλωση της χαμηλής δόσης καφέ να υπερτερούν οι δράσεις συστατικών που ευνοούν 

την πρόσληψη ενέργειας, ενώ σε υψηλότερες ποσότητες να ευνοείται η δράση συστατικών 

που καταστέλλουν την πρόσληψη ενέργειας. Ωστόσο, η έλλειψη εργαστηριακών μελετών δεν 

επιτρέπει την εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων για το ποια είναι αυτά τα συστατικά που 

ευνοούν την πρόσληψη ενέργειας, μιας και η καφεΐνη, τα χλωρογενικά οξέα και οι 

ολιγοσακχαρίτες της μαννόζης έχουν σχετισθεί με μείωση της πρόσληψης ενέργειας ή/και 

του σωματικού βάρους (161, 249, 847-848)  και το αν τελικά ισχύει μια τέτοια η υπόθεση.  

 

Το γεγονός ότι δεν παρατηρήθηκαν διαφοροποιήσεις στην πρόσληψη ενέργειας στους άντρες 

και στα φυσιολογικού βάρους άτομα, πιθανώς, δείχνει ότι εάν υπάρχει μία ελάχιστη δόση 

καφέ, από την οποία και έπειτα υπάρχει επίδραση στην πρόσληψη ενέργειας, αυτή η δόση 

είναι διαφορετική μεταξύ αντρών και γυναικών, καθώς και μεταξύ φυσιολογικού βάρους και 

υπέρβαρων/παχύσαρκων ατόμων ή ότι υπάρχει μόνο για τις γυναίκες και τα 

υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα. Ίσως να είχε ενδιαφέρον η μελλοντική διερεύνηση της 

επίδρασης στην πρόσληψη ενέργειας μιας ακόμα υψηλότερης ποσότητας καφέ σε άντρες και 

φυσιολογικού βάρους εθελοντές. Ωστόσο, προβληματισμοί τίθενται σχετικά με την 

πρακτικότητα κατανάλωσης μιας τέτοιας δόσης εφάπαξ. Μία άλλη εξήγηση ίσως αφορά την 

καφεΐνη. Στην προηγούμενη μελέτη της διδακτορικής διατριβής, η κατανάλωση καφεϊνούχου 

καφέ με 3 mg καφεΐνης ανά kg σωματικού βάρους και αντίστοιχης ποσότητας μη 

καφεϊνούχου καφέ δεν οδήγησε σε διαφοροποίηση της ενεργειακής πρόσληψης μεταξύ των 

δοκιμασιών (βλέπε Κεφάλαιο 5), υποδεικνύοντας ότι σε αυτή την ποσότητα καφέ, ούτε η 

καφεΐνη ούτε άλλα μη καφεϊνούχα συστατικά μπορούν να επηρεάσουν την επακόλουθη 

πρόσληψη ενέργειας μη παχύσαρκων αντρών εθελοντών. Εάν, ωστόσο, υποτεθεί ότι η δράση 

του καφέ στην ενεργειακή πρόσληψη οφείλεται στην καφεΐνη, τότε ο ενδεχόμενος 

διαφορετικός μεταβολισμός της καφεΐνης σε άντρες και γυναίκες και σε φυσιολογικού 

βάρους και παχύσαρκα άτομα ίσως εξηγεί τις διαφορές. Ειδικότερα, μελέτες υποστηρίζουν 

ότι η καφεΐνη μεταβολίζεται πιο αργά στις γυναίκες από τους άντρες (95) και στα παχύσαρκα 

άτομα από τα φυσιολογικού βάρους άτομα (110). Αυτό θα μπορούσε να οδηγήσει τους 

άντρες και τα φυσιολογικού βάρους άτομα σε αλλαγές στην πρόσληψη ενέργειας μετά από 

την κατανάλωση καφέ πιο σύντομα από ό,τι τις γυναίκες και τα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα. 

Πιθανώς, ο λόγος που δεν παρατηρήσαμε κάποια επίδραση του καφέ στην ενεργειακή 

κατανάλωση των ομάδων αυτών να οφείλεται στο ότι η επίδραση αυτή τρεις ώρες αργότερα 
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είχε χαθεί. Σε συμφωνία με αυτή την υπόθεση δείχνουν τα αποτελέσματα των Tremblay και 

συν., τα οποία υποδεικνύουν ότι η πρόσληψη καφεΐνης μειώνει την ενεργειακή πρόσληψη σε 

φυσιολογικού βάρους άντρες 30 λεπτά μετά την κατανάλωση, αλλά όχι σε γυναίκες (238). Θα 

ήταν, λοιπόν, ενδιαφέρον να μετρηθεί η ενεργειακή πρόσληψη ανδρών και φυσιολογικού 

βάρους ατόμων μετά την κατανάλωση καφέ σε συντομότερο χρονικό διάστημα.  

 

Τα αποτελέσματα για την ενεργειακή πρόσληψη των γυναικών και των 

υπέρβαρων/παχύσαρκων εθελοντών δεν μπορούν να εξηγηθούν από διαφορές στα αισθήματα 

της όρεξης, καθώς οι επιδράσεις του καφέ σε αυτά διήρκησαν για την πρώτη ώρα από την 

κατανάλωσή του και εξαφανίστηκαν στη συνέχεια. Πιθανώς, οι υπεύθυνοι μηχανισμοί να 

αφορούν τον ορμονικό έλεγχο της όρεξης. Παρότι δεν παρουσιάστηκαν διαφοροποιήσεις στις 

δύο ορεξιογόνες ορμόνες που προσδιορίστηκαν στο αίμα, δηλαδή στη γρελίνη και στο NPY, 

υπάρχει ένα πλήθος άλλων ορμονών που εμπλέκονται στη ρύθμιση της όρεξης. Όσον αφορά 

τις γυναίκες, μια πιθανή εξήγηση θα μπορούσε να προέλθει από τις ορμόνες του φύλου, των 

οποίων οι συγκεντρώσεις διαφοροποιούνται ανάλογα με τη φάση του έμμηνου κύκλου και 

αυτό αντανακλάται και στην πρόσληψη ενέργειας. Πιο συγκεκριμένα, η προγεστερόνη, της 

οποίας τα επίπεδα αυξάνονται κατά την ωχρινική φάση, σχετίζεται με αύξηση της πρόσληψης 

ενέργειας, ενώ η οιστραδιόλη, της οποίας τα επίπεδα αυξάνονται κατά την φάση της 

ωορρηξίας, σχετίζεται με μείωση της πρόσληψης ενέργειας (849). Στην παρούσα μελέτη, 

προσπαθήσαμε να ελέγξουμε για αυτές τις διακυμάνσεις με το να συμμετέχουν οι γυναίκες 

εθελόντριες στα πειράματα κατά την ωοθηλακική φάση του κύκλου τους, δηλαδή στις πρώτες 

10 ημέρες του κύκλου, όπου η πρόσληψη ενέργειας δεν παρουσιάζει αυξομειώσεις λόγω 

διαφορετικών ορμονικών συγκεντρώσεων (849). Συνεπώς, η εξήγηση για τα αποτελέσματα 

της παρούσας μελέτης φαίνεται να μην προέρχεται από τις ορμόνες του φύλου. Πέρα, από τις 

ορεξιογόνες ορμόνες που εξετάσθηκαν στην παρούσα διατριβή υπάρχουν και οι 

ανορεξιογόνες, οι οποίες δεν προσδιορίστηκαν και ίσως να είναι αυτές τις οποίες επηρέασε 

τελικά η κατανάλωση καφέ. Η χολοκυστοκινίνη είναι μία ορμόνη που καταστέλλει την 

όρεξη, την οποία ο καφεϊνούχος καφές έχει βρεθεί να αυξάνει με δοσοεξαρτώμενο τρόπο σε 

άντρες και γυναίκες μαζί (734). Έχει βρεθεί, επίσης, ότι οι γυναίκες είναι πιο ευαίσθητες στις 

μεταγευματικές αποκρίσεις της χολοκυστοκινίνης από τους άντρες, με διαφορετικού τύπου 

γεύματα να διαφοροποιούν με διαφορετικό τρόπο τα επίπεδά της χολοκυστοκινίνης στις 

γυναίκες, αλλά με παρόμοιο στους άντρες (850). Συνδυάζοντας, λοιπόν, τα παραπάνω μια 

πιθανή διαφορετική απόκριση της χολοκυστοκινίνης μετά την κατανάλωση καφέ στις 

γυναίκες από τους άντρες, ίσως να εξηγεί τα διαφορετικά αποτελέσματα μεταξύ των δύο 

φύλων, αν και σημαντικό ρόλο μπορεί να παίζουν και άλλες ορμόνες που δεν 
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προσδιορίστηκαν. Σχετικά με τα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα, είναι γνωστό ότι έχουν 

διαφορετικό προφίλ ορμονών της όρεξης από τα φυσιολογικού βάρους άτομα (727). Θα 

μπορούσε, λοιπόν, να υποτεθεί ότι τα άτομα αυτά παρουσιάζουν μεγαλύτερη ευαισθησία σε 

μεταβολές των ορμονών αυτών από διαιτητικούς παράγοντες, μεταξύ των οποίων και ο 

καφές, ο οποίος έχει φανεί ότι επιδρά σε αυτές (50, 734). Ωστόσο, επιπλέον έρευνα είναι 

απαραίτητη ώστε να αξιολογηθούν και οι ανορεξιογόνες ορμόνες στο αίμα μετά την 

κατανάλωση διαφορετικών ποσοτήτων καφέ, για να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα.  

 

Μία άλλη θεωρία αφορά το γλυκοστατικό μηχανισμό ρύθμισης της όρεξης. Σύμφωνα με το 

μηχανισμό αυτό, υπάρχουν υποδοχείς στον εγκέφαλο που ανιχνεύουν τις αυξομειώσεις των 

συγκεντρώσεων της γλυκόζης στο αίμα και επηρεάζουν την πρόσληψη φαγητού: όταν οι 

συγκεντρώσεις της γλυκόζης είναι αυξημένες, αυξάνεται το αίσθημα του κορεσμού και 

καταστέλλεται η πρόσληψη ενέργειας, ενώ το αντίθετο συμβαίνει όταν οι συγκεντρώσεις της 

είναι μειωμένες (851). Στην παρούσα μελέτη, υπήρχε αλληλεπίδραση των συγκεντρώσεων 

της γλυκόζης με τα αισθήματα της όρεξης στη νηστεία (δεδομένα από αναλύσεις που δεν 

παρουσιάστηκαν στα αποτελέσματα). Ωστόσο, ενώ φαίνεται να ισχύει η γλυκοστατική 

θεωρία, τα αποτελέσματα μετά την κατανάλωση καφέ δε φαίνεται να εξηγούνται από αυτή, 

καθώς θα έπρεπε, τα αισθήματα του κορεσμού να είναι αντίστοιχα των συγκεντρώσεων της 

γλυκόζης στο αίμα στις τρεις δοκιμασίες, τόσο στο συνολικό δείγμα όσο και στις επιμέρους 

ομάδες. Επίσης, η πρόσληψη ενέργειας δε θα έπρεπε να διαφοροποιούταν μεταξύ των 

δοκιμασιών ούτε στο σύνολο του δείγματος, ούτε στις επιμέρους ομάδες, μιας και στις 3 ώρες 

οι συγκεντρώσεις της γλυκόζης δε διέφεραν μεταξύ των δοκιμασιών για καμία ομάδα. 

Πιθανώς, εμπλέκονται και άλλοι μηχανισμοί, όπως περιγράφηκε παραπάνω, οι οποίοι 

οδηγούν στα αποτελέσματα που παρατηρήθηκαν. 

 

Πέρα από την πρόσληψη ενέργειας, παρατηρήθηκαν διαφορές και στην πρόσληψη 

υδατανθράκων στο σύνολο της ημέρας μεταξύ των δοκιμασιών σε όλο δείγμα, οι οποίες 

αναδείχτηκαν και στα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα. Πιο συγκεκριμένα, η κατανάλωση του 

Καφέ 6 οδήγησε σε πρόσληψη μεγαλύτερου ποσοστού υδατανθράκων σε σχέση με τον Καφέ 

3 και το νερό. Στη μελέτη των Yoshioka et al, μετά τη χορήγηση καφεΐνης σε ντεκαφεϊνέ 

καφέ και κόκκινης πιπεριάς στο διαιτολόγιο 24ώρου, παρατηρήθηκε παρόμοια κατανάλωση 

ποσοστού υδατανθράκων με τη δοκιμασία ελέγχου (237).  Ωστόσο, ο σχεδιασμός της 

προηγούμενης αυτής μελέτης δεν επιτρέπει την αξιολόγηση της επίδρασης της κόκκινης 

πιπεριάς ξεχωριστά από της καφεΐνης. Η έλλειψη άλλων μελετών στο συγκεκριμένο πεδίο 

κάνει δύσκολο να διακρίνουμε αν το εύρημα αυτό είναι αληθινό ή οφείλεται στην τύχη. Η 
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εξήγηση δεν είναι εύκολη, καθώς το ενδεχόμενο αυξημένης πρόσληψης υδατανθράκων λόγω 

της πολύ πικρής γεύσης του Καφέ 6, αν μπορεί να γίνει μια τέτοια σύνδεση, που χορηγήθηκε 

σε μεγαλύτερη ποσότητα στα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα λόγω του βάρους τους, θα έπρεπε 

να είχε οδηγήσει σε διαφοροποιήσεις της πρόσληψης υδατανθράκων και στο κατά βούληση 

γεύμα.   

 

Στη μελέτη αυτή εξετάσθηκε, εκτός από την όρεξη και την διαιτητική πρόσληψη, η επίδραση 

του καφέ στις συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης. Προηγούμενες πειραματικές μελέτες 

παρουσιάζουν ετερογένεια στα αποτελέσματα όσον αφορά την επίδραση του καφέ ή/και της 

καφεΐνης στις συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης (αύξηση ή/και καμία επίδραση), τόσο 

σε υγιή (317, 328, 356, 429) όσο και σε άτομα με ΣΔ2 (316, 321, 325). Στην παρούσα 

μελέτη, βρέθηκε στο σύνολο των εθελοντών ότι η κατανάλωση καφέ καθυστερεί την πτώση 

των επιπέδων της γλυκόζης όταν καταναλώνεται σε μία μέτρια ποσότητα που περιέχει 6 mg 

καφεΐνης και με δοσοεξαρτώμενο τρόπο όταν δεν λαμβάνονται υπόψη οι συγκεντρώσεις της 

νηστείας συγκριτικά με το νερό Από την άλλη, η διατήρηση των συγκεντρώσεων της 

ινσουλίνης σε χαμηλότερες τιμές μέχρι και τη μέγιστη τιμή από τον καφέ σε σχέση με το 

νερό, δεν έχει ξανααναφερθεί στη βιβλιογραφία. Οι Buscemi και συν., μία ώρα μετά την 

κατανάλωση καφεϊνούχου καφέ παρατήρησαν ότι οι συγκεντρώσεις της ινσουλίνης 

μειώθηκαν σημαντικά σε σχέση με τις αρχικές τιμές, ενώ της γλυκόζης δεν 

διαφοροποιήθηκαν, προτείνοντας αύξηση της περιφερειακής ινσουλινοευαισθησίας (429). 

Στην παρούσα μελέτη, ωστόσο, μετά τις μειωμένες συγκεντρώσεις της ινσουλίνης από την 

κατανάλωση του Καφέ 6 ακολούθησαν σημαντικά αυξημένες συγκεντρώσεις γλυκόζης. Οι 

αυξημένες αυτές συγκεντρώσεις ίσως προκλήθηκαν, τουλάχιστον εν μέρει, από τις 

χαμηλότερες συγκεντρώσεις τις ινσουλίνης, αλλά ίσως και από άλλους μηχανισμούς, μιας και 

στα 60 λεπτά οι τιμές της ινσουλίνης ήταν σημαντικά πιο αυξημένες στη δοκιμασία του Καφέ 

6 από το νερό, τους οποίους η παρούσα μελέτη δεν μπορεί να αναδείξει. Στη μελέτη των 

Pizziol και συν., βρέθηκαν, σε άντρες και γυναίκες μαζί, παρόμοια αποτελέσματα, δηλαδή 

καθυστέρηση της πτώσης των συγκεντρώσεων της γλυκόζης χωρίς αντίστοιχη καθυστέρηση 

στις συγκεντρώσεις της ινσουλίνης μετά την κατανάλωση καφεΐνης σε ντεκαφεϊνέ καφέ 

(318). Οι ερευνητές, ωστόσο, επειδή δεν βρήκαν πουθενά διαφοροποιήσεις στις 

συγκεντρώσεις της ινσουλίνης μεταξύ των δοκιμασιών, απέδωσαν την αύξηση των 

συγκεντρώσεων της γλυκόζης, σε ανεξάρτητους από την ινσουλίνη μηχανισμούς, όπως στην 

αύξηση των επιπέδων της επινεφρίνης και στον ανταγωνισμό των υποδοχέων της αδενοσίσης. 
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Ειδικότερα, η δυσμενής δράση του καφέ σε δείκτες γλυκαιμικού ελέγχου έχει αποδοθεί στην 

καφεΐνη, η οποία παρουσιάζει πιο έντονες επιδράσεις όταν χορηγείται μόνη της σε σχέση με 

όταν χορηγείται μέσω καφεϊνούχου καφέ (328). Ο καφές περιέχει συστατικά με 

υπογλυκαιμική δράση (για παράδειγμα χλωρογενικά οξέα, μαγνήσιο, τριγονελλίνη) τα οποία 

μετριάζουν την δράση της (202, 342, 852). Η καφεΐνη έχει βρεθεί να εμποδίζει την πρόσληψη 

γλυκόζης από τους μυς παρουσία ινσουλίνης, μέσω ανταγωνισμού των υποδοχέων της 

αδενοσίνης (853). Επιπρόσθετα, έχει βρεθεί να αυξάνει τα επίπεδα της επινεφρίνης (145), η 

οποία επινεφρίνη παρεμποδίζει και αυτή την πρόσληψη γλυκόζης από τους μυς (854). Πέρα 

από τους δύο αυτούς μηχανισμούς, που χρησιμοποιούνται από στην πλειονότητα των 

μελετών που εξετάζουν την επίδραση του καφέ ή/και της καφεΐνης σε δείκτες γλυκαιμικού 

ελέγχου, ένας ακόμα μηχανισμός μπορεί να αφορά την κορτιζόλη. Στην προηγούμενη μελέτη 

της παρούσας διατριβής, ο καφεϊνούχος καφές διατήρησε τα επίπεδα της κορτιζόλης πιο 

αυξημένα κατά την πτώση τους, ενώ είχε μηδαμινές επιδράσεις στις συγκεντρώσεις της 

γλυκόζης συγκριτικά με το νερό (βλέπε Κεφάλαιο 5). Δεδομένου ότι η κορτιζόλη σχετίζεται 

και αυτή με αύξηση των συγκεντρώσεων της γλυκόζης (786), επιπλέον έρευνα είναι 

απαραίτητη ως προς τη διερεύνηση του πιθανού αυτού μηχανισμού.  

 

Η κατανάλωση του καφέ προκάλεσε στους άντρες εθελοντές παρόμοιες επιδράσεις στις 

συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης με αυτές που παρατηρήθηκαν στο συνολικό δείγμα. 

Ειδικότερα, η κατανάλωση του Καφέ 6 προκάλεσε χαμηλότερες αυξήσεις στις  

συγκεντρώσεις της ινσουλίνης μέχρι και τη μέγιστη τιμή, δηλαδή μέσα στα 30 πρώτα λεπτά, 

και στη συνέχεια διατήρησε τις συγκεντρώσεις της γλυκόζης πιο αυξημένες κατά την πτώση 

τους από τη μέγιστη τιμή σε σχέση με τη δοκιμασία ελέγχου. Κάτι τέτοιο δεν παρατηρήθηκε 

στις γυναίκες. Ωστόσο, όταν δεν λήφθηκαν υπόψη οι συγκεντρώσεις της γλυκόζης στη 

νηστεία, η κατανάλωση καφέ διατήρησε και στις γυναίκες τις συγκεντρώσεις της γλυκόζης 

πιο αυξημένες κατά την πτώση από τη μέγιστη τιμή, κάτι το οποίο συνέβη και με τις δύο 

ποσότητες καφέ, ενώ στους άντρες μόνο με τη μέτρια ποσότητα. Φαίνεται, λοιπόν, ότι τα δύο 

φύλα έχουν διαφορετικές μεταβολικές αποκρίσεις στην κατανάλωση καφέ, ενώ οι 

συγκεντρώσεις νηστείας παίζουν σημαντικό ρόλο. Προφανώς, η διαφοροποίηση των 

αλλαγών στις συγκεντρώσεις της γλυκόζης στο αίμα μετά την κατανάλωση καφέ στα δύο 

φύλα οφείλεται σε διαφορετικούς μηχανισμούς, οι οποίοι στις γυναίκες μάλλον δεν αφορούν 

την ινσουλίνη, αλλά πιθανώς άλλες ορμόνες που εμπλέκονται στο γλυκαιμικό έλεγχο. Ίσως η 

αυξημένη ινσουλινοευαισθησία που έχουν οι γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας (855) να τις 

καθιστά λιγότερο ευαίσθητες σε παράγοντες που επηρεάζουν την ινσουλίνη, στην προκειμένη 

περίπτωση στον καφέ, ενώ οι άντρες να είναι περισσότερο ευαίσθητοι σε τέτοιους 
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παράγοντες. Από την άλλη, ίσως οι διαφοροποιήσεις στα δύο φύλα να σχετίζονται και με τις 

σημαντικά πιο αυξημένες συγκεντρώσεις της γλυκόζης στη νηστεία που παρουσίασαν οι 

γυναίκες σε σχέση με τους άντρες ή και με τον ενδεχόμενο διαφορετικό μεταβολισμό της 

καφεΐνης στα δύο φύλα (95). Επιπλέον έρευνα είναι, συνεπώς, απαραίτητη ώστε να 

διερευνηθούν οι υπεύθυνοι μηχανισμοί για τις αυξήσεις των συγκεντρώσεων της γλυκόζης 

των γυναικών. Ωστόσο ανεξάρτητα από τους υπεύθυνους μηχανισμούς, οι αυξήσεις που 

συμβαίνουν παραμένουν σε φυσιολογικές συγκεντρώσεις και είναι παροδικές, δηλαδή 

χάνονται μετά τις δύο ώρες, υποδεικνύοντας ότι αυτή η επίδραση του καφέ ίσως να μην είναι 

τόσο επιβλαβής για την υγεία υγιών ατόμων. Συγκριτικά με άλλες μελέτες, μία μόνο πολύ 

πρόσφατη μελέτη βρέθηκε να εξετάζει την επίδραση, ελαφρώς χαμηλότερων από τις 

αντίστοιχες της παρούσας μελέτης, διαφορετικών ποσοτήτων καφέ (με 150 και 300 mg 

καφεΐνης) σε γυναίκες, κατά κύριο λόγο, εθελόντριες, μιας και στο δείγμα 

συμπεριλαμβανόταν και ένας άντρας, χωρίς να αναδείξει σημαντική επίδραση της 

παρέμβασης ή διαφοροποιήσεις στις αυξανόμενες περιοχές κάτω από την καμπύλη των 

συγκεντρώσεων της γλυκόζης και της ινσουλίνης μεταξύ των δοκιμασιών (856). Ωστόσο, στη 

μελέτη αυτή δεν έγινε έλεγχος για τη φάση του έμμηνου κύκλου των γυναικών, γεγονός που 

μπορεί να λειτούργησε ως συγχυτικός παράγοντας. Από την άλλη έχει βρεθεί ότι η 

κατανάλωση μιας μέτριας ποσότητας καφέ, όπως καφές με 5 mg καφεΐνης ανά kg σωματικού 

βάρους, σε υγιείς άντρες εθελοντές προκαλεί σημαντική αύξηση στις συγκεντρώσεις της 

γλυκόζης και ινσουλίνης καθώς και στην ινσουλινοαντίσταση συγκριτικά με τη δοκιμασία 

ελέγχου (857). 

 

Η κατανάλωση του καφέ στη μέτρια ποσότητα, ενώ προκάλεσε μικρότερες αυξήσεις στις 

συγκεντρώσεις της ινσουλίνης μέσα στο πρώτο τέταρτο ή/και μισή ώρα στα φυσιολογικού 

βάρους και στα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα, αύξησε μόνο στα υπέρβαρα/παχύσαρκα τις 

συγκεντρώσεις της γλυκόζης. Μάλιστα, η επίδραση αυτή του καφέ είχε δοσοεξαρτώμενο 

χαρακτήρα όταν δε λήφθηκαν υπόψη οι συγκεντρώσεις νηστείας της γλυκόζης. Παρόλο, 

όμως, που δεν βρέθηκαν σημαντικές διαφορές στα φυσιολογικού βάρους άτομα για τις 

συγκεντρώσεις της γλυκόζης, οι καμπύλες των διαφορετικών δοκιμασιών ακολούθησαν 

παρόμοια πορεία με τις αντίστοιχες των υπέρβαρων/παχύσαρκων ατόμων. Η δυσμενής 

επίδραση του καφέ στις συγκεντρώσεις της γλυκόζης στα άτομα αυξημένου σωματικού 

βάρους σε σχέση με τα άτομα που διατηρούν ένα φυσιολογικό βάρος, ίσως οφείλεται στον 

πιθανό διαφορετικό μεταβολισμό της καφεΐνης στις δύο ομάδες (110) ή στο γεγονός ότι όσο 

πιο αυξημένες είναι οι συγκεντρώσεις γλυκόζης στη νηστεία, τόσο πιο έντονη είναι η 

επίδραση του καφέ, ακόμα και αν οι συγκεντρώσεις βρίσκονται μέσα σε φυσιολογικά όρια. 
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Μπορεί, επίσης, να οφείλεται και σε πιθανή διαφορετική απόκριση δεικτών του 

μεταβολισμού της γλυκόζης στην κατανάλωση καφέ μεταξύ των δύο ομάδων. Όποιος και να 

είναι ο λόγος, η επίδραση στην παρούσα μελέτη μετά τις δύο ώρες από την κατανάλωση του 

καφέ δεν υπήρχε, δείχνοντας ότι η διαταραχή που προκλήθηκε μπορεί να αποκατασταθεί 

άμεσα. Επιπλέον, οι αυξημένες συγκεντρώσεις της γλυκόζης παρέμειναν μέσα σε 

φυσιολογικά όρια. Σχετικά με τις μειωμένες τιμές της ινσουλίνης που παρατηρήθηκαν στη 

μελέτη μας, αυτές δεν μπορούν να εξηγηθούν από τα ευρήματα των άλλων μελετών, καθώς 

είναι σε αντίθεση με αυτά. Ίσως, η διαφορετική μεθοδολογία (στις περισσότερες μελέτες 

εξετάσθηκε η επίδραση του καφέ μετά από δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη), η δόση και ο 

τύπος καφέ ή η χορήγηση σκέτης καφεΐνης αντί για καφέ, η χρονική διάρκεια των 

δοκιμασιών, καθώς και ότι σε πολλές μελέτες παρουσιάζονται μόνο τα αποτελέσματα των 

περιοχών κάτω από την καμπύλη σε πίνακες και όχι σε γραφήματα ώστε να μπορεί να φανεί 

η πορεία τους στο χρόνο, να μπορούν να εξηγήσουν το διαφορετικό αυτό εύρημα. Μία μόνο, 

παλιά μελέτη έχει βρεθεί να εξετάζει την επίδραση του καφέ με 4 mg καφεΐνης ανά kg 

σωματικού βάρους στις συγκεντρώσεις της γλυκόζης και ινσουλίνης παχύσαρκων ατόμων 

χωρίς να αναδείξει σημαντικές διαφορές μεταξύ των δοκιμασιών, δηλαδή της δοκιμασίας του 

καφεϊνούχου καφέ και του μη καφεϊνούχου καφέ (251).  Ωστόσο, η έλλειψη δοκιμασίας 

ελέγχου με νερό, καθώς και το πολύ μικρό δείγμα των 4 εθελοντών, το οποίο ίσως να μην 

έδινε στη μελέτη επαρκή στατιστική δύναμη για την ανίχνευση διαφοροποιήσεων στις 

δοκιμασίες, μπορεί να εξηγούν τις διαφορές με τα ευρήματα της παρούσας μελέτης. Επίσης, 

στη μελέτη των Petrie και συν, (2004) παρατηρήθηκε σε παχύσαρκα άτομα ότι μετά την 

κατανάλωση 5 mg σκέτης καφεΐνης/kg σωματικού βάρους η ολική περιοχή κάτω από την 

καμπύλη της γλυκόζης παρουσίασε μη σημαντική αύξηση, ενώ της ινσουλίνης αυξήθηκε 

σημαντικά σε σχέση με δοκιμασία ελέγχου, πριν και μετά από πρόγραμμα απώλειας βάρους. 

Η κατανάλωση καφεΐνης αντί για καφέ και η συμμετοχή μόνο αντρών εθελοντών ίσως 

αποτελούν τις αιτίες της διαφοράς, καθώς και το πιο μικρό μέγεθος δείγματος, το οποίο ίσως 

δεν έδωσε αρκετή δύναμη στη μελέτη να ανιχνεύσει σημαντικές διαφορές στις 

συγκεντρώσεις της γλυκόζης.  

 

Οι ποσότητες καφέ που χορηγήθηκαν μπορούν να θεωρηθούν η μία ως συνήθης ποσότητα 

(Καφές 3), η οποία αντιστοιχεί σε κατανάλωση 1-2 φλιτζανιών καφέ, και η άλλη ως μέτρια 

ποσότητα (Καφές 6), η οποία αντιστοιχεί σε κατανάλωση 2-4 φλιτζανιών καφέ. Η συνήθης 

πρόσληψη καφεΐνης των εθελοντών, στο σύνολο και στις επιμέρους ομάδες, βρισκόταν στο 

ενδιάμεσο από τις δύο αυτές πειραματικές δόσεις και πιο κοντά στην ποσότητα του Καφέ 3. 

Είναι σημαντικό να διερευνηθεί κατά πόσο στην καθημερινή ζωή, η κατανάλωση μιας 
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ποσότητας καφέ που περιέχει 6 mg καφεΐνης ανά kg σωματικού βάρους είναι εφικτό να 

καταναλώνεται ως μία εφάπαξ δόση και αν μία τέτοια ποσότητα μοιρασμένη σε μικρότερες 

μέσα στην ημέρα μπορεί να προκαλέσει τα ίδια αποτελέσματα με την εφάπαξ κατανάλωση. 

Το γεγονός ωστόσο, ότι υπάρχουν άτομα που στην καθημερινότητά τους καταναλώνουν 

πολλά φλιτζάνια καφέ συνεχόμενα και σε μικρό χρονικό διάστημα, καθιστά τη χορήγηση της 

μέτριας πειραματικής δόσης καφέ ρεαλιστική. 

 

Στα πλεονεκτήματα της μελέτης συγκαταλέγεται το γεγονός ότι επιλέχθηκαν οι δύο 

ποσότητες καφέ που αναφέρθηκαν παραπάνω, καθώς και μεθοδολογικά το μέγεθος δείγματος 

και ο τυχαιοποιημένος, διασταυρούμενος σχεδιασμός της. Επίσης, έγινε προσπάθεια μίμησης 

των συνθηκών της καθημερινότητας με το να χορηγηθεί ο καφές το πρωί συνοδευόμενος από 

ένα μικρό πρωινό γεύμα. Η μελέτη αυτή συμπεριλάμβανε τόσο άντρες όσο και γυναίκες, 

καθώς και άτομα διαφορετικής κατηγορίας ΔΜΣ προκειμένου να επεκταθούν τα ευρήματα 

και στις ομάδες αυτές. Η μελέτη πραγματοποιήθηκε με τη χρήση σύγχρονων τεχνικών που 

αφορούσαν τη συλλογή, το διαχωρισμό και την ανάλυση των δειγμάτων του αίματος. Στα 

μειονεκτήματα της μελέτης μπορούν να αναφερθούν ότι τα αποτελέσματα δε μπορούν να 

γενικευτούν στον ευρύτερο πληθυσμό, ή σε πληθυσμούς με κάποιο νόσημα, καθώς οι 

εθελοντές επιλέχθηκαν με συγκεκριμένα κριτήρια και επιπλέον διερεύνηση χρειάζεται για 

άλλες πληθυσμιακές ομάδες. Θα ήταν ενδιαφέρον επόμενες μελέτες να εστιάσουν στην 

επίδραση του καφέ στην όρεξη και στην πρόσληψη ενέργειας σε άτομα με ΣΔ2 ή κάποιο 

άλλο χρόνιο νόσημα, καθώς και σε καπνιστές ή μη συστηματικούς καταναλωτές καφέ. Ίσως 

τα άτομα που έχουν διαταραγμένο μεταβολισμό της γλυκόζης να παρουσιάζουν και 

διαφορετικές μεταβολικές αποκρίσεις στην πρόσληψη καφέ ή/και καφεΐνης. Για παράδειγμα, 

η καφεΐνη επέδρασε δυσμενώς σε δείκτες γλυκαιμικού ελέγχου εγκύων που είχαν αναπτύξει 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης, ενώ δεν είχε κάποια επίδραση σε υγιείς εγκύους (333). Ένα 

ακόμα μειονέκτημα της μελέτης αποτελεί ο περιορισμένος αριθμός των ορμονών της όρεξης 

που μετρήθηκε με αποτέλεσμα να καθίσταται αναγκαία η μέτρηση επιπλέον ορμονών ώστε 

να υπάρξει μία πιο ολοκληρωμένη εικόνα. Μειονέκτημα αποτελεί, επίσης, το γεγονός ότι ενώ 

ο καφές δόθηκε με βάση το σωματικό βάρος των εθελοντών, δεν έγινε το ίδιο και για το 

πρωινό γεύμα που συνόδευε την κατανάλωση του πειραματικού ποτού. Τέλος, να σημειωθεί 

ότι οι εθελοντές δήλωσαν δυσκολία στην κατανάλωση της εφάπαξ μέτριας ποσότητας καφέ 

(που περιείχε 6 mg καφεΐνης ανά kg σωματικού βάρους) και ίσως να την ανέχονταν καλύτερα 

αν ήταν διασπασμένη σε μικρότερες δόσεις μέσα στην ημέρα. 
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Συμπερασματικά, τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης δείχνουν ότι η κατανάλωση 

διαφορετικών ποσοτήτων καφεϊνούχου καφέ επιδρά διαφορετικά στην ενεργειακή πρόσληψη 

γυναικών και υπέρβαρων/παχύσαρκων ατόμων. Η κατανάλωση μιας μέτριας ποσότητας καφέ 

μειώνει την πρόσληψη ενέργειας στο σύνολο της ημέρας σε σχέση με μία χαμηλότερη 

ποσότητα καφέ ή/και το νερό σε γυναίκες και υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα. Επίσης, η 

κατανάλωση καφέ στη μέτρια ποσότητα κρατά αυξημένες τις συγκεντρώσεις της γλυκόζης 

κατά την πτώση τους από τη μέγιστη τιμή στο συνολικό δείγμα, στους άντρες και στα 

υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα. Ωστόσο, η επίδραση χάνεται δύο ώρες μετά την κατανάλωση. 

Οι αυξημένες τιμές της γλυκόζης, οι οποίες παραμένουν σε φυσιολογικά όρια, φαίνεται να 

προκύπτουν τουλάχιστον εν μέρει, από τις χαμηλότερες συγκεντρώσεις της ινσουλίνης στα 

αρχικά στάδια από την κατανάλωση, αλλά πιθανώς εμπλέκονται και άλλοι μηχανισμοί. 

Επιπλέον έρευνα χρειάζεται ώστε να διερευνηθούν οι υπεύθυνοι μηχανισμοί και τα 

συστατικά δράσης του καφέ, καθώς και το ενδεχόμενο χρησιμοποίησης της κατανάλωσης 

καφέ ως μία διατροφική συμπεριφορά που θα συμπεριλαμβάνεται σε δίαιτες απώλειας 

βάρους. 

 

Μέρος των αποτελεσμάτων της μελέτης αυτής έγιναν δεκτά για δημοσίευση στο Obesity και 

στην Ελληνική Επιθεώρηση Διαιτολογίας-Διατροφής: 

 

Gavrieli A., Karfopoulou E., Kardatou E., Spyreli E., Fragopoulou E., Mantzoros CS., 

Yannakoulia M. Effect of different amounts of coffee on dietary intake and appetite of normal-

weight and overweight/obese individuals. Obesity (υπό δημοσίευση).  

 

Γαβριέλη Α., Καλούδη Ε., Γιαννακούλια Μ. Η επίδραση διαφορετικών δόσεων καφέ στην 

ενεργειακή πρόσληψη και σε αισθήματα όρεξης υγιών ανδρών εθελοντών. Ελληνική 

Επιθεώρηση Διαιτολογίας-Διατροφή (υπό δημοσίευση).  



 - 119 - 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7: Τελικά Συμπεράσματα Διδακτορικής Διατριβής 

και Μελλοντικές Κατευθύνσεις Έρευνας 

 

Η παχυσαρκία, έχει χαρακτηριστεί από πολλούς ερευνητές ως επιδημία των σύγχρονων 

δυτικού τύπου κοινωνιών, καθώς πλήττει ολοένα και μεγαλύτερο μέρος του πληθυσμού, ενώ 

ταυτόχρονα αυξάνει τον κίνδυνο πολλών χρόνιων νοσημάτων,  επιπλοκών της υγείας και τη 

θνησιμότητα. Επομένως, είναι επιτακτική η ανάγκη να βρεθούν τρόποι πρόληψης και 

αντιμετώπισής της (718). Η εύρεση τροποποιήσιμων παραγόντων που σχετίζονται με αυτή 

είναι απαραίτητη. Προς αυτήν την κατεύθυνση μελετάται τόσο η δίαιτα στο σύνολό της όσο 

και μεμονωμένα θρεπτικά συστατικά και τρόφιμα. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχουν τρόφιμα που 

καλύπτουν μεγάλο μέρος των ενεργειακών αναγκών ή καταναλώνονται με μεγάλη συχνότητα 

ή/και από μεγάλο μέρος του πληθυσμού. Ο καφές, ο οποίος ανήκει στην τελευταία 

κατηγορία, μιας και αποτελεί ένα από τα δημοφιλέστερα ροφήματα κατανάλωσης νέων 

ενηλίκων άνω των 20 ετών έως και ατόμων της τρίτης ηλικίας (720), συζητιέται πολύ τόσο 

μεταξύ των επιστημόνων υγείας όσο και στο γενικό κοινό. Σε αυτό το πλαίσιο, και με 

δεδομένη την συσχέτιση μεταξύ παχυσαρκίας (ως θετικό ισοζύγιο ενέργειας), 

ινσουλινοαντίστασης και φλεγμονής (768), στην παρούσα διατριβή έγινε μία πρώτη 

ερευνητική προσπάθεια να αξιολογηθούν οι άμεσες επιδράσεις του καφέ στην πρόσληψη 

ενέργειας, σε υποκειμενικούς και ορμονικούς δείκτες της όρεξης, σε δείκτες φλεγμονής και 

μεταβολισμού της γλυκόζης σε άντρες και γυναίκες, καθώς και σε άτομα φυσιολογικού 

βάρους, υπέρβαρα και παχύσαρκα. Εξετάσθηκε τόσο ο καφεϊνούχος όσο και ο ντεκαφεϊνέ 

καφές, καθώς και διαφορετικές ποσότητες καφεϊνούχου καφέ.  

 

Τα αποτελέσματα των μελετών ανέδειξαν ότι η κατανάλωση καφέ επηρεάζει την ημερήσια 

πρόσληψη ενέργειας και δείκτες του μεταβολισμού της γλυκόζης, καθώς και το ότι η 

επίδραση αυτή εξαρτάται από το φύλο και την κατηγορία ΔΜΣ, αλλά και από την ποσότητα 

του χορηγούμενου καφέ. Έτσι, η κατανάλωση μιας ποσότητας καφεϊνούχου καφέ, που 

αντιστοιχεί σε 2-4 φλιτζάνια, μπορεί να οδηγήσει υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα σε μείωση της 

ημερήσιας ενεργειακής τους πρόσληψης σε σχέση με την μη κατανάλωση ή την κατανάλωση 

μικρότερης ποσότητας καφέ. Την ίδια επίδραση έχει και στις γυναίκες όσον αφορά τη 

μικρότερη συγκριτικά με τη μεγαλύτερη ποσότητα καφέ, δηλαδή οι γυναίκες καταναλώνουν 

περισσότερη ενέργεια όταν προσλαμβάνουν μία χαμηλή ποσότητα καφέ σε σχέση με όταν 

προσλαμβάνουν μία μεγαλύτερη ποσότητα καφέ. Αντίθετα, στους άντρες και στα άτομα 

φυσιολογικού βάρους ο καφές δεν επηρεάζει την επακόλουθη ενεργειακή πρόσληψη. 
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Ομοίως, ούτε η κατανάλωση ντεκαφεϊνέ καφέ δεν επηρεάζει την πρόσληψη ενέργειας. 

Ωστόσο, ο ντεκαφεϊνέ καφές εξετάσθηκε στη χαμηλή ποσότητα και μόνο σε μη παχύσαρκους 

άντρες εθελοντές, οπότε δεν μπορούν εξαχθούν συμπεράσματα για τις υπόλοιπες 

πληθυσμιακές ομάδες. Προκειμένου να μελετήσουμε κάποιους από τους μηχανισμούς που 

μπορεί να εξηγούν αυτά τα ευρήματα, αξιολογήθηκαν υποκειμενικοί και αντικειμενικοί 

δείκτες που σχετίζονται με την όρεξη. Πιο συγκεκριμένα, σε τακτά χρονικά διαστήματα 

αξιολογήθηκαν βασικά αισθήματα της όρεξης, όπως η πείνα, ο χορτασμός/κορεσμός και η 

επιθυμία για φαγητό που ένοιωθαν οι εθελοντές, καθώς και πεπτίδια που εμπλέκονται στον 

ορμονικό έλεγχο της όρεξης και σχετίζονται με τη διέγερσή της. Ωστόσο, τα αποτελέσματα 

της διατριβής δεν μπορούν να εξηγηθούν από τα αισθήματα της όρεξης, καθώς η 

κατανάλωση καφέ παρουσίασε μιας σύντομης διάρκειας επιδράσεις σε αυτά. Επίσης, δεν 

μπορούν να εξηγηθούν από μεταβολές στις ορεξιογόνες ορμόνες της όρεξης, δηλαδή στη 

γρελίνη από την περιφέρεια και το NPY από τον υποθάλαμο, καθώς δεν παρουσιάστηκε 

καμία επίδραση. Παρόλα αυτά, ο ορμονικός έλεγχος της όρεξης είναι πολύπλοκος και 

ελέγχεται από πλήθος άλλων ορμονών, οι οποίες είναι επί το πλείστον ανορεξιογόνες και δεν 

μελετήθηκαν στην παρούσα διατριβή για τη μέτρια ποσότητα καφέ, στα 

υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα και στις γυναίκες. Πιθανώς, η εξήγηση να βρίσκεται στις 

ορμόνες αυτές, αν ο καφές τελικά επηρεάζει τις συγκεντρώσεις τους, και επιπλέον έρευνα 

χρειάζεται να δώσει απαντήσεις σε αυτές τις υποθέσεις.  

 

Επίσης, η κατανάλωση καφέ διατήρησε τις συγκεντρώσεις της γλυκόζης πιο αυξημένες κατά 

την πτώση τους σε σχέση με την κατανάλωση νερού στο σύνολο του δείγματος, στους άντρες 

και στα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα όταν δόθηκε στη μέτρια ποσότητα, ενώ προκάλεσε την 

ίδια επίδραση με δοσοεξαρτώμενο τρόπο στο σύνολο του δείγματος, στις γυναίκες και στα 

υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα όταν δεν λήφθηκαν υπόψη οι συγκεντρώσεις της νηστείας.  Η 

αύξηση αυτή, η οποία παρήλθε έπειτα από δύο ώρες, πιθανώς προκλήθηκε στους άντρες και 

στα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα, εν μέρει, από τις χαμηλότερες συγκεντρώσεις της 

ινσουλίνης που προκάλεσε ο καφές σε σχέση με το νερό στην πρώτη μισή ώρα από την 

κατανάλωση, ενώ ενδέχεται να εμπλέκονται και άλλοι μηχανισμοί, οι οποίοι εξηγούν την μη 

εξαρτώμενη από την ινσουλίνη αύξηση των συγκεντρώσεων της γλυκόζης των γυναικών. Οι 

πιθανοί, αυτοί, μηχανισμοί αύξησης των επιπέδων της γλυκόζης, πέρα από τον  ανταγωνισμό 

των υποδοχέων της αδενοσίνης από την καφεΐνη, ενδεχομένως αφορούν άλλες ορμόνες που 

εμπλέκονται στο μεταβολισμό της γλυκόζης, όπως για παράδειγμα την επινεφρίνη και την 

κορτιζόλη, εκ των οποίων εξετάσθηκε στην παρούσα διατριβή μόνο η τελευταία. Πιο 

συγκεκριμένα, η κατανάλωση καφεϊνούχου καφέ στη χαμηλή ποσότητα, διατήρησε πιο 
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αυξημένες τις συγκεντρώσεις της κορτιζόλης κατά την πτώση τους σε σχέση με το νερό σε 

μη παχύσαρκους άντρες εθελοντές, ενώ η κατανάλωση ντεκαφεϊνέ καφέ δεν επηρέασε 

κάποιον από τους παραπάνω δείκτες (γλυκόζη, ινσουλίνη, κορτιζόλη). Η υπάρχουσα 

βιβλιογραφία υποστηρίζει ότι η δυσμενής δράση του καφέ σε δείκτες γλυκαιμικού ελέγχου 

οφείλεται στην καφεΐνη, ενώ άλλα μη καφεϊνούχα συστατικά που περιέχει, όπως για 

παράδειγμα τα χλωρογενικά οξέα, ανταγωνίζονται τη δράση της καφεΐνης. Για το λόγο αυτό, 

ο ντεκαφεϊνέ καφές δεν παρουσιάζει δυσμενή αλλά σε κάποιες περιπτώσεις ευεργετική 

επίδραση (50, 328). Από τα δεδομένα της διατριβής δεν μπορούμε να συνάγουμε ότι η 

καφεΐνη είναι υπεύθυνη για τις επιδράσεις του καφέ στο γλυκαιμικό έλεγχο, καθώς ούτε ο 

καφεϊνούχος αλλά ούτε ο ντεκαφεϊνέ καφές στη χαμηλή ποσότητα δεν επέδρασαν στις 

συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης μη παχύσαρκων αντρών εθελοντών, ενώ δεν 

μελετήθηκε ο ντεκαφεϊνέ καφές στην μέτρια ποσότητα και στις διαφορετικές πληθυσμιακές 

ομάδες για να συγκριθεί με τον καφεϊνούχο καφέ. Ενδείξεις μονάχα ότι η δράση του καφέ 

μπορεί να αποδοθεί στην καφεΐνη είναι ότι ο καφεϊνούχος, αλλά όχι ο ντεκαφεϊνέ, καφές 

διατήρησε σημαντικά πιο αυξημένες τις συγκεντρώσεις της γλυκόζης στα 60 λεπτά από την 

κατανάλωση σε σχέση με τη δοκιμασία του νερού, καθώς και η διαφορετική απόκριση των 

συγκεντρώσεων της κορτιζόλης μη παχύσαρκων αντρών εθελοντών στην κατανάλωση 

καφεϊνούχου και ντεκαφεϊνέ καφέ. Αν η αύξηση των συγκεντρώσεων της κορτιζόλης 

αποτελεί μηχανισμό δράσης του καφέ για την αύξηση των συγκεντρώσεων της γλυκόζης, 

τότε η δράση αυτή θα μπορούσε να αποδοθεί στην καφεΐνη. Αυτό, άλλωστε, υποστηρίζεται 

και από άλλες μελέτες οι οποίες παρατηρούν αυξήσεις των συγκεντρώσεων της κορτιζόλης 

μετά τη χορήγηση καφεΐνης (823) και οι οποίες παύουν να υπάρχουν όταν η καφεΐνη 

προστίθεται σε ντεκαφεϊνέ καφέ (781), καθώς μη καφεϊνούχα συστατικά έχουν βρεθεί να 

παρεμποδίζουν τη μετατροπή της κορτιζόνης και 11-δευδροκορτικοστερόνης σε κορτιζόλη 

και κορτικοστερόνη, αντιστοίχως (825). Το καινούριο που προσθέτει η παρούσα διατριβή 

στην υπάρχουσα βιβλιογραφία, η οποία είναι αρκετά εκτενής (βλέπε Κεφάλαιο 3), είναι η 

διαφορετική απόκριση των συγκεντρώσεων της γλυκόζης και της ινσουλίνης των εθελοντών 

μετά την πρόσληψη διαφορετικών ποσοτήτων καφέ αναλόγως με το φύλο και την κατηγορία 

του ΔΜΣ. Επίσης, η μελέτη της κορτιζόλης, ως πιθανός μηχανισμός δράσης του καφέ στην 

αύξηση των συγκεντρώσεων της γλυκόζης, δεν έχει ξαναμελετηθεί στο πλαίσιο χορήγησης 

καφεϊνούχου και ντεκαφεϊνέ καφέ. 

 

Τόσο ο καφεϊνούχος καφές στη χαμηλή ποσότητα, όσο και ο ντεκαφεϊνέ καφές δεν είχαν 

κάποια επίδραση σε δείκτες φλεγμονής μη παχύσαρκων αντρών, δείχνοντας ότι  η 

κατανάλωσή τους σε αυτή την ποσότητα δεν παρουσιάζει ωφέλιμη, αλλά ούτε επιβαρυντική 
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δράση. Το γεγονός ότι δεν εξετάσθηκε η μέτρια ποσότητα του καφέ σε όλες τις επιμέρους 

ομάδες δεν μας επιτρέπει να δούμε τις αντίστοιχες πιθανές επιδράσεις. Στις μελέτες των 

Wedick και συν. και Kempf και συν. όταν χορηγήθηκε μία αυξημένη ποσότητα καφέ, η οποία 

αντιστοιχούσε σε 5 και 8 φλιτζάνια, σε υπέρβαρους/παχύσρακους εθελοντές και των δύο 

φύλων, οι συγκεντρώσεις της αδιπονεκτίνης ή/και της IL-6 αυξήθηκαν, οι συγκεντρώσεις της 

IL-18 μειώθηκαν, ενώ δεν επηρεάστηκαν οι συγκεντρώσεις της CRP (715-716). Ωστόσο, ο 

καφές στις μελέτες αυτές χορηγήθηκε σε διάστημα 1-2 μηνών με αποτέλεσμα να μην είναι 

ξεκάθαρο αν στην παρούσα διατριβή η μη εύρεση επίδρασης από την κατανάλωση καφέ 

στους αντίστοιχους δείκτες φλεγμονής οφείλεται στην πιο αυξημένη ποσότητα καφέ που 

δόθηκε στις άλλες μελέτες, στο μεγαλύτερο χρονικό διάστημα που χορήγησαν τον καφέ, στην 

επιλογή να μελετήσουν υπέρβαρους/παχύσαρκους εθελοντές ή σε κάποιο συνδυασμό όλων 

αυτών. Ίσως οι άμεσες επιδράσεις του καφέ, αν υπάρχουν, να μπορούσαν να αναδειχθούν πιο 

εύκολα σε υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα, τα οποία χαρακτηρίζονται από μία υπάρχουσα 

υποβόσκουσα φλεγμονή (738). Από την άλλη, πιθανώς ο λόγος που δεν παρατηρήσαμε 

κάποια επίδραση από την κατανάλωση καφέ σε δείκτες φλεγμονής να οφείλεται στο γεγονός 

ότι ο καφές, τελικά, δεν επηρεάζει άμεσα κάποιον από τους παραπάνω δείκτες αλλά άλλους ή 

και κανέναν. Η φλεγμονή, άλλωστε, είναι μία διαδικασία στην οποία εμπλέκεται πλήθος 

προφλεγμονωδών και αντιφλεγμονωδών παραγόντων. Από τις επιδημιολογικές μελέτες που 

εξέτασαν τη σχέση του καφέ με τη φλεγμονή βρέθηκαν μεταξύ άλλων ότι ο καφές επηρεάζει 

είτε ευεργετικά είτε δυσμενώς τον TNF-a, το SAA, τον 2-sTNFR2, τον αναστολέας του 

ενεργοποιητή του πλασμινογόνου 1 (plasminogen-activator inhibitor type 1), την ε-σελεκτίνη, 

το διαλυτό διακυτταρικό μόριο προσκόλλησης 1 και το διαλυτό αγγειακό διακυτταρικό μόριο 

προσκόλλησης 1 (soluble intracellular cell adhesion molecule 1 και soluble vascular cell 

adhesion molecule 1, αντιστοίχως) (19, 443, 705, 711). Ίσως, οι άμεσες επιδράσεις του καφέ, 

αν υπάρχουν, να αφορούν κάποιον από αυτούς τους δείκτες ή και άλλους, οι οποίοι δεν 

εξετάσθηκαν στην παρούσα διατριβή και μελλοντική έρευνα στο πεδίο αυτό πιθανώς να 

δώσει απαντήσεις. 

 

Από όλα τα παραπάνω, φαίνεται ότι ο καφές μπορεί να επηρεάσει ευεργετικά παραμέτρους 

που σχετίζονται με την παχυσαρκία, όπως η πρόσληψη ενέργειας, ενώ, στον περιορισμένο 

βαθμό που εξετάσθηκαν στην παρούσα διατριβή, δε φαίνεται να επιδρά σε άλλες 

παραμέτρους, όπως είναι η φλεγμονή. Τα δεδομένα αυτά, σε συνδυασμό με τα αποτελέσματα 

μεγάλων επιδημιολογικών μελετών, όπως η Nurses’ Health Study και Health Professionals 

Follow-Up Study, οι οποίες δείχνουν μία ευεργετική επίδραση του καφέ στη ρύθμιση του 

σωματικού βάρους και της φλεγμονής (233, 443), δύναται να μας οδηγήσουν στο 
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συμπέρασμα ότι η κατανάλωση καφέ θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί στο πλαίσιο των 

στρατηγικών της πρόληψης της παχυσαρκίας ειδικά σε γυναίκες, χωρίς να επιβαρύνει 

σημαντικά το γλυκαιμικό τους προφίλ. Πέρα από την πρόληψη, τα αποτελέσματα της 

διατριβής δείχνουν ότι ο καφές θα μπορούσε ενδεχομένως να χρησιμοποιηθεί και στη 

θεραπεία της παχυσαρκίας. Εάν η ευεργετική επίδραση του καφέ στην πρόσληψη ενέργειας 

των υπέρβαρων/παχύσαρκων ατόμων διαρκούσε στην πάροδο του χρόνου, η κατανάλωσή 

του θα μπορούσε να αποτελέσει μέρος των προγραμμάτων απώλειας βάρους. Ωστόσο, είναι 

απαραίτητη η διεξαγωγή ερευνών για τις μεσοχρόνιες επιδράσεις της κατανάλωσης καφέ 

στην πρόσληψη ενέργειας και στο σωματικό βάρος για να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της παρούσας διατριβής, τα οφέλη που παρατηρούνται στην 

πρόσληψη ενέργειας συνοδεύονται από σύντομης διάρκειας και μικρού βαθμού διαταραχές 

στις συγκεντρώσεις της γλυκόζης. Δεδομένου, όμως, ότι η βιβλιογραφία από τις 

επιδημιολογικές μελέτες υποστηρίζει μια ευεργετική επίδραση της κατανάλωσης καφέ στον 

κίνδυνο για ΣΔ2 (306-307), πιθανώς αυτή η δυσμενής επίδραση να χάνεται σε βάθος χρόνου. 

Έρευνες, άλλωστε, έχουν δείξει την ανάπτυξη ανοχής στη δράση της καφεΐνης και του καφέ 

στις συγκεντρώσεις της γλυκόζης μετά από συστηματική χορήγηση ημερών ή εβδομάδων 

(92, 143).  

 

Από τα αποτελέσματα της διατριβής αυτής, καθώς και από την ευρύτερη βιβλιογραφία 

σχετικά με την επίδραση του καφέ στην υγεία, η κατανάλωση καφέ σχετίζεται ευεργετικά με 

κάποιες παραμέτρους της, ενώ δυσμενώς με κάποιες άλλες. Πιθανώς για το λόγο αυτό, 

επίσημοι οργανισμοί υγείας δεν έχουν προβεί στη διεξαγωγή συστάσεων για την κατανάλωση 

καφέ, αν και οι Καναδοί έχουν κάνει μεμονωμένες προτάσεις, οι οποίες αφορούν την 

κατανάλωση καφεΐνης μέχρι 400 mg/ημέρα από τον υγιή ενήλικο πληθυσμό, μέχρι 300 

mg/ημέρα από γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας και μέχρι 2,5 mg/kg σωματικού 

βάρους/ημέρα από παιδιά (674). Ωστόσο, η γενική εικόνα είναι ότι ο καφές παρουσιάζει 

περισσότερο ευεργετικό παρά δυσμενή ρόλο στην υγεία σε μακροχρόνιο επίπεδο. Συνεπώς, ο 

διαιτολόγος δημόσιας υγείας θα μπορούσε να εμπλέξει τον καφέ σε προγράμματα 

πρωτογενούς ή δευτερογενούς πρόληψης διαφόρων χρόνιων ασθενειών που είναι ξεκάθαρη η 

ευεργετική δράση του καφέ π.χ. στο ΣΔ2 ή σε νευροεκφυλιστικές ασθένειες, αλλά δίνοντας 

ιδιαίτερη προσοχή στις περιπτώσεις που ο ρόλος του καφέ δεν είναι πλήρως διευκρινισμένος, 

όπως για παράδειγμα στα καρδιαγγειακά νοσήματα και κάποιες μορφές καρκίνου. Από την 

παρούσα διατριβή, ενισχύονται τα πλεονεκτήματα πιθανής χρήσης του καφέ και σε 

προγράμματα αντιμετώπισης της παχυσαρκίας. Ο κλινικός διαιτολόγος από την πλευρά του, 

ίσως να μην είναι ακόμα σε θέση να συστήσει σε κάποιον που δεν καταναλώνει καφέ, την 
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έναρξη της κατανάλωσής του, ωστόσο, θα μπορούσε να συστήσει σε συστηματικούς 

καταναλωτές καφέ να συνεχίσουν την πρόσληψή του. Επίσης, είναι σημαντικό να λαμβάνει 

υπόψη την διαφορετική επίδραση του καφέ στην πρόσληψη ενέργειας ανάλογα με το φύλο 

και την κατηγορία του ΔΜΣ. Πιθανώς είναι πολύ πρώιμο να συστήσει σε 

υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα και σε γυναίκες που συστηματικά καταναλώνουν μια χαμηλή 

ποσότητα καφέ, δηλαδή ένα με δύο φλιτζάνια ημερησίως, να αυξήσουν την πρόσληψη σε 

τρία με τέσσερα φλιτζάνια ως έναν τρόπο να περιορίσουν την ενεργειακή τους πρόσληψη, 

καθώς περισσότερες μελέτες χρειάζονται ώστε να επιβεβαιώσουν μία τέτοια επίδραση του 

καφέ, ενώ οι αυξήσεις στις συγκεντρώσεις της γλυκόζης αποτελούν ένα σημείο που πρέπει να 

παρακολουθεί.  

 

Η διατριβή αυτή έχει κάποια δυνατά σημεία και κάποιους περιορισμούς. Είναι η πρώτη 

μελέτη που γίνεται σχετικά με την άμεση επίδραση του καφέ στην διαιτητική πρόσληψη, σε 

υποκειμενικά αισθήματα της όρεξης, σε ορμόνες της όρεξης και σε δείκτες φλεγμονής. Οι 

μελέτες είχαν τυχαιοποιημένο, διασταυρούμενο σχεδιασμό και μεγάλο μέγεθος δείγματος. 

Εξετάσθηκαν οι επιδράσεις του καφέ, πέρα από το σύνολο των εθελοντών, σε επιμέρους 

πληθυσμιακές ομάδες, όπως άντρες και γυναίκες χωριστά, καθώς και φυσιολογικού βάρους 

και υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα χωριστά, για να εξετασθεί η επίδραση του φύλου και της 

κατηγορίας του ΔΜΣ. Επιπρόσθετα, ο καφές χορηγήθηκε σε διαφορετικές μορφές, δηλαδή 

καφεϊνούχος και μη καφεϊνούχος, καθώς και σε διαφορετικές ποσότητες, η χαμηλότερη εκ 

των οποίων αντιπροσώπευε μια συνήθη ποσότητα κατανάλωσης, και, τέλος, έγινε 

προσπάθεια προσομοίωσης των συνθηκών της καθημερινότητας με το να δοθεί ο καφές το 

πρωί μαζί με ένα μικρό πρωινό γεύμα. Στους περιορισμούς, εκτός αυτά που έχουν αναφερθεί 

σε κάθε μία από τις μελέτες, συμπεριλαμβάνεται και η μη δυνατότητα γενίκευσης των 

αποτελεσμάτων σε μη υγιή άτομα, σε καπνιστές, σε μη συστηματικούς καταναλωτές καφέ, σε 

άτομα με προβληματική συμπεριφορά απέναντι στο φαγητό και ειδικές ομάδες του 

πληθυσμού π.χ. αθλητές, καθώς οι εθελοντές που συμμετείχαν στις μελέτες της διατριβής 

επιλέχθηκαν με συγκεκριμένα κριτήρια. Να σημειωθεί, επίσης, ότι η κατανάλωση της μέτριας 

ποσότητας καφέ δεν καταναλώθηκε με ευκολία από την πλειονότητα των εθελοντών, αν και 

δεν αναφέρθηκαν σημαντικές ανεπιθύμητες ενέργειες κατά την πορεία των αντίστοιχων 

δοκιμασιών. 

 

Επιπλέον έρευνα είναι απαραίτητη για να επιβεβαιώσει τα ευρήματα της διατριβής και να τα 

επεκτείνει σε άλλες ομάδες του πληθυσμού, όπως άτομα με χρόνια νοσήματα, μη 

συστηματικούς καταναλωτές καφέ, καπνιστές και ειδικές ομάδες πληθυσμού. Επίσης, η 
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αναζήτηση των μηχανισμών και των συστατικών που κρύβονται πίσω από τις δράσεις του 

καφέ είναι αναγκαία, όπως επίσης, και η διερεύνηση των απαραίτητων δόσεων, των χρονικών 

στιγμών και του διατροφικού ή μη πλαισίου μέσα στο οποίο πρέπει να καταναλώνεται ο 

καφές από τις διάφορες ομάδες πληθυσμού προκειμένου να παρατηρούνται οι εκάστοτε 

δράσεις του. Επιπλέον, θα ήταν σημαντικό να εξετασθεί αν η χορήγηση της μέτριας δόσης 

καφέ κατανεμημένης σε μικρότερες ποσότητες μέσα στην ημέρα, θα είχε τις ίδιες επιδράσεις 

με την κατανάλωσή της ως εφάπαξ δόση. Η διερεύνηση της διάρκειας των δράσεων του καφέ 

στους παραπάνω δείκτες θα αποτελούσε πολύτιμη πληροφορία.  

 

Ειδικότερα, θα ήταν ενδιαφέρον να εξετασθεί κατά πόσο η κατανάλωση καφέ μπορεί να 

επηρεάσει την πρόσληψη ενέργειας αντρών και  φυσιολογικού βάρους ατόμων όταν αυτή 

αξιολογείται σε μικρότερο χρονικό διάστημα από τις τρεις ώρες που αξιολογήθηκε στην 

παρούσα διατριβή. Επίσης, προκειμένου να διερευνηθούν οι μηχανισμοί που κρύβονται πίσω 

από την επίδραση του καφέ στην πρόσληψη ενέργειας υπέρβαρων/παχύσαρκων ατόμων και 

γυναικών, είναι σημαντικό να μελετηθούν στις επιμέρους υποομάδες και τα ανορεξιογόνα 

πεπτίδια που εμπλέκονται στον ορμονικό έλεγχο της όρεξης, όπως για παράδειγμα η 

χολοκυστοκινίνη και το PYY. Επιπλέον, για την διερεύνηση των μηχανισμών πίσω από την 

αύξηση των συγκεντρώσεων της γλυκόζης είναι σημαντικό να προσδιοριστούν και άλλες 

ορμόνες που σχετίζονται με το μεταβολισμό της, όπως για παράδειγμα οι κατεχολαμίνες και 

η κορτιζόλη, να εξετασθεί πιθανή δοσοεξαρτώμενη σχέση της κατανάλωσης καφέ με τα 

επίπεδα τους, καθώς και ποιά είναι η επίδραση του φύλου και του ΔΜΣ. Είναι σημαντικό, 

επίσης, να μελετηθεί εάν η επίδραση κυρίως της μέτριας ποσότητας του καφέ στην πρόσληψη 

ενέργειας και στο γλυκαιμικό έλεγχο παραμένει σε βάθος χρόνου ή εάν αναπτύσσεται τελικά 

ανοχή. Ενδιαφέρον θα παρουσίαζε η μελέτη της χορήγησης μιας μεγαλύτερης ποσότητας 

καφέ σε δείκτες φλεγμονής, καθώς και η επίδραση σε γυναίκες και υπέρβαρα/παχύσαρκα 

άτομα. Τέλος, θα ήταν σημαντικό να εξετασθεί αν η πρόσληψη ντεκαφεϊνέ καφέ σε 

διαφορετικές ποσότητες μπορεί να οδηγήσει σε σημαντικές διαφοροποιήσεις τη διαιτητική 

πρόσληψη, την όρεξη, τη φλεγμονή και το γλυκαιμικό έλεγχο τόσο του συνολικού δείγματος 

όσο και των επιμέρους υποομάδων, ώστε να διερευνηθεί και η πιθανή δράση των μη 

καφεϊνούχων συστατικών του καφέ.  

 

Συμπερασματικά, η κατανάλωση καφεϊνούχου καφέ έχει ευεργετική επίδραση στη μείωση 

της ημερήσιας πρόσληψης ενέργειας κυρίως υπέρβαρων/παχύσαρκων ατόμων και σε 

μικρότερο βαθμό γυναικών. Ταυτοχρόνως προκαλεί μία μείωση των συγκεντρώσεων 

ινσουλίνης αμέσως μετά την κατανάλωσή του κυρίως σε άντρες και 
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υπέρβαρους/παχύσαρκους, η οποία ακολουθείται από αυξημένες συγκεντρώσεις γλυκόζης 

στη συνέχεια. Οι επιδράσεις αυτές, όμως, είναι παροδικές. Τα δεδομένα της  παρούσας 

διατριβής αποτελούν την αρχή της ερευνητικής δραστηριότητας γύρω από ένα νέο πεδίο 

έρευνας, το οποίο αφορά τη σχέση της κατανάλωσης καφέ με την παχυσαρκία και ειδικότερα 

τις άμεσες επιδράσεις του στην διαιτητική πρόσληψη, στην όρεξη και στη φλεγμονή. Θα 

μπορούσε κανείς να πει ότι τα αποτελέσματα της διατριβής αυτής έδωσαν λιγότερες 

απαντήσεις από τα ερωτήματα που δημιούργησαν. Ωστόσο, αυτό αποτελεί τη κεντρομόλο 

δύναμη της έρευνας, η οποία εξελίσσεται μέσω της ατέρμονης διαδικασίας κατά την οποία 

μία απάντηση δημιουργεί δεκάδες νέα ερωτήματα. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Α: Εργαλεία Μελετών 

 

1) Ερωτηματολόγιο αξιολόγησης συμπεριφοράς απέναντι στο φαγητό  

(Dutch Eating Behaviour Questionnaire – DEBQ) 
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2) Ημιποσοτικό Ερωτηματολόγιο Συχνότητας Κατανάλωσης Καφεϊνούχων Τροφίμων και Ποτών 

 

Ερωτηματολόγιο Διαιτητικών Συνηθειών  Κωδικός 

   Κατά μέσον όρο κατανάλωση τα τελευταία 2 χρόνια 

 

Τρόφιμα & 

Ποσότητες 

6+ 

φορέ

ς την 

ημέρ

α 

4-6 

φορέ

ς την 

ημέρ

α 

2-3 

φορέ

ς την 

ημέρ

α 

1 

φορά 

την 

ημέρ

α 

5-6 

φορέ

ς 

/εβδ. 

2-4 

φορέ

ς 

/εβδ. 

1 

φορ

ά 

/εβδ 

1-3 

φορές 

/μήνα 

Λίγες φορές το 

χρόνο 

ή ποτέ 

 Καφεϊνούχα 

Τρόφιμα και Ποτά 

 

 Καφές φίλτρου           

(1 φλιτζάνι) 

 

         

 Καφές στιγμιαίος 

(1 φλιτζάνι) 

         

 Καφές ελληνικός 

(1 φλιτζάνι) 

         

 Καφές εσπρέσο 

(1 φλιτζάνι) 

         

 Καφές ντεκαφεϊνέ 

(1 φλιτζάνι) 

         

 Άλλο είδος καφέ  

(1 φλιτζάνι) 

         

 Τσάι (1 φλιτζάνι)          

 Τσάι πράσινο 

(1 φλιτζάνι) 

         

 Καφεϊνούχα 

αναψυκτικά π.χ. 

Coca Cola 

(1 φλιτζάνι) 

         

 Καφεϊνούχα 

ενεργειακά ποτά 

π.χ. Red Bull 

(1 φλιτζάνι) 

         

 Σοκολατούχα 

ροφήματα                       

(1 φλιτζάνι) 

         

 Σοκολάτα (1 μικρή) 

 

         

 Προσθήκη καφέ σε 

κάποιο τρόφιμο π.χ. 

στο γάλα (1 

κουταλάκι γλυκού) 

         

 Άλλο καφεϊνούχο 

ρόφημα (1 

φλιτζάνι) ή τρόφιμο  

(1 τραπουλόχαρτο) 
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3) Ανάκληση 24ώρου 

 

ΚΑΤΑΓΡΑΦΗ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΤΡΟΦΙΜΩΝ 

 

ID: …………………………………………………………………….      Ημερομηνία ……/……/………    

Ώρα Περιγραφή τροφής (αναλυτικά) Ποσότητα 
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4) Οπτικές 10βάθμιες αναλογικές κλίμακες (Visual Analogue Scales – VAS) 

 

 

Ημερομηνία ___/___/_____     Κωδικός _____      Χρονική Στιγμή ____ 

 

 

 

 

Πόσο πεινασμένος/η νοιώθεις; 

 

            

Καθόλου     Υπερβολικά           

πεινασμένος/η  

 

 

Πόσο χορτασμένος/η νοιώθεις; 

 

            

Καθόλου      Υπερβολικά  

   χορτασμένος/η  

 

 

 

      Πόσο μεγάλη είναι η επιθυμία σου να φας; 

 

            

Δεν έχω     Υπερβολικά μεγάλη 

Καμία επιθυμία 

 

 

 

Συστολική Πίεση (mmHg) _________________________________________ 

Διαστολική Πίεση (mmHg)_________________________________________ 

Καρδιακός Ρυθμός (bps)___________________________________________ 
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5) Ερωτηματολόγιο Φυσικής Δραστηριότητας  

(Harokopio Physical Activity Questionnaire – HPAQ) 

 

Ερωτηματολόγιο Φυσικής Δραστηριότητας                  Κωδικός  

Παρακαλούμε σκεφτείτε τις τελευταίες 7 μέρες (εβδομάδα). Θα θέλαμε να μας δώσετε 

κάποιες πληροφορίες για την φυσική σας δραστηριότητα.  

 
ΕΝΟΤΗΤΑ 1: ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ ΣΤΗΝ ΕΡΓΑΣΙΑ 

 
ΕΝΟΤΗΤΑ 2: ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ ΣΤΟ ΣΠΙΤΙ 

 
ΕΝΟΤΗΤΑ 3: ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ ΓΙΑ ΨΥΧΑΓΩΓΙΑ 

 Με τι μέσο μετακινηθήκατε κυρίως την τελευταία εβδομάδα (σημειώστε μόνο ένα);  

Μοτοσικλέτα         Ι.Χ.                                Περπατώντας   Ποδήλατο  

 Μέσα Μαζικής Μεταφοράς (πχ. λεωφορείο, μετρό κλπ)  Ταξί         

 

Τ α  σ τ ο ι χ ε ί α  θ α  χ ρ η σ ι μ ο π ο ι η θ ο ύ ν  α ν ώ ν υ μ α  κ α ι  ε μ π ι σ τ ε υ τ ι κ ά  

 

 Ποια είναι η βασική σας απασχόληση;   __________________ 

 Εργαστήκατε τις τελευταίες 7 μέρες; 

Όχι           προχωρήστε στην ενότητα 2 

Ναι  Πόσες μέρες; ________ (1) 

 

 Πόσες ώρες τη μέρα κατά μέσο όρο; _________ώρες/ ημέρα εργασίας(2) 

 Εκ των οποίων πόσο χρόνο κατά μέσο όρο καταναλώσατε: 

 

 Ώρες/ ημέρα εργασίας  

καθιστή/ος  (3) 

όρθια/ος  (4) 

σε κίνηση  (5) 

μεταφέροντας βάρος  (6) 

Συνολικός χρόνος εργασίας   

 

 Πόσος χρόνος χρειάστηκε για τη μετακίνηση σας από και προς τη δουλειά σας αυτές τις μέρες;     

                   _______ λεπτά/ ημέρα (7)   

 Εκ του οποίου χρόνου πόση ώρα α)περπατήσατε;   _______ λεπτά/ ημέρα που πήγα στη δουλειά(8) 

    β)οδηγήσατε;   _______ λεπτά/ ημέρα που πήγα στη δουλειά(9) 
 

 Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7 ημερών πόσες ώρες (κατά μέσο όρο) την ημέρα:  

 κοιμηθήκατε (συμπεριλαμβανομένου και τυχόν μεσημεριανού ύπνου);   ______ώρες/ ημέρα (10)  

 είδατε τηλεόραση-βίντεο;   __________ ώρες/ ημέρα (11)  

 Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7 ημερών πόσες ώρες συνολικά καταναλώσατε: 

 για ελαφριές δουλειές σπιτιού (π.χ. μαγείρεμα, πλύσιμο πιάτων κλπ); _____ώρες/ εβδομάδα (12)   

 για βαριές δουλειές σπιτιού(π.χ. πλύσιμο στο χέρι, σφουγγάρισμα κλπ); _____ώρες/ εβδομάδα(13)   

 για διάβασμα και στον υπολογιστή (εκτός ωρών εργασίας); _______ ώρες/ εβδομάδα (14) 

 

 

 Τις τελευταίες 7 μέρες πόσες ώρες συνολικά: 

 Ώρες/ εβδομάδα  

χορέψατε σε club ή/και bar:  (15) 

ήσασταν καθιστός/η ή στεκόσασταν όρθιος/α με φίλους σε καφετέρια – μπαρ – 

ταβέρνα – εστιατόριο- θέατρο-σινεμά; 

 (16) 

περπατήσατε για ψυχαγωγία (βόλτα στα μαγαζιά, στο πάρκο κλπ) και για 

μετακίνηση (εκτός μετακίνησης προς και από τη δουλειά): 

 (17) 

 

 Τις τελευταίες 7 μέρες γυμναστήκατε;    

Ναι   Όχι           

 

 Αν ναι τι ακριβώς κάνετε και πόσες ώρες συνολικά τις τελευταίες 7 μέρες: 

 Ώρες/ εβδομάδα  

  (18) 

  (19) 

  (20) 
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6) Στοιχεία Εθελοντή (Μελέτη 1) 

 

 

ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΕΘΕΛΟΝΤΗ 

 

 

Ονοματεπώνυμο: _______________________________________________ 

Ηλικία:________________________________________________________ 

Ύψος: ________________________________________________________ 

Βάρος:________________________________________________________ 

Συχνότητα κατανάλωσης καφέ:_____________________________________ 

Ποσότητα καταναλισκόμενου καφέ:__________________________________ 

Είδος καφέ:____________________________________________________ 

Ζάχαρη:_______________________________________________________ 

Γάλα:_________________________________________________________ 

mg καφεΐνης:___________________________________________________  

gr καφέ:_______________________________________________________ 
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 Στοιχεία Εθελοντή (Μελέτη 2) 

 

Στοιχεία Εθελοντή 

 

 

Ονοματεπώνυμο  

Ηλικία  

Ύψος  

Βάρος  

Δείκτης Μάζας Σώματος (συμπληρώνεται 

από τον ερευνητή) 

 

Ασθένειες  

Φάρμακα  

Κάπνισμα  

Πόση ζάχαρη βάζετε στο καφεϊνούχο 

ρόφημα σε κουταλάκια γλυκού 

 

Πόσο γάλα βάζετε στο καφεϊνούχο 

ρόφημα σε δάκτυλα ή ατομικές μερίδες 

 

mg καφεΐνης  

(συμπληρώνεται από τον ερευνητή) 

 

gr καφέ  

(συμπληρώνεται από τον ερευνητή) 
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7) Πίνακας ποσότητας καφέ και καφεΐνης που θα χορηγήθηκε στους εθελοντές στις 

διάφορες δοκιμασίες των μελετών 

 

Βάρος (kg) 
3 mg καφεΐνης/kg 

σωματικού βάρους 

γραμμάρια 

καφέ 

6 mg καφεΐνης/kg 

σωματικού βάρους 

γραμμάρια 

καφέ 

40 120 3,130434783 240 6,26087 

41 123 3,208695652 246 6,417391 

42 126 3,286956522 252 6,573913 

43 129 3,365217391 258 6,730435 

44 132 3,443478261 264 6,886957 

45 135 3,52173913 270 7,043478 

46 138 3,6 276 7,2 

47 141 3,67826087 282 7,356522 

48 144 3,756521739 288 7,513043 

49 147 3,834782609 294 7,669565 

50 150 3,913043478 300 7,826087 

51 153 3,991304348 306 7,982609 

52 156 4,069565217 312 8,13913 

53 159 4,147826087 318 8,295652 

54 162 4,226086957 324 8,452174 

55 165 4,304347826 330 8,608696 

56 168 4,382608696 336 8,765217 

57 171 4,460869565 342 8,921739 

58 174 4,539130435 348 9,078261 

59 177 4,617391304 354 9,234783 

60 180 4,695652174 360 9,391304 

61 183 4,773913043 366 9,547826 

62 186 4,852173913 372 9,704348 

63 189 4,930434783 378 9,86087 

64 192 5,008695652 384 10,01739 

65 195 5,086956522 390 10,17391 

66 198 5,165217391 396 10,33043 

67 201 5,243478261 402 10,48696 

68 204 5,32173913 408 10,64348 
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69 207 5,4 414 10,8 

70 210 5,47826087 420 10,95652 

71 213 5,556521739 426 11,11304 

72 216 5,634782609 432 11,26957 

73 219 5,713043478 438 11,42609 

74 222 5,791304348 444 11,58261 

75 225 5,869565217 450 11,73913 

76 228 5,947826087 456 11,89565 

77 231 6,026086957 462 12,05217 

78 234 6,104347826 468 12,2087 

79 237 6,182608696 474 12,36522 

80 240 6,260869565 480 12,52174 

81 243 6,339130435 486 12,67826 

82 246 6,417391304 492 12,83478 

83 249 6,495652174 498 12,9913 

84 252 6,573913043 504 13,14783 

85 255 6,652173913 510 13,30435 

86 258 6,730434783 516 13,46087 

87 261 6,808695652 522 13,61739 

88 264 6,886956522 528 13,77391 

89 267 6,965217391 534 13,93043 

90 270 7,043478261 540 14,08696 

91 273 7,12173913 546 14,24348 

92 276 7,2 552 14,4 

93 279 7,27826087 558 14,55652 

94 282 7,356521739 564 14,71304 

95 285 7,434782609 570 14,86957 

96 288 7,513043478 576 15,02609 

97 291 7,591304348 582 15,18261 

98 294 7,669565217 588 15,33913 

99 297 7,747826087 594 15,49565 

100 300 7,826086957 600 15,65217 

101 303 7,904347826 606 15,8087 

102 306 7,982608696 612 15,96522 
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103 309 8,060869565 618 16,12174 

104 312 8,139130435 624 16,27826 

105 315 8,217391304 630 16,43478 

106 318 8,295652174 636 16,5913 

107 321 8,373913043 642 16,74783 

108 324 8,452173913 648 16,90435 

109 327 8,530434783 654 17,06087 

110 330 8,608695652 660 17,21739 

111 333 8,686956522 666 17,37391 

112 336 8,765217391 672 17,53043 

113 339 8,843478261 678 17,68696 

114 342 8,92173913 684 17,84348 

115 345 9 690 18 

116 348 9,07826087 696 18,15652 

117 351 9,156521739 702 18,31304 

118 354 9,234782609 708 18,46957 

119 357 9,313043478 714 18,62609 

120 360 9,391304348 720 18,78261 

121 363 9,469565217 726 18,93913 

122 366 9,547826087 732 19,09565 

123 369 9,626086957 738 19,25217 

124 372 9,704347826 744 19,4087 

125 375 9,782608696 750 19,56522 

126 378 9,860869565 756 19,72174 

127 381 9,939130435 762 19,87826 

128 384 10,0173913 768 20,03478 

129 387 10,09565217 774 20,1913 

130 390 10,17391304 780 20,34783 

131 393 10,25217391 786 20,50435 

132 396 10,33043478 792 20,66087 

133 399 10,40869565 798 20,81739 

134 402 10,48695652 804 20,97391 

135 405 10,56521739 810 21,13043 

136 408 10,64347826 816 21,28696 
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137 411 10,72173913 822 21,44348 

138 414 10,8 828 21,6 

139 417 10,87826087 834 21,75652 

140 420 10,95652174 840 21,91304 

141 423 11,03478261 846 22,06957 

142 426 11,11304348 852 22,22609 

143 429 11,19130435 858 22,38261 

144 432 11,26956522 864 22,53913 

145 435 11,34782609 870 22,69565 

146 438 11,42608696 876 22,85217 

147 441 11,50434783 882 23,0087 

148 444 11,5826087 888 23,16522 

149 447 11,66086957 894 23,32174 

150 450 11,73913043 900 23,47826 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Β: Δημοσιεύσεις σε Επιστημονικά Περιοδικά και 

Παρουσιάσεις σε Συνέδρια 

 

Δημοσιεύσεις σε επιστημονικά περιοδικά 

 Gavrieli A., Yannakoulia M., Fragopoulou E., Margaritopoulos D., Chamberland JP., 

Kaisari P., Kavouras SA., Mantzoros CS. Caffeinated coffee does not acutely affect 

energy intake, appetite and inflammation but prevents serum cortisol concentrations 

from falling in healthy men. Journal of Nutrition, 2011 Apr;141(4):703-7 

 Gavrieli Α., Karfopoulou E., Kardatou T., Spyreli E., Fragopoulou E., Mantzoros C.S., 

Yannakoulia M. Effect of different amounts of coffee on dietary intake and appetite of 

normal-weight and overweight/obese individuals. Obesity, υπό δημοσίευση 

 Γαβριέλη Α., Καλούδη Ε., Γιαννακούλια Μ. Η επίδραση διαφορετικών δόσεων καφέ 

στην ενεργειακή πρόσληψη και σε αισθήματα όρεξης υγιών ανδρών εθελοντών. 

Ελληνική Επιθεώρηση Διαιτολογίας-Διατροφής, υπό δημοσίευση 

 

Συμμετοχή σε συνέδρια 

 

Προφορικές Ανακοινώσεις 

 Gavrieli A., Karfopoulou E., Kardatou T., Spyreli E., Kaloudi E., Yannakoulia M. The 

effect of different doses of caffeinated coffee on energy intake and appetite feelings of 

healthy male and female volunteers. Nutrition Society Winter Meeting, London, 6-

7/12, 2011 

 Γαβριέλη A., Καρφοπούλου E., Καρδάτου Θ., Σπυρέλη Ε., Καλούδη Ε., 

Φραγκοπούλου Ε., Γιαννακούλια Μ. Η επίδραση της κατανάλωσης διαφορετικών 

δόσεων καφεϊνούχου καφέ στην ενεργειακή πρόσληψη ατόμων φυσιολογικού βάρους 

και υπέρβαρων/παχύσαρκων. 11
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο Διατροφής και Διαιτολογίας, 

Αθήνα, 24-27/11, 2011  

Η εργασία βραβεύτηκε από την οργανωτική και επιστημονική επιτροπή του συνεδρίου 

 Μαργαριτόπουλος Δ., Γαβριέλη Α., Φραγκοπούλου Ε., Champerland J., Μαντζώρος 

Χ., Γιαννακούλια Μ. Επίδραση της κατανάλωσης καφέ σε βιοχημικούς δείκτες που 

σχετίζονται με ινσουλινοαντίσταση και φλεγμονή. 1
η
 Ημερίδα του Προγράμματος 

Μεταπτυχιακών Σπουδών, Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο, Αθήνα, 16/12, 2010 
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 Γαβριέλη Α., Γιαννακούλια Μ., Φραγκοπούλου Ε., Μαργαριτόπουλος Δ., 

Chamberland J., Μαντζώρος Χ. Η επίδραση του καφέ και της περιεχόμενης καφεΐνης 

σε δείκτες φλεγμονής εθελοντών. 4
ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο Αθηροσκλήρωσης,  

Ιωάννινα, 13-16/11, 2010  

 Γαβριέλη Α., Καίσαρη Π., Μαργαριτόπουλος Δ., Φραγκοπούλου Ε., Γιαννακούλια Μ. 

Η επίδραση του καφέ με ή χωρίς καφεΐνη στα επίπεδα γλυκόζης και την πρόσληψη 

ενέργειας. 10
o
 Πανελλήνιο Συνέδριο Διατροφής & Διαιτολογίας, Αθήνα, 13-15/11, 

2009  

 

Αναρτημένες Ανακοινώσεις 

 Γαβριέλη A., Καρφοπούλου E., Καλούδη E., Καρδάτου Ε., Σπυρέλη E., 

Φραγκοπούλου Ε., Γιαννακούλια M. Η επίδραση της καφεΐνης με τη μορφή καφέ στα 

επίπεδα γρελίνης υγιών εθελοντών πριν την κατανάλωση γεύματος. 5
ο
 Πανελλήνιο 

Συνέδριο Αθηροσκλήρωσης, Αθήνα 29/11-1/12, 2012 

 Γαβριέλη Α., Καρφοπούλου Ε., Φραγκοπούλου Ε., Γιαννακούλια Μ. Η επίδραση του 

καφέ στις συγκεντρώσεις γλυκόζης, στην αρτηριακή πίεση και στον καρδιακό ρυθμό 

υγιών εθελοντών. 4ο Συμπόσιο ομάδων εργασίας της Ελληνικής Εταιρίας 

Αθηροσκλήρωσης, Αθήνα, 2-3/12, 2011 

 Καρφοπούλου Ε., Καίσαρη Π., Καρδάτου Ε., Γαβριέλη Α., Γιαννακούλια Μ. Η 

επίδραση της κατανάλωσης καφέ στην διατροφική πρόσληψη ενέργειας. 4
ο
 

Πανελλήνιο Συνέδριο Αθηροσκλήρωσης, Ιωάννινα, 13-16/11, 2010  



- 208 - 

 

 



- 209 - 

 



- 210 - 

 



- 211 - 

 



- 212 - 

 



- 213 - 

 



- 214 - 

 



- 215 - 

 



- 216 - 

 



- 217 - 

 



- 218 - 

 



- 219 - 

 

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΔΙΑΦΟΡΕΤΙΚΩΝ ΔΟΣΕΩΝ ΚΑΦΕ ΣΤΗΝ 

ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΗ ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΚΑΙ ΣΕ ΑΙΣΘΗΜΑΤΑ ΟΡΕΞΗΣ 

ΥΓΙΩΝ ΑΝΔΡΩΝ ΕΘΕΛΟΝΤΩΝ 

 

Άννα Γαβριέλη, Ειρήνη Καλούδη, Μαίρη Γιαννακούλια 

 

Τμήμα Επιστήμης Διαιτολογίας Διατροφής, Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο, Αθήνα, Ελλάδα 

Υπεύθυνος Επικοινωνίας: Γιαννακούλια Μαίρη, Ελ. Βενιζέλου 70, 17671, Καλλιθέα, 

Ελλάδα, τηλέφωνο: 210 9549175, fax: 210 9549141, e-mail: myianna@hua.gr 
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Περίληψη 

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η διερεύνηση της επίδρασης διαφορετικών 

ποσοτήτων καφέ σε αισθήματα όρεξης και στην πρόσληψη ενέργειας υγιών εθελοντών. 

Υλικό-Μέθοδος: Συγκεκριμένα, στη μελέτη συμμετείχαν 17 άντρες, συστηματικοί 

καταναλωτές καφέ οι οποίοι πήραν μέρος σε τρεις δοκιμασίες με τυχαία σειρά όπου έπρεπε 

να καταναλώσουν ένα τυποποιημένο πρωινό γεύμα μαζί με 200ml είτε καφέ με 3 ή 6mg 

καφεΐνης/κιλό σωματικού βάρους ή νερό. Πριν τη κατανάλωση (νηστεία) και σε τακτά 

χρονικά διαστήματα για τρεις ώρες μετά την κατανάλωση οι εθελοντές αξιολογούσαν τα 

αισθήματα της πείνας, χορτασμού/κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό σε 10βάθμιες οπτικές 

κλίμακες. Στη συνέχεια κατανάλωσαν ένα μεσημεριανό γεύμα κατά βούληση, και οι 

ερευνητές κατέγραψαν τη διαιτητική τους πρόσληψη. Την επόμενη ημέρα ζητήθηκε από τους 

εθελοντές να ανακαλέσουν τη διαιτητική πρόσληψη της υπόλοιπης πειραματικής ημέρας, 

φεύγοντας από το εργαστήριο. Αποτελέσματα: Η κατανάλωση καφέ με 3mg καφεΐνης 

μείωσε το αίσθημα της πείνας στα 30 και 60 λεπτά σε σχέση με την κατανάλωση νερού, ενώ 

η κατανάλωση καφέ με 6mg καφεΐνης μείωσε το αίσθημα της επιθυμίας για φαγητό 150 και 

180 λεπτά με την κατανάλωση σε σχέση το νερό (P≤0,05 για όλα). Δεν παρατηρήθηκε 

διαφοροποίηση μεταξύ των δοκιμασιών στην ενεργειακή πρόσληψη στο γεύμα κατά βούληση 

ή στο σύνολο της ημέρας. Συμπεράσματα: Η κατανάλωση διαφορετικών ποσοτήτων καφέ 

(~2 και ~4 φλιτζάνια) παρουσιάζει μικρή επίδραση σε αισθήματα όρεξης σε σχέση με την 

κατανάλωση νερού χωρίς να οδηγεί σε στατιστικά σημαντικές διαφοροποιήσεις στην 

ενεργειακή πρόσληψη. 

 

Λέξεις κλειδιά: καφές, όρεξη, ενεργειακή πρόσληψη, κλινική δοκιμασία 
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Abstract 

Purpose: Purpose of the present study is to investigate the effect of different amounts of 

coffee on appetite-related feelings and on energy intake. Methods: Seventeen healthy males 

participated in the study. Each of them took part in 3 daily trials in a random order. 

Participants had to consume a standardized breakfast along with one of the three 200 ml 

experimental drinks i.e. coffee with 3 or 6 mg caffeine/kg body weight or water. At fasting 

and at standard time points for the 3 hours following consumption participants rated their 

feelings in relation to hunger, satiety and desire to eat on 10cm visual analogues scales. At the 

end of the 3 h period they consumed an ad libitum lunch meal, while investigators recorded 

their dietary intake. The next day participants recalled what they had consumed during the 

rest of the experimental day after leaving the lab. Results: Consumption of coffee with 3 mg 

caffeine reduced hunger feelings at 30 and 60 min compared to water consumption, whereas 

coffee with 6 mg ingestion decreased desire to eat at 150 and 180 min compared to water 

consumption (P≤0.05 for all values). No significant difference was observed for the energy 

intake of the ad libitum meal or in the total day between the three trials. Discussion: The 

ingestion of different amounts of coffee (~2 and ~4 cups) presents a minor impact on appetite 

feelings but no effect on energy intake. 

 

Key words: coffee, appetite, energy intake, clinical study 
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Εισαγωγή 

Η ρύθμιση της όρεξης επηρεάζεται από ποικίλους παράγοντες μεταξύ των οποίων και η 

τροφή, τόσο σε επίπεδο θρεπτικών συστατικών όσο και σε επίπεδο τροφίμων. Για τα 

μακροθρεπτικά συστατικά φαίνεται να υπάρχει μία ιεραρχία αυτών όσον αφορά την επίδρασή 

τους στο αίσθημα του κορεσμού, με τις πρωτεΐνες να οδηγούν σε υψηλότερα αισθήματα 

κορεσμού, ακολουθούμενες από τους υδατάνθρακες και τα λιπίδια, χωρίς ωστόσο να υπάρχει 

σε όλες τις περιπτώσεις και αντίστοιχη επίδραση στην ενεργειακή πρόσληψη.
1-4

  Για τα 

μικροθρεπτικά συστατικά, η έρευνα δεν είναι τόσο εκτεταμένη και έχει εστιάσει κυρίως στο 

ασβέστιο και στη βιταμίνη D. Ενώ η πρόσληψη γευμάτων υψηλής περιεκτικότητας σε 

ασβέστιο και βιταμίνη D συμβάλλει σε χαμηλότερη ενεργειακή πρόσληψη στο επόμενο 

24ώρο, συγκριτικά με αντίστοιχα ισοθερμιδικά γεύματα χαμηλής περιεκτικότητας σε 

ασβέστιο και βιταμίνη D,
5
 σε επίπεδο τροφίμων φαίνεται από επιδημιολογικά δεδομένα ότι η 

υψηλή κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων σχετίζεται με υψηλότερη ενεργειακή 

πρόσληψη σε σχέση με τη χαμηλή κατανάλωση (≥4 σε σύγκριση με ≤1 μερίδες 

γαλακτοκομικών/ημέρα).
6
   

 

Ένα άλλο συστατικό της δίαιτας το οποίο έχει μελετηθεί εκτενώς ως προς την επίδρασή του 

στην αύξηση του αισθήματος του κορεσμού και στη μείωση της ενεργειακής πρόσληψης 

είναι οι διαιτητικές ίνες.
7
 Λόγω του ρόλου των διαιτητικών ινών στην αύξηση του κορεσμού, 

τρόφιμα πλούσια σε διαιτητικές ίνες φαίνεται να παρουσιάζουν αντίστοιχες επιδράσεις, όπως 

για παράδειγμα τα φρούτα,
8
 τα λαχανικά,

9
 τα όσπρια

10
 και τα ολικής άλεσης δημητριακά.

11
 

Άλλα τρόφιμα και συστατικά που έχουν μελετηθεί ως προς την αύξηση του κορεσμού, τη 

μείωση της ενεργειακής πρόσληψης ή/και την καλύτερη ρύθμιση του σωματικού βάρους 

είναι η κόκκινη πιπεριά και η περιεχόμενη καψαϊσίνη, το πράσινο τσάι και η περιεχόμενη 

καφεΐνη.
12

  

 

Ο καφές, επίσης καφεϊνούχο ποτό, φαίνεται να έχει διπλή δράση: αφενός φαίνεται να αυξάνει 

την ενεργειακή δαπάνη, κυρίως λόγω της δράσης της καφεΐνης,
13

 αφετέρου νεότερα δεδομένα 

αναδεικνύουν τις επιδράσεις του στην ενεργειακή πρόσληψη και στο σωματικό βάρος. 

Επιδημιολογικά δεδομένα δείχνουν ότι η αυξημένη κατανάλωση καφέ σχετίζεται με 

χαμηλότερο δείκτη μάζας σώματος,
14

 και η αύξηση της κατανάλωσής του στο πέρασμα των 

χρόνων σχετίζεται με μικρότερη αύξηση σωματικού βάρους.
15

 Από την άλλη, ο καφές δεν 

φαίνεται να επιδρά στην όρεξη και στην πρόσληψη ενέργειας υγιών εθελοντών 3 ώρες μετά 

την κατανάλωση.
16

 Ωστόσο, η ερευνητική δραστηριότητα σε αυτόν τον τομέα είναι πολύ 

πρώιμη και χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση. Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η 
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διερεύνηση της κατανάλωσης διαφορετικών δόσεων καφεϊνούχου καφέ στην πρόσληψη 

ενέργειας, μακροθρεπτικών συστατικών και σε αισθήματα που σχετίζονται με την όρεξη σε 

υγιείς άντρες εθελοντές.  

 

Μεθοδολογία 

Για τη μελέτη προσεγγίστηκαν σαράντα τρεις άντρες. Από αυτούς ξεκίνησαν την 

πειραματική διαδικασία δεκαοχτώ εθελοντές, ωστόσο ένας από αυτούς δεν την ολοκλήρωσε 

λόγω γαστρεντερικών διαταραχών μετά τη λήψη της υψηλής δόσης καφέ. Τελικά στη μελέτη 

συμμετείχαν δεκαεφτά εθελοντές, τα περιγραφικά χαρακτηριστικά των οποίων φαίνονται 

στον Πίνακα 1. Η δειγματοληψία βασίστηκε σε δείγμα ευκολίας. Οι συμμετέχοντες ήταν 

υγιείς, συστηματικοί καταναλωτές καφέ (≥1 φλιτζάνι καφέ/ημέρα), μη καπνιστές, με 

φυσιολογική συμπεριφορά απέναντι στο φαγητό [ερωτηματολόγιο Dutch Eating Behavior 

Questionnaire (DEBQ), DEBQscore ≤3].
17

 Από τη μελέτη αποκλείστηκαν εθελοντές που ήταν 

αθλητές, άτομα με κάποια ασθένεια, όσοι έπαιρναν φαρμακευτική αγωγή, καθώς και άτομα 

που ακολουθούσαν κάποια ειδική διατροφή. Όλοι οι συμμετέχοντες συμμετείχαν σε έναν 

προκαταρκτικό έλεγχο όπου συμπλήρωσαν ένα ιατρικό ιστορικό, ένα ερωτηματολόγιο 

σωματικής δραστηριότητας,
18

 το ερωτηματολόγιο DEBQ, ένα ημι-ποσοτικό ερωτηματολόγιο 

για την κατανάλωση καφεϊνούχων ποτών και τροφίμων και,  στο τέλος, έδωσαν ενυπόγραφη 

συγκατάθεση για τη συμμετοχή τους στην ερευνητική μελέτη. Οι εθελοντές δεν 

ενημερώθηκαν για τον πραγματικό σκοπό της μελέτης προκειμένου να αποφευχθούν πιθανές 

αποκρίσεις τους στην πρόσληψη φαγητού σύμφωνα με προσωπικές τους πεποιθήσεις σχετικά 

με την επίδραση του καφέ στην ενεργειακή πρόσληψη, και πληροφορήθηκαν τον πραγματικό 

σκοπό της μελέτης αφού ολοκλήρωσαν την πειραματική διαδικασία. Το πειραματικό 

πρωτόκολλο της μελέτης πήρε έγκριση από την Επιτροπή Βιοηθικής του Χαροκοπείου 

Πανεπιστημίου και η μελέτη πραγματοποιήθηκε στη Μεταβολική Μονάδα του Τμήματος 

Επιστήμης Διαιτολογίας Διατροφής του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου.    

 

Κάθε εθελοντής συμμετείχε σε 3 ημερήσιες δοκιμασίες με τυχαία σειρά, που απείχαν η μία 

από την άλλη τουλάχιστον μία εβδομάδα. Η σειρά αυτή καθορίστηκε από πίνακα τυχαίων 

αριθμών. Την ημέρα πριν από κάθε πειραματική δοκιμασία κάθε συμμετέχοντας έπρεπε να 

αποφύγει να καταναλώσει οποιαδήποτε πηγή καφεΐνης και αλκοόλ, να αποφύγει την 

γυμναστική, να κοιμηθεί καλά το βράδυ (≥ 7 ώρες/νύχτα), να κάνει 10ωρη νηστεία πριν έρθει 

στο εργαστήριο και να καταναλώσει τα ίδια τρόφιμα, στις ίδιες περίπου ώρες και ποσότητες 

με τις αντίστοιχες που καταναλώθηκαν την ημέρα πριν από την πρώτη πειραματική 

διαδικασία. 
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Το πρωί κάθε πειραματικής δοκιμασίας οι εθελοντές έρχονταν στο εργαστήριο (~9.00 π.μ.), 

όπου κατανάλωναν ένα τυποποιημένο πρωινό γεύμα (1 φέτα λευκό ψωμί τοστ, 5 γρ βούτυρο, 

10 γρ ζάχαρη -το πρωινό γεύμα παρείχε 142 kcal με 6,5% της συνολικής ενέργειας από 

πρωτεΐνες, 62,5% από υδατάνθρακες και 31,0% από λιπίδια-) μαζί με ένα από τα τρία 

πειραματικά ποτά: α) 200 ml στιγμιαίου καφεϊνούχου καφέ με 3 mg καφεΐνης /κιλό 

σωματικού βάρους (Καφές 3), β) 200 ml στιγμιαίου καφεϊνούχου καφέ με 6 mg καφεΐνης 

/κιλό σωματικού βάρους (Καφές 6), γ) 200 ml νερού (δοκιμασία ελέγχου). Στη νηστεία και σε 

τακτά χρονικά διαστήματα (0, 15, 30, 60, 90, 120, 150 και 180 λεπτά) για τις επόμενες 3 ώρες 

οι εθελοντές αξιολογούσαν τα υποκειμενικά αισθήματά τους σχετικά με την πείνα, τον 

χορτασμό/κορεσμό και την επιθυμία τους για φαγητό σε τρεις 10βάθμιες οπτικές κλίμακες 

(visual analogue scales-VAS).
19

 Κατά τη διάρκεια της 3ωρης αυτής περιόδου ανακάλεσαν τα 

τρόφιμα και τις ποσότητες που κατανάλωσαν την προηγούμενη ημέρα μέσω μιας ανάκλησης 

24ώρου. Όταν τελείωσε η 3ωρη περίοδος, προσφέρθηκε στους εθελοντές ένα μεσημεριανό 

γεύμα κατά βούληση
20

 από μπουφέ (με τα εξής τρόφιμα: μακαρόνια, σάλτσα, μπιφτέκι, τυριά, 

σαλάτα, φρούτα, χυμός, γιαούρτι, μέλι, σοκολάτα), και τους ζητήθηκε να καταναλώσουν ό,τι 

και όσο φαγητό ήθελαν μέχρι να νοιώσουν χορτασμό. Ταυτόχρονα, οι ερευνητές κατέγραφαν 

λεπτομερώς και ζύγιζαν οτιδήποτε οι εθελοντές έβαζαν στο πιάτο τους καθώς και όποια 

υπολείμματα άφηναν. Την επόμενη ημέρα οι ερευνητές τηλεφώνησαν στους εθελοντές για να 

ανακαλέσουν τα τρόφιμα και ποτά που κατανάλωσαν από τη στιγμή που έφυγαν από το 

εργαστήριο μέχρι και που κοιμήθηκαν.  

 

Τα διατροφικά δεδομένα αναλύθηκαν ως προς την ενέργεια και τα μακροθρεπτικά συστατικά 

με το διατροφικό πρόγραμμα Nutritionist Pro 2.2 (Axxya Systems-Nutritionist Pro, Stafford, 

TX, USA), του οποίου η βάση δεδομένων εμπλουτίστηκε με παραδοσιακά τρόφιμα καθώς 

και με διατροφικές πληροφορίες από εταιρίες τροφίμων. Από σχετικό ερωτηματολόγιο 

σωματικής δραστηριότητας (REF), εκτιμήθηκε η ημερήσια ενεργειακή δαπάνη των 

εθελοντών από δραστηριότητες που έκαναν την εβδομάδα που προηγούνταν της 

συμπλήρωσης του ερωτηματολογίου. Στη συνέχεια υπολογίστηκε το επίπεδο σωματικής 

δραστηριότητας (Physical Activity Level-PAL) των εθελοντών, ως το πηλίκο της ημερήσιας 

ενεργειακής δαπάνης προς τον ημερήσιο μεταβολικό ρυθμό ηρεμίας. Η συνήθης πρόσληψη 

καφεΐνης των εθελοντών προσδιορίστηκε από την εκτίμηση της περιεχόμενης καφεΐνης των 

καφεϊνούχων τροφίμων και ποτών του ειδικά διαμορφωμένου ημι-ποσοτικού 

ερωτηματολογίου, με τη χρήση διατροφικών πληροφοριών από το United States Department 
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of Agriculture National Nutrient Database for Standard Reference
21

 καθώς και από τη 

βιομηχανία τροφίμων. 

 

Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με το στατιστικό πακέτο Statistical Package for 

Social Sciences έκδοση 18 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως 

μέσος όρος ± τυπική απόκλιση, εκτός αν αναφέρεται κάτι διαφορετικό. Για τον καθορισμό 

του αριθμού των εθελοντών έγινε εκτίμηση ισχύος πριν την έναρξη της πειραματικής 

διαδικασίας. Συγκεκριμένα, για να ανιχνευτεί μια αύξηση κατά 0,5 τυπικές αποκλίσεις στις 

αναλογικές κλίμακες που αξιολογούσαν τα αισθήματα της όρεξης, απαιτούνταν 9 άτομα ανά 

δοκιμασία προκειμένου να επιτευχθεί στη μελέτη 90% στατιστική ισχύς σε 5% επίπεδο 

σημαντικότητας σε αμφίπλευρη υπόθεση. Η κανονικότητα των δεδομένων ελέγχθηκε με PP-

plots και όλα τα δεδομένα ακολουθούσαν την κανονική κατανομή. Η σύγκριση των 

δεδομένων σχετικά με τα αισθήματα της όρεξης έγινε με τη ανάλυση της συνδιακύμανσης (ο 

κωδικός του εθελοντή χρησιμοποιήθηκε ως συμπαράγοντας) για την εύρεση πιθανής 

επίδρασης της παρέμβασης ή αλληλεπίδρασης μεταξύ της παρέμβασης και του χρόνου. Για 

τις επιμέρους συγκρίσεις ο έλεγχος του Bonferroni χρησιμοποιήθηκε για να συγκριθεί η μία 

παρέμβαση με την άλλη. Επιπλέον, υπολογίστηκε η oλική περιοχή κάτω από την καμπύλη 

[από το άθροισμα των επιμέρους περιοχών κάτω και πάνω από το σημείο νηστείας], καθώς 

και η αυξανόμενη περιοχή κάτω από την καμπύλη [με βάση τον τύπο: ολική περιοχή κάτω 

από την καμπύλη-(τιμή νηστείας x 3,25 ώρες)/2] για τα αισθήματα της όρεξης. Η σύγκριση της 

ολικής και αυξανόμενης περιοχής κάτω από την καμπύλη, των δεδομένων σχετικά με την 

ενεργειακή πρόσληψη του μεσημεριανού γεύματος και της συνολικής ημέρας, καθώς και των 

μακροθρεπτικών συστατικών αντίστοιχα, έγινε με την ανάλυση της διακύμανσης για την 

εύρεση πιθανής επίδρασης της παρέμβασης. Για τις επιμέρους συγκρίσεις χρησιμοποιήθηκε ο 

έλεγχος του Bonferroni. Τέλος, όλες οι αναλύσεις επαναλήφθηκαν χρησιμοποιώντας ως 

συμπαράγοντα την ενεργειακή πρόσληψη της προηγούμενης ημέρας. Το επίπεδο στατιστικής 

σημαντικότητας ορίστηκε για P<0,05. 

 

Αποτελέσματα 

Η ανάλυση των δεδομένων σχετικά με τα αισθήματα της όρεξης δεν έδειξε στατιστικά 

σημαντική επίδραση της παρέμβασης ή αλληλεπίδραση της παρέμβασης και του χρόνου στα 

αισθήματα της όρεξης (Γράφημα 1). Ωστόσο, η ανάλυση στις επιμέρους χρονικές στιγμές 

ανέδειξε κάποιες σημαντικές διαφορές και τάσεις διαφοροποίησης μεταξύ των δοκιμασιών 

(Γράφημα 1). Πιο συγκεκριμένα, βρέθηκε σημαντική μείωση του αισθήματος της πείνας μετά 

την κατανάλωση Καφέ 3 σε σχέση με την κατανάλωση νερού στα 30 και 60 λεπτά (P=0,04 
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και P=0,05, αντιστοίχως). Επιπρόσθετα, η κατανάλωση Καφέ 3 αύξησε σημαντικά 

περισσότερο το αίσθημα του χορτασμού/κορεσμού σε σχέση με την κατανάλωση Καφέ 6 στα 

15 λεπτά (P=0,02). Βρέθηκε, επίσης, σημαντική μείωση του αισθήματος της επιθυμίας για 

φαγητό μετά την κατανάλωση Καφέ 6 στα 150 και 180 λεπτά σε σχέση με την κατανάλωση 

νερού (P=0,05 και P=0,04, αντιστοίχως).  

 

Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στις περιοχές, ολική και αυξανόμενη, κάτω από 

την καμπύλη των αισθημάτων της όρεξης μεταξύ των τριών δοκιμασιών. Στις επιμέρους 

αναλύσεις, υπήρξε μία τάση για υψηλότερη ολική περιοχή κάτω από την καμπύλη του 

χορτασμού/κορεσμού μετά την πρόσληψη Καφέ 3 σε σχέση με την κατανάλωση νερού 

(P=0,07). Όταν λήφθηκε υπόψη ως συμπαράγοντας η ενέργεια που καταναλώθηκε την 

προηγούμενη ημέρα ή η κατηγορία δείκτη μάζας σώματος, η τάση αυτή έγινε σημαντική 

διαφορά (P=0,04 και P=0,03, αντιστοίχως), ενώ τα υπόλοιπα αποτελέσματα παρέμειναν ίδια.   

Όσον αφορά την πρόσληψη ενέργειας και μακροθρεπτικών συστατικών (Πίνακας 2), δεν  

υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις δοκιμασίες ούτε στο γεύμα κατά 

βούληση ούτε στο σύνολο της ημέρας.  Τα αποτελέσματα παρέμειναν ίδια και αφού λήφθηκε 

υπόψη ως συμπαράγοντας η ενέργεια της προηγούμενης ημέρας ή η κατηγορία του δείκτη 

μάζας σώματος. 

 

Συζήτηση 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, η κατανάλωση μιας συνήθους δόσης 

καφέ, η οποία περιέχει 3 mg καφεΐνης/kg σωματικού βάρους και αντιστοιχεί σε ~1-2 

φλιτζάνια καφέ, φαίνεται να έχει μία μικρή επίδραση στα αισθήματα της όρεξης υγειών 

αντρών εθελοντών. Επίσης μικρή επίδραση φαίνεται να έχει η διπλάσια δόση, ενώ καμία από 

τις δύο ποσότητες καφέ δεν επηρέασε την ενεργειακή πρόσληψη των εθελοντών.  

 

Η κατανάλωση καφεΐνης ενισχύει το αίσθημα της πληρότητας και αμβλύνει το αίσθημα της 

πείνας που προκαλεί η νικοτίνη.
22

 Επιπρόσθετα, τα αποτελέσματα των Tremblay et al 

υποδεικνύουν ότι η πρόσληψη καφεΐνης μειώνει την ενεργειακή πρόσληψη ανδρών 30 λεπτά 

μετά την κατανάλωση.
23

 Ωστόσο, στην παρούσα μελέτη 3 ώρες μετά την κατανάλωση καφέ 

δεν καταγράφηκε επίδραση στη διαιτητική πρόσληψη εθελοντών.  Η διαφοροποίηση των 

αποτελεσμάτων μας σε σχέση με την προηγούμενη έρευνα μπορεί πιθανώς να εξηγηθεί από 

το ενδεχόμενο αλληλεπίδρασης διαφόρων μη- καφεϊνούχων συστατικών του καφέ με την 

καφεΐνη ή/και από το γεγονός ότι η επίδραση του καφέ, αν υπάρχει, μπορεί να χάνεται τρεις 
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ώρες μετά την κατανάλωση, οπότε να αξίζει να μετρηθεί η ενεργειακή πρόσληψη σε 

συντομότερο χρονικό διάστημα. 

 

Συστατικά του καφέ όπως τα χλωρογενή οξέα και οι ολιγοσακχαρίτες της μαννόζης έχουν 

μελετηθεί ως προς την επίδρασή τους στη ρύθμιση του σωματικού βάρους, παρουσιάζοντας 

ευεργετική επίδραση στην απώλεια βάρους,
24-26

 χωρίς ωστόσο να έχει μελετηθεί η άμεση 

επίδρασή τους στην πρόσληψη ενέργειας. Σε προηγούμενη μελέτη, η κατανάλωση 

καφεϊνούχου καφέ, ο οποίος περιείχε 3 mg καφεΐνης/kg σωματικού βάρους, και μη 

καφεϊνούχου καφέ δεν οδήγησε σε διαφοροποίηση της ενεργειακής πρόσληψης μεταξύ των 

δοκιμασιών, συμπεριλαμβανομένης και δοκιμασίας ελέγχου,
16

 υποδεικνύοντας ότι σε αυτή 

την ποσότητα καφέ, ούτε η καφεΐνη ούτε άλλα μη καφεϊνούχα συστατικά μπορούν να 

επηρεάσουν την επακόλουθη πρόσληψη ενέργειας των εθελοντών. 

 

Η παρούσα μελέτη δεν υποστηρίζει κάποια δοσοεξαρτώμενη σχέση μεταξύ της κατανάλωσης 

καφέ και των υποκειμενικών αισθημάτων όρεξης και της διαιτητικής πρόσληψης εθελοντών. 

Η χαμηλή δόση καφέ που χορηγήθηκε περιείχε ποσότητα καφεΐνης πολύ κοντά στη συνήθη 

ποσότητα που κατανάλωναν οι εθελοντές, ενώ η υψηλή δόση καφέ περιείχε καφεΐνη σε 

αρκετά υψηλότερη ποσότητα από τη συνήθη των εθελοντών.  Η  υψηλή δόση καφέ 

αναμενόταν ως πιο πιθανή να προκαλέσει διαφοροποίηση σε σχέση με τη συνήθη δόση 

κατανάλωσης καφέ των εθελοντών, ωστόσο η υπόθεση ότι κάποια συστατικά του καφέ 

μπορεί να παρουσιάζουν διαφορετικές δράσεις σε διαφορετικές ποσότητες χορήγησης
27

 δεν 

φαίνεται να ισχύει για την πρόσληψη ενέργειας που εξετάσθηκε στην παρούσα μελέτη αν και 

ίσως οι ποσότητες χορήγησης δεν ήταν επαρκείς για να φανεί μία τέτοια διαφοροποίηση.  

 

Στα πλεονεκτήματα της μελέτης συγκαταλέγονται το επαρκές μέγεθος δείγματος και ο 

τυχαιοποιημένος, διπλά διασταυρούμενος σχεδιασμός της. Εξετάσθηκε, πέρα από την υψηλή 

δόση καφέ, και μία μικρότερη δόση η οποία μπορεί να χαρακτηρισθεί ως συνήθης. Επίσης, 

έγινε προσπάθεια μίμησης των συνθηκών της καθημερινότητας με το να χορηγηθεί ο καφές 

το πρωί συνοδευόμενος από ένα πρωινό γεύμα. Στα μειονεκτήματα μπορούν να αναφερθούν 

ότι τα αποτελέσματα δε μπορούν να γενικευτούν στον ευρύτερο πληθυσμό, ή σε πληθυσμούς 

με κάποιο νόσημα, καθώς οι εθελοντές επιλέχθηκαν με συγκεκριμένα κριτήρια και περαιτέρω 

διερεύνηση χρειάζεται για συγκεκριμένες πληθυσμιακές ομάδες. Θα ήταν ενδιαφέρον 

επόμενες μελέτες να εξετάσουν την επίδραση του καφέ στην όρεξη και στην πρόσληψη 

ενέργειας και σε γυναίκες, καθώς και σε άτομα διαφορετικού δείκτη μάζας σώματος. Τα 

υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα παρουσιάζουν διαφορετικό προφίλ όρεξης σε σχέση με τα 
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φυσιολογικού βάρους άτομα και ίσως να αποκρίνονται διαφορετικά στην κατανάλωση καφέ 

όσον αφορά τα παραπάνω, όπως συμβαίνει σε δείκτες μεταβολισμού της γλυκόζης. Τέλος, να 

σημειωθεί ότι οι εθελοντές δήλωσαν δυσκολία στην κατανάλωση της εφάπαξ υψηλής δόσης 

καφέ (που περιείχε 6 mg καφεΐνης ανά κιλό σωματικού βάρους) και ίσως να την ανέχονταν 

καλύτερα αν ήταν διασπασμένη σε μικρότερες δόσεις μέσα στην ημέρα. 

 

Συμπερασματικά, σύμφωνα με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, η κατανάλωση 

διαφορετικών ποσοτήτων καφέ (~2 και ~4 φλιτζανιών) μπορεί να μειώσει σε μικρό βαθμό 

την όρεξη όπως αξιολογείται από υποκειμενικά αισθήματα, χωρίς όμως αυτό να 

αντανακλάται στην πρόσληψη ενέργειας τρεις ώρες μετά την κατανάλωση σε σχέση με την 

κατανάλωση νερού. Περαιτέρω έρευνα κρίνεται απαραίτητη προκειμένου να διερευνηθούν οι 

όποιες επιδράσεις του σε διαφορετικές πληθυσμιακές ομάδες, καθώς και αν υπάρχει επίδραση 

στην διαιτητική πρόσληψη γεύματος που καταναλώνεται σε λιγότερο από 3 ώρες από την 

κατανάλωση καφέ.  
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Λεζάντες γραφημάτων 

 

Γράφημα 1. Κατάταξη των υποκειμενικών αισθημάτων της όρεξης: πείνας, 

χορτασμού/κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό πριν και μετά την κατανάλωση Καφέ 3, Καφέ 

6 και νερού. Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσος όρος ± τυπικό σφάλμα. Διαφορετικά 

μονά γράμματα στην ίδια χρονική στιγμή δηλώνουν στατιστικά σημαντική διαφορά, P<0,05. 

Διπλά γράμματα στην ίδια χρονική στιγμή δηλώνουν τάση για στατιστικά σημαντική 

διαφορά, P<0,1.  
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Πίνακες 

Πίνακας 1. Περιγραφικά χαρακτηριστικά εθελοντών. Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσος 

όρος ± τυπική απόκλιση ή ως ποσοστό, Ν=17.  

 

Χαρακτηριστικά Πληθυσμός μελέτης  

Ηλικία (έτη) 27,3 ± 7,7 

Βάρος (κιλά) 85,9 ± 19,5 

Δείκτης Μάζας Σώματος (κιλά/μέτρο
2
)  26,7 ± 6,0 

Επίπεδο Φυσικής Δραστηριότητας 1,4 ± 0,3 

Ενεργειακή Πρόσληψη Προηγούμενης Ημέρας (kcal) 2753 ± 833 

Συνήθης Πρόσληψη Καφεΐνης (mg/ημέρα) 306 ±149 

Καφεΐνη Πειραματικής Δοκιμασίας Καφέ 3 (mg) 257 ± 60 

Καφεΐνη Πειραματικής Δοκιμασίας Καφέ 6 (mg) 515 ± 119 
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Πίνακας 2. Διαιτητική πρόσληψη εθελοντών στο κατά βούληση μεσημεριανό γεύμα και στη 

συνολική ημέρα μετά από τις 3 παρεμβάσεις. Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσος όρος ± 

τυπική απόκλιση, Ν=17.  

 

Διαιτητική Πρόσληψη Καφές 3 Καφές 6 νερό P-value 

Γεύμα κατά βούληση 

 Ενέργεια (kcal) 746 ± 290 884 ± 296 863 ± 364 0,40 

 Υδατάνθρακες (E%)  41,2 ± 13,3 44,5 ± 17,5 43,1 ± 16,0  0,83 

 Πρωτεΐνες (E%)  19,6 ± 5,1 18,9 ± 5,8 19,0 ± 5,4  0,93 

 Λιπίδια (E%)  39,3 ± 8,5 36,6 ± 12,9 38,1 ± 11,0 0,78 

Συνολική ημέρα 

 Ενέργεια (kcal) 2382 ± 731 2476 ± 888 2892 ± 1302 0,30 

 Υδατάνθρακες (E%)  41,9 ± 6,2 46,4 ± 9,6 42,1 ± 7,0 0,17 

 Πρωτεΐνες (E%)  15,9 ± 3,0 15,4 ± 4,1 16,5 ± 2,6 0,66 

 Λιπίδια (E%)  37,9 ± 8,2 36,5 ± 6,9 37,7 ± 6,0 0,84 

Το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας έχει τεθεί για P<0,05.  
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Γράφημα 1 
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The effect of different doses of caffeinated coffee on energy intake and appetite feelings 

of healthy male and female volunteers.  

 

Gavrieli A., Karfopoulou E., Kardatou T., Spyreli E., Kaloudi E., Yannakoulia M. 

 

Department of Nutrition and Dietetics, Harokopio University, Athens, Greece 

 

Introduction-Objective: Few studies have explored the effects of coffee/caffeine on 

appetite-related feelings and energy intake, especially in females. Studies that included male 

participants have investigated the effects of caffeine on appetite feelings in combination with 

other substances like red pepper
(1)

 and nicotine
(2)

 and their results were inconsistent. A 

previous trial from our group reported minor differences between the coffee and the control 

interventions in relation to subjective ratings of appetite and no effect on energy intake
(3)

. On 

the other hand, the study of Tremblay et al found increased energy intake following caffeine 

ingestion only in male participants
(4)

. Thus, the objective of this randomized crossover study 

was to explore the potential effects of different doses of caffeinated coffee on appetite 

feelings and energy intake of healthy, male and female, volunteers. Methods-Material: 

Sixteen women and seventeen men, (age: 277 y, body mass index 25.85.3 kg/m
2
) 

participated in three daily trials in a random order: they received a standard breakfast with 200 

ml of either instant caffeinated coffee with 3 mg of caffeine/ kg of body weight (Coffee A) or 

instant caffeinated coffee with 6 mg of caffeine/ kg of body weight (Coffee B) or water. The 

participants had to complete at fasting, immediately (i.e. 0 min), 15, 30, 60, 90, 120, 150 and 

180 min after breakfast and beverage consumption three 10cm visual analogue scales (VAS) 

in order to record their feelings of hunger, satiety and desire to eat, respectively. At the end of 

this period they consumed ad libitum a buffet style lunch and their food intake was recorded. 

The following day participants recalled their food and fluid intake from the time they left the 

lab until they slept through a telephone recall. The data from VAS were analyzed using the 

repeated-measures ANCOVA whereas the data for energy intakes were analyzed using 

univariate ANCOVA. Results: Data analysis revealed that, in men, Coffee A induced a 

significant reduction in hunger feelings at 30 (Ρ=0.04) and 60 min (Ρ=0.05) compared to 

water and a significant increase in satiety at 15 min (Ρ=0.02) compared to Coffee B. 

Furthermore, Coffee B was found to significantly reduce the desire to eat at 150 (P=0.05) and 

180 min (P=0.04) compared to water. No significant difference was observed in energy intake 

from the ad libitum meal, the rest of the day or the total day (ad libitum meal plus rest of the 

day energy intakes) among the three interventions. On the other hand, in women Coffee A 
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significantly increased satiety feelings at 15 (Ρ=0.02) and 60 min (Ρ=0.03) compared to 

water. A significant difference was observed for the ad libitum energy intake (P=0.001) and 

for the total energy intake (P=0.05) among the three interventions. In specific, the 

consumption of Coffee B and water led to a lower energy intake at the ad libitum meal 

compared to Coffee A (P=0.001 and P=0.004, respectively). Moreover, the consumption of 

Coffee B led to a reduced total energy intake compared to Coffee A (P=0.01). The results 

remained the same even when the energy from the previous day was used as a covariate. 

Conclusions: The results of the present study revealed a sex-specific effect of coffee on 

appetite related feelings and energy intake: only in women consumption of a high coffee dose 

in the morning resulted in lower energy intake in the lunch time. Further research is required 

in order to elucidate physiological mechanisms and to replicate these results in real life 

situations.  
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Η επίδραση της κατανάλωσης διαφορετικών δόσεων καφεϊνούχου καφέ στην 

ενεργειακή πρόσληψη ατόμων φυσιολογικού βάρους και υπέρβαρων/παχύσαρκων 

 

Γαβριέλη A., Καρφοπούλου Ε., Καρδάτου Θ., Σπυρέλη Ε., Καλούδη Ε., Φραγκοπούλου Ε., 

Γιαννακούλια Μ. 

 

Τμήμα Επιστήμης Διαιτολογίας Διατροφής, Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο  

 

Σκοπός: Λαμβάνοντας υπόψη το γεγονός ότι υπάρχουν λίγες έρευνες για την επίδραση του 

καφέ στο ισοζύγιο ενέργειας, σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η διερεύνηση της 

επίδρασης διαφορετικών δόσεων καφέ στην ενεργειακή πρόσληψη κατά το επόμενο γεύμα 

ατόμων φυσιολογικού βάρους και υπέρβαρων/παχύσαρκων. Μεθοδολογία-Υλικό: Στη 

μελέτη συμμετείχαν 33 άτομα ηλικίας 277ετών (από αυτά 17 υπέρβαρα/παχύσαρκα). Οι 

εθελοντές συμμετείχαν σε 3 δοκιμασίες, κατά τις οποίες έλαβαν με τυχαία σειρά ένα 

τυποποιημένο πρωινό γεύμα μαζί με 200ml είτε καφέ Α [3mg καφεΐνης/kg σωματικού 

βάρους (ΣΒ)], είτε καφέ Β (6mg καφεΐνης/kg ΣΒ), είτε νερού. Έπειτα από 3 ώρες τους 

προσφέρθηκε ad libitum γεύμα με ποικιλία τροφίμων, και η διαιτητική τους πρόσληψη 

καταγράφηκε. Την επόμενη ημέρα ερωτήθηκαν τηλεφωνικά για την διαιτητική τους 

πρόσληψη από τη στιγμή που έφυγαν από το εργαστήριο μέχρι το τέλος της ημέρας. 

Αποτελέσματα: Μόνο στα υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα βρέθηκε στατιστικά σημαντική 

επίδραση της παρέμβασης στην ενέργεια του ad libitum γεύματος (Ρ=0,05) και στη συνολική 

της ημέρας (Ρ=0,05). Αναλυτικότερα, όταν οι εθελοντές κατανάλωσαν τον καφέ Β και το 

νερό κατανάλωσαν αντίστοιχα 281 και 233 kcal λιγότερες στο ad libitum γεύμα σε σχέση με 

τον καφέ Α. Επιπλέον, η πρόσληψη της ενέργειας των εθελοντών στο σύνολο της μέρας μετά 

την κατανάλωση του καφέ Β ήταν 550 kcal μικρότερη από την αντίστοιχη μετά την 

κατανάλωση νερού και 725 kcal μικρότερη από αυτή του καφέ Α. Συμπεράσματα: Τα 

αποτελέσματα αυτά υποδεικνύουν ότι ο καφές μπορεί να επηρεάσει την ενεργειακή 

πρόσληψη των υπέρβαρων/παχύσαρκων ατόμων, όταν λαμβάνεται σε ποσότητες που 

αντιστοιχούν σε 6mg καφεΐνης/kg ΣΒ ή ~4 φλιτζάνια  καφέ.  



- 239 - 

 

Επίδραση της κατανάλωσης καφέ σε βιοχημικούς δείκτες που σχετίζονται με 

ινσουλινοαντίσταση και φλεγμονή  

 

Μαργαριτόπουλος Δ.
1
, Γαβριέλη Α.

1
, Φραγκοπούλου Ε.

1
, Chamberland J.

2
, Μαντζώρος X.

2
, 

Γιαννακούλια M.
1 

 

1
Τμήμα Επιστήμης Διαιτολογίας-Διατροφής, Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο, Αθήνα, Ελλάδα 

2
Division of Endocrinology, Beth Isreal Deaconess Medical Center, Harvard Medical School, 

Boston, U.S.A. 

 

Σκοπός: Ο καφές είναι ένα από τα πιο δημοφιλή ροφήματα παγκοσμίως. Η ποικιλία των 

συστατικών του ευθύνεται για τις σύνθετες δράσεις του στον ανθρώπινο οργανισμό. Τα 

ερευνητικά δεδομένα σχετικά με την επίδρασή του μεταγευματικά σε μεταβολικούς δείκτες 

είναι, όμως, περιορισμένα. Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η διερεύνηση της οξείας 

επίδρασης του καφέ, με ή χωρίς καφεΐνη, σε βιοχημικούς δείκτες που σχετίζονται με την 

ινσουλινοαντίσταση και τη φλεγμονή. Μεθοδολογία-Υλικό: Δεκαέξι υγιείς άνδρες (ηλικία: 

27,8±5,2έτη, ΒΜΙ: 25,5±2,3kg/m
2
) συμμετείχαν με τυχαία σειρά στις ακόλουθες παρεμβάσεις 

σε τρεις διαφορετικές ημέρες: τυποποιημένο πρωινό (142 Kcal) με 200ml είτε καφεϊνούχο 

καφέ (3mg καφεΐνης/kgΣΒ), είτε ντεκαφεϊνέ καφέ, είτε νερό. Πριν την παρέμβαση και σε 

καθορισμένα χρονικά σημεία μετά από αυτή (0, 15, 30, 60, 90, 120, 150, 180λεπτά) 

συλλέχθηκαν δείγματα αίματος για τη μέτρηση γλυκόζης, ινσουλίνης αδιπονεκτίνης, IL-6 και 

IL18. Αποτελέσματα: Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική επίδραση της παρέμβασης 

στους προαναφερθέντες βιοχημικούς δείκτες. Παρόλα αυτά, οι επιμέρους αναλύσεις στις 

διάφορες χρονικές στιγμές έδειξαν υψηλότερες τιμές γλυκόζης στα 60λεπτά μετα την 

παρέμβαση του καφεϊνούχου καφέ σε σχέση με το νερό (p=0,03). Όταν οι εθελοντές 

χωρίστηκαν σε φυσιολογικού βάρους και υπέρβαρους παρατηρήθηκε επίδραση της 

παρέμβασης όσον αφορά στη γλυκόζη. Οι υπέρβαροι παρουσίασαν υψηλότερα επίπεδα 

γλυκόζης στα 60, 120 και 180λεπτά μετά τον καφεϊνούχο καφέ σε σύγκριση με το νερό 

(p=0,001, p=0,04 και p=0,009, αντίστοιχα). Συμπεράσματα: Μια συνηθισμένη δόση 

καφεϊνούχου καφέ έδειξε τάση να αυξήσει οξέως τη γλυκόζη, αφήνοντας ανεπηρέαστη την 

ινσουλίνη. Οι συγκεντρώσεις της αδιπονεκτίνης, της IL-6 και της IL-18 δεν βρέθηκε να 

επηρεάζονται, τουλάχιστον βραχυπρόθεσμα, από την κατανάλωση καφεΐνης ή καφέ.  
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Η επίδραση του καφέ και της περιεχόμενης καφεΐνης σε δείκτες φλεγμονής υγιών 

εθελοντών  

 

Γαβριέλη Α.
1
, Γιαννακούλια Μ.

1
, Φραγκοπούλου Ε.

1
, Μαργαριτόπουλος Δ.

1
, Chamberland 

J.
2
, Μαντζώρος Χ.

2
  

 

1
Τμήμα Επιστήμης Διαιτολογίας-Διατροφής, Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο, Αθήνα, Ελλάδα 

2
Beth Isreal Deaconess Medical Center, Harvard Medical School, Boston, USA 

 

 

Εισαγωγή-Σκοπός: Ο καφές είναι ένα από τα δημοφιλέστερα ποτά παγκοσμίως. Τα 

ερευνητικά δεδομένα, όμως, σχετικά με την επίδρασή του μεταγευματικά σε μεταβολικούς 

δείκτες είναι περιορισμένα. Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η διερεύνηση της επίδρασης 

του καφέ με ή χωρίς καφεΐνη σε δείκτες που σχετίζονται με τη φλεγμονή σε υγιείς εθελοντές.  

Μεθοδολογία-Υλικό: Δεκαέξι, υγιείς άνδρες (ηλικία: 27,8±5,2 έτη, ΒΜΙ: 25,5±2,3 kg/m
2
) 

συμμετείχαν σε τρεις δοκιμασίες μιας ημέρας με τυχαία σειρά. Σε κάθε δοκιμασία οι 

εθελοντές λάμβαναν ένα τυποποιημένο πρωινό γεύμα μαζί με 200 ml είτε καφεϊνούχου καφέ 

(3mg καφεΐνης/kg σωματικού βάρους), είτε ντεκαφεϊνέ καφέ ή νερού (πρωινό αναφοράς). Σε 

διάστημα 3 ωρών και 15 λεπτών, εννέα δείγματα αίματος λήφθηκαν στη νηστεία και σε 

τακτά χρονικά διαστήματα μετά το πρωινό γεύμα. Τα αίματα αναλύθηκαν για τις 

συγκεντρώσεις κορτιζόλης, ιντερλευκίνης-6 (IL-6), ιντερλευκίνης-18 (IL-18) και 

αδιπονεκτίνης. Αποτελέσματα: Όσον αφορά τις αλλαγές στα επίπεδα της κορτιζόλης, 

βρέθηκε στατιστικά σημαντική αλληλεπίδραση του χρόνου με τις δοκιμασίες (p=0,02). Οι 

επιμέρους αναλύσεις στις χρονικές στιγμές έδειξαν ότι τα επίπεδα της κορτιζόλης μετά την 

κατανάλωση του πρωινού γεύματος με καφεϊνούχο καφέ ήταν στατιστικά σημαντικά 

υψηλότερα στα 60, 90, 120, 150 και 180 λεπτά σε σχέση με τα αντίστοιχα μετά την 

κατανάλωση του πρωινού γεύματος αναφοράς (όλα τα p<0,05). Οι τιμές της κορτιζόλης στο 

αίμα μετά την κατανάλωση πρωινού με ντεκαφεϊνέ καφέ διέφεραν σε σχέση με τις 

αντίστοιχες του πρωινού αναφοράς μόνο στα 90 λεπτά (p=0,04). Για τους υπόλοιπους 

δείκτες, αδιπονεκτίνη, IL-6 και IL-18, δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική συνολική επίδραση 

ούτε στατιστικά σημαντική αλληλεπίδραση μεταξύ χρόνου και δοκιμασιών. Συμπεράσματα: 

Η κατανάλωση πρωινού γεύματος με καφεϊνούχο καφέ οδηγεί σε υψηλότερα μεταγευματικά 

επίπεδα κορτιζόλης σε σχέση με την κατανάλωση πρωινού γεύματος χωρίς καφέ. Η επίδραση 

του ντεκαφεϊνέ καφέ δεν ήταν αντίστοιχα σημαντική, υποδεικνύοντας πιθανή δράση 
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περισσότερο της καφεΐνης, και λιγότερο των άλλων συστατικών του καφέ, στα 

μεταγευματικά επίπεδα της κορτιζόλης.  
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Η επίδραση του καφέ με ή χωρίς καφεΐνη στα επίπεδα γλυκόζης και την πρόσληψη 

ενέργειας  

 

Γαβριέλη Α., Καίσαρη Π., Μαργαριτόπουλος Δ., Φραγκοπούλου Ε., Γιαννακούλια Μ. 

 

 

Εισαγωγή-Σκοπός: Τα ερευνητικά δεδομένα για τον ενδεχόμενο ρόλο του καφέ στη 

γλυκαιμική απόκριση και στην ενεργειακή πρόσληψη είναι περιορισμένα. Σκοπός της 

παρούσας τυχαιοποιημένης, μονά τυφλής, κλινικής μελέτης είναι η αξιολόγηση της 

επίδρασης του καφέ, με ή χωρίς καφεΐνη, στα επίπεδα γλυκόζης και στη διαιτητική πρόσληψη 

υγιών εθελοντών. Μεθοδολογία-Υλικό: Στη μελέτη συμμετείχαν δεκαέξι άντρες (ηλικία: 

27,85,2 έτη, ΔΜΣ: 25,52,3 kg/m
2
). Κάθε εθελοντής έλαβε μέρος με τυχαία σειρά σε 3 

δοκιμασίες μιας ημέρας, κάθε μία από τις οποίες περιλάμβανε ένα από τα παρακάτω ποτά: 

200 ml στιγμιαίου καφέ (3 mg καφείνης/kg σωματικού βάρους), 200 ml στιγμιαίου καφέ 

χωρίς καφεΐνη, 200 ml νερό, μαζί με ένα τυποποιημένο πρωινό γεύμα. Δείγματα αίματος 

συλλέχθηκαν σε νηστεία, μετά το τέλος της κατανάλωσης του ποτού και του πρωινού και στα 

επόμενα 15, 30, 60, 90, 120, 150 και 180 λεπτά. Στη συνέχεια προσφέρθηκε στους εθελοντές 

ad libitum γεύμα από ποικιλία τροφίμων, το οποίο καταγράφηκε με λεπτομέρεια. 

Αποτελέσματα: Τα αποτελέσματα της ανάλυσης έδειξαν ότι, όσον αφορά την πρόσληψη 

ενέργειας και μακροθρεπτικών συστατικών στο ad libitum γεύμα, δεν υπήρχαν διαφορές 

μεταξύ των 3 δοκιμασιών. Βρέθηκαν, όμως, στατιστικά σημαντικές διαφορές στα επίπεδα 

γλυκόζης αίματος στις χρονικές στιγμές από τα 60 λεπτά και έπειτα μεταξύ των δοκιμασιών 

του καφεϊνούχου καφέ και του ντεκαφεϊνέ καφέ ή του νερού: πιο συγκεκριμένα, η 

κατανάλωση καφεϊνούχου καφέ καθυστέρησε την μείωση των επιπέδων γλυκόζης, 

υποδεικνύοντας ότι η καφεΐνη μπορεί να συμβάλει στη διατήρηση σταθερότερων επίπεδων 

γλυκόζης στο χρόνο. Συμπεράσματα: Περαιτέρω έρευνα χρειάζεται για επιβεβαίωση των 

αποτελεσμάτων και πιθανή εύρεση δοσοεξαρτώμενης σχέσης μεταξύ της περιεχόμενης στον 

καφέ καφεΐνης και των επιπέδων γλυκόζης. 
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Η επίδραση της καφεΐνης με τη μορφή καφέ στα επίπεδα γρελίνης υγιών εθελοντών πριν 

την κατανάλωση γεύματος 

 

Γαβριέλη A., Καρφοπούλου E., Καλούδη E., Καρδάτου Ε., Σπυρέλη Ε., Φραγκοπούλου E., 

Γιαννακούλια M. 

 

Τμήμα Επιστήμης Διαιτολογίας-Διατροφής, Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο, Αθήνα, Ελλάδα 

 

Εισαγωγή-Σκοπός: Η επίδραση της καφεΐνης στο ισοζύγιο ενέργειας έχει μελετηθεί κυρίως 

ως προς την ενεργειακή δαπάνη και ελάχιστα ως προς την ενεργειακή πρόσληψη. Η γρελίνη 

είναι μία ορμόνη της περιφέρειας, η οποία  έχει βρεθεί να αυξάνει την όρεξη. Σκοπός της 

παρούσας εργασίας είναι να διερευνήσει την επίδραση της πρόσληψης καφεΐνης με τη μορφή 

καφέ στα επίπεδα γρελίνης υγιών εθελοντών. Μεθοδολογία-Υλικό: Στη μελέτη συμμετείχαν 

τριάντα-τρία άτομα, υγιή, συστηματικοί καταναλωτές καφέ (16♀/17♂, 16 φυσιολογικού 

βάρους(ΦΒ)/17 υπέρβαροι-παχύσαρκοι(Υ/Π), ηλικίας: 27,3±7,2 έτη) καθένας από τους 

οποίους έλαβε μέρος σε 3 δοκιμασίες με τυχαία σειρά. Σε κάθε δοκιμασία κάθε εθελοντής 

κατανάλωνε ένα τυποποιημένο πρωινό γεύμα 142kcal μαζί με 200ml καφεϊνούχου καφέ με 3 

ή 6mg καφεΐνης/κιλό σωματικού βάρους ή νερού. Στη νηστεία και σε τακτά χρονικά 

διαστήματα για τις επόμενες τρεις ώρες από την κατανάλωση του πρωινού/ποτού λήφθηκαν 

εννέα δείγματα αίματος και στη συνέχεια ακολούθησε μεσημεριανό γεύμα. Τα αίματα 

αναλύθηκαν ως προς τις συγκεντρώσεις γρελίνης. Αποτελέσματα: Η ανάλυση των 

αποτελεσμάτων για τις συγκεντρώσεις γρελίνης δεν έδειξε στατιστικά σημαντική επίδραση 

της παρέμβασης ή της αλληλεπίδρασης της παρέμβασης με το χρόνο. Όταν η ανάλυση έγινε 

ξεχωριστά είτε ως προς τα δύο φύλα είτε ως προς τις δύο διαφορετικές κατηγορίες ΔΜΣ (ΦΒ 

έναντι Υ/Π) δε βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δοκιμασιών σε καμία 

από τις δύο υπο-αναλύσεις. Συμπεράσματα: Φαίνεται ότι η κατανάλωση διαφορετικών 

δόσεων καφεΐνης με τη μορφή καφέ τρεις ώρες πριν από γεύμα δεν επιδρά στις 

συγκεντρώσεις γρελίνης προγευματικά. Επίσης, δεν φαίνεται το αποτέλεσμα αυτό να 

διαφοροποιείται ανάλογα με το φύλο ή την κατηγορία του ΔΜΣ. 
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Η επίδραση του καφέ στις συγκεντρώσεις γλυκόζης, στην αρτηριακή πίεση και στον 

καρδιακό ρυθμό υγιών εθελοντών 

 

Γαβριέλη A., Καρφοπούλου E., Φραγκοπούλου E., Γιαννακούλια M. 

 

Τμήμα Επιστήμης Διαιτολογίας-Διατροφής, Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο, Αθήνα, Ελλάδα 

 

Εισαγωγή-Σκοπός: Ο καφές είναι ένα από τα δημοφιλέστερα ποτά στον κόσμο. Τα 

ερευνητικά δεδομένα, όμως, σχετικά με την επίδρασή του στα μεταγευματικά επίπεδα 

γλυκόζης, καθώς και στην αρτηριακή πίεση είναι περιορισμένα ή/και αντικρουώμενα. Σκοπός 

της παρούσας μελέτης ήταν η διερεύνηση της επίδρασης του καφέ στις συγκεντρώσεις 

γλυκόζης, στην αρτηριακή πίεση και στον καρδιακό ρυθμό. Μεθοδολογία-Υλικό: 

Εικοσιεννέα υγιείς άνδρες (ηλικία: 27,6±6,7 έτη, ΒΜΙ: 25,8±4,4 kg/m
2
) συμμετείχαν σε δύο 

δοκιμασίες μιας ημέρας με τυχαία σειρά. Σε κάθε δοκιμασία οι εθελοντές λάμβαναν ένα 

τυποποιημένο πρωινό γεύμα μαζί με 200ml είτε καφεϊνούχου καφέ (3mg καφεΐνης/kg 

σωματικού βάρους) ή νερού. Σε διάστημα 3 ωρών και 15 λεπτών, εννέα δείγματα αίματος 

λήφθηκαν στη νηστεία και σε τακτά χρονικά διαστήματα μετά το πρωινό γεύμα. Τα αίματα 

αναλύθηκαν για τις συγκεντρώσεις γλυκόζης. Η αρτηριακή πίεση και ο καρδιακός ρυθμός 

μετρήθηκαν στην αρχή και στο τέλος κάθε δοκιμασίας. Αποτελέσματα: Όσον αφορά τις 

αλλαγές στις συγκεντρώσεις της γλυκόζης δεν βρέθηκε σημαντική επίδραση της παρέμβασης. 

Ωστόσω, οι επιμέρους αναλύσεις στις χρονικές στιγμές έδειξαν ότι οι μεταγευματικές 

συγκεντρώσεις της γλυκόζης μετά την κατανάλωση του καφεϊνούχου καφέ ήταν σημαντικά 

υψηλότερες στα 60 λεπτά σε σχέση με τις αντίστοιχες μετά την κατανάλωση του νερού 

(p<0,003). Όσον αφορά την αρτηριακή πίεση, συστολική και διαστολική, καθώς και τον 

καρδιακό ρυθμό, δεν υπήρξε σημαντική επίδραση της παρέμβασης. Συμπεράσματα: Ο 

καφεϊνούχος καφές οδηγεί σε υψηλότερες μεταγευματικές συγκεντρώσεις γλυκόζης μία ώρα 

μετά την κατανάλωσή του σε σχέση με την κατανάλωση νερού, ενώ δεν έχει επίδραση στις 

τιμές της αρτηριακής πίεσης 3 ώρες μετά την κατανάλωση του.   
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Η επίδραση της κατανάλωσης καφέ στην διατροφική πρόσληψη ενέργειας  

 

Ε. Καρφοπούλου, Π. Καίσαρη, E. Καρδάτου, Α. Γαβριέλη, Μ. Γιαννακούλια.  

 

Τμήμα Επιστήμης Διαιτολογίας-Διατροφής, Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο, Αθήνα, Ελλάδα 

 

Εισαγωγή-Σκοπός: Τα ερευνητικά δεδομένα για τον ενδεχόμενο ρόλο του καφέ στην 

ενεργειακή πρόσληψη είναι περιορισμένα. Σκοπός της παρούσας κλινικής μελέτης είναι η 

αξιολόγηση της επίδρασης του καφέ στην ενεργειακή πρόσληψη, σε υγιείς εθελοντές. 

Μεθοδολογία-Υλικό: Στη μελέτη συμμετείχαν 21 υγιείς άντρες, συστηματικοί καταναλωτές 

καφέ, μη παχύσαρκοι, ηλικίας 27±6 ετών. Κάθε εθελοντής συμμετείχε με τυχαία σειρά σε 

δύο δοκιμασίες. Κάθε δοκιμασία περιελάμβανε την κατανάλωση τυποποιημένου πρωινού 

γεύματος μαζί με ένα από τα δύο πειραματικά ποτά: 200mL καφέ με 3mg καφεΐνης/kg 

σωματικού βάρους ή 200mL νερό. Τρεις ώρες μετά την κατανάλωση του πρωινού γεύματος 

προσφέρθηκε στους εθελοντές ad libitum  μεσημεριανό γεύμα με ποικιλία τροφίμων, το 

οποίο καταγράφηκε λεπτομερώς. Επίσης, καταγράφηκε η διατροφική πρόσληψη των 

εθελοντών την υπόλοιπη ημέρα καθώς και την προηγούμενη ημέρα του πειράματος. Τα 

διατροφικά δεδομένα από το ad libitum γεύμα, την υπόλοιπη και την προηγούμενη ημέρα 

αναλύθηκαν ως προς τη σύστασή τους σε ενέργεια και μακροθρεπτικά συστατικά. 

Αποτελέσματα: Η πρόσληψης ενέργειας στο ad libitum γεύμα δεν διέφερε μεταξύ των 2 

δοκιμασιών (ενέργεια δοκιμασίας καφέ: 1.565±498 kcal, ενέργεια δοκιμασίας χωρίς καφέ: 

1.584±504, p=0,90). Τα αποτελέσματα δεν διέφεραν ακόμα και όταν έγινε έλεγχος για 

πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, όπως η ενεργειακή πρόσληψη την προηγούμενη ημέρα 

και η ηλικία. Ομοίως, μη στατιστικά σημαντικές ήταν οι διαφορές  στην ενεργειακή 

πρόσληψη στο υπόλοιπο της ημέρας. Τέλος, δεν βρέθηκαν να διαφέρουν στατιστικά 

σημαντικά στα βασικά τους χαρακτηριστικά οι εθελοντές που κατανάλωσαν περισσότερη 

ενέργεια μετά τη δοκιμασία του καφέ σε σχέση με τη δοκιμασία του νερού, από τους 

εθελοντές που κατανάλωσαν λιγότερη ενέργεια μετά τη δοκιμασία του καφέ. 

Συμπεράσματα: Τα παραπάνω αποτελέσματα υποδεικνύουν ότι η πρόσληψη καφέ δεν 

επηρεάζει την πρόσληψη ενέργειας στο επόμενο γεύμα σε υγιείς άντρες εθελοντές. 

Απαιτείται περαιτέρω έρευνα για επιβεβαίωση των αποτελεσμάτων και σε γυναίκες 

εθελόντριες, καθώς και διερεύνηση πιθανής δοσοεξαρτώμενης επίδρασης της περιεχόμενης 

στον καφέ καφεΐνης στην ενεργειακή πρόσληψη. 

 

 


